Petroquimica Capitan
Bermudez

Greenpeace analizo los efluentes
vertidos al Rio Paranad por la
empresa Petroquimica Capitan
Bermudez e identifico la
presencia de nuMerosos
contaminantes. Muchos de estos
contaminantes son persistentes y

se  bioacumulan en  los . BASTA DE CONTAMINAR!
organismos Vivos. GREENPEACE

En el Rio Parana, la pesca es un
medio de alimentacion muy
comun especialmente para las
poblaciones que todavia habitan
en la ribera. Los dafios a la salud
humana de la regién causados
por la concentracion de estos y
otros contaminantes en los cuerpos de los peces que forman parte de la
dieta, no han sido evaluados. Sin embargo, se sabe que muchos de los
contaminantes hallados en los efluentes de esta empresa son sumamente
toxicos y no se degradan facilmente, provocando que su presencia en el
agua, los sedimentos y los organismos acuaticos resulte en una amenaza
que se prolonga durante afos.

La empresa Petroquimica Capitan Bermudez fue formada por las firmas
Wiplinger y Taselli cuando le compraron a la inglesa ICI la entonces
Electroclor. Recientemente ha trascendido ademas, que en el predio de la
empresa y practicamente sin proteccion, existen cientos de toneladas de
residuos téxicos que habria dejado alli ICI antes de vender la compaifiia a
Wiplinger y Taselli. Estos residuos representan entonces una amenaza mas
a la salud humana y del Rio Parana.

El rio no puede seguir siendo el depdsito de las empresas, que sin ningun
tipo de reparo vierten sus efluentes contaminantes. Como se dijo
anteriormente, aunque no se halla evaluado en profundidad su dimension, el
vertido de contaminantes al Paranda por parte de ésta y otras empresas, esta
perjudicando no solo la economia sino también la salud de las personas que
dependen de él para su subsistencia.

Contaminantes vertidos al Rio Parana

Se tomaron muestras del efluente descargado por Petroquimica Capitan
Bermudez al Rio Parand, y de los sedimentos debajo de aquél. Las muestras



fueron analizadas en el laboratorio de Greenpeace en la Universidad de Exeter,
Inglaterra. En las muestras de efluentes se encontré bromoformo, tetracloroeteno,
tricloroeteno y tetraclorometano (tetracloruro de carbono).

En los sedimentos pudo determinarse la presencia de una gran cantidad de
compuestos organoclorados incluyendo tricloro, tetracloro, pentacloro vy
hexaclorobutadieno; cloro, 1,3-dicloro, 1,4-dicloro, 1,2,3-tricloro y 1,2,4-
triclorobenceno; hexaclorobenceno, tetracloroeteno y tricloroeteno.

Butadienos clorados

Existe poca informacion disponible acerca de la toxicidad del pentaclorobutadieno,
el tetraclorobenceno y el triclorobutadieno, sin embargo, el hexaclorobutadieno
(HCBD) ha sido muy estudiado. Es probable que, como ocurre con los fenoles
clorados y los bencenos clorados, la toxicidad aumente con el incremento del
grado de cloracion, resultando el HCBD ser el mas téxico. El aumento del nimero
de &tomos de cloro probablemente también implique un aumento de la
persistencia en el medio ambiente (USPHS 1997).

El HCBD es un contaminante bastante comun producido como subproducto de
una serie de procesos industriales que relacionados con la quimica del cloro
(Johnston et al 1994). A menudo se lo considera también un indicador de la
presencia de dioxinas y furanos (Costner et al. 1995).

En términos de toxicidad, en animales de laboratorio el HCBD ha mostrado ser
muy toxico para los rifiones (Werner et al. 1995), a menudo mostrando una mayor
toxicidad en los machos que en las hembras (Birner et al. 1995). Se sabe que se
trata de un cancerigeno animal y se sospecha de su carcinogenicidad en seres
humanos (esta en la lista de la Agencia de Proteccion del Medio Ambiente de
EEUU). Si se lo ingiere, el HCBD se concentra en los riflones, interfiere con
procesos fundamentales de respiracion celular y puede, al conjugarse con otros
compuestos en el organismo, reaccionar con el ADN y provocar la muerte celular o
el desarrollo de tumores (USPHS 1997). La exposicion de largo y corto plazo en
animales de laboratorio, a través de los alimentos, a dosis muy bajas, induce
dafios en higado y rifiones; los juveniles son mas vulnerables que los adultos a
estas exposiciones.

Hexaclorobenceno (HCB)

El HCB se emplea, entre otras cosas, como intermediario en la sintesis organica
especialmente de compuestos clorados (Merck 1989). Es altamente toxico,
persistente y bioacumulativo. Los estudios en animales muestran que la
exposicion por via oral puede dafar el higado, el sistema inmunoldgico, los
rifiones y la piel. La exposicion a altas concentraciones puede resultar en cancer
de higado y de tiroides (USPHS 1997). La Agencia Internacional del Investigacion
sobre Cancer (IARC) ha colocado al HCB en la lista de cancerigenos humanos
confirmados. En términos de su persistencia en el medio ambiente, las vidas



medias para el HCB en suelos y sistemas acuéticos aerdbicos ha sido estimada
entre 2,7 y 5,7 afios. En los sedimentos anaerdbicos la vida media puede ser de
hasta 10-23 afios (Howard et al. 1991). Debido a su toxicidad aguda y cronica, y a
su persistencia en el medio ambiente, el HCB ha sido seleccionado como uno de
los 12 contaminantes organicos persistentes elegidos para ser sometidos a una
accion internacional en el marco del Programa de las Naciones Unidas para el
Medio Ambiente. Segun la convencion que se esta discutiendo actualmente, el
HCB debera ser eliminado totalmente (UNEP 1995, 1997).

Otros bencenos clorados

Los diclorobencenos (DCBs) son potentes téxicos para el higado, y en menor
medida, para el rifion (Valentovic et al. 1993). Su toxicidad depende de su
estructura isomérica especifica (es decir, la posicion de los atomos de cloro
alrededor del anillo de benceno). El 1,2-diclorobenceno (0-DCB) ha sido
generalmente documentado como mas téxico para ratas que los isémeros 1,3-(m-
DCB) y el 1,4-(p-DCB) (Valentovic et al. 1993, Unemura et al. 1996). Estos
compuestos no existen en la naturaleza, y es probable que su presencia en este
lugar se deba a que se forman espontaneamente como subproductos de la
fabricacion de algunos compuestos quimicos clorados.

El destino de los DCBs que llegan al medio ambiente tiene una direccién directa
con la baja solubilidad de estos compuestos en el agua (USPHS 1997). Por lo
tanto, una vez descargados a las aguas superficiales o al suelo, los DCBs se
adsorben a los suelos y a los sedimentos. Sin embargo, esta adsorcion es
reversible. En el caso del p-DCB especificamente, se sabe que se puede
bioconcentrar en los organismos acuaticos, con ejemplos de factores medios de
bioconcentracién (que expresa la concentracion en tejidos comparada con la
concentracion en distintos medios) de 370-1800. Hay evidencias que muestran
que el p-DCB tiene un alto potencial de bioacumulacion (USPHS 1997).

En términos de salud humana y animal, se sabe que el p-DCB causa dolores de
cabeza y mareos, efectos toxicos en rifilones e higado, e incrementa la incidencia
de céancer en animales de experimentacion (USPHS 1997, Bornatowicz et al.
1994). No hay evidencia directa de que el p-DCB pueda causar cancer,
malformaciones congénitas o afectar la reproduccion en los humanos. Sin
embargo, el Departamento de Salud y Servicios Humanos de EEUU ha
determinado que puede anticiparse que el p-DCB sea un cancerigeno humano.
La Agencia Internacional de Investigacion sobre el Cancer ha determinado que el
p-DCB es un cancerigeno humano posible. La USEPA también ha determinado
que el p-DCB es un cancerigeno humano posible. El p-DCB esta en la lista de
cancerigenos animales (Umemura et al. 1992).

Los triclorobencenos (TCBs) inducen, en organismos acuaticos y terrestres,
efectos similares a aquellos vistos en organismos expuestos a DCBs. Los TCBs
son extremadamente persistentes en el medio ambiente y tienen la tendencia a
bioacumularse (IUCLID 1996).



El clorobenceno se emplea mas frecuentemente como solvente, pero también se
utiliza como un intermediario en la sintesis de otros compuestos organicos
halogenados (USPHS 1997). Los estudios en animales han mostrado que la
exposicion a altas concentraciones puede causar dafios cerebral, renal y hepatico.
Se han observado, entre sus efectos, pérdida de la conciencia, temblores e
insomnio, asi como dafios severos al higado y a los rifiones. Los estudios en
animales también han mostrado que el clorobenceno puede producir nédulos en el
higado, brindando algo, aunque no contundente, evidencia de riesgo de céancer
(USPHS 1997).

Tetracloroeteno

El tetracloroeteno se utiliza ampliamente como solvente y como punto de partida
en la sintesis de otros compuestos quimicos. Debido a su volatilidad, la ruta de
exposicion mas comun es la inhalatoria. La exposicion de seres humanos a este
compuesto en altas concentraciones puede causar mareos, dolores de cabeza,
somnolencia, nauseas y posiblemente, inconciencia y muerte si se trata de un
area cerrada y poco ventilada. Como es de esperar estos efectos son mas
comunes en los casos de exposicion laboral. Los efectos de largo plazo en
personas expuestas a dosis bajas aun no han sido bien caracterizados (USPHS
1997). Basado en datos de efectos en animales, el Departamento de Salud y
Servicios Humanos de EEUU ha determinado que hay razones para anticipar que
el tetracloroeteno sea un cancerigeno humano. Ademas, la Agencia Internacional
de Investigacién sobre el Cancer (IARC) ha colocado al tetracloroeteno en la lista
de posibles cancerigenos humanos. Sin embargo, las investigaciones contindan
ya que no se sabe si estos efectos ocurririan en humanos. (USPHS 1997).

Tetraclorometano (tetracloruro de carbono)

El tetraclorometano se puede producir de manera involuntaria, a través de
procesos que involucran la quimica del cloro (Johnston et al. 1994), o de manera
voluntaria, como solvente. Es también el punto de partida en la produccion de
muchos compuestos organicos. Es altamente tdxico, y la exposicion aguda, por
inhalacion, ingestion o absorcion dérmica puede causar nauseas, vomitos, diarrea,
dolores de cabeza, dafio renal y fallas hepaticas. La exposicion crénica a dosis
mas bajas durante periodos mas prolongados puede provocar dafios permanentes
en el higado, fallas renales y alteracion de la visién. EIl contacto repetido a través
de la piel puede causar dermatitis (Merck 1989). EI Departamento de Salud y
Servicios Humanos de EEUU ha determinado que hay razones para anticipar que
el tetracloruro de carbono sea cancerigeno para los seres humanos. La Agencia
Internacional de Investigacion sobre el Cancer (IARC) ha determinado que se trata
de un cancerigeno humano posible y la EPA lo ha clasificado como cancerigeno
humano probable (USPHS 1997).
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