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RESUMEN

El arsénico (As) es uno de los metaloides mas toxicos que se encuentra en el medio
ambiente. Las principales vias de exposicion son a través de la ingestion de agua potable y el
consumo de alimentos. Las exposiciones a este metaloide durante la edad temprana pueden
interrumpir el desarrollo normal y provocar alteraciones a la salud en la edad adulta. En la
actualidad la mayoria de las investigaciones se centran en el agua como fuente principal,
subestimando el riesgo que los alimentos conllevan. El objetivo de esta investigacion fue
determinar el riesgo por exposicidn a As a través de la dieta en nifios de Hermosillo, Sonora, y su
relacion con biomarcadores de exposicion. Este estudio transversal incluy6 48 infantes de 6 a 11
afios y la aplicacion de cuestionarios de salud y frecuencia de alimentos. La determinacion de As
en la dieta fue mediante modelaje probabilistico, la cuantificacion As en agua y orina por
espectrometria de emision dptica con plasma acoplado inductivamente y la evaluacién de riesgo
con el modelo de la Agencia de Proteccion Ambiental de los Estados Unidos (USEPA). La
ingestion diaria promedio de As total (AsT) e inorgéanico (Asl) a través de la dieta fue de 2.15 y
0.25 pg/kg/dia, respectivamente. Los niveles mas altos de AsT se detectaron en los participantes
cuya dieta involucro el consumo de pescado y atin. Los alimentos que mas aportaron a la ingestién
de Asl fueron: el arroz, la avenay el trigo. La proporcion de Asl/AsT en promedio fue del 12.6%,
lo que indica que la mayor cantidad de arsénico en las dietas se encontr6 en forma organica. En el
29% de los participantes se detectd AsT en la orina con una mediana de 24.9 ug/L. No se
observaron correlaciones entre el AsT urinario y la ingestién de As a través de la dieta. El riesgo
no cancerigeno se estimd en 7.17 para AsT y 0.80 para Asl superando el valor seguro (>1) en el
100% y 31.3% de los participantes, respectivamente. Por lo que existe la probabilidad de
desarrollar enfermedades de tipo no cancerigenas por la ingestién de alimentos. En tanto el riesgo
cancerigeno fue de 3.73x107°, valor que no supera lo recomendado por la USEPA en ninguno de
los participantes. Por consiguiente, no parece haber riesgo a desarrollar enfermedades cancerigenas

como resultado de la ingestion de As a través de la dieta infantil.

Palabras clave: metaloide, ingestion, dieta, riesgo, biomarcadores.
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ABSTRACT

Arsenic (As) is one of the most toxic metalloids found in the environment. The main routes
of exposure are drinking water and food consumption. The exposures to this metalloid during early
life can disrupt normal development and cause changes in health in adulthood. Currently, most
research focuses on water as the main source, underestimating the risk that food carries. The
objective of this research was to determine the risk that exists by the exposure to As through diet
in children from Hermosillo, Sonora, and its relationship with biomarkers of exposure. This cross-
sectional study included 48 infants aged 6 to 11 years and the application of health and food
frequency questionnaires. The determination of As in the diet was through probabilistic modeling,
the quantification of As in water and urine by optical emission spectrometry with inductively
coupled plasma and the risk assessment with the model of the United States Environmental
Protection Agency (USEPA). The average daily intake of total As (AsT) and inorganic As (Asl)
through the diet was 2.15 and 0.25 pg/kg/day, respectively. The highest levels of AsT were
detected in the participants whose diet involved the consumption of fish and tuna. The foods that
most contributed to Asl intake were rice, oats and wheat. The average Asl/AsT ratio was 12.6%,
indicating the highest amount of arsenic in the diets was in organic form. In 29% of the
participants, AsT was detected in the urine with a median of 24.9 pg/L. No correlations were
observed between urinary AsT and dietary As intake. The non-cancer risk was estimated at 7.17
for AsT and 0.80 for Asl, exceeding the safe value (>1) in 100% and 31.3% of the participants,
respectively. Therefore, there is a probability of developing non-cancerous diseases for the
ingestion of food. Meanwhile, the carcinogenic risk was 3.73x107°, value that does not exceed the
recommended by the USEPA in any of the participants. Therefore, there does not seem to be of

developing carcinogenic diseases as a result of dietary As intake in children.

Keywords: metalloid, intake, diet, risk, biomarkers.
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1. INTRODUCCION

El arsénico (As) es uno de los metaloides mas toxicos que se encuentra en el medio
ambiente de manera natural y antropogénica, detectandose en el aire, la biota, el agua, el suelo y
en los alimentos. Este metaloide ingresa al organismo mediante ingestidn, inhalacion y absorcion
dérmica; siendo la ingestién de agua potable y alimentos las principales rutas de exposicion
(Zuzolo et al., 2020). En México, se estima que 1.5 millones de personas consumen agua con
contenido de As por encima de la concentracion limite (25 pg/L) (Alarcon-Herrera et al., 2020).
Estudios epidemioldgicos reportan que consumir entre 0.3 y 8 ug As/kg peso corporal /dia aumenta
1% el riesgo de desarrollar cancer de vejiga, pulmon y piel (Gundert-Remy et al., 2015). Se ha
demostrado que los bebés y los nifios son méas susceptibles a la toxicidad del As (Rahman et al.,
2021), lo que indica que existe una ventana de susceptibilidad en la vida temprana durante la cual
se puede interrumpir el desarrollo normal y provocar alteraciones a la salud en la edad adulta. Por
lo antes mencionado existe una preocupacion mundial sobre la exposicion a As, sin embargo, la
mayoria de las investigaciones se han centrado en el agua como fuente principal, subestimando el

riesgo que los alimentos conllevan.

En investigaciones relacionadas con la toxicidad de As en agua potable en adultos, se ha observado
un mayor nivel de As excretado que el ingerido (Del-Razo et al., 2002; Roberge et al., 2012). Lo
que sugiere que existen otras vias no consideradas que contribuyen en la exposicion a este
metaloide como el polvo, el suelo y los alimentos, en este sentido, se ha evidenciado que el
consumo de alimentos aporta hasta el 50% de la ingestion de As (McClintock et al., 2012).
Diversos estudios han evaluado la concentracion de este metaloide en alimentos, no obstante, la
mayoria se enfoca en aquellos que son conocidos por acumular altos niveles (cereales y mariscos).
Por ejemplo, se demostrd un aumento significativo en la excrecion de As por cada taza de arroz
que consumian los nifios estadounidenses (Davis et al., 2012), empero, los autores no
contemplaron la aportacion de As de los demas alimentos que los participantes reportaron haber
consumido, por lo que el incremento en la excrecion de As no solo se puede atribuir al consumo

de arroz.
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Otros autores se enfocan al estudio de As en la dieta de periodos especificos como el desayuno,
sin tomar en cuenta el aporte del resto de los alimentos consumidos durante el dia (Bastias et al.,
2010; Rahman et al., 2021). Diaz y colaboradores (2015) emplearon el recordatorio de 24 horas
para evaluar el consumo de As durante todo un dia, sin embargo, esta herramienta Unicamente
proporciona informacion sobre los alimentos consumidos en un dia y no alcanza a representar los

habitos alimenticios de la poblacién.

En la ciudad de Hermosillo, Sonora ubicada al noroeste de México, se ha reportado al consumo de
agua como una de las vias mas importantes de exposicién al As, no obstante, se han observado
bajas correlaciones con biomarcadores de exposicion mediante esta via (Burgess et al., 2013;
Roberge et al., 2012). Ademas, hasta donde sabemos, no hay investigaciones sobre el riesgo a la
salud por el consumo habitual de As a través de los alimentos en dicha area. De modo que, es
posible que la dieta de la poblacion infantil sea la matriz que proporcione el mayor aporte de
consumo de As, asi como el mayor porcentaje del riesgo a la salud. Por lo antes expuesto, el
proposito del presente trabajo de investigacion fue determinar el riesgo que existe por exposicion
al As a través de la dieta, en los nifios en Hermosillo, Sonora.
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2. ANTECEDENTES

2.1 Arsénico

El arsénico (As) es el vigésimo elemento més abundante en la corteza terrestre, es comun
encontrarlo en el suelo, agua, aire y biota. Es uno de los elementos mas toxicos para la salud
ecologicay humana. La presencia de As en el medio ambiente se debe a una secuencia de procesos
naturales y de actividades antropogénicas (Ali et al., 2019; Zuzolo et al., 2020). Entre los procesos
naturales de movilizacion de As se encuentra la meteorizacién y las emisiones volcénicas, siendo
la interaccion roca-agua la principal causa de liberacion de As, deteriorando con ello la calidad de
los acuiferos (Shaji et al., 2021). Las actividades antropogénicas que mas contribuyen a la
redistribucion y enriquecimiento del As en el entorno son: la mineria, el uso de plaguicidas y los
combustibles fésiles. EI As también se ha utilizado como conservador de madera, en la fundicién
de metales, en la fabricacion de aleaciones no ferrosas, en las industrias electronica y farmacéutica
(Medina-Pizzali et al., 2018; Zuzolo et al., 2020). Por ser un elemento constante en el ambiente su
interaccion es inevitable, por lo que es importante sefialar las caracteristicas que hacen de este

metaloide un riesgo.

2.1.2. Propiedades Fisicoquimicas y Compuestos del Arsénico

El arsénico es un oligoelemento ampliamente distribuido en la corteza terrestre, su nimero atdbmico
es el 33, tiene peso atdmico de 74.9 uma, su configuracion electronica es [Ar]4s23d°4p3, posee
caracteristicas quimicas metalicas y no metéalicas, por ello pertenece a la categoria de semimetal o
metaloide. Trabaja con cuatro estados de oxidacion (-3, 0, 3, 5), dicho elemento es un solido que
se encuentra generalmente en tres formas alotrdpicas: negro, amarillo y gris, siendo este Gltimo el
mas importante por su estructura romboédrica, que a pesar de ser fragil y quebradizo posee brillo

metalico y es conductor tanto de calor como de electricidad, un ejemplo del As gris es la
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arsenopirita. La forma amarilla también conocida como oropimente, se obtiene cuando el vapor de
As se enfria rapidamente, presenta estructura cubica, es inestable y no conductor, se puede
convertir a gris al exponerlo a la luz o el calor. Por ultimo, el arsénico negro tiene estructura amorfa

y caracteristicas no metalicas, da lugar al arsénico gris si se calienta por encima de los 270°C.

Los compuestos de As pueden ser orgdnicos o inorganicos, ambos trabajan con valencia
pentavalente (+5) y trivalente (+3) (Medina-Pizzali et al., 2018). En el ambiente, el As reacciona
con oxigeno y azufre para producir derivados inorganicos, los cuales en su mayoria se presentan
como arsenito, arsenato, oxido, cloruro, sulfuro o formando parte de minerales complejos. En
cambio, cuando reacciona en los organismos con carbono e hidrogeno se crean compuestos
organicos que pueden ser formas metiladas 0 mas complejas como la arsenobetaina, arsenocolina,
entre otros (Palma-Lara et al., 2020). Existen mas de cien especies diferentes de As con diversas
caracteristicas que se encuentran distribuidas en el medio ambiente y los sistemas biologicos (Reid
et al., 2020). Dependiendo de la especie y del estado de oxidacion en el que se encuentre el As en
el ambiente, sera su grado de toxicidad. Por lo tanto, es importante cuantificar las especies de As
para comprender mejor su distribucion y transformacion en el medio ambiente, al igual que su

toxicidad.

2.1.3. Toxicidad del Arsénico

Los efectos toxicos del As varian segun su forma quimica y sus estados de oxidacion. En general
se reconoce que el As inorganico (Asl) es mas toxico que el organico; esto se debe a que en los
compuestos organicos los atomos del As estan firmemente incorporados, disminuyendo su
disponibilidad para unirse a biomoléculas. En contraste las especies de As inorganico son
altamente reactivas y afectan una serie de reacciones intracelulares, por ello el cuerpo absorbe mas
formas inorganicas que organicas (Zuzolo et al., 2020). En cuanto a los estados de oxidacion el
As*™ es més toxico que el As*®, debido a que las especies trivalentes provocan la inhibicion de
algunas enzimas y la generacion de especies reactivas de oxigeno (Hirano, 2020). Por lo que en

orden de mayor toxicidad la Agencia para Sustancias Toxicas y el Registro de Enfermedades
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(ATSDR, por sus siglas en inglés) enlista a los compuestos de As (Figura 1) en: gas arsina,
compuestos inorganicos trivalentes, compuestos organicos trivalentes, compuestos inorganicos

pentavalentes, compuestos organicos pentavalentes y arsénico elemental (ATSDR, 2011).

F
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Fuente: elaboracion propia con datos de la Agencia para Sustancias Toxicas y el Registro de Enfermedades (ATSDR, 2011).
Figura 1. Especies de arsénico mas comunes y sus estados de oxidacion.

Otros aspectos importantes que se deben considerar en la toxicidad del As son: la frecuencia a la
que se esta expuesto, la concentracion y las vias de exposicion. Se puede tener un efecto agudo si
se estd expuesto a una dosis elevada en un corto tiempo y de manera inversa si se expone a dosis

pequefias durante un lapso prologado se tendrd un efecto cronico. El As ingresa al organismo
mediante inhalacion, absorcion dérmica e ingestion (Chung et al., 2014a).

La toxicocinética del As a grandes rasgos indica que cuando se ingiere, alrededor del 70 al 90%

del As inorganico (AsI®* y AsI®*) se absorbe facilmente en el tracto gastrointestinal, luego se
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distribuye a través del torrente sanguineo a rifiones, pulmones, vejiga e higado en donde es
metabolizado para su eliminacidn que es principalmente por miccion (Chung et al., 2014a; Palma-
Lara et al., 2020).

Cuando los compuestos de As son absorbidos por el cuerpo humano, estos se metabolizan
principalmente en el higado (Palma-Lara et al., 2020). Una de las teorias sobre la ruta metabolica
involucra dos etapas: reduccion y metilacion oxidativa (Figura 2b). En la primera etapa, se estima
que alrededor del 50-70% del arsenato (AsI>*) se reduce a arsenito (AsI**), principalmente en la
sangre de manera casi instantanea. Esta reaccion tiene lugar de forma no enzimaética a través del
glutation (GSH) como donante de electrones o puede ser catalizada enzimaticamente por el
arsenato reductasa. Después, el arsenito y el arsenato son transportados activamente al interior de
las células por las acuagliceroporinas y los transportadores de fosfato. Una vez dentro de la célula,
en el citosol se da la segunda etapa, donde, el arsenito se metila oxidativamente a a&cido monometil
arsonico (MMA V) y posteriormente a &cido dimetilasénico (DMA V). La reaccion es catalizada
por la metiltransferasa, el donante de metilo ha sido identificado como S-adenosilmetionina
AS3MT (Palma-Lara et al., 2020; Tseng, 2007). Esta teoria se basa en la deteccion de arsenicales
pentavalentes (MMA V y DMA V) en fluidos corporales sefialando que son productos finales y

no intermediarios del metabolismo del arsénico, como anteriormente se pensaba (Figura 2a 'y b).
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Fuente: elaboracion propia con datos de (Palma-Lara et al., 2020; Tseng, 2007).
Figura 2. Metabolismo de arsenico, a) primera teoria sobre la metilacion del As, b) teoria actual

sobre la metilacion del As. R, reduccion; M, metilacion; O, oxidacion.

18



Durante la etapa de metilacion, puede formarse en pequefias cantidades el 6xido de trimetilarsina
(TMAOQ V), sobre todo en mamiferos de metilacion rapida, como las ratas (Hirano, 2020). Por lo
que la capacidad de metabolizar el arsénico inorganico no solo depende de la dosis ingerida, sino
también de la capacidad de los individuos para metabolizar y desintoxicar los compuestos

relacionados (Tseng, 2007).

Se sabe que MMA (111) es mas toxico que su forma pentavalente, incluso mas toxico que el
arsenico inorganico (Hirano, 2020; Palma-Lara et al., 2020). Los procesos de metilacion
reemplazan los grupos hidroxilo ionizables por grupos metilo sin carga que conducen a la
formacion de especies de arsénico menos cargadas negativamente, que pueden interactuar
directamente con moléculas cargadas negativamente como el ADN a pH fisiolégico (Tseng, 2007).
Por lo tanto, la metilacion del arsénico posiblemente desempefie un papel crucial en la toxicidad y

Su carcinogénesis.

Los compuestos de arsénico se eliminan principalmente a través de la orina, encontrandose del
10% al 30% como arsénico inorganico, del 10% al 20% en formas monometiladas y del 60% al
80% en formas dimetiladas (Palma-Lara et al., 2020). La presencia de As en la miccion se utiliza
como indicador del metabolismo de este metaloide, por ejemplo, el Asl en orina representa la
proporcién sin cambios de la dosis ingerida, mientras que los porcentajes de MMA (V) y DMA
(V) pueden representar la actividad de la primera y segunda fase de metilacion (Tseng, 2007).

También se pueden encontrar arsenicales organicos en orina, considerados como no téxicos.

En cuanto a la toxicodinamica, el As es conocido como “el rey de los venenos” debido a su alta
toxicidad, estéa clasificado como carcinégeno humano de clase 1 por la Agencia Internacional para
la Investigacion del Cancer (IARC, por sus siglas en inglés) (IARC, 2012). Es de conocimiento
publico que el As inorganico causa multiples canceres humanos, por ejemplo, de higado, pulmén,
vejiga, rifidn, piel y préstata. Otros efectos asociados al As incluyen insuficiencia cardiaca,
anomalias cromosémicas, cirrosis, diabetes mellitus, gangrena, bocio, hipertension,
agrandamiento del higado, degeneracion del miocardio y neuropatia periférica (Adeloju et al.,
2021). Si bien el As puede afectar muchos tejidos y sistemas de o6rganos, el pulmon parece

particularmente susceptible. Existen varios estudios que demuestran que el As se deposita y
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almacena en el pulmon. De hecho, existe un riesgo 10 veces mayor de desarrollar EPOC
(enfermedad pulmonar obstructiva cronica) por estar expuesto a As de manera cronica (Olivas-
Calderon et al., 2015). No obstante, el mecanismo de la enfermedad respiratoria inducido por As

aln no esta dilucidado.

En los seres humanos, la exposicién cronica al As se ha asociado principalmente con una amplia
variedad de sintomas respiratorios: tos seca, dificultad para respirar, ruidos en el pecho y sangre
en el esputo. La evidencia de diversos estudios epidemioldgicos demuestran que la exposicion
temprana al As aumenta la probabilidad de desarrollar afecciones en las vias respiratorias en la
edad adulta (Beamer et al., 2016). Esto indica que existe una ventana critica de susceptibilidad
durante la nifiez, incluso durante la gestacion, en la cual la exposicion ambiental a As puede
interrumpir el desarrollo normal del individuo y provocar insuficiencia respiratoria a lo largo de

su vida.

2.1.3. Vias de Exposicion a Arsénico

Debido a la omnipresencia del As en el ambiente, las personas estan en constante interaccion con
el metaloide, a través de tres vias: por ingestion, por inhalacién y por absorcion dérmica. E incluso
se puede estar expuesto de manera simultanea mediante las tres vias. La exposicion oral al arsénico
es la via de exposicion predominante, se puede ingerir As a través del suelo, el agua potable y de
los alimentos. En cambio la exposicion por inhalacion y absorcién dérmica son consideradas por
la ATSDR, una ruta menor de exposicion en la poblacion general, pero una ruta principal para los
trabajadores ocupacionales (ATSDR, 2011). Como se sabe, uno de los factores que determinan la
toxicidad del As es la via de exposicion, por lo que es importante conocer a detalle cada una de

estas vias y los posibles riesgos para la salud que estas representan.

2.1.3.1. Ingestion. Los niveles elevados de arsénico en suelo (contaminacién natural o

antropogénica) pueden representar un riesgo de ingestion, principalmente para nifios con
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comportamiento de pica (Meacher et al., 2002). La pica es un trastorno de la ingestion y de la
conducta alimentaria caracteristica en la infancia o la nifiez, se define como el consumao persistente
de sustancias no nutritivas como la tierra, la arcilla, el jabon, el hielo, entre otros (Viguria-Padilla
y Mijan-de la Torre, 2006). No obstante, la biodisponibilidad del arsénico en el suelo es variable,
y depende de la forma quimica en la que se presente. Por lo que esta ruta de exposicion no se ha
determinado como una de las principales. Sin embargo, la ingestion de pequefias concentraciones
de arsenico en el polvo o el suelo mediante la actividad habitual de llevarse las manos a la boca
puede ser una via importante de exposicion a As que debe ser abordada, sobre todo entre los nifios

pequenos.

El agua potable es la mayor fuente de intoxicacion por As, por lo que es un tema prioritario y un
problema de salud a nivel mundial. A excepcion de las fuentes localizadas de contaminacién
antropogeénica, las concentraciones mas altas de As acuoso tienden a encontrarse en aguas
subterraneas de acuiferos profundos. Se considera que en el agua superficial el As esta presente en
forma organica, y en el agua subterranea la forma inorgénica es la predominante (Ali et al., 2019).
Se sabe que la fuente principal de agua potable a nivel mundial es el agua subterrénea, por tal
motivo el As presente en el agua se considera una de las causas ambientales de cancer mas

importantes del mundo.

Se ha demostrado que el consumo de alimentos contribuye significativamente en la ingestion de
As, incluso muchas veces la aportacion mediante esta ruta es mayor que por el consumo de agua
(Meacher et al., 2002; Xue et al., 2010). Las concentraciones de As en los alimentos dependen del
tipo de alimento, las condiciones de cultivo (tipo de suelo, agua de riego, y el uso de plaguicidas)
y de técnicas de procesamiento. Cominmente las mayores concentraciones de As se encuentran
en pescados y mariscos, seguido de carnes y granos, y asi por altimo las frutas, verduras y lacteos
que tienden a tener concentraciones menores (Medina-Pizzali et al., 2018). El As presente en la
comida de mar en su mayoria se presenta como especies organicas, como la arsenobetaina y la
arsenocolina, las cuales generalmente se consideran no toxicas y se excretan en la orina 48 h
después de haber sido ingeridas (ATSDR, 2011). En definitiva, los alimentos pueden representar

un riesgo importante por exposicién a As en algunas regiones, por lo tanto, la especiacion de este
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metaloide en los alimentos es un factor importante para determinar la toxicidad de esta ruta de

exposicion.

2.1.3.2 Inhalacion. Se ha demostrado que el As puede adherirse a particulas muy pequefias en el
aire y permanecer suspendido en €l durante muchos dias, logrando viajar largas distancias (Chung
et al.,, 2014a). La resuspension de particulas finas del suelo es un proceso predominante en
ambientes aridos para la generacion de polvo. Aunado a esto, las actividades industriales aumentan
el contenido de metales y metaloides como el As en el polvo urbano. Entre las principales emisoras
de As al aire se encuentran las fundidoras, las fabricas de plaguicidas, el humo del tabaco y la
quema de combustibles fosiles (ATSDR, 2011). La exposicion humana al As a través del aire
generalmente ocurre a concentraciones muy bajas que van desde 0.4 a 30 ng/m®. La Agencia de
Proteccion Ambiental de los Estados Unidos de América (USEPA, por sus siglas en inglés) ha
estimado que los humanos inhalan tipicamente entre 40 y 90 ng de As por dia (Chung et al., 2014a).
La via de inhalacion es considerada de mayor riesgo en la exposicion laboral, principalmente al
gas arsina. En el ambiente metaltrgico predomina el As®*, que como se sabe es la especie mas
toxica del As por lo cual su inhalacién es perjudicial para la salud. Por lo tanto, el aire también es

una fuente importante de exposicion al As sobre todo en areas con actividad industrial.

2.1.3.3. Absorcién dérmica. La absorcion dérmica es una via de exposicion que principalmente
tiene lugar en el ambiente laboral o al manejar productos de madera tratados con conservadores
que contienen As. Con el fin de evitar el crecimiento de microorganismos que pudren la madera,
se le da un tratamiento con arseniato de cobre cromado, cominmente se utiliza en estructuras
marinas, terraza de patios y juegos infantiles (ATSDR, 2011). Por lo que las personas pueden estar
expuestas al As por el contacto directo con la madera tratada. No obstante, evaluar la cantidad de
absorcion dérmica de un solo componente es complejo y depende de muchos factores, como la
concentracion de As en el producto, la cantidad de producto, y el tiempo que permanece en la piel.
Por lo antes mencionado la exposicion dérmica puede considerarse un riesgo, pero en una

proporcién menor que el representado por la ingestion o la inhalacion.
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2.2. Contaminacidon por Arsénico: Perspectiva Internacional y Nacional

La presencia natural y antropogénica de altos niveles de As en el agua potable representa una
problematica en al menos 108 paises del mundo y se estima que 500 millones de personas son
afectadas por dicha contaminacion (Ali et al., 2019; Shaji et al., 2021). Entre los paises afectados
se encuentran Argentina, Australia, Chile, Hungria, Pakistan, México, Alemania, Grecia, Italia,
Hungria, Espafia y Japon, por mencionar algunos. Se considera al sur y al sudeste asiatico como
el area mas contaminada (India, Bangladesh, Nepal, Vietnam y China) (Cuadro 1). Los paises
desarrollados como Estados Unidos de América (EE.UU.) y Canadad también experimentan
contaminacion por As en sus aguas subterraneas, se detectan en concentraciones menores que en
los paises asiaticos (Palma-Lara et al., 2020). La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) y la
USEPA, han establecido el nivel de As recomendado en agua como 10 pg/L, este nivel no ha sido
decretado en todo el mundo. De hecho, en la actualidad muchos de los paises en desarrollo siguen

manejando como limite permisible de As en agua 50 pg/L (Ali et al., 2019).

Cuadro 1. Paises con mayor presencia de arsénico en el agua subterranea.

Pais Concentracion de As Poblaci@n expuesta Limi_t(_e maximo
(ng/L) (millones) permisible (ug/L)

Alemania <10-150 ND 10
Argentina <1-9900 2 50
Australia 1-300 ND 10
Bangladesh <1-2500 85 50
Brasil 1- 175 ND 10
Canada <1->100 ND 10
Chile 100-1000 ND 50
China > 500 19.6 50
Estados Unidos > 100 ND 10
Francia 10-50 17 10
India <1-3200 50 50
México 4-620 15 25
Vietnam 5-3050 10 50

ND — no definido
Fuente: elaboracion propia con datos de (Ali et al., 2019; Shaji et al., 2021; Zuzolo et al., 2020).
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En América Latina se estima que al menos 14 millones de personas beben agua contaminada con
As (>50 pg/L), incluso se han detectado concentraciones de As en el agua 200 veces mas altas que
lo establecido por la OMS (Khan et al., 2020; Osuna-Martinez et al., 2021). Esta contaminacion
generalizada se debe principalmente a la liberacion del As de las rocas volcénicas y sus sedimentos
al agua, proceso que es acelerado por las actividades mineras. En menor medida, la presencia de
impurezas de As en plaguicidas, los residuos de plaguicidas a base de As empleados en el pasado
y los agentes de conservacion de la madera también contribuyen a la contaminacion del agua con
As. Argentina, Chile, Pert, Brasil y México son algunos de los paises que destacan en esta
problematica (McClintock et al., 2012).

En el caso particular de México se valora que 1.5 millones de personas consumen agua con As por
encima de 25 pg/L y que alrededor de 150 mil personas estan expuestas a concentraciones mucho
mas altas (75 a 530 pg/L) (Alarcén-Herrera et al., 2020). Desde 1958 se han detectado altos niveles
de As en agua potable; entre los estados afectados se encuentran Chihuahua, Zacatecas, Sonora,

Guanajuato, Hidalgo y Oaxaca (Figura 3).
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Fuente: elaboracion propia con datos de (Alarcon-Herrera et al., 2020; McClintock et al., 2012).
Figura 3. Estados de la Republica Mexicana con niveles de arsénico por encima de 25 pg/L en
agua superficial y subterranea.
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En Hermosillo, Sonora se han detectado valores de As en suelo y agua por encima de la norma; en
2013 se muestrearon 41 tanques de distribucion de agua potable y el 26.8% de las muestras
excedieron el limite establecido por la Norma Mexicana (NOM-127-SSA1-2000) (Vézquez-Del
Castillo et al., 2013). Debido a la alta toxicidad del As se ha estipulado que en México la constante
exposicion a través de agua potable ocasionara 13,070 casos nuevos de cancer (McClintock et al.,
2012).

Como se puede observar, millones de personas en todo el mundo estan expuestas a este metaloide
altamente téxico a través del consumo de agua potable, pero el As en el agua no es la Unica
preocupacion, sino que también la presencia de este elemento en los alimentos. El As se introduce
a la cadena alimentaria mediante su absorcion a través del suelo y el agua (Rahman et al., 2021).
Por lo que su concentracién en los alimentos va a depender del tipo y caracteristicas del suelo, el
agua y las actividades antropogénicas pasadas y presentes realizadas en cada zona agropecuaria.
Comunmente se han registrado las mayores concentraciones de As en pescados y mariscos,
seguidos de carnes y granos; las frutas, verduras y lacteos tienden a tener concentraciones totales
menores. Empero, el arroz y las algas marinas presentan las mas altas concentraciones promedio
de este metaloide a nivel mundial (Medina-Pizzali et al., 2018). En conclusion, el agua y los
alimentos son las principales rutas de exposicion no ocupacional para los seres humanos y por tal

motivo se debe profundizar en su estudio.

2.3. Exposicion a Arsénico a través de los Alimentos

La toxicidad del arsénico y su amplia presencia en el agua, no solo ha planteado un grave problema
de salud, sino que también ha contribuido a una grave amenaza para la seguridad alimentaria. El
crecimiento acelerado de la poblacién mundial aumenta la demanda de alimentos necesarios para
abastecerla, provocando con ello que se realicen técnicas especializadas para potencializar la
produccién. Muchas de estas acciones conducen a la introduccion de As en los alimentos (como
el uso de plaguicidas e insumos agropecuarios con alto contenido del metaloide), por lo que la

seguridad de los alimentos se ve afectada (Medina-Pizzali et al., 2018). Desafortunadamente las
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investigaciones sobre la ingestion de As a traves de los alimentos son escasas y controversiales.
Una de las razones principales es porque como se sabe el metaloide se presenta en diferentes
especies y dependiendo de estas es su toxicidad; por lo que es necesario realizar andlisis de
especiacion de As para no sobrestimar el riesgo, pero esto implica costos muy elevados. No
obstante, existen diversos estudios sobre el contenido de As en alimentos que son especificos de
ciertas regiones con problema de contaminacién por As en agua; a continuacion, se mencionaran

algunos de estos estudios.

Uno de los alimentos mas investigados es el arroz, se considera que es de las principales fuentes
dietéticas de As, se estima que mas de 3,500 millones de personas en todo el mundo dependen del
arroz como alimento basico de la dieta (Mawia et al., 2021). Este alimento tiene la propiedad de
absorber y concentrar cantidades considerables de As, principalmente en formas inorganicas, por
lo que es una fuente importante de contaminacion en la cadena alimentaria humana (Chen et al.,
2016). Existe una serie de investigaciones sobre este alimento, las cuales han sido Utiles para
describir los niveles de As en el arroz cultivado en regiones antropogénicas y no antropogenicas.
Asi mismo, han enfatizado la necesidad de identificar la especie de As presente en los alimentos,
su biodisponibilidad y los efectos de la coccidn sobre el incremento en el contenido de este

metaloide.

Sanz y colaboradores (2007) detectaron distintas concentraciones de As en arroz cultivado en
diferentes zonas de Bangladesh, los autores relacionaron estas diferencias con el agua de riego
empleada en cada regién de cultivo, la cual tenia diferente contenido de As. Es posible que este
suceso se deba a que el arroz cultivado en condiciones de suelo inundado (anaerdbicas) tiende a
aumentar la biodisponibilidad de As, logrando absorber hasta 10 veces mas este metaloide que
otros cultivos (Yim et al., 2017). Varios estudios informaron que los granos de arroz en las
regiones endémicas de As contienen aproximadamente un 90% de As inorganico, siendo el resto
especies organicas de As (Mridha et al., 2022). Entre las diferentes especies de As, el As™ es el
predominante en condiciones inundadas (anaerébicas), mientras que el As*® es el mas dominante
en condiciones aerobicas (Mridha et al., 2022; Yim et al., 2017). Diversos estudios indicaron que

lavar los granos de arroz en agua segura reduce la carga de As, sin embargo, los efectos de la
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eliminacion de As de los granos de arroz durante el lavado pueden revertirse si se usa agua

contaminada con As (Carey et al., 2015).

Davis y colaboradores (2012) demostraron que existe un aumento significativo en el As urinario
con cada taza de arroz que consumian los nifios estadounidenses. De manera similar, en Espafa
las concentraciones urinarias de Asl en nifios se relacionaron con la ingestion de arroz (Signes-
Pastor et al., 2017). Garcia-Rico y colaboradores (2020b) determinaron el contenido de As en los
diferentes tipos de arroz que se distribuyen en la zona Noroeste de México. Los autores
encontraron que el 40% de las muestras analizadas exceden los niveles de Asl recomendados por
la Organizacién de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentacion (FAO/OMS, por
sus siglas en inglés). No obstante, llegaron a la conclusion que el riesgo por el consumo de este
alimento en la dieta mexicana es bajo, ya que la ingestion de arroz entre los mexicanos es baja. Sin
embargo, se piensa que, si el consumo de arroz incrementa, los niveles de As en este alimento

pueden convertirse en un riesgo potencial para la poblacion mexicana.

Otros alimentos ampliamente estudiados por contener altas concentraciones de As son: los
pescados y los mariscos. Los niveles de As presentes en estos alimentos estan entre 1-100 mg/kg
peso humedo (Medina-Pizzali et al., 2018). Sin embargo, gracias a la amplia investigacion que se
ha realizado alrededor de estos alimentos, se sabe que la mayoria del As presente en los mariscos
consiste en compuestos organicos complejos (Borak y Hosgood, 2007). Varias investigaciones
confirmaron que la especie predominante en estos alimentos es la arsenobetaina (70%), dicha
especie organica es soluble en agua y se considera como inocua para los seres humanos
(Chiocchetti et al., 2017; Hackethal et al., 2021; Krishnakumar et al., 2016). La ingestion de
pescados y mariscos en nifios se asocid con un aumento de la arsenobetaina en la orina (Signes-
Pastor et al., 2017). Por lo que el consumo de pescado y mariscos proporciona una parte

relativamente pequefia del arsénico inorganico en la dieta.

Aunque la mayoria de los estudios se ha centrado en detectar As en agua potable, cereales y
mariscos, existen otras investigaciones relacionadas con la presencia del metaloide en otros
alimentos. Se ha demostrado la presencia de As en: perejil, chayote, tomate, calaza, chile verde,

guayaba y naranja (Bundschuh et al., 2012). Debido al uso de suplementos agropecuarios afiadidos
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a los piensos (roxarsona, carbasona, acido p-arsanilico, entre otros) el As se ha encontrado en
pollo, pavos y cerdo (Medina-Pizzali et al., 2018). También se han encontrado concentraciones de
As en la leche, alimento importante para los humanos de todas las edades especialmente para los
nifos. En general, las leches de animales que son consumidas por humanos suelen depender de los
entornos regionales. Rahman y colaboradores (2008) sugieren que planta-animal-humano puede
ser una via potencial de cadena alimentaria de acumulacién de As en el cuerpo humano. Algunos
autores reportaron correlaciones positivas entre los contenidos de As en agua y en leche (Kazi et
al., 2016; Pérez-Carrera et al., 2016). Por lo que ordefiar animales alimentados principalmente de
ensilajes cultivados localmente y agua contaminada por As, trae como consecuencia la obtencion

de leche contaminada.

Para tener un panorama completo sobre la exposicion a este metaloide y riesgos asociados en la
poblacién, es primordial considerar la exposicion a través de la dieta, es decir tomar en cuenta
ambas rutas (agua y alimentos). Los estudios de dieta son internacionalmente reconocidos como
herramientas Utiles para estimar el valor nutricional de la dieta y ademas cuantificar la exposicion
a contaminantes; no solo cuantifican la presencia de contaminantes en los alimentos, sino que
también involucran el agua de consumo y el agua que se utiliza para la preparacién de los
alimentos. La FAO/OMS recomienda realizar estudios de dieta total (TDS, por sus siglas en inglés)
como metodologia estandarizada (Hackethal et al., 2021). Un TDS establece los niveles promedio
de sustancias en los alimentos considerando tres criterios: (i) que cubra mas del 90% de los
alimentos consumidos por la poblacién, (ii) que los alimentos sean preparados de forma tradicional
en hogares privados antes de los andlisis y (iii) que los alimentos similares se agrupen en una

muestra.

Se han definido tres variantes a las que se puede aplicar el término de TDS; alimentos individuales,
cesta de la compra y duplicacion de raciones (Bastias et al., 2010; Chung et al., 2014b). Para la
realizacion de los dos primeros, se necesitan los datos de consumo de alimentos y niveles de cada
contaminante en los mismos (Suzuki et al., 2022). En ambos casos se seleccionan los alimentos
mayoritarios de la dieta, se adquieren y se preparan de la forma en la que son consumidos para asi
analizarlos. La diferencia esta en que en el primero se analizan los alimentos uno por uno y en el

segundo los alimentos se retnen en grupos afines (carnes, verduras, etc.) y se analizan por grupo.

28



El principal inconveniente del TDS por alimentos individuales, es el elevado coste que supone su
realizacion, por ello, aunque es el sistema utilizado por algunos paises como EE.UU., en otros
paises como Francia utilizan el TDS por cesta de compra. Los estudios de duplicacion de raciones
consisten en el analisis de una réplica de la racion (diaria) ingerida por los participantes, tienen la
ventaja de no necesitar conocer los patrones de consumo alimentario y que el nimero de analisis
es reducido (Bastias et al., 2010; Del-Razo et al., 2002). No obstante, se necesita del compromiso
de los participantes para poder proveer una porcion extra de todos los alimentos consumidos
durante el dia. Ademas, es comun que los patrones alimentarios se modifican durante la prueba.
Los TDS por duplicacion de raciones son especialmente Utiles cuando se trata de analizar la

ingestién de contaminantes muy concretos en grupos especiales de poblacion.

En Hong Kong el Centro de Seguridad Alimentaria realizé el primer TDS en 2010. Wong y
colaboradores (2013) analizaron los resultados del TDS concluyendo que la principal fuente
dietética de Asl fueron los “cereales y sus derivados” (53.5%), seguida de las “bebidas no
alcoholicas” (13%), las “verduras y sus productos” (10.4%) y “pescados y mariscos y sus
productos” (7.9%). Este tipo de estudios han permitido consolidar bases de datos sobre la presencia
de As en los alimentos, y con ello se ha logrado estimar la exposicion que se tiene a este metaloide
a través de la dieta. Por lo antes mencionado, es importante que se incorporen TDS en todos los

paises de forma periddica.

Paises desarrollados como Japdn, Canada y Nueva Zelanda analizaron el AsT en sus alimentos y
con ayuda de conversiones calcularon el Asl, por tal razén la ingestion promedio de la especie
inorganica de este metaloide son un aproximado. Se sabe que segun el tipo de alimento la relacion
de As inorganico/total es variable, por eso no es exacto el uso de un factor de correccién para
evaluar el contenido de Asl mediante el andlisis de AsT. Por ejemplo, el Asl representa mas del
20% del AsT en el pescado, mientras que esta proporcion puede oscilar entre el 20 y el 100% en
los productos vegetales (Garcia-Rico et al., 2012). Por lo que la mejor opcion es la especiacion del

As presente en los alimentos.

Los TDS se llevan a cabo en varios paises desarrollados desde hace algunos afios (Cuadro 2), estos

son realizados por entidades gubernamentales que cuentan con la logistica, presupuesto e
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infraestructura necesaria para llevar a cabo con éxito este tipo de estudios. Lamentablemente en
muchos paises denominados en vias de desarrollo no se han realizado este tipo de andlisis, y quizas
es donde se encuentren las personas mas afectadas por la contaminacion. Como es el caso de

México, que el TDS no ha figurado entre sus prioridades.

Cuadro 2. Ejemplos de TDS y sus niveles de exposicion a arsénico inorganico.

., o Ingestion diaria promedio
Pais / Region Poblacion de Afto de e Adl (pg/kg/dia)
estudio publicacién . )
(Min-Max)
Bangladesh Mujeres adultas 2007 26*
Canada Adultos 2011 0.29 "
China Adultos 2011 0.24-0.76
Corea > 1 afio 2006 0.7*
Espafia Adultos 2008 0.50*
Estados Unidos 16 afios 2014 0.16 - 0.28
Francia 3-79 afos 2012 0.24-0.39
Hong Kong 20 — 84 arfios 2013 0.22
Japdn > 1 afio 2021 0.25 (0.14 - 0.40)
Nueva Zelanda Adultos 2011 0.24-0.29 *
Reino Unido > 1.5 afios 2010 0.02-0.25

(*) Datos estimados a partir de la deteccion de AsT y el uso de factores de conversion.
Fuente: elaboracion propia con datos de (Suzuki et al., 2022; Wong et al., 2013)

2.4. Evaluacion de Riesgo

En toxicologia el término riesgo significa la probabilidad de que un efecto no deseado ocurra como
resultado de la exposicion a un peligro; entendiendo como peligro a cualquier agente biologico,
quimico o fisico que puede ocasionar un efecto nocivo en la salud. El riesgo implica tres factores:
la existencia de un peligro, la presencia de un receptor y la posibilidad de que el contaminante
entre en contacto con él (llizaliturri et al., 2009). La USEPA ha definido una metodologia cientifica
que determina la probabilidad de que se desarrollen consecuencias adversas para la salud a lo largo
de la vida, se define como evaluacion de riesgo y consta de cuatro etapas (Figura 4). Dichas fases
parten de una minuciosa evaluacion ambiental para después, mediante la definicion de escenarios
de exposicion y el tratamiento matematico de la informacidn, generar estimados cuantitativos de

riesgo.
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—Identificacién * Investigar al contaminante, la poblacion
del peligro expuesta y las vias de exposicion

AT

—Evaluacion « Caracterizar cuantitativamente la

toxicologica potencia toxica del contaminante

»Evaluam_op, de . Determinar la concentracién del contaminante a la
la exposicion que esta expuesto el organismo receptor

‘.\\ 4
£ Y

Caracterizacion Estimar cuantitativamente el riesgo

del riesgo que supone la situacion analizada

L y

(—) Etapa de evaluacion de riesgo, () objetivo general de la etapa de evaluacién de riesgo.
Fuente: elaboracion propia con datos de (llizaliturri et al., 2009).

Figura 4. Etapas de la evaluacion de riesgo y su objetivo general.

2.4.1. Biomarcadores

La presencia de un toxico en el ambiente conlleva un riesgo, pero no asegura la presencia del
toxico en el organismo. Los procedimientos de monitorizacion biolégica por medio de
biomarcadores permiten cuantificar la cantidad de la sustancia quimica que es absorbida por el
cuerpo y distribuida en los tejidos diana (Frazzoli et al., 2015). Es decir, un biomarcador informa
sobre la "dosis interna", esto es la cantidad de la sustancia quimica que a partir de las rutas de
exposicion (ingestion, inhalacion y/o contacto dérmico) y fuentes (alimentos, agua, aire, suelo),
ingresa al cuerpo. Entre las ventajas mas comunes de emplear biomarcadores se encuentran:
evaluar el riesgo a la salud, medir exposicion, relacionar causa-efecto y dosis-efecto, controlar
riesgos y comprension de mecanismos de accion de las sustancias, por mencionar algunos (Arango,
2012; Ramirez, 2006). Existen tres tipos de biomarcadores: de exposicién, de efecto y de

susceptibilidad (Figura 5), las cuales se describen brevemente a continuacion.
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(—) Tipo de biomarcador, (*) ejemplo de biomarcador.
Fuente: elaboracion propia con datos de (Arango, 2012; Hernandez, 2000).

Figura 5. Clasificacién y ejemplos de biomarcadores.

Los biomarcadores de exposicion corroboran que un organismo ha estado expuesto a un toxico, es
decir evalla en un organismo la presencia de una sustancia exégena, un metabolito o el producto
de la interaccidn entre el agente xenobidtico y una molécula o célula diana. El anélisis se realiza
fundamentalmente en fluidos corporales o incluso en aire espirado (Arango, 2012; Hernandez,
2000; Ramirez, 2006). Idealmente, se mediria en tejidos diana criticos, pero éstos generalmente
no son accesibles en sujetos vivos; por tanto, los biomarcadores de exposicién son medidas
sustitutas, basadas en el conocimiento de la toxicocinética (Frazzoli et al., 2015). Por citar un
ejemplo, en el caso de un sitio contaminado con As, no basta con muestrear As en agua, Sino que
también debe realizarse un analisis de As en orina, el cual certificaria la absorcion del compuesto
por parte del receptor. En conclusién, los biomarcadores de exposicion miden directamente el

toxico o sus metabolitos en fluidos bioldgicos.

En cuanto a los biomarcadores de efecto, éstos son parametros bioldgicos que evallan la alteracion
bioquimica, fisiologica o de comportamiento producida por el agente xenobidtico en el organismo.
La identificacion temprana de estas alteraciones permite evitar el dafio estructural, tomando
medidas preventivas para ello (Arango, 2012; Hernandez, 2000; Ramirez, 2006). Estos
biomarcadores son indicadores de cambios tempranos en el organismo que podrian conducir a una

enfermedad, por ello su estudio esta estrechamente relacionado con los mecanismos de toxicidad
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(Frazzoli et al., 2015). Un ejemplo de este tipo de biomarcador es el analisis de la proteina
secretoria de la célula de clara (CC16) en suero, que se comporta como un agente antiinflamatorio
en el pulmdn. El cambio en la concentracion sérica de esta proteina refleja un efecto pulmonar,
por ello se considera a como buen biomarcador para detectar efectos agudos o crénicos sobre el
arbol traqueobronquial (Hern&ndez, 2000). Resumiendo, los biomarcadores de efecto son
indicativos de cambios bioquimicos en un organismo como resultado de la exposicion a

xenobioticos.

Por ultimo, los biomarcadores de susceptibilidad son indicadores de la capacidad heredada o
adquirida de un organismo para responder a la exposicién a un agente xenobiotico. Este tipo de
biomarcadores ayudan a identificar si existe una predisposicion genética en un individuo,
disminuyendo con ello el riesgo de desarrollar alguna alteracion en su organismo. Por ejemplo, el
polimorfismo rs3740393 del gen arsénico 3 metiltransferasa (AS3MT) se le ha relacionado con
una eficiente excrecion del metabolismo del arsénico, con una mayor excrecion de DMA,
reduciendo con ello los efectos nocivos del Asl para la salud (Garcia-Alvarado et al., 2018). Por
lo que este tipo de biomarcadores podria sefialar la fraccion de sujetos que, en una poblacion
determinada, sufririan un riesgo para la salud a un nivel de exposicion més bajo que la mayoria
(Frazzoli et al., 2015). En palabras generales es un indicador de sensibilidad individual al efecto

de un xenobidtico.

2.5. Ingestion de Arsénico en México

En México varios investigadores preocupados por la contaminacion del agua con As han realizado
estudios a pequefia escala sobre la exposicion a As 'y su relacion con biomarcadores. Estos estudios
tienen como finalidad aportar informacion contundente sobre el riesgo que existe al ingerir este
metaloide, la metodologia consiste a grandes rasgos en: i) seleccion de participantes, ii) realizacion
de entrevistas, iii) recoleccion de muestras biologicas y ambientales de los participantes y su
entorno, iv) analisis de las muestras y los datos recolectados. A continuacion, se describen

brevemente algunas de estas investigaciones (Cuadro 3).
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Cuadro 3. Estudios realizados en México sobre ingestion de arsenico.

Lugar Poblacion Matriz Matriz Biomarcador Referencia
g estudiada = ambiental bioldgica
. Dieta A
Hermosillo, 15 nifios (alimentos N/A N/A (Garcia-Rico et al.,
Sonora 2012)
y agua)
Hermosillo, 127 nifios Polvo Orina v sanare MMP-9 en suero (Garcia-Rico et al.,
Sonora ysang As urinario 2020a)
Sur de Sonora 306 nifios Aguay Orina As urinario (Garcia-Rico etal.,
suelo 2019)
162 . As en orina
Sonora adultos Agua Orina y sangre MMP-9 en suero (Burgess et al., 2013)
. . CC16 en suero (Vega-Millan et al.,
Sonora 216 nifios Agua Orina y sangre MMP-9 en suero 2021)
Sonora 262 Agua Orina As urinario (Roberge et al., 2012)
adultos
Dieta
La Comarca 50 adultos = (alimentos N/A N/A (Del-Razo et al.,
Lagunera 2002)
y agua)
La Comarca -
Laguneray 258 nifos Agua Orina As urinario (Del-Razo etal.,
. . : y adultos 2011)
Zimapan, Hidalgo
Orina. sanare sRage en suero
La Comarca 275 nifios Aqua e utc; ru%bs;l MMP-9 en suero (Olivas-Calderon et
Lagunera g puto, prue TIMP-1 en suero al., 2015)
espirométrica A
As urinario
ADMA, sICAM-1y (Osorio-Yaéfiez et al
Zimapén, Hidalgo = 199 nifios Agua Orinay sangre = sVCAM-1 en suero 2013) N
As urinario
. ) . L . I (Soto-Pefia et al.,
Zimapan, Hidalgo 9 nifios NA Orina y sangre As urinario 2006)
San Luis Potosi y L . I (Rocha-Amador et
Durango 132 nifios Agua Orina y sangre As urinario al., 2007)
San Luis Potosi y - . I (Rocha-Amador et
Durango 40 nifios Agua Orina y sangre As urinario al., 2011)
Taxco, Guerrero 50 nifios NA Orina y sangre As en orina (Moreno et al., 2010)
. o . As en sangre (Arcega-Cabrera et
Yucatan 33 nifios Agua Orina y sangre As urinario al., 2018)
Ciudad Juarez, . . - (Ochoa-Martinez et
Chihuahua 135 nifios NA Orina y sangre As urinario al,, 2016)

SRAGE, receptor soluble para productos finales de glicacion avanzada; MMP-9, Metaloproteinasa-9; TIMP-1,
inhibidor tisular de metaloproteinasa; ADMA, dimetilarginina asimétrica; sICAM-1 y sVCAM-1, moléculas de
adhesion endoteliales; N/A, no aplica.

Fuente: elaboracion propia.

La exposicion ambiental de As en nifios y adultos se ha relacionado con una reduccion de la
proteina CC16 y un aumento de la proteina metaloproteinasa (MMP-9), ambos biomarcadores de
efecto pulmonar. En la Comarca Lagunera Olivas-Calderdn y colaboradores (2015) demostraron

que la exposicion crénica al As aumenta significativamente la frecuencia de patron espirométrico
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anormal en nifios, la cual se ve reflejada en un aumento de proteina MMP-9. Vega-Millan y
colaboradores (2021) encontraron que el As en el agua se asocia negativamente con los niveles de
CC16, y positivamente con los niveles de MMP-9. Por lo que la exposicion a As se asocia con un
deterioro en la funcion pulmonar, este efecto adverso puede deberse a una respuesta inflamatoria
cronica al metaloide. Si bien los biomarcadores de efecto reflejan un dafio cronico, el As urinario

es un biomarcador que indica la exposicion reciente al metaloide.

En Hermosillo, Sonora, Roberge y colaboradores (2012) determinaron el contenido de As en el
agua de consumo Yy en el excretado a través de la orina de los participantes. Se observé que el As
excretado (6.2 pg/L) era mayor que el ingerido (0.6 a 3.4 pg/dia), lo que sugiere que existen otras

vias que contribuyen en la exposicion a este metaloide que no fueron consideradas en el estudio.

Burgess y colaboradores (2013) encontraron una asociacion entre el aumento de la exposicion al
As ambiental y el aumento de las concentraciones de MMP-9 en suero de sonorenses. Estos
hallazgos apoyan la hip6tesis de que las alteraciones en MMP-9 podrian servir como un indicador
para explicar las asociaciones epidemioldgicas entre la exposicién al As y determinadas
enfermedades cronicas. Por otro lado, el estudio se realiz6 en poblaciones diferentes (Arizona y
Sonora) y comparando los datos se sigue observando que los participantes mexicanos excretan
mas As del que consumen en el agua. Por lo que se piensa que existen otras rutas de exposicion a

parte del agua que contribuyan a la excrecion de As.

En Sonora han propuesto el suelo y el polvo como rutas importantes de exposicidén a As, sin
embargo, no se han encontrado correlaciones significativas con el As urinario y dichas rutas de
exposicion que justifiquen el ingreso y la excrecion del metaloide en nifios (Garcia-Rico et al.,
2020a; Garcia-Rico et al., 2019). Por lo que, sigue sin definirse qué otra ruta de exposicion

contribuye a la excrecién de As urinario.

Se sabe que, el proceso de ebullicion podria aumentar las concentraciones de As en alimentos
cocinados con agua contaminada con As, por lo que algunos investigadores han propuesto a la
dieta como ruta principal de exposicion a As. Del-Razo y colaboradores (2002) hicieron uno de

los primeros estudios de As dietario en la region de la Comarca Lagunera, siguiendo la
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metodologia del TDS de tipo duplicacién de raciones. Analizaron los alimentos y el agua tanto de
consumo como la empleada para la coccion. En el estudio participaron 25 adultos, los cuales
proporcionaron una muestra de los alimentos ingeridos, a los que se les determind las
concentraciones de As total. La ingestion de As promedio que obtuvieron los investigadores fueron
0.94 y 16.6 mg/kg/dia, para el grupo control y para la poblacion expuesta, respectivamente,
concluyendo que el As total en los alimentos cocidos con agua de la region contaminada por As
implican mayor riesgo. Garcia-Rico y colaboradores (2012) realizaron otro estudio de As dietario
que involucra los alimentos, el agua de consumo y de coccion, empleando el método de TDS
duplicacion de raciones. En dicho estudio evaluaron la ingestion del metaloide en quince dietas
escolares distintas, los participantes fueron nifios de entre 6 y 11 afios. Los autores detectaron
niveles bajos de As en el agua y los alimentos, por consiguiente, reportaron que los nifios tuvieron

baja exposicién al As inorganico.

No obstante, hasta donde se tiene conocimiento, alin no se ha correlacionado la ingestion de As a
través de la matriz de la dieta con algiin biomarcador de exposicion o efecto, por lo que surge la
interrogante: ¢serd la ingestion de alimentos la ruta de exposicion a As que mas se relacione con

el As urinario?

La normativa relacionada con niveles de As en agua de uso doméstico y alimentos es compleja,
pudiendo variar en cada pais y con el tiempo (Cuadro 1). Ante el incremento de As y evidencias
de toxicidad de este metaloide en su forma organica e inorganica, diversas organizaciones han
restringido sus limites de seguridad. Por ejemplo, la OMS y la USEPA, han disminuido los valores
toxicoldgicos del As; la FAO/OMS ha disminuido el limite de seguridad de As en agua a 10 ug/L,
la USEPA la dosis de referencia a 0.3 pg/kg/dia (Wu et al., 2014). Esto se refleja en los valores
de As establecidos por el Codex Alimentarius para grasas y aceites con 0.1 mg/kg, grasas para
untar y mezclas para untar con 0.1 mg/kg, aguas minerales naturales con 10 pg/L, arroz pulido con
0.2 mg As in/kg y sal de mesa con 0.5 mg/kg (Medina-Pizzali et al., 2018). Aunque la OMS y el
Codex Alimentarius no son entes reguladores con el poder de establecer normas y hacerlas
cumplir, su criterio recomendado respecto al As ha sido incorporado a la normativa de diversos

paises, pero en México aln no se han implementado.
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En México las entidades gubernamentales no han realizado un TDS a gran escala que permita
conocer las concentraciones de contaminantes presentes en los alimentos. Debido al alto costo que
representa un TDS a gran escala, los investigadores mexicanos solo lo han realizado a baja escala.
No obstante, los resultados que se han obtenido han fortalecido las evidencias que prueban la
necesidad de realizar un TDS en el pais para conocer el estado real al que la poblacion mexicana
estd expuesta. Toda esta informacion generada también es fundamental para el desarrollo de
politicas institucionales y sectoriales, que permiten la creacion de guias y la definicion de
estandares para el monitoreo y valoracién de niveles seguros de exposicion para la salud,

disminuyendo con ello la mortalidad y morbilidad de las personas en general.

Por lo que este escenario necesita de un ente regulador gubernamental para lograr reducir la
exposicion a contaminantes como el As, e introducir valores umbrales de As en alimentos, sobre
todo en aquellos que se han observado concentraciones de As altas. Actualmente, muchos
alimentos se producen de una manera que inherentemente hace que contengan concentraciones de
As relativamente altas. La razén mas generalizada de esto es que las plantas agricolas absorben el
As del agua y el suelo (Garcia-Rico et al., 2020b; Moulick et al., 2018). Desafortunadamente, las
mejoras rapidas seran logisticamente dificiles y relativamente caras por ello deben establecerse
estrategias a largo plazo para reducir el As en los alimentos. En consecuencia, la vigilancia de la
seguridad quimica de los alimentos, en lo que a su contenido de As se refiere, asi como el estudio

de su repercusion sobre la salud, siguen siendo un reto a nivel internacional.
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3. HIPOTESIS

La exposicion a arsénico a través de la dieta se relaciona positivamente con la excrecion

de arsénico en la orina de los nifios de Hermosillo, Sonora.
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4. OBJETIVOS

4.1. Objetivo General

Determinar el riesgo por exposicion al arsénico a través de la dieta en los nifios de Hermosillo,

Sonora, y su relacion con un biomarcador de exposicion.

4.2. Objetivos Especificos

o Determinar la ingestion diaria de As a traves de la dieta y el agua de consumo mediante
modelos probabilisticos y deterministicos, para estimar los riesgos existentes.

o Cuantificar el nivel de excrecidn de As en orina y asociarlo con los niveles de ingestion de

As en la dieta y agua de consumo.
o Evaluar las correlaciones entre las variables de riesgo y las vias de exposicidn estudiadas.
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5. MATERIALES Y METODOS

5.1. Descripcion del Sitio de Estudio

El estudio se realizé en la ciudad de Hermosillo, que se ubica en el noroeste de México (paralelos
29°00'y 29° 15' de latitud norte y 110° 40'y 111° 00" de longitud oeste) (Figura 6). El &rea urbana
comprende 14,880 km?. Las condiciones climaticas son tipicas de ambientes desérticos, muy arido
y célido muy extremoso, con temperaturas de 35 a 49°C durante el verano y de 5 a 8°C durante el
invierno. El clima arido favorece la evaporacion del agua casi 10 veces mayor que la lluvia
recibida. El abastecimiento de agua potable proviene del Acueducto Independencia, del Rio
Sonora, y de la explotacion de diversos pozos. Hermosillo tiene una poblacion de 936,263
correspondiendo el 32.13% a menores de edad y el 23.62% a nifios de 0 a 14 afios (INEGI, 2020).
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Figura 6. Localizacion de Hermosillo, Sonora.
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5.2. Poblacion de Estudio

Los participantes fueron seleccionados de escuelas primarias ubicadas en la zona norte de
Hermosillo, Sonora (Figura 7). Dichas escuelas se seleccionaron tomando en cuenta el estudio
realizado por Garcia-Rico y colaboradores (2016) donde se identifico la zona norte de Hermosillo
con mayor riesgo por contener altos niveles de As en polvo depositado en patios y techos de
escuelas. ElI muestreo fue por conveniencia, es decir la participacion fue voluntaria y se llevo a
cabo entre diciembre 2019 y marzo 2020. Para el reclutamiento primero se establecid contacto con
los directivos de las escuelas, quienes a su vez invitaron a los padres de familia a una reunién
informativa, en donde se les explico el propdsito del estudio y la importancia de su participacion.
Los padres interesados en que sus hijos participaran en esta investigacion firmaron un
consentimiento informado, en el cual se hizo constar que la participacion era voluntaria. Los
criterios de inclusion fueron: nifios aparentemente sanos de ambos sexos entre 6 y 11 afios, con un
tiempo de residencia minimo de dos afios en la zona. Una vez que se identificaron a los
participantes, se procedi6 a la entrevista, en donde se les aplicé una serie de cuestionarios a los
padres respecto a su hijo participante, con la finalidad de recopilar informacion sobre
caracteristicas sociodemogréficas, de salud e informacién alimentaria, ademas se pesé y midi6 a
cada participante. También se tomaron muestras de agua purificada, de grifo y de orina. El
protocolo de investigacién, asi como las formas de consentimiento y los cuestionarios fueron
sometidos al comité de ética institucional para su aprobacion (CE/025-1/2019). Se asegurd que
todos los procedimientos cumplieran con los estandares de aceptabilidad y proteccion de los
participantes acorde a la declaracion de Helsinki y al Reglamento de la Ley General de Salud en

Materia de Investigacion en Salud.
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Figura 7. Poblacion de estudio.

5.3. Peso y Talla de los Participantes

A cada participante se le pesé con el minimo de ropa posible y sin zapatos. Se utiliz6 una balanza
electrdnica digital con capacidad de 200 + 0.05 kg (Taylor-263745, USA), previamente calibrada
y utilizando la técnica descrita por (Jelliffe y Jelliffe, 1968). Para la medicion de la talla se utilizo
un flexometro (Truper FH-3M), con capacidad de medicién de 0 a 300 £ 0.1cm. Al participante se
le pidi6 que se quitara los zapatos y que se colocara con la espalda, gliteos y cabeza pegados a la
pared, la cabeza tenia que estar en posicion recta (Jelliffe y Jelliffe, 1968). La medicion de la talla

se registro en metros.
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5.4. Recoleccion de Muestras

5.4.1. Agua

El personal de campo recolectd muestras de agua en las casas de los participantes, del grifo y la
utilizada para consumo. Se realizd la recoleccion mediante el método propuesto por Meza y
colaboradores (2004). Para el agua de grifo se dejo fluir durante aproximadamente cinco minutos
antes de recolectar la muestra, para el agua de consumo la muestra se tomo directamente de la
fuente. Las muestras se conservaron con 1 mL de &cido nitrico (HNOz) concentrado (marca J.T
Baker, 65.9%) en frascos de polipropileno (500 mL) previamente lavados con una solucién de

HNOs (10%). Se transportaron al laboratorio a 4°C y se almacenaron a -20°C hasta su anélisis.

5.4.2. Orina

Las muestras fueron recolectadas por los participantes en un recipiente de polipropileno de 100
mL esterilizado. Se les indicd que se debia obtener la primera orina matutina y refrigerarla hasta
su entrega al personal de campo. Las muestras se transportaron al laboratorio a 4°C, donde fueron

separadas en alicuotas de 4 mL en tubos Falcon de 15 mL, se almacenaron a -20°C hasta su analisis.

5.5. Estimacion de la Ingestion de Arsénico en Dieta

5.5.1. Cuestionario de Frecuencia Alimentaria

Se aplico a cada uno de los participantes el cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos

(CFA) propuesto por Quizan-Plata y Ortega (2000). El cual consistio en preguntar al tutor del
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participante la cantidad y la frecuencia de consumo de 125 alimentos habitualmente ingeridos por
el infante. Con la informacion obtenida se estimé el consumo anual (g/afio) de cada uno de los
alimentos involucrados por cada participante.

5.5.2. Estimacion Probabilistica de Arsénico en Dieta

La ingestion de As total (AsT) e inorganico (Asl) en la dieta se determind por el método
probabilistico. EI consumo anual de cada uno de los alimentos por cada participante fue enviada
al Laboratorio de Evaluacion de Dieta, Comportamiento y Calidad de Vida de Arizona, en el
Centro de Céancer de Arizona, donde se llevo a cabo la determinacion probabilistica de la ingestion
de AsT y Asl de cada uno de los alimentos censados (Kurzius-Spencer et al., 2014). Los valores
dietéticos se ingresaron en el software Minnesota Nutrition Data System-Research Version (NDS-
R) para la estimacion de la ingestion dietética de AsT y Asl. El software mencionado, se modeld
a partir de los estadisticos de las bases de datos de As en alimentos recabados por el Programa
Binacional y el estudio de dieta total de la Administracion de Alimentos y Medicamentos de los
Estados Unidos (FDA, por sus siglas en inglés) y del Departamento de Agricultura de los Estados
Unidos (USDA, por sus siglas en inglés). El limite de deteccion (LD) fue de 3.60 pg/kg para AsT
y de 2.00 pg/kg para Asl.

5.6. Determinacién de Arsénico

5.6.1. Agua

A las muestras de agua se les determin0 el As total de acuerdo con el método USEPA 3015 (2007).
El As total se cuantificd directamente por espectrometria de emisién con plasma inductivamente

acoplado y deteccion 6ptica (ICP-OES, por sus siglas en inglés), marca Thermo Scientific, modelo
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ICAP 7600, longitud de onda para As = 189.04 nm, modo axial. El limite de deteccion (LD) del
método fue de 1.68 pg/L. Como control de calidad se utilizaron blancos, muestras duplicadas y
material de referencia (Waste Water Standards, CWW-TM-B, adquirido en High-Purity Standards,
Charleston, S.C.). Los blancos tuvieron determinaciones analiticas por debajo del LD y para el

material de referencia se tuvieron porcentajes de recuperacion de 103.91 + 6.01%.

5.6.2. Orina

Para la determinacion de As total en orina se empled la metodologia propuesta por Garcia-Rico y
colaboradores (2019), utilizando ICP-OES, marca Thermo Scientific, modelo iCAP 7600. Se
transfirieron las muestras de orina (4 mL) a recipientes lineales de digestion para microondas, se
afiadieron 4 mL de HNOs concentrado (marca J.T Baker, 65.90%) y 2 mL de peroxido de
hidrégeno (H202) (marca Meyer, 25-32% A.C.S.), se tuvo un tiempo de repose de 30 min,
posteriormente se le adicionaron 4 mL de agua grado HPLC (Tipo | de acuerdo a laNorma ASTM)
y se procedio a la digestion en el equipo MARS Xpress 5 (marca CEM, USA, version 194A08)
durante 35 min a 210°C. Después de la digestion por microondas, las muestras se ajustaron a un
volumen final de 25 mL con agua grado HPLC (Tipo I, Norma ASTM). El limite de deteccion
(LD) del metodo para As urinario fue de 1.70 pg/L. Para fines de control de calidad, se analizaron
blancos, muestras duplicadas, muestras fortificadas y el material de referencia SMR 2670 (Toxic
metals in freeze-dried urine, adquirido en National Institute of Standards and Technology, USA,
NIST, por sus siglas en ingles). Los porcentajes de recuperacion 99.40 + 4.60% para el material
de referencia. Los blancos tuvieron determinaciones analiticas por debajo del LD. La
determinacion del arsénico urinario no fue corregido por creatinina, debido a que diversos estudios
han reportado que dicho ajuste no es necesario cuando se requiere analizar una exposicion a corto
plazo, en estudios de poblacion que investigan la exposicién ambiental, a través de la primera orina
matutina (Hinwood et al., 2002).
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5.7. Estimacion de Riesgo

La estimacion del riesgo se realiz6 para la ingestion de As tanto en dieta como en agua, empleando
el modelo de la USEPA (1989). Primero se evalud la exposicion al metaloide, tomando en cuenta
la magnitud, frecuencia y duracion de la exposicion a As en nuestra poblacion, a partir de la

siguiente ecuacion.

C x IR x EF x ED
ADD = (1)
BW x AT

donde: ADD es la dosis diaria promedio (mg/kg/dia), C denota la concentracion de exposicion
(mg/kg), IR representa la tasa de ingestion (kg/dia), EF es la frecuencia de exposicién (dias/afo),
ED la duracion de la exposicion (afios), BW el peso corporal (kg) y AT el promedio de vida (dias)
(Cuadro 4).

Cuadro 4. Pardmetros utilizados en la evaluacion de riesgo.
Parédmetro Abreviatura Unidades Valor utilizado

Concentracion de As en la El determinado en cada
; X C mg/kg
matriz de estudio muestra

El reportado por cada
participante

Frecuencia de exposicion EF dias/afio 365

Edad de cada uno de los
participantes

Peso de cada uno de los
participantes

Tasa de ingestion IR kg/dia

Duracion de la exposicion ED afios

Peso corporal BW kg

Promedio de vida riesgo no

. AT dias ED x 365 dias/afio
cancerigeno HQ
Promedio de vida riesgo AT dias 70 afios x 365 dias/afio =
cancerigeno CR 25,550 dias
Dosis de referencia * R{D mg/kg/dia 3x10*
Factor de pendiente * SF mg/kg/dia 15

* Valores del sistema integrado de informacidn de riesgos (USEPA, 2002).
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Los riesgos para la salud causados por los contaminantes ambientales se dividen en riesgos no
cancerigenos y riesgos cancerigenos. El riesgo no cancerigeno (HQ) se estimé mediante la

siguiente ecuacion.

HQ= — (2)
RsD

donde: ADD es la dosis diaria promedio (mg/kg/dia) y R¢ D la dosis de referencia (mg/kg/dia)
(Cuadro 4). Si el nivel de exposicion supera este umbral (HQ>1), existe riesgo de posibles efectos
no cancerigenos; cuanto mayor sea el valor de HQ, mayor sera el nivel de riesgo. Cuando HQ < 1,
los efectos no se predicen o se consideran aceptables.

El indice de peligro (HI) se define como la suma de los HQ obtenidos de diferentes rutas de

exposicion, se calculd utilizando la ecuacion 3. Un HI >1 indica que puede haber riesgo por
posibles efectos no cancerigenos.

HI=) HQ=HQ ingestién dieta T HQ ingestion agua ( 3 )

El riesgo cancerigeno (CR) se considera como la probabilidad de que un individuo desarrolle
cancer a lo largo de su vida como resultado de la exposicion al carcindgeno, este riesgo se estimé

mediante la ecuacion 4.

CR=ADD xSF  (4)

donde: ADD es la dosis diaria promedio (mg/kg/dia) durante 70 afios y SF es el factor de pendiente

carcinogénico (mg/kg/dia) (Cuadro 4). El riesgo resultante de la exposicion a un agente
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cancerigeno se considera inaceptable si el valor supera los niveles de 10y 10°®. El riesgo total de
cancer (TCR) se calcul6 utilizando la ecuacion 5, considerando la suma de los CR obtenidos para

las dos rutas de ingestion estudiadas.

TCR = Z CR=CR ingestion dieta + CR ingestion agua ( S )

5.8. Andlisis Estadistico

El disefio de este estudio es de tipo transversal. Se calcularon los estadisticos descriptivos mediana,
media, desviacion estandar, minimo y maximo de todas las variables involucradas. Se realizaron
cinco pruebas estadisticas para determinar la normalidad a los datos (Anderson-Darling,
Kolmogorov-Smirnov, D'Agostino Kurtosis, Martinez-lglewicz y Shapiro-Wilk). Se compararon
las medianas descriptivas por género empleando la prueba de Mann-Whitney. Se utilizé la prueba
de Kruskal-Wallis para indicar diferencias significativas entre las matrices de estudio (AsT agua,
AsT dieta y Asl en dieta). Se correlacionaron los riesgos tanto cancerigeno como no cancerigeno
con la ingestion diaria promedio utilizando la correlacion de Spearman, si la variable a
correlacionar de un individuo era menor que el LD, se asumié que el valor era LD/2. Para todas
las elaboraciones estadisticas se utilizaron métodos no paramétricos a un nivel de significancia
p<0.05. Todos los andlisis se realizaron utilizando los softwares NCSS 2021, STATA 14 y Excel
365.
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6. RESULTADOS Y DISCUSION

La poblacion de estudio estuvo conformada por 48 nifios de entre 6 y 11 afios, con edad
media de 8.2 afios. EI numero de participantes fue similar al reportado por (Arcega-Cabrera et al.,
2018; Del-Razo et al., 2002; Rocha-Amador et al., 2011). Las caracteristicas de la poblacion de
estudio se presentan en el Cuadro 5. El 52% de los participantes fueron nifias y el 48% nifios.
Todas las variables estudiadas fueron significativamente iguales entre géneros (p>0.05), a
excepcion del tiempo de residencia, el cual fue significativamente mayor en el género masculino
(p<0.05).

Cuadro 5. Resumen de las caracteristicas de la poblacion de estudio.

Variable Total Femenino Masculino
n 48 25 23
Edad (afios)
Mediana 8.00 7.00 8.00
X + DE 8.20+1.70 7.70+1.60 8.70+1.70
Min — Max 6.00 - 11.00 6.00 - 11.00 6.00 - 11.00
Peso (kg)
Mediana 27.55 27.30 27.80
X + DE 31.60 £ 11.40 29.70 £ 9.50 33.80 £13.10
Min — Max 18.70 — 65.00 18.70 — 60.00 19.40 - 65.00
Altura (m)
Mediana 1.30 1.27 1.32
X + DE 1.30+£0.10 1.30+0.10 1.30+£0.10
Min — Max (1.08 - 1.58) (1.10 - 1.58) (1.08 - 1.52)
Afios de residencia
Mediana 7.00 6.004 8.004
X + DE 7.50+£1.90 6.80 £ 2.00 8.30+£1.70
Min — Max (2.00 - 11.00) (2.00 —11.00) (6.00 — 11.00)
Consumo de agua (L/dia)
Mediana 1.00 1.00 1.00
X + DE 1.04 +0.50 1.00 + 0.40 1.09+0.60
Min — Max (0.25 - 3.00) (0.25 - 2.00) (0.50 — 3.00)
Origen de agua para beber
Purificada 93.75% 96.00% 91.30%
Grifo 6.25% 4.00% 8.70%
Origen de agua para cocinar
Purificada 39.58% 44.00% 34.78%
Grifo 33.34% 32.00% 34.78%
Mixta 27.08% 24.00% 30.44%

n, tamafio de muestra; X, media; DE, desviacién estandar; Min, valor minimo; Max, valor maximo; 4 Mann-Whitney (p < 0.05).




6.1. Arsénico en Dieta

Las 48 dietas en este estudio estuvieron conformadas por 125 alimentos, lo cuales se categorizaron
en 12 grupos de alimentos como lo sugieren algunos estudios de dieta total (Chung et al., 2014b;
Gonzalez et al., 2021), los platillos compuestos se colocaron en la categoria del alimento
predominante. Derivado del cuestionario de frecuencia de consumo aplicado a cada participante
se identificaron a los grupos de alimentos mas consumidos en la poblacion de estudio (Figura 8).

23.39% Lacteos
16.73% Bebidas
13.62% Frutas
8.93% Huevo
8.24% Legumbres
6.72% Azucares
594% Cereales
4.85% Hortalizas
4.62% Condimentos
3.82% Came

2 04% Pescado y atun
1.09% Grasas

Figura 8. Distribucion anual de la dieta en nifios de Hermosillo, Sonora.

En el 100% de los alimentos encuestados se detectd As total (AsT) e inorgénico (Asl). El pescado
y el atun fueron los alimentos que mas contribuyeron a la exposicion de As total a través de la
dieta y para el caso del As inorganico los cereales como el arroz, la avena y el trigo, son los
alimentos con mayor aporte (Figura 9a y b). Resultados similares fueron encontrados en los
estudios de dieta total realizados en Hong Kong, Japon y Espafia (Gonzélez et al., 2021; Suzuki et
al., 2022; Wong et al., 2013).
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a) AsT

78.84% Pescado y atin
4.65% Cereales
3.65% Huevo
3.03% Carne
2.74% Azucares
2.68% Frutas
1.28% Bebidas
0.87% Lacteos
0.79% Hortalizas
0.72% Condimentos
0.64% Legumbres
0.11% Grasas
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b) Asl

24 14% Cereales
21.06% Frutas
12.68% Azucares
11.09% Lacteos
8.56% Bebidas
6.59% Hortalizas
5.03% Legumbres
3.65% Huevo
3.35% Carne
2.72% Condimentos
0.61% Pescado y atun
0.51% Grasa

Figura 9. Aporte de arsénico en la dieta de los participantes, a) alimentos con mayor aporte de
arsénico total, b) alimentos con mayor aporte de arsénico inorganico en la dieta infantil.

Se ha demostrado que el pescado y los mariscos contienen los niveles méas altos de AsT, pero
predominan en ellos las especies organicas consideradas inocuas (principalmente asenobetaina)
(Hackethal et al., 2021). Este comportamiento se observa en el presente estudio, donde el pescado
y el atdn son los alimentos con mayor aporte de AsT en la dieta infantil (Figura 9a), no obstante,
dichos alimentos ocupan el onceavo lugar en aportacion de Asl (Figura 9b), lo que reafirma que
la especie predominante es la organica. Lo anterior, indica que alimentos con altas concentraciones
de AsT, no necesariamente representa un riesgo su consumo, ya que la toxicidad esta relacionada
con la especie. Contrario a lo anterior, existen alimentos como el arroz y los cereales, que tienen
la propiedad de absorber y concentrar As, principalmente en forma inorganica (Chen et al., 2016;
Rosas-Castor et al., 2014). En este estudio se corrobord que el grupo de cereales contribuyd a la

exposicion tanto de AsT como de Asl (Figura 9a y b). Por lo anterior, el riesgo por exposicion a
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As a través de la dieta depende del grado de consumo de los alimentos que contengan elevadas

concentraciones de As, principalmente de la especie inorganica.

La ingestion de AsT y Asl a través de la dieta de cada uno de los participantes se muestra en la
Figura 10. Para AsT se obtuvieron ingestiones entre 10.79 y 140.22 pg/dia. Las ingestiones de Asl
se encontraron entre 1.79 y 13.22 pg/dia. En este estudio la proporcion promedio de ingestion de
AsI/AST fue del 12.62%, con una variacion de 6.19 a 22.13%, lo que indica que la mayor cantidad
de As detectado en las dietas esta presente en forma orgénica.

150+

Interpretacion
100=
=== Mdximo
80 62.78 @
Tercer cuartil
.
15% H Mediana
| Primer cuartil

—L_ Minimo

Hg/dia

10+
6.82 0

0 T T
As As
Total Inorganico

&b Mann-Whitney (p < 0.05).
Figura 10. Ingestion de arsénico total e inorganico a través de la dieta.

Los valores de ingestion de As total e inorganico a través de la dieta en este estudio fueron
superiores a los reportados en la dieta infantil Chilena (Bastias et al., 2010), es probable que este
suceso se deba a que el estudio citado se baso en el desayuno y la comida de los infantes,
discriminando los alimentos que se ingieren el resto del dia. De manera opuesta, los valores
reportados en este estudio de ingestion de AsT en la dieta son inferiores a los reportados en adultos

de Lagos de Moreno, Coahuila (Del-Razo et al., 2002). Es posible que la diferencia se deba a las
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concentraciones elevadas de As en el agua que presenta Coahuila y que se utilizan para la coccion

de los alimentos, asi como también a la mayor ingestion de alimentos con As.

Se han reportado ingestiones de As total e inorganico en dieta, en Arizonay su frontera con Sonora,
basados en La Encuesta Nacional de Evaluacion de la Exposicion Humana (NHEXAS) vy el
Estudio Binacional de Exposicion al Arsénico (BASES) (Kurzius-Spencer et al., 2014). Los
valores reportados fueron 46.91 pg AsT/diay 7.18 pg Asl/dia para NHEXAS y 25.99 ug AsT/dia
y 5.78 pg Asl/dia, para BASES. Las ingestiones de AsT reportadas son menores a los encontrados
en este estudio (62.78 pg/dia), la diferencia es posible que se deba a que Kurzius-Spencer y
colaboradores (2014) no incluyeron el consumo de pescado y mariscos en su analisis y a que el
rango de edad en su poblacion es muy amplio (6-87 afios). Por otra parte, la similitud entre los
valores de ingestion de Asl en este estudio (6.82 pg/dia) y en el estudio anteriormente citado es
evidente, indicando que la exposicién a Asl es constante en los alimentos de la poblacion

estudiada.

Yost y colaboradores (2004) reportaron un valor promedio de ingestion para Asl en nifios
norteamericanos de 3.2 pg/dia, dicho valor es menor al determinado en este estudio (6.82 pg/kg),
atribuimos la diferencia a el nimero de alimentos involucrados en las dietas estudiadas. Yost y
colaboradores (2004) estudiaron una dieta con 38 alimentos y en el presente estudio se
involucraron 125 alimentos, por lo que el incremento en la ingestion de As a traves de la dieta

puede deberse al consumo de un mayor nimero de alimentos con altas concentraciones de Asl.

6.2. Arsénico en Agua

En la matriz del agua solo se analiz6 AsT. Para cada uno de los participantes se obtuvieron
muestras de agua purificada y de grifo, a excepcion de un solo participante que reportd consumir
agua unicamente de grifo, por lo que se analizaron 47 muestras de agua purificada y 48 de grifo

(Cuadro 6). Se detectd AsT en el 55.32% de las aguas purificadas y en el 95.83% de las de grifo.
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Las concentraciones de AsT en agua purificada fueron de 1.96 a 10.30 pg/L y en agua de grifo

oscilaron entre 5.95 y 28.38 ug/L.

Cuadro 6. Concentraciones promedio de arsénico total (AsT) en agua purificada y de grifo.

Participante Agua(ﬂté /rli_f)icada Agu(a:1 g/eLg;rifo
1 <1.68 pg/L 11.40
2 <1.68 pg/L 28.08
3 <1.68 pg/L 15.21
4 <1.68 pg/L 15.21
5 <1.68 pg/L 25.95
6 4.10 10.62
7 4.10 10.62
8 4.95 5.95
9 4.95 5.95
10 NCA 12.22
11 <1.68 pg/L 12.58
12 3.97 12.30
13 4.25 12.04
14 4.25 12.04
15 3.96 10.42
16 531 7.42
17 531 7.42
18 5.31 7.42
19 <1.68 pg/L 8.02
20 <1.68 pg/L 7.54
21 <1.68 pg/L 7.54
22 1.96 12.19
23 <1.68 pg/L 12.88
24 4.94 13.18
25 <1.68 pg/L 10.70
26 <1.68 pg/L 12.09
27 <1.68 pg/L 12.09
28 2.57 10.39
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Cuadro 6. Concentraciones promedio de arsénico total (AsT) en agua purificada y de grifo
(Continuacion).

Participante Agua(ELé/riLf)icada Agu(;;tvl g/eLg);rifo

29 2.57 10.39
30 10.30 11.57
31 10.30 11.57
32 4.87 11.29
33 4.87 11.29
34 4.76 12.21
35 4.76 12.21
36 9.72 6.79
37 4.58 <1.68 pg/L
38 4.58 <1.68 pg/L
39 <1.68 pg/L 7.44
40 <1.68 pg/L 7.6
41 <1.68 pg/L 10.55
42 <1.68 pg/L 8.00
43 <1.68 pg/L 12.98
44 3.97 22.57
45 <1.68 pg/L 24.15
46 2.94 28.36
47 <1.68 pg/L 11.19
48 <1.68 pg/L 11.19

Mediana 4.67 11.35

X £ DE 4.93+2.10 12.19 £ 5.37

Min - Max 1.96 - 10.30 5.95-28.36

NCA, no consume agua purificada; X, media; DE, desviacion estandar;
Min, valor minimo; Méx, valor maximo; limite de deteccién del método (1.68 pg/L).

Las concentraciones de AsT de todas las muestras de agua purificada estuvieron dentro de la
Normativa Mexicana (NOM-127-SSA1-2000) (25 pg/L) y de la OMS (10 ug/L). Para el agua de
grifo el 6.52% de las muestras positivas superaron el limite permisible de As en agua establecido
por la Normativa Mexicana y el 73.91% el valor recomendado por la OMS. Las concentraciones
mas elevadas de As en agua de grifo se encontraron en las casas ubicadas mas al norte de la

poblacién de estudio (Figura 11). Las concentraciones de As en los dos tipos de aguas estudiadas
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mostraron diferencias significativas (p < 0.05), siendo el agua de grifo la que presentd6 mayor

concentracion de AsT.
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Figura 11. Niveles de arsénico total en agua purificada y de grifo de las viviendas de los
participantes.

Si bien, se espera que las concentraciones de As en el agua purificada sean menores a las del agua
de grifo, existieron tres casos en los que no se observd ese comportamiento. Las concentraciones
de As en el agua de grifo de los participantes 37 y 38 fueron menores al limite de deteccion (<1.68
Mg/L), sin embargo, en el agua purificada de dichos participantes, se detectdo As superior al limite
de deteccion (4.58 pg/L). Caso similar se detectd en el agua del participante 36, en donde se
presentd una concentracion de As superior en agua purificada (9.72 ug/L) que en agua de grifo
(6.79 pg/L) (Cuadro 6). Estos comportamientos pudieran estar relacionados con diversos factores
como: el tipo de fuente de abastecimiento de agua en el municipio, la falta de mantenimiento en

las plantas expendedoras de agua purificada, los habitos de limpieza de los depositos y
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dispensadores de agua purificada o al mal manejo de los garrafones por parte del consumidor.

Siendo este hallazgo de interés para futuras investigaciones.

Las concentraciones de AsT en agua de consumo en este estudio son menores a las reportadas en
La Comarca Lagunera (Del-Razo et al., 2002), Chihuahua (Gonzalez-Horta et al., 2015), Hidalgo
(Osorio-Yanez et al., 2013), Jalisco (Hurtado-Jiménez y Gardea-Torresdey, 2006), Zacatecas,
Guanajuato y Morelos (Osuna-Martinez et al., 2021). Lo que indica que, a la fecha del presente

estudio, la poblacion de Hermosillo, Sonora no consume agua con elevadas concentraciones As.

En los Valles del Yaqui y Mayo ubicados al sur del estado de Sonora, se ha detectado As en el
agua de pozo, con valores de 2.70 a 98.70 pg/L (Garcia-Rico et al., 2019), dichos valores son
superiores a los encontrados en el agua de grifo del presente estudio. Es importante recalcar que
la poblacion de Hermosillo no esta expuesta a concentraciones de As tan elevadas a traves del
agua. El organismo operador de agua potable del municipio Hermosillo (Agua de Hermosillo),
reportd en el mes de Julio del 2021 una concentracion promedio de 14 pg/L de As en la zona norte
de la ciudad, valor similar al reportado en este estudio.

Los participantes en promedio declararon consumir 1.04 L/dia de agua (Cuadro 5), valores
mayores a los reportados en nifios de Michoacan y de Hermosillo, Sonora con consumos de agua
de 1.7 y 1.88 L/dia, respectivamente (Grijalva-Haro et al., 2001; Rodriguez-Cantu et al., 2022).
La diferencia en los consumos de agua se considera que puede atribuirse a la época en la que se
realizaron los estudios, ya que en la temporada de verano se incrementa la temperatura ambiental
por lo que se suele consumir mas liquidos que en el resto del afio. El 93.75% de la poblacién
estudiada report6 consumir agua purificada y solo el 6.25% consumi6 directo del grifo (Cuadro
5). Por lo anterior, las ingestiones de As para cada uno de los participantes se calcularon
dependiendo del tipo de agua de consumo, para agua purificada se estimaron ingestiones de 0.64
a11.91 pg/diay para agua de grifo de 7.23 a 24.44 ug/dia (Figura 12). Las ingestiones de As mas

altas se encontraron en los participantes que consumieron agua de grifo.
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Figura 12. Ingestion de arsénico total a través del agua de consumo.

Los valores de ingestion de AsT en agua de consumo tanto purificada como de grifo reportados en
este estudio, son inferiores a los reportados en nifios del Sur de Sonora (55.50 pg/dia) y en adultos
de La Comarca Lagunera (Del-Razo et al., 2002; Garcia-Rico et al., 2019). Se piensa que este
suceso puede deberse a las altas concentraciones de As presentes en el agua de las zonas citadas y
al incremento en la tasa de consumo de agua causado por: la edad de los participantes o por la
temporada en la que se realizaron los estudios previos. Valores similares ingestion de As en agua
de consumo de tipo purificada fueron reportados Roberge y colaboradores (2012) en dos

comunidades de Hermosillo, Sonora, con promedios de 5.50 y 2.40 ug/dia.

6.3. Estimacion de Riesgo

La dosis diaria promedio (ADD) de AsT a traves de la dieta oscil6 entre 0.37 y 5.31 pg/kg/dia 'y
para Asl entre 0.06 y 0.56 pg/kg/dia (Figura 13). EI 25% de los valores de ADD para AsT fueron
superiores a la dosis de referencia de la FAO/OMS (2010) (BMDLos = 3.00 pg/kg/dia). Existen

pocas investigaciones sobre la ingestidon de Asl en dieta, especialmente en areas con bajos valores
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de As en agua. Los niveles promedio encontrados en este estudio fueron similares a los reportados
por Garcia-Rico y colaboradores (2012), donde las ADDs de AsT y Asl fueron de 2.66 y 0.52
pg/kg/dia, respectivamente. La similitud puede deberse a que el estudio se llevd a cabo en nifios
de la misma region, por lo que los héabitos alimenticios son semejantes, no obstante, las
metodologias de deteccion de As en la dieta fueron diferentes, Garcia-Rico y colaboradores (2012)
utilizaron el método deterministico y en este estudio se empleo el modelo probabilistico. Dado el
parecido entre ambos resultados obtenidos por los distintos procedimientos, el modelaje de dieta
probabilistico parece ser una herramienta viable para llevar a cabo la determinacién de As en la

dieta, sin embargo, se debe ahondar en el tema.
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Figura 13. Dosis diaria promedio (ADD) de arsénico en dieta y agua.

Los valores de ADD de AsT para la matriz del agua de consumo variaron de 0.1 a 0.79 pg/kg/dia
(Figura 13). EI 100% de los valores resulto inferior a la dosis de referencia de la FAO/OMS (2010)
(BMDLos = 3.00 pg/kg/dia). En el sur de Sonora, Garcia-Rico y colaboradores (2019) estimaron
una dosis diaria promedio de As por ingestion de agua de 1.7 pg/kg/dia, valor significativamente

mayor (p < 0.05) al reportado en este estudio. Como se menciond anteriormente en el sur de Sonora
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se encuentran concentraciones elevadas del metaloide, provocando con ello un incremento en la

ingestion del contaminante.

Se observaron diferencias significativas entre las matrices y especies de As de estudio (p<0.5),
para la dieta el AsT fue significativamente mayor al Asl, y a su vez éste fue significativamente
mayor al AsT en agua. Lo que confirma que en lugares donde las concentraciones de As en el agua
son bajos, los alimentos son la principal fuente de exposicion a este metaloide (McClintock et al.,
2012). De ahi la importancia de investigar el riesgo en distintas rutas de exposicion a As, para

lograr un panorama completo de la exposicidn a este contaminante.

Las medianas del riesgo no cancerigeno (HQ) para AsT y Asl en la matriz de la dieta fueron de
7.17 y 0.80, respectivamente, y por el consumo Unicamente del agua se estimé un HQ de 0.21
(Cuadro 7). La porcion de participantes que excedieron el nivel de tolerancia de HQ > 1 fueron el
100% para AsT en dieta, 31.30% para Asl en dieta y el 10.40% para AsT en agua. Se observoé que
el riesgo en la matriz del agua fue significativamente menor al de la dieta (p < 0.05).
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Cuadro 7. Estimacidn de riesgos por ingestion de arsénico total (AsT) e inorganico (Asl) a través
de la dieta y agua de consumo.

Riesgo Riesgo
No Cancerigeno Cancerigeno
_ (HQ) (CR)

AsT Dieta

mediana 7.17° 3.68x104 @

>-< 7.3 3.74x10*

DE 3.89 2.00x 1074

Min-Max 1.24 - 17.69 5.58 x 10"°- 9.10 x 10"*
Asl Dieta

mediana 0.80° 3.73x10°° *®

% 0.82 4.22x10°°

DE 0.38 2.00x10°°

Min-Méx 0.19 - 1.87 9.24x10°°%-9.01 x 10°°
AsT Agua

mediana 0.21°¢ 1.10x10°° °

X 0.43 2.18x 10°°

DE 0.49 2.41x10°

Min-Méax 0.02 - 2.63 1.17x10°-1.18 x 10°*
Indice de Peligro (HI)

mediana 7.54 NA

X 7.73 NA

DE 4.05 NA

Min-Méax 1.29 - 18.20 NA
Riesgo Total de Cancer (TCR)

mediana NA 5.59 x 10°°

>-< NA 6.41x10°°

DE NA 3.56 x 10°°

Min-Méx NA 1.14x10°-1.79x10°*

HI = indice de peligro por ingestion de AsT = suma de riego no cancerigeno de AsT en dieta y agua;
TCR = riesgo total de cancer por ingestion de Asl = suma de riego no cancerigeno de Asl en dieta y AsT en agua;
X, media; DE, desviacion estandar; Min, valor minimo; Max, valor maximo; NA, no aplica;
a.b.¢ Diferencia significativa Kruskal Wallis (p < 0.05), entre AsT en dieta, Asl en dieta y AsT en agua.

Anteriormente se discutio la importancia de integrar las vias de exposicion para tener una mejor
comprension del riesgo al que esta expuesta la poblacion de estudio. Por lo anterior, se estimé el

indice de peligro (HI) para la ingestion de AsT a través de la dieta y el agua de consumo, los
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valores de HI fueron de 1.29 a 18.20, en el 100% de los casos se superd el valor seguro (Cuadro
7), este alto porcentaje indica que hasta el momento y bajo las condiciones analizadas, existe una
alta probabilidad de que se produzcan efectos adversos no cancerigenos para la salud de los
participantes, como lesiones cutaneas y enfermedades respiratorias, a causa de la exposicion a
AsT.

Se estimaron valores de riesgo cancerigeno (CR) en dieta con medianas de 3.68x10*y 3.73x107
para AsT y Asl, respectivamente y de 1.10x10 para AsT en agua de consumo (Cuadro 7). Se sabe
que el Asl es cancerigeno para los seres humanos, por lo tanto, la evaluacion de los riesgos
cancerigenos se baso en su forma inorganica y no en el AsT para evitar una sobreestimacion de
los riesgos cancerigenos para la salud humana. EI As que estd presente en el agua se puede
considerar de especie inorganica ya que es la especie predominante (Adeloju et al., 2021). Ningln
participante en la matriz de la dieta superd el valor seguro de CR>1x10*y para la matriz del agua
solo el 2% lo superd, lo anterior se puede atribuir al consumo de agua de grifo por uno de los
participantes. El riesgo total de cancer (TCR) para la especie inorganica del As, se calculd una
mediana de 5.59x107°, y se identificé a el 18.8% de los participantes con valores por encima del
nivel seguro. Los valores de TCR sugieren que, la poblacion de estudio esta mayormente expuesta

al metaloide a través de varias vias de exposicion y no unicamente mediante el agua de consumo.

Existen pocos estudios en los que se estimo el riesgo no cancerigeno y cancerigeno por ingestion
de As a través de la dieta en nifios. Uno de ellos se llevd a cabo en Bangladesh, donde Rahman y
colaboradores (2021) reportaron valores de HQ y CR en la dieta de nifios con valores promedios
de 6.70 y 3.10x1073, respectivamente, dichos valores superan los reportados en este estudio. La
diferencia se piensa que es por los valores altos de As en agua que se han reportado en Bangladesh
(88 - 720 ug/L) lo que conlleva el incremento de As en los alimentos cultivados en ese pais, que

son en su mayoria consumidos por la poblacién local.

En Mexico, existen investigaciones en las que se han evaluado el riesgo no cancerigeno y
cancerigeno por ingestion de As a través del agua en nifios, en los que se han reportado valores de
HQ mayores a los estimados en este estudio. Por ejemplo en San Luis Potosi se reportd HQ = 1.30

(Fernandez-Macias et al., 2020), en Zacatecas reportaron valores de HQ de hasta 16.10 (Martinez-
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Acufa et al., 2016), y en el sur de Sonora la media reportada de HQ fue 5.66 (Vega-Millan et al.,
2021). De manera similar, se han reportado valores de CR por ingestion de As a través del agua
en nifios, superiores a los reportados en este estudio, en Michoacan (Rodriguez-Cantu et al., 2022),
en Colima (Mendoza-Cano et al., 2017) y en el sur de Sonora (Garcia-Rico et al., 2019). Se piensa
que las diferencias entre los valores de riesgo por ingestion de As en nifios a través del agua
encontrados en este estudio y los reportados en otros estados de la Republica Mexicana, radican
en varios factores, como la cantidad de agua consumida y el peso corporal de los participantes,
aunque se considera la variacion de As presente en el agua como factor principal, dicha variacion

puede atribuirse a la geologia y a la actividad industrial de cada uno de los estados investigados.

6.4. Arsénico en Orina

En la orina se analizd AsT. En el 29% de los participantes se les detectd valores positivos de AsT,
con un intervalo de 12.79 a 175.21 pg/L (Figura 14). Aunque se observé un bajo porcentaje de
deteccidn, no se debe subestimar los valores encontrados, porque como se sabe el As urinario es
un biomarcador de exposicion, que corrobora la interaccion entre el contaminante y el organismo,

es decir demuestra que el As ha ingresado al organismo y en consecuencia se esta excretando.
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Figura 14. Concentracién de arsénico total (AsT) en la orina de los participantes.
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La OMS recomienda un valor seguro de As en orina de 50 pg/L, se encontro que el 21% de los
valores positivos superaron dicha recomendacion. No se ha encontrado la justificacion para los
valores elevados de excrecion de As, sin embargo, se piensa que puede atribuirse al consumo de
pescado y mariscos durante el dia anterior a la toma de muestras. Lo anterior se fundamente en
que el consumo de productos marinos incrementa la presencia de este metaloide en la orina
(Signes-Pastor et al., 2017). No obstante, con el cuestionario de frecuencia de consumo de
alimentos aplicado en el presente estudio, no fue posible comprobar dicha suposicion, para ello
seria de més utilidad el recordatorio de 24 horas.

Los valores de As en orina detectados en este estudio son inferiores a los reportados en nifios
mexicanos del sur de Sonora (Garcia-Rico et al., 2019; Vega-Millan et al., 2021), de Zimapan,
Hidalgo (Osorio-Yafiez et al., 2013), de la Comarca Lagunera (Olivas-Calderon et al., 2015). La
diferencia entre los valores puede radicar en que los estudios citados presentan alta exposicion a
As a través del agua (>50 pg/L) y por consiguiente una mayor excrecion de As en orina. Valores
similares a los encontrados en la presente investigacion, se reportaron en orina de nifios en Taxco,

Guerrero (Moreno et al., 2010) y en mujeres de San Luis Potosi (Ruiz-Vera et al., 2019).

6.5. Correlaciones entre Variables de Riesgo

Se realizaron diversas pruebas para verificar las posibles asociaciones que expliquen la exposicion
al As, observandose fuertes correlaciones (p < 0.05) entre el indice de peligro (HI) con la dosis
diaria promedio (ADD) de dieta y de agua (Figura 15). El coeficiente de correlacién de Spearman
entre el indice de peligro y la dosis diaria promedio de ingestién de As es mayor a través de la
dieta que a través del agua (Figura 15a y b), lo que indica que el mayor contribuyente para
desarrollar afecciones no cancerigenas en la poblacion estudiada hasta el momento y bajo las

condiciones analizadas es la matriz de la dieta.
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Figura 15. Correlacion entre el indice de peligro por ingestion de arsénico (HI) y la dosis diaria
promedio (ADD) por ingestion de arsenico en nifios de Hermosillo, Sonora, a través de
a) dieta y b) agua.

Otras correlaciones significativas (p < 0.05) fueron observadas entre el riesgo total de cancer
(TCR) y la dosis diaria promedio de ingestion de As a través de la dieta y del agua (Figura 16). En
donde las asociaciones con la dosis diaria promedio de las dos matrices estudiadas fueron similares
(rho =0.78 y 0.89 para dieta y agua, respectivamente) (Figura 16a y b). Lo anterior indica, que la
matriz de la dieta y del agua son contribuyentes importantes para el riesgo total de cancer. Por lo

tanto, es fundamental contemplar ambas vias de exposicion a este metaloide.
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Figura 16. Correlacion entre el riesgo total de cancer (TCR) por ingestion de arsénico y la dosis
diaria promedio (ADD) por ingestion de arsénico en nifios de Hermosillo, Sonora, a traves de
a) dieta y b) agua.

En la Figura 17 se presenta la asociacion entre el indice de peligro y el riesgo total de cancer, dicha
correlacion fue significativa (p<0.05), por lo tanto, ambos riesgos estan linealmente relacionados
lo que indica que, al incrementarse la probabilidad del riesgo no cancerigeno, el riesgo cancerigeno

también incrementara.
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Figura 17. Correlacién entre el riesgo total de cancer (TCR) y el indice de peligro (HI) por
ingestion de arsénico en nifios de Hermosillo, Sonora.

En cuanto al biomarcador de exposicion empleado, no se encontraron correlaciones significativas
con la matriz de ingestion (p > 0.05). Este resultado esta en concordancia con las investigaciones
realizadas en nifios de Chile y en adultos de India donde tampoco se observd correlacion
significativa entre el biomarcador As en orina'y el As en la dieta (Diaz et al., 2015; Uchino et al.,
2006). Algunos autores han encontrado correlaciones significativas entre el As urinario y el As
presente en el agua potable (Del-Razo et al., 2011; Sampayo-Reyes et al., 2010). Garcia-Rico y
colaboradores (2019) reportaron una correlacion significativa entre la dosis diaria promedio de

ingestion a través del agua y la presencia de As en orina en nifios del sur de Sonora.

Las inconsistencias entre las correlaciones halladas o la falta de ellas, en los estudios anteriormente
mencionados, son evidencia de la variacion interindividual en el metabolismo de As. Es decir, las
diferencias en la susceptibilidad individual dadas las mismas condiciones de exposicion, podrian
atribuirse a diferencias en el metabolismo del As de cada individuo (Garcia-Alvarado et al., 2018).
Lo anterior, puede relacionarse con la ausencia de correlacién entre el As urinario y la ingestién
de As a través de la dieta o del agua, no obstante, es conveniente ahondar en el tema e incrementar
el numero de participantes, para con ello evidenciar si existe o no, correlacion entre el biomarcador

de exposicion y la via de ingestion.
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7. CONCLUSIONES

Se realiz6 por primera vez la evaluacion de riesgos para la salud por exposicion a AsT y
Asl a través de la dieta en nifios que viven en Hermosillo, Sonora. La proporcién de ingestion entre
Asl/AsT indico que el As en la dieta se encuentra principalmente en forma organica, donde
predominan las especies menos toxicas. Los valores elevados del indice de peligro por ingestion
de AsT en dietay agua (HI = 7.54), estimados hasta el momento y bajo las condiciones analizadas,
sugieren un riesgo potencial a la salud de los nifios para presentar efectos adversos no
cancerigenos, como lesiones cutaneas y enfermedades respiratorias. La matriz con mayor aporte
al HI fue la dieta. El riesgo total de cancer por ingestion de Asl en la dieta y el agua (TCR =
5.59x107°) sugiere que, hasta el momento, la poblacién estudiada no presenta riesgo de desarrollar
enfermedades cancerigenas como resultado a dicha exposicion. EI AsT urinario presente en el 29%
de los participantes, confirm6 la exposicion al metaloide, sin embargo, no se encontraron
correlaciones significativas entre el biomarcador de exposicion empleado y la ingestion de As a
través de la dieta o el agua. Por lo que, la hipdtesis fue rechazada, dejando a relucir la necesidad
de profundizar en la exposicién a As, involucrando otras vias de exposicion, como aire, polvo y

suelo para lograr una comprension global del riesgo al que se esta expuesto.
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8. RECOMENDACIONES

Considerando la importancia que tiene esta investigacion y en funcion de los resultados

obtenidos se formularon algunas sugerencias:

Corroborar la ingestion de alimentos de los participantes con recordatorios de 24h para
tener mayor entendimiento del comportamiento dietario en los infantes, y con ello, tener
una mejor vision de los alimentos que favorecen la excrecion de As. Con lo anterior, se
podria sugerir a la poblacion disminuir el consumo de esos alimentos en especifico.
Debido a la falta de correlacion entre el biomarcador de exposicion y las vias de exposicion,
se recomienda incrementar el nimero de participantes para con ello lograr una mejor
comprension de la exposicion al As.

Analizar de manera deterministica el As presente en los alimentos que mas contribuyeron
a la ingestion del metaloide, para dilucidar los mecanismos de acumulacion de este
metaloide en los alimentos y asi poder proponer alternativas que ayuden a la disminucion
del As presente en la dieta.

Compartir los hallazgos con las autoridades competentes a nivel federal, estatal y municipal
y solicitar su apoyo para seguir el camino de esta investigacion y unir esfuerzos para
informar a la poblacion en general sobre la exposicion actual al As, sobre todo promoverse
en areas endémicas.

Dado las bondades que tiene el modelaje de dieta probabilistico, se recomienda utilizar esta
herramienta para estimar las ingestiones de contaminantes presentes en los alimentos y
para lograrlo se debe crear una base de datos con las concentraciones detectadas de
xenobidticos en los alimentos que se consumen en el pais. Esta informacion debera ser
actualizada con las investigaciones recientes que se lleven a cabo, y sobre todo estar al
alcance de cualquier persona.

Realizar investigaciones que integren las distintas rutas de exposicion como agua, suelo,

polvo y aire para lograr la integracion del riesgo al que se esta expuesto.
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