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PROPIEDADES FiSICO-QUIMICAS

El berilio tiene un color gris parecido al acero, es brillante, duro y quebradizo. Es mas ligero
que el aluminio y mas duro que el acero. El berilio tiene una fuerte tendencia a la formacién
de enlaces covalentes (por ejemplo, puede formar compuestos organometalicos).

Como muchos otros metales, el berilio es también un metal no magnético y resistente
a ataques con acido nitrico. Es altamente permeable a los rayos X y libera particulas
cuando es bombardeado con rayos alfa.

En condiciones normales de presion y temperatura el berilio resiste la oxidacion del
aire, aunque la propiedad de rayar al cristal se debe probablemente a la formacion de
una delgada capa de 6xido.

USOS MAS FRECUENTES

Debido a su alta reactividad, no se pre-
senta como berilio libre, sino solo en
combinacion con otros elementos en
minerales, especialmente silicatos o si-
licatos de aluminio (aluminosilicatos). El

berilio se encuentra en mas de 40 mi-
nerales diferentes. Estos minerales que
contienen berilio se procesan a berilio
metalico, aleaciones de berilio y Oxi-
do de berilio. Las formas preciosas del
berilo (silicato de aluminio y berilio) son
aguamarina y esmeralda.
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Actualmente, la mayoria del metal se
obtiene mediante reduccion de cloruro
de berilio por electrdlisis. Otra forma de
produccion de berilio es el reciclaje.

Se emplea principalmente como endu-
recedor en aleaciones, especialmente
de cobre, aunque se puede alear con
una gran cantidad de metales.

Debido a su rigidez, ligereza y estabili-
dad dimensional en un amplio rango de
temperatura, el berilio metal se utiliza
para los componentes estructurales li-
geros en las industrias de defensa y ae-
roespacial en aviones de alta velocidad,
misiles guiados, vehiculos espaciales y
satélites, ademas de para instrumenta-
cion optica, instrumentos de precision,
sistemas de navegacién, pantallas tér-
micas, asi como en la perforacién/explo-
racion de petroleo y gas, reflectores de
neutrones de reactores nucleares, con-
tenedores de combustible, etc.

El 6xido de berilio es el compuesto de
berilio producido mas importante. Se uti-
liza en equipos disefados para funcionar
a alta temperatura, en ceramica de alta
tecnologia, como material aislante, disi-
padores de calor electronicos, aislantes
eléctricos, componentes de hornos de
microondas, giroscopios, blindaje de
vehiculos militares, crisoles especia-
les, combustibles de reactores nuclea-
res, tubos de termopar, componentes
estructurales de laser, sustratos para
circuitos eléctricos de alta densidad,
sistemas de encendido de automoviles,
bujias de encendido de aviones, como
aditivo para vidrio, ceramica y plasticos,
y en sistemas de contramedidas elec-
tronicas de radar. También se utiliza en

la produccion de otros compuestos de
berilio y como catalizador de reacciones
organicas. El nitrato de berilio se utiliza
como reactivo quimico para endurecer
mantos incandescentes en lamparas de
gas y acetileno.

En el diagnostico con rayos X se usan
laminas delgadas de berilio para filtrar
la radiacion visible. También se usa en
litografia para reproducir circuitos inte-
grados. En el campo de la energia nu-
clear se usa como moderador de neu-
trones; y debido a su rigidez, ligereza
y estabilidad dimensional se emplea el
berilio en la construccion de dispositivos
como giroscopios, equipo informatico,
muelles de relojeria e instrumental. En
general, las aleaciones de berilio-cobre
estan siendo ampliamente aplicadas
para suministrar un conjunto de propie-
dades fisicas inigualables para compo-
nentes eléctricos y electrénicos, como
son: alta resistencia, alta conductividad
y alta resistencia a la pérdida de fluen-
cia a altas temperaturas. Este hecho,
provoca un aumento de la demanda de
berilio en tecnologias “verdes”, como en
la generacion de energia eléctrica y los
vehiculos eléctricos e hibridos.

INFORMACION TOXICOLOGICA

Toxicocinética

Datos en humanos

El berilio inhalado se deposita en el te-
jido pulmonar, particularmente en los
ganglios linfaticos pulmonares. La frac-
cion absorbida de berilio, que depende
del tamano de particula y de la solubi-

2



lidad de los compuestos respectivos,
se distribuye desde los pulmones has-
ta el esqueleto, que es el sitio final de
almacenamiento de berilio. Al igual que
el berilio inhalado, también las sales de
berilio administradas por via oral o pa-
renteral se acumulan principalmente en
el sistema esquelético, pero también se
encontro berilio en el estdmago, los in-
testinos, el higado, los riflones, el bazo,
los ganglios linfaticos mesentéricos vy
otros tejidos blandos (WHO 2001). Exis-
te evidencia de que el berilio se transfie-
re a través de la placenta y se excreta a
través de la leche materna en los seres
humanos (Krachler et al., 1999). Tam-
bién se ha demostrado el transporte de
berilio a través de la placenta en ratas y
ratones tratados con inyeccion intrave-
nosa (WHO 2001).

Menos del 1% del berilio administrado
por via oral se absorbe a través del trac-
to gastrointestinal, probablemente debi-
do a la precipitacion como fosfato inso-
luble en el intestino delgado, por lo que
ya no esta disponible para la absorcion.
La absorcién de berilio a través de la piel
intacta es insignificante (WHO 2001).

El berilio absorbido se excreta principal-
mente en la orina, mientras que el berilio
no absorbido se elimina principalmente
por via fecal. El berilio y sus compues-
tos no se metabolizan (WHO, 2001).

Datos en animales

Los estudios en animales muestran que
la transferencia de berilio de los pulmo-
nes a la sangre tiene lugar en dos fases.
En la primera hay una rapida elimina-
cion del berilio a través de la depuracién

mucociliar en la primera o dos primeras
semanas, que va seguida por una fase
mas lenta en la que los macrofagos al-
veolares absorben el berilio y lo trans-
portan a los ganglios linfaticos traqueo-
bronquiales. En ratas, la vida media de
berilio en los bronquios es de uno a 60
dias (fase rapida) y de 0,6 a 2,3 afos
(fase lenta) (DFG, 2005).

En diferentes estudios en animales, tras
la inhalacion de sulfato, fluoruro o cloru-
ro de berilio, las mayores cantidades de
berilio se depositaron en los pulmones y
los ganglios linfaticos hiliares, seguidos
de los huesos, el higado y los rifiones,
con un tiempo de retencion particular-
mente prolongado en los huesos (DFG,
2005).

Tras la administracion intravenosa de
berilio radiactivo a conejos, el 28,8 % de
la cantidad inicial se excretd en la orina
en las primeras 24 horas. Después de
esta primera fase de eliminacion rapida,
la cantidad excretada diariamente con la
orina en la segunda fase fue entre 0,5 %
y 1,85 % y con las heces 0,2 % a 0,5 %
(DFG, 2005).

Por lo general, el berilio y sus compues-
tos inorganicos no se metabolizan. Solo
las sales de berilio solubles se convier-
ten parcialmente en los pulmones en
formas menos solubles (ATSDR, 2002).

Toxicidad aguda

La exposicidn por inhalacion unica a
altas concentraciones de berilio (> 100
pug/m?3) puede causar enfermedad agu-
da por berilio (ABD) en humanos. Los
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signos y sintomas de ABD varian desde
una leve inflamacion del tracto respira-
torio superior hasta traqueobronquitis y
neumonitis grave. Es probable que la
ABD se deba a una toxicidad directa, a
diferencia del mecanismo inmunolégi-
co de la enfermedad crénica por berilio
(CBD) (ATSDR, 2002; DFG, 2005; US
EPA, 2008).

Toxicidad crénica

Estudios en humanos

La exposicion por inhalacion repetida a
bajas concentraciones de berilio 0 com-
puestos de berilio puede causar la en-
fermedad crénica por berilio (CBD) en
humanos. La CBD es una reaccion in-
munologica de tipo retardado mediada
por células y generalmente se observa
después de un largo periodo de laten-
cia. La CBD es un trastorno pulmonar
granulomatoso que actualmente se
diagnostica por la aparicion de granulo-
mas no caseificantes y una prueba de
proliferacion de linfocitos de berilio posi-
tiva (BeLPT). Estudios recientes han de-
mostrado que las personas con eviden-
cia de sensibilizacion inmunolégica al
berilio (BeS) se consideran en riesgo de
desarrollar CBD subclinico y clinico. La
susceptibilidad a BeS y CBD no se dis-
tribuye uniformemente en la poblacion,
ya que los polimorfismos en el antigeno
de los linfocitos humanos (HLA) pue-
den contribuir al riesgo (Balmes et al.,
2014). La susceptibilidad a BeS se aso-
ci6 con el alelo HLA-DRB1-E69 de clase
Il del antigeno linfocitario humano (HLA)
e independientemente, la progresion
a CBD se asocio con los alelos HLA-

DQB1-G86 y HLA-DRB1-S11 (Rossman
et al., 2002). Esto esta respaldado por
un estudio reciente de casos y contro-
les con trabajadores de produccion de
armas nucleares expuestos al berilio
que mostré que un acido glutamico en
la posicién 69 del gen HLA-DPB1 (HLA-
DRB1-E69) aumentaba el riesgo de BeS
y CBD (Van Dyke et al., 2011).

La BeS precede a la enfermedad cronica
por berilio (CBD), pero no se comprende
completamente la progresion de la sen-
sibilizacion a la enfermedad. La sensibi-
lizacién al berilio podria considerarse un
biomarcador de CBD. La opinion predo-
minante es que la mayoria de las perso-
nas primero deben sensibilizarse antes
de que el berilio en los pulmones pueda
causar el dano pulmonar, CBD, segun
los estudios que muestran que casi to-
das las personas con CBD con BelLPT
positivo también estan sensibilizadas.
No esta claro si la CBD esta relacionada
solo con exposiciones pulmonares di-
rectas al berilio, o si la sensibilizacién o
el resultado de la enfermedad, o ambas,
también estan relacionadas con la expo-
sicion dérmica o con las cargas sistémi-
cas de berilio (McCleskey et al., 2009).

La progresion del tiempo de espera de
BeS a CBD parece variar mucho entre
los diferentes estudios (Seidler et al.,
2012; Balmes et al., 2014). En cierta me-
dida, esto esta relacionado con el disefio
de los estudios y la probabilidad variable
de captar ciertos grupos de pacientes.
Esta relacion se analizé en un estudio
clinico longitudinal en 55 trabajadores
con BeS sin CBD, donde los trabajado-
res con BeS fueron diagnosticados me-
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diante vigilancia médica en el lugar de
trabajo con evaluaciones a intervalos de
2 anos. La CBD se desarrollé en un 31%
en 3,8 afos (rango: 1-9.5 afos). El 69%
restante estaba sin CBD después de un
tiempo de seguimiento promedio de 4,8
afnos (rango: 1,7-11,6 anos). El tiempo
desde la primera exposicion hasta el
desarrollo de la CBD oscil6 entre 3,5 y
44,5 anos (Newman et al., 2005).

Kelleher et al., (2001) realizaron un es-
tudio de casos y controles en una planta
utilizando berilio metalico, 6xido y alea-
ciones, que se procesaron mediante
mecanizado mecanico, pulido y grabado
acido. Las horas de trabajo fueron de 40
a 55 horas semanales. Inicialmente, en
1995 se realiz6 un cribado de BeS y se
repitio cada dos afios. En la vigilancia
de 1995-1997, se identificaron 7 casos
de BeS y 13 casos de CBD; la duracién
de la exposicion para los casos de CBD
fue de 0,2 a 25 afos. La duracion de la
exposicidn para los casos de BeS fue de
0,21 a 21 afos. No se observo sensibi-
lizacion en los trabajadores que tenian
una exposicion media ponderada de por
vida (LTW) (calculada como la exposi-
cion en puesto de trabajo x afos en el
puesto de trabajo y dividida por el total
de afos de empleo) de 0,02 ug/m3 de
berilio (NOAEC). Se observé un solo
caso de BeS con una exposiciéon pon-
derada de por vida de 0,035 pg/ m?y
los 6/7 casos tuvieron una exposicion de
0,25 pg / m? y niveles superiores.

En el rango de exposiciéon LTW (media-
na) de 0,02-0,10 ug/m3, se observaron
tres casos con CBD, que tuvieron una
exposicion LTW (mediana) de 0,024,

0,038 y 0,08 pg/m?3, respectivamente.
Solo hubo un caso con BeS en el inter-
valo con un LTW (mediana) de 0,035 ug/
m?3, cuatro casos con BeS en el intervalo
de concentracién de 0,024 a 0,1 pug/méa.
Como habia mas casos de CBD que ca-
sos de BeS, esto podria indicar que la
mayoria de las personas sensibilizadas
con BeS han pasado a CBD y la BeS
es un requisito previo para la CBD. Sin
embargo, dentro de este estudio, es po-
sible que se haya subestimado la expo-
sicion pasada.

Madl et al., (2007) realizaron una nueva
investigacion en la misma planta estu-
diada por Kelleher et al., (2001). El es-
tudio recopilé todos los casos de BeS
y CBD. La evaluacion de la exposicion
detallada permite una evaluaciéon de la
exposicion de cada caso. Se establecie-
ron evaluaciones de exposicion nuevas
y completas, que comprenden datos ac-
tuales e histéricos del periodo de 1980
a 2005 con 3.831 muestras personales
y 616 muestras de area de polvo de be-
rilio “total”. Se calcularon la media, la
mediana y el percentil 95 para las con-
centraciones medias ponderadas en el
tiempo (TWA) de berilio. La evaluacion
de la exposicion comprendia valores
LTW (promedio) basados en exposicio-
nes TWA para todos los afos trabajados
en cada puesto de trabajo y ponderados
de acuerdo con el historial laboral antes
de la verificaciéon de BeS o el diagnds-
tico de CBD; los trabajadores fueron
examinados cada dos afos para deter-
minar si eran BeS y si eran positivos se
evaluaron para CBD. La CBD se divi-
dié en CBD subclinica (sCBD), cuando
una persona no tenia sintomas fisicos,
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y CBD clinico, donde se presentaron
cambios en la funcion pulmonar o en
las pruebas de rayos X. Hubo 9 casos
de BeS solo, 16 casos de sCBD y 2 ca-
sos de CBD. Los autores indicaron que
la mayoria de los casos de CBD fueron
leves. Sin embargo, como tanto la sCBD
como la CBD son reacciones adversas,
se combinan en un grupo de CBD con
18 casos y se analizan el tiempo para
solo BeS o CBD y para exposiciones a
LTW en los diferentes grupos de tiempo.

Se obtuvieron resultados que muestran
que hubo mas casos de CBD que de
BeS solo, como se observo en el estu-
dio de Kelleher et al., (2001). La BeS
sola (sin otras manifestaciones) apare-
cid mas rapido, 2/3 dentro de los prime-
ros 5 anos de exposicion, mientras que
el CBD aparecié entre el 11% de los ca-
sos en este periodo y el 89% después
de 5 afios de exposicion. Por lo tanto,
la apariciéon de BeS solo y CBD fue cla-
ramente dependiente del tiempo, mos-
trando aumentos pronunciados de CBD
después de 15 afos de exposicion. Las
concentraciones mas bajas que cau-
saron BeS y CBD fueron alrededor de
0,1 ug/m?3, que esta poco influenciado
por la duracién del periodo de exposi-
cion. Para la evaluacion de riesgos, se
observa que los casos ocurrieron a con-
centraciones de alrededor de 0,1 pug/m3,
independientemente de la duracion del
periodo de exposicion, que podria con-
siderarse como LOAEC.

Los autores también concluyeron que
mantener las concentraciones de berilio
por debajo de 0,2 ug/m? el 95 por ciento
del tiempo puede prevenir la BeS y la

CBD (Madl et al., 2007). SCOEL consi-
der6 que esta observacion proporciona
una base para establecer un valor STEL.

En una revision reciente, se ha propues-
to un papel especial de la exposicién de
la piel en el desarrollo de la CBD, ya que
se han producido casos de CBD a pesar
de las grandes reducciones en las ex-
posiciones respiratorias por debajo de
los estandares regulatorios (Redlich &
Herrick, 2008). Estudios limitados sugie-
ren que las particulas de berilio pueden
penetrar en la piel humana. En conjun-
to, los datos disponibles apoyan la hipo-
tesis de que, ademas de la exposicidon
respiratoria, la exposicion de la piel a
particulas de berilio puede inducir sen-
sibilizacion, que puede progresar a CBD
después de la exposicién por inhalacion
(Redlich y Herrick 2008).

En un estudio en una planta de fabri-
cacidon de ceramica de 6xido de berilio,
la prevalencia de sensibilizacion de los
trabajadores de la produccion emplea-
da en el periodo 2000-2004 fue del 1%
y la de los trabajadores empleados en
el periodo 1993-1998 fue del 8,7%. Los
niveles de berilio en el aire para los tra-
bajadores fueron similares para los dos
periodos, pero las medidas preventivas
para el periodo 2000-2004 fueron mas
completas y se redujo la sensibilizacion
al berilio. El programa incorporé inter-
venciones novedosas para minimizar la
migracion de particulas de berilio y las
exposiciones tanto respiratorias como
dérmicas. La concentracion de berilio en
el aire fue de 0,21 a 0,18 ug/m?® (media
geométrica) medida como “masa total”
(Cummings et al., 2007).
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En el estudio de Bailey et al., (2010) tam-
bién se demostré que un programa de
medidas preventivas mejoradas tenia un
impacto en la reduccion de la sensibili-
zacion en los trabajadores expuestos al
berilio, aunque la sensibilizacién no se
habia eliminado por completo. En este
estudio, no se proporcionaron datos so-
bre la concentracion de berilio en el aire
en el lugar de trabajo.

La enfermedad crénica por berilio tam-
bién puede desencadenarse por com-
puestos de berilio insolubles. Se carac-
teriza por la formaciéon de granulomas
no caseificantes y se acompafa de res-
tricciones funcionales de los pulmones,
como reduccion de la capacidad vital y
total y disminucién de la capacidad de
difusiéon. Como consecuencia de estas
restricciones, la exposicion repetida al
berilio por inhalacion también puede pro-
vocar efectos sistémicos secundarios. Se
observaron efectos cardiovasculares, re-
nales, hepaticos y hematoldgicos y pérdi-
da de peso (DFG, 2005). Se identificaron
dos casos de miocarditis granulomatosa
en el Departamento de Medicina Foren-
se de Estocolmo. EIl primer caso fue un
hombre de 30 afos expuesto a berilio du-
rante unos 10 afos y el segundo caso fue
un hombre de 40 afios expuesto a berilio
durante mas de 10 afios (WHO 1990).

Irritacién y corrosividad

El contacto con compuestos solubles de
berilio causa conjuntivitis en humanos.
El berilio metalico no es irritante para
la piel o los ojos en conejos (SCOEL,
2005).

Sensibilizacién

El berilio y los compuestos de berilio
pueden causar dermatitis de contacto
alérgica o una reaccion cutanea granu-
lomatosa en humanos. Ademas, el berilio
induce la sensibilizacion respiratoria. Las
personas sensibilizadas al berilio (BeS)
pueden identificarse mediante la prueba
de proliferacion de linfocitos de berilio
(BeLPT). En el BeLPT, los linfocitos de la
sangre o del liquido de lavado broncoal-
veolar se cultivan y estimulan con un sul-
fato de berilio y se evalua el indice de es-
timulacién para determinar si excede el
rango normal. Como la prueba tiene una
considerable variabilidad inherente e in-
terlaboratorios, generalmente una prue-
ba se repite para confirmar un resultado
inicial. Los estudios transversales en las
industrias del berilio de EE. UU. encon-
traron que la prevalencia de BeS fue del
0,9 al 14,6%, asociada con el berilio total
y respirable (Balmes et al., 2014).

Genotoxicidad

Cortadores de piedras preciosas que estu-
vieron expuestos hasta 20 ug/m? de berilio
durante mas de 4 horas por semana (no
se dan mas detalles sobre la duracién de
la exposicion) no mostraron induccién de
intercambio de cromatidas hermanas o
micronucleos en linfocitos en comparacion
con personas expuestas durante 4 horas o
menos por semana (Wegner et al., 2000).

Carcinogenicidad

En varios estudios se demostré un au-
mento de la mortalidad por cancer de
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pulmén, asociado con la exposiciéon al
berilio. Se considera que estos estudios
proporcionan evidencia de la carcino-
genicidad del berilio en humanos. La
muerte por cancer de pulmon se corre-
laciond con el aumento del tiempo des-
de el inicio del empleo y la enfermedad
por berilio anterior, pero no con la du-
racion del empleo. Se demostré que la
exposicion a altas concentraciones de
berilio (> 1000 pg/m?®), que se considera
un desencadenante de la enfermedad
aguda de berilio (ABD), se asocia con
un riesgo significativamente mayor de
cancer de pulmon (SCOEL, 2017).

Los analisis de regresion realizados
del riesgo de cancer y la exposicion al
berilio mostraron el aumento del riesgo
de cancer de pulmdén con una mortali-
dad estandarizada (SMR=1,17; IC del
95%: 1,08-1,28) a concentraciones de
exposicion superiores a 10 ug/m?, tan-
to para la exposicion media pondera-
da en el tiempo como para la maxima
(Schubauer-Berigan et al., 2011). No se
indica si se midi6é el polvo inhalable o
respirable.

Sin embargo, recientemente ha habi-
do cierta controversia sobre la inter-
pretacion de las evaluaciones epide-
mioldgicas de la carcinogenicidad del
berilio (SCOEL, 2017). Algunos de los
comentarios criticos sobre los estudios
epidemioldgicos se refieren a la con-
sideracion inadecuada de factores de
confusion como el tabaquismo, la edad
de los controles y los expuestos, y la
exposicién a otros agentes quimicos.
Ademas, segun algunos autores, la fal-
ta de relacion con la duracion del em-

pleo o la exposicion acumulada indica
que no existe una asociacién clara en-
tre la exposicidén ocupacional al berilio y
el riesgo de cancer.

Sin embargo, dado que el OEL recomen-
dado por SCOEL (2017) de 0,02 ug/m?
no se basa en la carcinogenicidad y es
considerablemente mas bajo en compa-
racién con las estimaciones de exposi-
cion que conducen al cancer de pulmoén
en humanos, SCOEL considera que ese
valor protegeria frente al cancer.

RECOMENDACION

En varios estudios retrospectivos de
trabajadores expuestos a berilio se en-
contré una mayor mortalidad por cancer
de pulmén (DFG, 2005). Una evaluacion
adicional del Registro de casos en EE.
UU. también aporté una mortalidad es-
tandarizada, SMR, aumentada para el
cancer de pulmén. No se determiné una
relaciéon entre la duracion del empleo
y la mortalidad por cancer de pulmén.
Sin embargo, la muerte por cancer de
pulmén se correlacioné con un perio-
do de tiempo cada vez mayor desde el
comienzo del empleo y la enfermedad
aguda por berilio anterior (DFG, 2005).

Se encontré una evidencia similar en
estudios en los que la muerte por cancer
de pulmén ocurrié con una frecuencia
desproporcionada en trabajadores que
habian padecido previamente la enfer-
medad aguda por berilio (Infante et al.,
1980, Steenland y Ward 1991, Ward et
al., 1992). Sin embargo, los datos en su
conjunto indican que los efectos carcino-
geénicos descritos se produjeron princi-
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palmente en concentraciones elevadas.
Ni el mecanismo de accion ni un NOEL
para los efectos cancerigenos pueden
determinarse a partir de los estudios dis-
ponibles hasta la fecha (DFG, 2005).

El berilio y los compuestos de berilio
son capaces de provocar una dermati-
tis alérgica de contacto o una reaccién
cutanea granulomatosa de origen inmu-
nologico. Los resultados de una serie
de experimentos con animales indican
un efecto sensibilizante del berilio y los
compuestos de berilio en la piel.

En los pulmones, el berilio y los com-
puestos de berilio son capaces de pro-
ducir una enfermedad granulomatosa.
A diferencia de la mayoria de las otras
reacciones alérgicas conocidas en las
vias respiratorias, esta se basa muy
probablemente en una reaccion inmu-
nolégica mediada por células de tipo
retardado y generalmente se observa,
después de un largo periodo de laten-
cia, solo en algunos de los trabajadores

expuestos. Ademas, incluso un periodo
de exposicion previa de hace décadas
puede ser la causa de esta enfermedad.
En la mayoria de los casos, se puede
establecer con certeza un origen inmu-
noldgico debido a resultados positivos
en la prueba de transformacion de linfo-
citos. Sin embargo, no hay datos defini-
tivos disponibles para poder derivar un
valor umbral por debajo del cual no se
espera que ocurra la sensibilizacidén y la
subsiguiente enfermedad.

SCOEL, 2017, considera que en base
a los datos disponibles se puede reco-
mendar un valor limite de exposicion
profesional de 0,02 ug/m? para el berilio
y sus compuestos, como protector fren-
te a la sensibilizacion y la beriliosis y, su-
ponen que pueda proteger frente a los
efectos cancerigenos. El VLA-ED® de
0,2 ug/m? es el establecido en el Real
Decreto 395/2022.

A los niveles recomendados no hay difi-
cultades para su analisis.
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