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Resumen: 

Las operaciones de petróleo y gas no convencional (PGNC) ;enen el potencial de

aumentar la contaminación del aire y el agua en comunidades ubicadas cerca de

operaciones PGNC. Cada etapa de las operaciones PGNC, desde la construcción del

pozo hasta las operaciones de extracción, transporte y distribución, pueden terminar

contaminando el aire y el agua. Cientos de productos químicos están asociados a los

procesos de extracción de petróleo y gas no convencional. En este trabajo revisamos la

literatura cienDEca que provee evidencia que la exposición de adultos y niños a los

productos químicos asociados a operaciones de PGNC pueden resultar en efectos

adversos sobre el desarrollo y salud reproduc;va en seres humanos. Los compuestos

volá;les orgánicos (VOC) (incluyendo benceno, tolueno, e;l benceno y xileno (BTEX) y

formaldehído) y metales pesados (incluyendo arsénico, cadmio, y plomo) son sólo

algunos de los compuestos conocidos por reducir la calidad del agua y del aire y que

presentan una amenaza a la salud reproduc;va y el desarrollo. El feto en desarrollo es

par;cularmente sensible a factores ambientales, los cuales incluyen contaminación del

aire y del agua. Las inves;gaciones demuestran que existen ventanas de vulnerabilidad

cri;ca durante el período prenatal y postnatal temprano, durante los cuales la

exposición a productos químicos pueden causar un daño potencial permanente al

embrión en crecimiento y al feto. Muchos de los contaminantes del aire y el agua que se

encuentran cerca de los si;os de operaciones de PGNC están reconocidos como tóxicos

para el desarrollo y la reproducción; por lo tanto hay una necesidad imperiosa de

aumentar nuestro conocimiento de las consecuencias potenciales en la salud de adultos,

infantes y niños por la exposición a estos productos químicos por medio de una

inves;gación sanitaria completa y rápida.

Productos químicos y aguas de desecho asociados a operaciones de petróleo y gas no

convencional (PGNC)

El rápido aumento de operaciones de petróleo y gas no convencional (PGNC) que

combinan perforación direccional y fractura hidráulica (fracking) aumenta las

oportunidades de contaminación del aire y el agua a par;r de estos procesos, en

momentos que hay más de 15 millones de habitantes de los EEUU viviendo en un radio

de 1,6 km de operaciones PGNC. Las operaciones de PGNC implican la inyección de

millones de litros de agua y miles de litros de productos químicos en el subsuelo bajo

una gran presión para liberar el petróleo y el gas. Se agregan más de 750 productos

químicos a través del proceso de PGNC (1). Un grupo de productos químicos se usa

Dpicamente en plataformas individuales a En de maximizar la producción dependiendo

de condiciones geológicas y otros factores. Estos productos químicos se agregan por una

serie de razones incluyendo las siguientes: aumentar la viscosidad para mantener el

proppant (arenas) en suspensión, prevenir la corrosión y su acumulación dentro de las

cañerías, ayudar a disolver los productos químicos en los Muidos de fracturación que

facilitan la formación de fracturas subterráneas, preservar la viabilidad de Muidos

durante el almacenamiento, y prevenir el desarrollo de bacterias en los Muidos de
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fractura y cañerías (1-3). Algunos Muidos regresan a la superEcie inmediatamente

después de la fractura mientras que otros regresan durante la vida produc;va del pozo;

estos Muidos incluyen a los productos químicos usados durante la fractura y también

varios compuestos que ocurren naturalmente, tales como materiales radiac;vos, sales, y

metales pesados que se liberan de las formaciones de esquistos (2, 4-7). La industria

informa el uso de aproximadamente 13 cancerígenos conocidos o sospechosos

(incluyendo benceno y acrilamida), algunos reconocidos como neurotóxicos, y muchos

compuestos volá;les orgánicos (VOC) incluyendo a los productos químicos BTEX

(benceno, tolueno, e;l benceno, y xileno), los cuales ;enen numerosos efectos adversos

asociados con la salud de los seres humanos (1).

Las operaciones de PGNC liberan al medio ambiente grandes can;dades de productos

tóxicos que afectan la reproducción, inmunológicos y neurológicos, productos químicos

cancerígenos  tanto como alteradores del sistema endocrino (EDC), los cuales pueden

afectar nega;vamente la salud humana (8). Los productos químicos usados o producidos

por operaciones PGNC han sido relacionados a efectos nega;vos en la salud humana,

incluyendo efectos adversos en el desarrollo y la reproducción de hombres, mujeres,

infantes y niños. Este ar;culo revisará evidencia que la exposición de adultos y recién

nacidos a los productos químicos asociados a operaciones PGNC pueden tener efectos

adversos en la salud reproduc;va y el desarrollo de seres humanos, incluyendo

infer;lidad, abortos, crecimiento anormal del feto, bajo peso en el nacimiento,

nacimiento prematuros, y defectos de nacimiento (9-14). Muchos de estos mismos

efectos en la salud reproduc;va han sido observados en animales de granja y mascotas

viviendo en áreas perforadas intensivamente en los EEUU (15).

Productos químicos alteradores endocrinos (Endocrine Disrup�ng Chemicals - EDCs)

Las hormonas son esenciales para una salud y desarrollo normal. La Sociedad de

endocrinología deEne a los EDCs como “cualquier producto químico o mezcla de ellos

que interEere con algún aspecto de la funciones hormonales” (16). Los EDCs pueden

interferir con la acción de las hormonas de varios modos, pero las dos más comunes son

por medio de ligaduras con receptores hormonales endógenos, o alterando las

concentraciones hormonales endógenas. Los EDCs pueden ligarse a receptores

hormonales endógenos y ac;var o reprimir las respuestas normales; estos también

pueden  modiEcar las concentraciones hormonales endógenas alterando la síntesis de

hormonas o metabolismo y limpieza. Los EDCs son a menudo pequeñas moléculas

lipoQlicas que se pueden disolver en la membrana de plasma y ligarse a receptores

intracelulares. Por lo tanto, los obje;vos comunes son factores de transcripción

ac;vados por ligandos en la superfamilia de receptores nucleares, incluyendo estrógeno,

andrógeno, glucocor;coide, progesterona, y receptores de hormona ;roidal. Las

hormonas trabajan con muy pequeñas concentraciones, por ejemplo, los estrógenos

es;mulan la proliferación de células en concentraciones de una parte por trillón; más

aún, mientras que son Dpicamente menos potentes, los EDCs están a menudo presentes

a concentraciones mucho mas altas que las hormonas endógenas (17). Los EDCs
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también pueden es;mular respuestas a dosis no monotónicas, es decir, los efectos

observados a altas dosis no necesariamente predicen los efectos cuan;ta;vos y/o

cualita;vos  observados a bajas dosis (18).

Una fuente potencial de exposición a los EDCs es por medio de su uso en operaciones

de PGNC. Se han iden;Ecado mas de 130 productos químicos de fractura como EDCs

potenciales o reconocidos, y muchos otros todavía deben ser evaluados debido a la falta

del número del Chemical Abstract Service (CAS) y/o protección de información

patentada  (1, 8, 19). Kasso;s y otros es;maron las ac;vidades alteradoras endocrinas de

24 productos químicos de fractura sobre 5 receptores hormonales, informando sobre

ac;vidades antagonistas de la mayoría de los  productos químicos inves;gados (19,20),

siendo en muchos casos el primer informe sobre ac;vidad receptora directa (21, 26). Un

trabajo adicional encontró que el agua subterránea y superEcial de lugares donde

hubieron derrames de Muidos de fractura en GarEeld County, Colorado, exhibía

ac;vidades EDC más altas que las muestras de agua recogidas fuera del área de

perforación ac;va (19). Están bien documentados los efectos adversos en la salud

reproduc;va asociados con la exposición a EDCs, con efectos reportados sobre los

órganos reproduc;vos, peso del cuerpo, pubertad, fer;lidad, e incidencia de cáncer en

el sistema reproduc;vo (27-31).

Fluidos de desecho asociados a operaciones PGNC

Después de la fase de perforación y fracturación, una porción de los Muidos de fractura

retornan inmediatamente a la superEcie como Muidos de desecho. Grandes volúmenes

de agua, originada dentro de la formación de esquistos, más tarde sale a la superEcie

durante la vida del pozo y se la llama “agua producida” o “agua de formación”.

Productos químicos residuales de la fractura pueden con;nuar emergiendo arrastrados

por el agua de formación además de otros compuestos que ocurren naturalmente en la

formación rocosa. Algunos componentes de los productos químicos de fractura

permanecen bajo ;erra y se desconoce qué pasa con ellos. Después de separar el

petróleo y gas natural, los Muidos de desecho remanentes son considerados como

“desperdicio”, el cual ahora con;ene los productos químicos industriales de fractura más

substancias que ocurren naturalmente en las formaciones de esquistos o carbonosas.

Estas incluyen metales pesados, sales, minerales y substancias radiac;vas, las cuales

escapan de su lugar natural bajo ;erra juntamente con el petróleo y gas natural. A

menudo se emplea el reciclado de Muidos de  PGNC, sin embargo la frecuencia de esta

prác;ca está limitada por la concentración de   productos químicos en estos Muidos.

Eventualmente se generará una gran can;dad de desperdicios, dado que el tratamiento

tradicional de Muidos de desecho no elimina adecuadamente todos los componentes

químicos.

Actualmente existen muchas estrategias para deshacerse de los millones de litros de

desperdicios generados por operaciones PGNC, pero ninguna está exenta de riesgos de

contaminación ambiental. El agua de desecho de operaciones PGNC se abandona en
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pozos  inyectores, basurales, piletas de evaporación, plantas municipales de tratamiento

de Muidos contaminados, se descarga directamente en cursos de agua superEciales, y

otros usos misceláneos como el rociado para reducir el polvo de los caminos o para

derre;r el hielo de las rutas (32). La mayoría de estas prác;cas pueden conver;r directa

o indirectamente a los productos químicos en un aerosol o contaminar aguas

superEciales o subterráneas. Se ha demostrado que la prác;ca actual de inyectar bajo

;erra grandes volúmenes de Muidos de desecho, bajo grandes presiones hidráulicas,

produce un aumento en la ac;vidad sísmica y terremotos (33, 34). Se sabe que la

separación de algunos elementos radiac;vos naturales ocurre en plantas de tratamiento

de aguas de desecho, por medio de la co-precipitación del radio con sulfatos de bario y

estroncio, aunque el radio todavía persiste en el medio ambiente ya sea debido a una

remoción incompleta desde el agua de desperdicio o como desperdicio sólido producto

de la co-precipitación (35, 36). De esta manera, elementos radiac;vos como el radio

(iden;Ecado como cancerígeno) persis;rán en el agua de desperdicio, en el sedimento

de los ríos, y en los basurales donde se abandonen los precipitados y barros residuales.

Aún cuando se los abandone en basurales u otras plantas de procesamiento de

residuos, todavía puede ocurrir que las  aguas superEciales o subterráneas se

contaminen debido a migraciones eventuales o escapes de Eltrados provenientes de

estos basurales (37), creando así otro mecanismo potencial de contaminación ambiental

con estos compuestos (35, 36).

Vías potenciales de exposición a los productos químicos de PGNC

La exposición de seres humanos y animales a los productos químicos de PGNC puede

ocurrir vía oral - al comer o beber – por vías dérmicas al limpiarse o bañarse, o por

inhalación de los contaminantes en el aire que se emiten en todas las etapas del ciclo

PGNC incluyendo la etapa de de producción de los pozos (38, 39).

Agua

Las operaciones de PGNC pueden contaminar tanto el agua superEcial como

subterránea (5, 7, 35, 38, 40-47). Las vías de contaminación incluyen derrames durante el

transporte desde y hacia las plataformas petroleras, inyección de Muidos, fallas en la

cementación de las cañerías de entubación, y por medio de tratamientos inapropiados y

abandono de Muidos de desecho (38, 41, 48-50). Los derrames son informados

comúnmente, ocurriendo  en aproximadamente 1% de los pozos de Colorado, EEUU, en

el 2013 (51,52), con el consiguiente Eltrado dentro de los acuíferos subterráneos en

algunas de estas locaciones (45, 53). Las concentraciones de gas y metales pesados

aumentan en el agua potable cuanto más cerca se encuentra de pozos de gas natural (7,

42, 43, 54). De hecho, un trabajo reciente sugiere que la fuente primaria de

contaminación puede encontrarse en fallas en las cañerías de entubación (55). El

transporte de productos químicos y Muidos de desecho desde y hacia el pozo también

contribuye a la contaminación por medio de accidentes de tránsito y fallas en los

camiones tanque (56, 57). Aún cuando los Muidos de desecho han sido tratados, éstos
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son comúnmente enviados a plantas de tratamiento que no están capacitadas para

remover muchos de los productos antropogénicos y naturales (56, 58-60), lo cual resulta

en concentraciones elevadas de radio, bario, estroncio, benceno, y otros compuestos

aguas abajo (35, 47). Muy relevante es el hecho que el agua superEcial cons;tuye dos

tercios de toda el agua potable (61).

Aire

El procesamiento del petróleo y el gas natural contribuye numerosos contaminantes al

aire, lo cual resulta en elevadas concentraciones de hidrocarburos, metano, ozono,

óxidos de nitrógeno (NOx), y compuestos volá;les orgánicos (VOCs) como los gases

BTEX, alcalenos, alcanos, compuestos aromá;cos, y aldehídos (39, 62-75). Los VOCs con

productos químicos basados en el carbón que se evaporan fácilmente a temperatura

ambiente debido a su alta presión de vapor. Muchos de ellos pueden ser peligrosos si se

los inhala en grandes can;dades junto con el aire. Los  productos químicos BTEX y el

formaldehido son sólo algunos de los muchos VOCs asociados con las varias etapas de

producción de PGNC. Los gases de escape de motores diesel, emisiones de los equipos

de perforación y de las bombas usadas para extraer los productos químicos liberados de

los pozos de gas natural también producen VOCs (76). El escape de VOCs de algunas de

estas fuentes puede incluir BTEX, y esto puede ocurrir durante venteos, quemas de

gases, producción de gas, y escapes debido a cañerías de entubación defectuosas (77).

Una aglomeración de pozos ubicados en un área reducida puede resultar en una

acumulación signiEcante de VOCs en el aire circundante (76). Se encontró formaldehido

en muestras de aire una zona residencial en un área de perforación intensiva en GarEeld

County en un área rural al Oeste de Colorado, EEUU (78); también se puede producir

durante la combus;ón del gas natural (79). Formaldehido y acetaldehido también se

pueden formar a par;r de la reacción química causada por interacción entre la luz solar

y NOx y VOCs (78). Se ha informado que las emisiones en el aire alrededor de equipos

de perforación y estaciones compresoras contenían concentraciones elevadas de

benceno, formaldehido, hexano, y sulfuro de hidrogeno. En algunos casos, las

concentraciones excedían signiEca;vamente el Nivel de Riesgo Mínimo de Substancias

Peligrosas (MRL) Ejado por la Agencia para el Registro de Substancias Toxicas y

Enfermedades (ATSDR) de los EEUU, y fueron asociadas con impactos en la salud de los

residentes cercanos (80). La Tabla 1 muestra una lista seleccionada de substancias

peligrosas deEnidas en la lista ATSDR MRL, la cual coincide con algunos de los

contaminantes del aire más comunes. 
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El ozono de superEcie está relacionado con operaciones de PGNC y es un mo;vo de

preocupación para la salud humana. El ozono de superEcie es un contaminante que se

forma cuando los NOx reaccionan con los VOCs en presencia de luz solar (81). Los

escapes de NOx y VOCs comienzan con el uso de motores diesel durante la preparación

de la plataforma del pozo y la emisiones de estos motores, y con;núan a través de los

procesos de perforación y extracción por medio de fractura hidráulica, cuando millones

de litros de agua, productos químicos, y arena son transportados desde y hacia la

plataforma del pozo (46). Estudios de laboratorio en los yacimientos de esquistos de

Haynesville y Barne! sugieren un aumento de NOx y niveles de ozono en regiones

PGNC (82, 83), mientras que estos aumentos han sido efec;vamente medidos en áreas

en producción ac;vas en Nueva México y Wyoming (84, 85). 
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Efectos en la salud asociados a los productos químicos usados en

operaciones PGNC

Calidad del semen

La exposición a productos químicos asociados a operaciones de PGNC ha sido

relacionada a un semen de menor calidad en hombres y animales de laboratorio.

EspecíEcamente, la exposición a compuestos BTEX ha sido asociada a impactos

nega;vos en la calidad y can;dad de semen. La exposición de obreros en fábricas de

gomas está asociada con un bajo número de espermatozoides, movilidad reducida de

espermatozoides, morfología anormal de espermatozoides, y viscosidad anormal de

esperma (OR> 14, 9, 27, y 4 respec;vamente). Trabajadores expuestos a tolueno, xileno,

y benceno mostraron una reducida vitalidad y ac;vidad de esperma (87). Los

metabolitos del tolueno pueden tener capacidad de dirigirse directamente a los órganos

reproduc;vos masculinos al iniciar mecanismos de estrés oxida;vos que resultan en

daños al ADN en los tesDculos (88). Anormalidades en cromosomas en esperma han sido

asociadas a la exposición al benceno (89, 90). El formaldehido ha sido asociado a una

reducción en la cuenta de espermatozoides, movilidad, viabilidad y morfología en

ratones (91). Eters de e;lenglicol también han sido asociados con una menor cuenta de

espermatozoides de los hombres (92, 93), lo cual puede estar relacionado, en parte, a

una reducción de testosteronas (94, 95). El ozono ambiental ha sido asociado

nega;vamente con la concentración de esperma en los hombres (96) y en ratas (97).

Considerados todos juntos, los productos químicos asociados a las operaciones de

PGNC (ej, benceno, tolueno, formaldehido, e;lenglicol y ozono) están relacionados a un

impacto nega;vo en la calidad del semen, par;cularmente con can;dades reducidas en

la cuenta de espermatozoides.

Ciclo menstrual y fecundidad

Los productos químicos usados en operaciones PGNC están asociados con efectos

adversos en los ciclos menstruales y fecundidad general de las mujeres. Un estudio en la

industria manufacturera sugiere que los e;lenglicoles pueden ser un factor

contribuyente a períodos menstruales más largos en las mujeres (98). La exposición al

benceno y tolueno ha sido relacionada a ciclos menstruales anormalmente largos en

trabajadoras de la industria  petroquímica de Beijing (99).

Las mujeres expuestas al tolueno en la industria gráEca tuvieron menor fecundidad (100).

La reducción en fecundidad se ha duplicado en mujeres trabajando en áreas expuestas

al tolueno, tal como se encontró en un estudio transversal de ;empo para el embarazo

(100).

El tolueno ha sido asociado con diEcultades para la concepción, inhabilidad para

concebir, tanto como menopausia prematura en mujeres. Las mujeres expuestas al

tolueno en el trabajo ;enen más diEcultades para quedar embarazadas que sus
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compañeras que no están expuestas (9), mientras que los niveles de benceno y tolueno

medidos en el aliento han sido asociados con el perEl hormonal de ciclos menstruales

no concep;vos (101). En el laboratorio se han observado efectos adversos directos de los

productos BTEX en la apoptosis de células ováricas, su proliferación, y emisión de

hormonas en células ováricas de animales (102).

Abortos espontáneos y nacimientos sin vida

No se conocen bien las e;ologías endocrinas de los abortos espontáneos y nacimientos

sin vida, aunque éstas están asociadas a la exposición a agentes ambientales. Los

abortos espontáneos y nacimientos sin vida son desórdenes comunes que ocurren en el

15% al 20% de embarazos humanos (103, 104). Estos pueden ser originados por estrés

oxida;vo de la placenta, degeneración y deterioro de la función de la placenta conocido

como insuEciencia placental (105), todos los cuales llevan a una insuEciencia en el

transporte de oxígeno y nutrientes al feto (106). La exposición a metales pesados está

relacionada a un riesgo creciente de abortos espontáneos y/o nacimientos sin vida. Los

metales pesados pueden ser movidos en forma ru;naria durante operaciones de

fractura hidráulica y se ha demostrado que pueden contaminar aguas superEciales y

subterráneas (7, 35, 107); en algunos casos (por ejemplo, plomo) éstos son contaminantes

inadver;dos dentro de los Muidos de fractura (1).

EspecíEcamente, la exposición al plomo está asociada a un riesgo creciente de abortos

espontáneos y/o nacimientos sin vida (108-112), debidos potencialmente a una ruptura

de la placenta (113). Se ha demostrado que la exposición al cadmio también a resultado

en  abortos espontáneos y/o nacimientos sin vida para las madres expuestas (114-116),

potencialmente debido a los niveles decrecientes de an;oxidantes o un aumento en la

peroxidación de los lípidos resultando en estrés oxida;vo (115, 116). El arsénico también

ha sido relacionado con un mayor riesgo de abortos espontáneos (117). Se han usado

ejemplos animales para modelar el transporte de arsénico a través de la placenta y la

subsecuente distribución y acumulación en el hígado y cerebro del feto (118). El arsénico

puede causar insuEciencia placental por medio de mecanismos múl;ples tales como

dismorfogénesis placental (119), inhibición de enzimas y estrés oxida;vo (117, 120) lo cual

lleva a inMamaciones (121, 122), e interrupción de neovásculo-génesis lo cual lleva a una

formación anormal de la placenta (117, 119). Se necesita más inves;gación para evaluar

los efectos reproduc;vos y del desarrollo asociados con la exposición a metales pesados

movilizados durante las operaciones de PGNC.

Mientras tanto, la exposición al benceno y tolueno, los cuales son producidos y usados

comúnmente en operaciones de PGNC, ha sido asociada a riesgos crecientes de abortos

espontáneos (9, 101). Las mujeres con alta exposición al tolueno ;enen tres a cinco veces

más abortos que aquellas con una baja exposición (123), mientras que se demostró que

las mujeres con exposición laboral al benceno sufren más abortos espontáneos,

basándose en el recuerdo de experiencias anteriores (124). La exposición laboral de los
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padres al tolueno y formaldehido también ha sido asociada a abortos en sus parejas

(125, 126).

Aún falta una asociación epidemiológica directa entre el desarrollo de PGNC y abortos

espontáneos, aunque informes recientes han elevado las preocupaciones sobre sus

efectos potenciales. El primer informe cuenta de un índice de abortos espontáneos y

nacimientos sin vida inusualmente alto en Glenwood Springs, Colorado, EEUU, en Enero

de 2014 (127). La mayoría de estos casos se presentó en la Cuenca Piceance Shale, una

región densamente perforada de PGNC en el Oeste de Colorado, aunque el

Departamento de Salud Publica de Colorado llegó a la conclusión que no existe un

factor ambiental que por sí solo pueda explicar esas anomalías (127). El segundo informe

reporta anecdó;camente un indice elevado de  abortos espontáneos y nacimientos sin

vida en Vernal, Utah, EEUU. Esta región ha visto un desarrollo ac;vo de PGNC desde el

2005 y también recibe una can;dad substancial de aguas de desecho de otros Estados, y

hay trabajos recientes que informan sobre concentraciones elevadas de ozono debido a

ac;vidades de PGNC (128). Los inves;gadores están actualmente estudiando conexiones

potenciales entre estas consecuencias adversas y los procesos de PGNC que ocurren en

la vecindad.

Nacimientos prematuros y bajo peso al nacer

La exposición a los productos químicos asociados a operaciones PGNC está relacionado

con riesgos crecientes de bajo peso al nacer (LBW por sus siglas en inglés) y nacimientos

prematuros. El LBW está deEnido como el peso de un infante al nacer menor a 2,5 kg

(5,5 lb), y nacimientos prematuros son aquellos nacimientos que ocurren antes de las 37

semanas de embarazo. En los EEUU los nacimientos prematuros ocurren en 12 a 13%

de embarazos, y es una de las causas principales de morbosidad y mortalidad perinatal

(129, 130). Una restricción al crecimiento intrauterino (IUGR) se reEere al escaso

crecimiento de un infante en la matriz, y está deEnido como un peso al nacer en el 10%

mas bajo que los pesos normales para la edad de gestación (131). De los cuatro millones

de de muertes neonatales que ocurren cada año, por lo menos el 60% se deben a LBW

asociado con IUGR y/o nacimiento prematuro (132). 

                                                            

Varios productos químicos asociados a operaciones de PGNC han sido relacionados a

consecuencias nega;vas en el nacimiento. El LBW y nacimiento prematuro se puede

relacionar mecánicamente con una reducción del estrógeno en el feto o una acción

reducida del estrógeno. Los fumadores ;enen más probabilidades de tener niños con

menor peso al nacer (133) debido, en parte, a una reducción en estrógenos como

consecuencia de los inhibidores de aromatase en el humo del cigarrillo (134, 135). LBW

también fueron relacionados con la exposición a bifeniles policlorinados (PCBs) an;-

estrogénicos (136-139).

Materia par;culada (parDculas Enas menores a 10 micrones) es el contaminante del aire

más comúnmente relacionado a problemas de nacimiento. Materia par;culada Ena ha

10



sido relacionada a nacimientos prematuros (140-142), IUGR y LBW (11, 143, 144). Materia

par;culada (PM) es también comúnmente liberada en el aire durante operaciones de

petróleo y gas de esquistos, especialmente donde existen emisiones de motores diesel

(66). Se observó una relación entre NOx y nacimientos prematuros (12), mientras que la

exposición a NOx ha sido asociada a reducciones en el peso al nacer (145, 146) y IUGR

(147). El ozono, otro subproducto de operaciones PGNC, también ha sido relacionado  en

una variedad de estudios a bajo peso al nacer y nacimientos prematuros (140, 144, 148,

149).

Existe una asociación entre contaminación del aire y operaciones PGNC, así como

también entre contaminación del aire y bajo peso al nacer, IUGR, y nacimientos

prematuros. Los estudios han comenzado a establecer una conexión más directa entre

PGNC y resultados adversos en el feto. Un estudio preliminar de la región de Marcellus

Shale informa de un aumento en el número de infantes con menor peso al nacer

provenientes de madres que vivían a menos de 2,5 km de pozos de gas natural (150). En

contraste, un trabajo reciente ha reportado una ligera asociación nega;va entre la

residencia materna próxima a pozos de gas natural y nacimientos prematuros y LBW

(14). Las observaciones hechas por éstos y otros estudios indican que la exposición a

productos químicos de operaciones PGNC (incluyendo BTEX, formaldehido, y

e;lenglicoles) ;enen el potencial de impactar adversamente la fer;lidad de hombres y

mujeres, tanto como aumentar los índices de abortos espontáneos, nacimientos

prematuros, y bajo peso al nacer.

Defectos de nacimiento y orígenes de salud y enfermedad relacionados a la etapa de

desarrollo de la persona

La exposición materna a productos químicos vía la inhalación o inges;ón de aire, agua, o

alimentos contaminados puede afectar nega;vamente el desarrollo del feto (151, 152). La

mayoría de estos productos pasan de la madre al feto a través de la placenta

exponiendo al embrión en desarrollo y el feto, y muchos productos químicos pasan de la

leche materna al bebe (152-154). Esto incluye metales pesados, muchos contaminantes

persistentes orgánicos (POPs), y productos lipoQlicos incluyendo hidrocarburos

aromá;cos como BTEX. Los POPs están caracterizados por una larga vida media e

inhabilidad para ser metabolizados o eliminados del cuerpo. Estas caracterís;cas

conducen a una bioacumulación en el tejido adiposo y contribuyen al “peso corporal” de

cientos de productos químicos. Cambios en absorción y metabolismo durante el

embarazo y lactancia pueden liberar productos químicos de las grasas y huesos de la

madre por medio de movilización de grasas y desmineralización exponiendo al feto y al

infante (155, 156).

McKenzie y otros examinaron la proximidad materna a pozos de gas natural en

locaciones rurales de Colorado, EEUU, y la incidencia de tres defectos de nacimiento

registrados por el estado de Colorado. Vivir a menos de 16 kilómetros de un pozo de gas

natural esta asociado a un riesgo mayor de defectos congénitos en el corazón y tubo
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neural (14). Existe una asociación potencial mecanís;ca bien deEnida entre productos

químicos usados en PGNC y estos defectos de nacimiento porque la exposición materna

a  productos químicos usados en PGNC ha sido relacionada a defectos de nacimiento

especíEcos. Por ejemplo, la exposición materna al benceno ha sido relacionada a

defectos del tubo neural en sus hijos (13, 157). Exposición a BTEX durante el primer

trimestre de embarazo está asociado nega;vamente con diámetro biparietal del cerebro

durante las semanas 20 y 32 del embarazo (158). La exposición materna a alteradores

endocrinos químicos (EDCs) ha sido relacionada a defectos congénitos del corazón, con

riesgos crecientes para aquellos con polimorEsmos en el gen de resistencia mul;droga

ABCB1 (159).

Además de defectos de nacimiento, los fetos y niños pequeños son especialmente

sensi;vos a los efectos adversos de larga duración resultantes de la exposición a

productos químicos y factores ambientales y nutricionales que no siempre son

aparentes al momento de nacer. Alteraciones en el medio ambiente pre y post natal

pueden tener consecuencias nega;vas a largo plazo, llamadas “orígenes en el desarrollo

de salud y enfermedad.” El desarrollo normal está altamente controlado por hormonas,

y las alteraciones causadas por productos químicos antropogénicos pueden cambiar

permanentemente el curso del desarrollo. Un ejemplo a usar como cen;nela del

desarrollo programado en seres humanos  es el uso de die;ls;lbestrol (DES) por

mujeres embarazadas para impedir abortos espontáneos. Más tarde se encontró que el

uso materno de DES aumentaba los riesgos de anormalidades en el tracto reproduc;vo,

cáncer vaginal y de pecho, abortos espontáneos, y nacimientos sin vida en las hijas de

las personas que usaron DES durante el embarazo (160, 161). Los hijos también

experimentaron impactos nega;vos en su salud a largo plazo. Esto pone en relieve el

hecho que algunos efectos resultantes del desarrollo programado por los EDCs pueden

no expresarse completamente hasta la madurez sexual o aún una edad media. 

El desarrollo del sistema reproduc;vo de los seres humanos comienza durante su vida

fetal con la diferenciación sexual y el desarrollo de órganos reproduc;vos. Muchos

productos químicos asociados con procesos PGNC son EDCs que pueden bloquear o

antagonizar receptores hormonales, par;cularmente receptores de andrógeno y

estrógeno, llamados an;estrógenos y an;andrógenos, respec;vamente (19). La

exposición prenatal a EDCs  an;androgénicos como los e;lenglicoles pueden llevar a un

desarrollo sexual demorado, hipospadias, criptorquidia, disminución de distancia

anogenital, la cual esta asociada con semen de baja calidad, y otros problemas (10, 162).

Muchos pes;cidas ;enen  ac;vidad an;androgénica, y se encontró una fuerte

asociación entre pes;cidas e hipospadias (10, 25).  La exposición prenatal al e;lenglicol

me;l cellosolve puede llevar a daños reproduc;vos, defectos de nacimiento congénitos,

restricciones al crecimiento intrauterino y muerte (163). La exposición perinatal al

tolueno puede reducir la testosterona pre y post pubertad en ratas (164). La exposición

prenatal a EDCs an;estrogénicos  ha sido asociada a una reducción en la testosterona y

elevada hormona de es;mulacion de folículos (FSH) en niños de Taiwan cuyas madres

han sido expuestas a bifeniles policlorinados (PCBs) y dibenzofuranos (PCDFs) durante
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el embarazo (165). Una menstruación anormal y elevado suero FSH en niñas

adolescentes han sido asociadas con la exposición a PCBs y PCDEs ( eter bifenil

policlorinado) durante el desarrollo prenatal [examinado en (166)].   

El tracto reproduc;vo no es el único des;no de los EDCs durante el desarrollo. Se ha

demostrado que la exposición perinatal a los EDCs causan cambios permanentes en el

cerebro, conducta, obesidad, fer;lidad, cáncer, y otros efectos adversos en la salud de

animales de laboratorio [examinado en (18, 167, 168)]. Estos efectos dependen del ;empo

de exposición; éstos son también posiblemente heredados y pasados por medio de

cambios epigené;cos que pueden estar silenciados por años y aparecer más tarde (169).

En el futuro se deberá evaluar cuidadosamente mediante trabajo adicional las

consecuencias de la  exposición a productos químicos de PGNC y el desarrollo

programado, a medida que la población expuesta envejece, par;cularmente en regiones

tales como Texas y Colorado,  las cuales han experimentado producción de PGNC por

períodos de ;empo más prolongados.

Conclusiones

La exposición a contaminación química puede estar relacionada a impactos en la salud

reproduc;va y el desarrollo incluyendo infer;lidad, abortos espontáneos, crecimiento

defectuoso del feto, y bajo peso al nacer. Considerando que muchos de los

contaminantes del aire y el agua encontrados cerca de operaciones PGNC están

reconocidos como tóxicos para el desarrollo y la reproducción, existe una necesidad

imperiosa de aumentar nuestro conocimiento de las consecuencias potenciales de estos

productos químicos en la salud de infantes, niños, y adultos, por medio de una

inves;gación rápida y completa. Los productos químicos usados y producidos en

operaciones de PGNC están asociados con efectos en la salud humana y se ha

demostrado que causan daños reproduc;vos y en el desarrollo de animales de

laboratorio. Mientras que el medio ambiente de animales y humanos necesita ser

monitoreado para medir la exposición real (170), sabemos lo suEciente para entender lo

siguiente:

• Han habido y con;núa habiendo una expansión dramá;ca de operaciones de

PGNC.

• Son comunes las pérdidas, derrames, y descargas de Muidos de desecho de

PGNC.

• Productos químicos de PGNC han sido medidos en el aire y el agua cerca de

operaciones de PGNC.

• De acuerdo a estudios de laboratorio, los productos químicos de PGNC han sido

asociados directamente a efectos nega;vos en la salud reproduc;va y el

desarrollo.

• Estudios epidemiológicos han asociado los productos químicos de PGNC con

efectos adversos en la salud reproduc;va y el desarrollo de seres humanos.
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Tomado en conjunto, hay una necesidad urgente para lo siguiente: 

1. Biomonitoreo de estos productos químicos en seres humanos, animales

domés;cos y salvajes; 

2. Un estudio epidemiológico sistemá;co y comprehensivo para determinar el

potencial de daño a los seres humanos.

Literatura usada

Se usaron los siguientes bancos de datos bibliográEcos arbitrados: PubMed, Web of
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