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Introducción

Según los informes del OIT  sobre seguridad y salud en la agricultura, en esta actividad se utilizan casi 750.000 productos y compuestos químicos en todo el mundo y varios miles de nuevos productos aparecen cada año en el mercado.(1)  Se calcula que en nuestro país se utilizan más de 600 principios activos diferentes que dan lugar a un  número mayor de productos terminados. Si bien los Plaguicidas han dado muestras de un reconocido beneficio, se ha  puesto en evidencia sus riesgos, los que se deben a la alta toxicidad de algunos productos y/o por el mal uso de estos. En este sentido, si bien el 85 %  de la síntesis de plaguicidas ocurre en los países del primer mundo, el 90% de las intoxicaciones agudas y los efectos crónicos ocurre en los países subdesarrollados. 

Entendemos por Plaguicida  a toda sustancia o mezcla de estas que intentan prevenir, destruir o controlar cualquier tipo de plaga, incluyendo los vectores de enfermedades humanas o animales y especies de plantas no deseadas.  La característica  “ biocida”  de estos productos químicos es de gran importancia para comprender el riesgo al que se expone el ser humano, ya sea a nivel laboral o ambiental.(2)

En nuestro país el uso de plaguicidas es el método más utilizado para combatir plagas a nivel agrícola y veterinario. Los puestos de trabajo relacionados a estos están vinculados a la forestación, hortifruticultura, floricultura,  invernáculos, ganadería, industria arrocera, control de diversas plagas, aplicación en cultivos extensivos y la industria química. La mujer ha ido tomando un rol fundamental al formar parte de la fuerza de trabajo en el sector agrícola, siendo empleada  fundamentalmente en invernáculos y en la recolección y manipulación de frutas, donde la contaminación  puede alcanzar niveles elevados por el tipo de ambiente donde se desarrolla con escasa ventilación.

La clasificación  de los Plaguicidas , puede hacerse  según su origen ( naturales o sintéticos) , por su aptitud (insecticidas, fungicidas, herbicidas, etc) , según su uso (agrícola, veterinario, domisanitario y humano) o por su toxicidad  (desde poco  tóxico a altamente tóxico). Para esto último se tiene en cuenta  no solo el efecto agudo y crónico del producto  sino también los efectos a largo plazo , en los que se incluye la  mutagénesis , teratogénesis y carcinogénesis..  (2)

La toxicidad reproductiva puede ser definida como el estudio de la producción de efectos adversos en el sistema reproductivo como resultado de la exposición a agentes medioambientales, siendo  manifestaciones de toxicidad : las alteraciones en el comportamiento sexual, la reducción de la fertilidad, las interrupciones del embarazo y la modificación de funciones que dependen de la integridad del proceso reproductivo. La toxicología del desarrollo estudia los efectos adeversos en el desarrollo del organismo como resultado de exposiciones anteriores a la concepción, durante el desarrollo prenatal o en el desarrollo postnatal a la hora de la maduración sexual. Las manifestaciones de la toxicología del desarrollo incluyen: alteraciones en el crecimiento, alteraciones funcionales o estructurales y trastornos del desarrollo.

La toxicología reproductiva tiene algunas características que le dan una singularidad especial: envuelve a la pareja y no solo a un individuo y suele ser ignorada en su dimensión hasta tanto no es buscado el embarazo.(3)

Numerosos trabajos han demostrado la relación entre la exposición a plaguicidas y  alteraciones reproductivas tales como alteraciones de la fertilidad femenina y masculina , aborto, pretérmino, pequeño para la edad gestacional, malformaciones, bajo peso al nacer y óbito. Sin embargo , a nivel nacional no existe hasta  el momento ningún estudio que valore la repercusión de los  plaguicidas contaminantes del ambiente de trabajo y /o medio ambiental, sobre la salud reproductiva de la pareja expuesta .

A continuación presentaremos breves referencias  bibliográficas  de los fenómenos más conocidos, vinculados con : a) trastornos en la fertilidad masculina, b)Trastornos en la fertilidad femenina, c) embarazo y desarrollo, d) carcinogénesis transplacentaria  y  e) período postnatal , asociadas a plaguicidas.

a) Trastornos en la  fertilidad masculina

Los mecanismos de acción para incidir sobre la fertilidad masculina pueden ser indirectos mediante intervenciones en la actividad endócrina y actuando asi sobre la actividad sexual o la  espermatogénesis o los  espermatozoides extra-testiculares. Los tóxicos pueden alterar la calidad y cantidad del esperma, o trastornar la función sexual por reducción de la libido, o inhibición de la erección y la eyaculación.

El dibromo cloro propano (nematocida), cuyos  efectos se conocieron merced a la inquietud de los trabajadores de una planta de formulación de pesticidas,  esterilizó trabajadores tanto en la planta industrial como en los cultivos de banana en Centroamérica. La biopsia de los afectados mostró que los conductos seminales fueron el lugar de acción y la espermatogonia la célula blanco. Se estima que 26.400 trabajadores estuvieron expuestos en el cultivo, 24% devinieron azoospérmicos y un 40% presentaron oligoespermia. Si bien  Torkelson en 1961, ya había demostrado atrofia testicular en ratas, cochinillos y conejos , pasaron  16 años hasta que fuera  prohibido  su uso en EEUU  en  1977, cuando Whorton  da a conocer los casos de azoospermia y oligospermia en trabajadores afectados a la producción de DBCP. 

Varios  compuestos pueden ejercer toxicidad a través de una semejanza estructural con las hormonas esteroides reproductivas. Así, mediante  su unión  al receptor endócrino respectivo, las sustancias tóxicas pueden actuar como agonistas o antagonistas, alterando las respuestas biológicas. La Clordecona ( insecticida y fungicida agrícola), se une a los receptores de estrógenos, reduce la movilidad y el recuento  de los espermatozoides, detiene la maduración  espermática y disminuye la libido. Ha sido asociado a astenospermia y oligospermia (Taylkos 1978) (4)

El Carbaryl se ha relacionado con  teratospermia.

Estudios sobre parejas que necesitaron técnicas de inseminación artificial y dentro de estas,  aquellas que necesitaron  de la misma  por esperma bajo en cantidad y calidad, mostró, analizando las ocupaciones, una prevalencia significativa de la profesión agricultor.

· Arbuckle y col (1999) en Canadá, colectan muestras de semen y orina en trabajadores expuestos al herbicida 2,4,D. En más del 50% de las muestras se detectaron residuos. Concluyen que al excretarse el plaguicida en el semen, este puede ser tóxico para los espermatocitos, transportarse hacia la mujer y alterar el desarrollo fetal.(5)

b) Trastornos de la fertilidad femenina

La funcionalidad de los ovarios, se suele valorar indirectamente a través de los trastornos menstruales, la infertilidad o las variaciones  en las concentraciones hormonales. Smith et al (1997) (6) focalizó una investigación en mujeres diagnosticadas como infértiles, cuyas parejas eran fértiles, para examinar la asociación con exposiciones laborales a sustancias químicas . Adicionalmente se indagaron los factores específicos de infertilidad en las mujeres. El estudio de casos y controles mostró una asociación entre la exposición a plaguicidas OR 3.02 y el riesgo de infertilidad. Las infertilidades más frecuentemente asociadas eran las debidas al factor tubario y endometriosis.

· Curtis y col (1999) Canadá, realiza un estudio de cohorte, retrospectivo  en  Canadá y establece una asociación entre la exposición a plaguicidas y la  disminución de la fecundabilidad en mujeres que participaron en su aplicación.(7)

c) Emabarazo y desarrollo

El “ataque” a las células germinativas antes del embarazo o la exposición del feto durante el embarazo pueden afectar su destino final.

Por largo tiempo la mayor parte de los estudios sobre abortos y malformaciones han puesto su foco casi exclusivamente en la exposición materna. Sin embargo debe valorarse también la exposición paterna a agentes tóxicos. Desde este ángulo habría al menos dos vías para el fallo reproductivo:

· Uno es el caso en que la exposición paterna determina la materna y el efecto opera a través de la madre. Se ha demostrado que hay drogas que se excretan por el semen y que estas pueden ser absorbidas por vía vaginal.  De esta forma entran al torrente circulatorio configurando una ruta de exposición tanto para la madre como para el embrión.

· El otro se daría cuando la exposición del hombre daña la espermatogénesis, dando como resultado la infertilidad o el desarrollo anormal del embrión.. Se ha postulado que los hombres serían más susceptibles a los mutágenos dada la rapidez de la división de la célula espermática, lo que facilita el evento. Si el esperma mutado fertiliza el óvulo, lo más probable es que el producto de la concepción sea incompatible con la vida.

La asociación más fuerte de un contaminante con anormalidades se ha comunicado durante la epidemia de Minamata, debida a la ingesta de peces contaminados con metil mercurio. Este tóxico provocó serios daños en el sistema nervioso central de los recién nacidos incluyendo la parálisis cerebral. Otro episodio importante está constituido por la enfermedad de Yusho provocada por la ingesta de arroz contaminado con bifenilos policlorados. Los niños, producto de los embarazos del momento, mostraron severo retardo del crecimiento, hiperplasia gingival, edema facial, exoftalmos, aparición precoz de los dientes, coloración marrón oscura de la piel etc.

· Savitz y col (1999) Relaciona la exposición masculina a pesticidas y el producto del embarazo. Seleccionó 1898 parejas, en las cuales el hombre había aplicado desde 3 meses antes del embarazo hasta un mes después del nacimiento, relacionándolo  con : aborto, parto pretérmino y PEG (Pequeño para la edad gestacional). Los resultados arrojaron un aumento de la incidencia del aborto frente al uso de thiocarbamatos (Carbaryl), el pretérmino se relacionó con la mezcla o aplicación de herbicidas: atrazina, glifosato, organofosforados, 2,4 D, siendo la relación hasta 2 veces mayor. No se encontró asociación con PEG. (8)

· Petrelli y col (2000) estudiaron la aparición del aborto espontáneo en esposas de aplicadores de plaguicidas. Se estudiaron 32 parejas de aplicadores de pesticidas contra 51 parejas de comerciantes de comidas. Se encontró una relación aborto/embarazo de 0.27  en los aplicadores contra un 0.07 del grupo control. Siendo la relación 3.8 veces mayor.(9)

· Arbuckle y col (1999) estudiaron la exposición a fenoxi herbicidas y el riesgo de aborto espontáneo. Recopilan datos de salud y estilo de vida de 2000 parejas de granjeros y el uso de pesticidas en Ontario, Canadá. Los resultados muestran una débil asociación con el riesgo de aborto espontáneo por debajo de las 20 semanas de gestación. Sin embargo, el riesgo aumenta al doble, en abortos de las primeras 12 semanas y este es mayor aún si el hombre no usa protección. Concluyen que la exposición al herbicida en el primer trimestre no se asocia con un mayor riesgo de aborto espontáneo. Pero es posible el rol en la preconcepción, seguramente paterno en el riego de aborto precoz.(10)

· García y col (1998) España, indica un posible riesgo de malformaciones congénitas y la exposición paterna a pesticidas.(11)

Ocupación materna en agricultura

· Weidner y col (1998) en Dinamarca, relacionan la criporquidea e hipospadia en hijos de granjeros y jardineros. Basados en el conocimiento de la relación en modelos animales entre la exposición prenatal a estrógenos  y la criptorquidea e hipospadia,  los investigadores  plantean que algunos agroquímicos tengan actividad estrogénica y disrupción hormonal. Analizan casos de nacidos entre 1983 y 1992. Hallan 6177 criptorquideas, 1345 casos de hipospadias y 23.273 casos control. El resultado mostró un aumento significativo del riesgo de criptorquidea, no de hipospadias en hijos de mujeres trabajadoras, no asi de los hombres.(12)

· kristensen et al (1997) 34 demostraron la asociación entre la exposición a fertilizantes y presencia de polidactilia y sindactilia. (13)

· Hanke W y col (2000) relacionan desórdenes reproductivos en mujeres expuestas a pesticidas en invernáculos de Polonia. Estableció la relación entre el trabajo agrícola y la incidencia de malformaciones congénitas, aborto, bajo peso al nacer, PEG, pretérmino y óbito. Los resultados mostraron un aumento del riesgo de malformaciones congénitas: fisura palatina, hemangiomas, defectos a nivel del sistema nervioso y músculo esquelético. Inequívoca relación con bajo peso al nacer, no se lo relaciona con PEG aunque podría contribuir con el óbito.(14)

· Engel y col (2000) relacionan la ocupación materna en agricultura y defectos en miembros. Realizan un estudio de cohorte retrospectivo de 13 años en Washington. Analizan 4466 nacidos de madres expuestas, comparados con 2 grupos: 23.512 nacidos de madres nunca expuestas y 5994 nacidos en los que el padre hubiere  trabajado  en agricultura. Los efectos analizados fueron sindactilia, polidactilia y adactilia. El resultado mostró un elevado riesgo de efectos de miembros en el gupo expuesto con respecto a los dos grupos control.(15)

· Thonneau y col (1999) presentan los resultados de un estudio multicéntrico en Francia y Dinamarca que intenta relacionar el uso de pesticidas con el tiempo necesario para lograr un embarazo. El análisis retrospectivo involucró a mas de 800 granjeros y concluyen que no hubo efectos de los pesticidas en la fecundabilidad masculina que pudiera demostrarse.(16)

· Rojas y col (2000) en Chile, demuestra la asociación entre la exposición ocupacional o ambiental a pesticidas y malformaciones congénitas.(17)

d) Carcinogénesis transplacentaria: cáncer infantil

Aunque todavía no se han identificado sustancias concretas, se han vinculado algunas exposiciones profesionales parentales con cáncer infantil. El período de latencia para que se declare una leucemia infantil puede ser de dos a diez años  después del inicio de la exposición, lo cual indica que las exposiciones en el útero o en el primer período postnatal pueden ser causa de dicha enfermedad. Se ha asociado la exposición de los padres a plaguicidas organoclorados en la génesis de  leucemia infantil.  El riesgo de osteosarcoma de Ewing en los niños, se ha asociado con el trabajo familiar en la agricultura o con la exposición fundamentalmente  a herbicidas.(3) (4).

e) El período postnatal

El desarrollo no se acaba con el nacimiento. Tanto el sistema nervioso como el esquelético y el sistema reproductivo continúan madurando hasta determinadas edades. Cobra entonces importancia la exposición a través de la leche materna, además de las exposiciones ambientales. Los plaguicidas Organoclorados tales como el DDT y  bifenilos policlorados (PCB) , no solamente pasan a la leche materna  sino que aún se pueden concentrar.  A dosis elevadas, los clorados producen neurotoxicidad  y en animales salvajes y de experimentación se ha observado hepatotoxicidad, , cáncer y disfunciones de la reproducción . (3) (4)

Este tipo de exposiciones-efectos pone en crisis algunos criterios de prevención fundados en la aceptación de máximos permisibles de sustancias tóxicas sin tener en cuenta potenciales efectos en el desarrollo neonatal.
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