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VLA-ED®: 1 mg/m3

VLA-EC®: -

Notacién: Fraccion respirable
N° CAS: 7553-56-2

N° CE: 231-442-4

PROPIEDADES FiSICO-QUIMICAS

El aluminio es un elemento metalico con un color plateado-blanco, maleable y ductil.
Es el tercer elemento mas abundante del planeta y se encuentra principalmente en
forma de silicatos. El aluminio es anfétero y forma tanto sales de aluminio como alu-

minatos.

Peso atomico: 26,98

Densidad: 2,7 g/cm?® a 25°C
Punto de fusiéon: 660°C

Punto de ebullicién: 2327°C

Solubilidad: soluble en alcalis y en acidos clorhidrico y sulfurico.
Insoluble en agua, acido nitrico concentrado, acido acético caliente.

Reactividad: reacciona con oxigeno, desprendiendo calor. Reacciona con nitrégeno,
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sulfuro y carbono a alta temperatura y en ausencia de oxigeno para producir nitruro
de aluminio, sulfuro de aluminio y carburo de aluminio, respectivamente. Es atacado,
vigorosa y rapidamente, por los hidroxidos de sodio y potasio y por acidos minerales
fuertes, produciendo hidrégeno y reacciona activamente con halégenos e hidrocarbu-
ros clorados en presencia de catalizadores. El contacto entre aluminio y alcalis o 4cidos
minerales produce hidrégeno gas, que puede formar mezclas explosivas con el aire.
El aluminio fundido reacciona violentamente con el agua y puede causar explosiones
violentas.

Es un buen conductor de la electricidad y del calor. El aluminio metal reacciona con
oxigeno produciendo calor. La reaccién con oxigeno produce una capa protectora
de 6xido de aluminio sobre la superficie del metal. A pesar de ser una capa fina, esta
fuertemente unida al metal. La capa de 6xido es autoreparable y protege contra la
corrosion (ACGIH, 2008).

USOS MAS FRECUENTES

En la industria quimica el aluminio y sus
aleaciones se utilizan para fabricar tu-
bos, recipientes y aparatos. Debido a
su elevada proporcion resistencia-peso
es muy Util para construir aviones, va-
gones ferroviarios y automoviles, y para
otras aplicaciones en las que es impor-
tante la movilidad y la conservacion de
energia. Por su elevada conductividad
térmica, el aluminio se emplea en uten-
silios de cocina y en pistones de moto-
res de combustion interna. El metal es
cada vez mas importante en arquitec-
tura, tanto con propdsitos estructura-
les como ornamentales. Las tablas, las
contraventanas y las ldminas de alumi-
nio constituyen excelentes aislantes. Se
utiliza también en reactores nucleares a
baja temperatura porque absorbe rela-
tivamente pocos neutrones. Con el frio,
el aluminio se hace mas resistente, por

lo que se usa a temperaturas criogéni-
cas (ACGIH, 2008).

INFORMACION TOXICOLOGICA

Los érganos diana del aluminio son el
pulmoén, el sistema nervioso central y
los huesos.

Debido a su baja solubilidad las particu-
las pueden acumularse en los pulmones
y conducir a un deterioro de la funcién
de aclaramiento. Estas particulas pue-
den causar procesos inflamatorios en
el tejido circundante e inducir fibrosis.
La enfermedad se conoce como alumi-
nosis, y se caracteriza por una fibrosis
intersticial difusa, que generalmente
se desarrolla en los I6bulos superior y
central del pulmén. En su etapa avan-
zada, la aluminosis se caracteriza por el
enfisema subpleural y existe el peligro
de que se presente neumotoérax (DFG,
2013).

Después de la exposicién a largo plazo
a aluminio, también se observan defi-
ciencias y enfermedades del sistema
nervioso central (DFG, 2013). Aln no
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se puede hacer una evaluacién conclu-
yente sobre los mecanismos molecula-
res subyacentes a los efectos neuroté-
xicos. Las investigaciones in vitro con
cultivos de células neuronales indican
que el aluminio induce un aumento en
el nivel de calcio intracelular y en espe-
cies reactivas de oxigeno (Mundy et al.,
1997) e impide la via glutamato-oxido
nitrico-guanosin monofosfato ciclico
(GMPc) (Hermenegildo et al., 1999). Las
investigaciones in vivo han confirmado
estos resultados.

Toxicocinética

La inhalacion y la absorcién dérmica no
se han estudiado en detalle. El porcen-
taje de aluminio absorbido después de
la inhalacion puede ser, aproximada-
mente, de un 2%, mientras que el por-
centaje de exposicidon cutdnea no se
indica. La soldadura de aluminio crea
particulas de tamano submicrométricas
que se inhalan facilmente y alcanzan los
alvéolos. Los estudios en animales no
mostraron un aumento significativo de
aluminio en los tejidos o el suero des-
pués de la exposicidon por inhalacion
a 6xido de aluminio y a clorhidrato de
aluminio, lo que indica que se estaba
produciendo retencién pulmonar en lu-
gar de absorcién.

Tras la administracion oral, se absorbe
entre el 0,1-1% de aluminio (depen-
diendo del compuesto de aluminio in-
gerido y la composicién de la dieta).

Ademas, puede llegar directamente al
cerebro a través del tracto olfatorio.

El aluminio atraviesa el epitelio nasal y
llega al cerebro a través del transporte
axonal.

El aluminio puede existir como iones li-
bres (concentraciones muy bajas) pero
principalmente forma complejos con va-
rios ligandos en la sangre y se distribu-
ye a cada 6rgano. Las concentraciones
mas altas se han encontrado en los teji-
dos 6seos y pulmonares. En animales, se
observaron niveles elevados en el feto
después de la exposicion oral o intrape-
ritoneal, proporcionando evidencia de
transferencia transplacentaria.

El rindn es la via principal de excrecion
del aluminio sistémicamente disponible
después de la inhalacién y la exposicion
oral. No hay datos disponibles sobre la
excrecion después de una exposicion
dérmica. Con respecto a la exposicion
por inhalacion, los tiempos de expo-
sicion mas largos estan asociados con
una disminucion en la tasa de elimina-
cién por el rindn. El aluminio no absor-
bido se excreta principalmente por las
heces después de la exposicion oral.
Varios estudios han mostrado que pue-
de excretarse por la leche materna, ex-
cediendo en algun caso los niveles que
se consideran seguros (NEG/DECOS,
2011).

Toxicidad aguda

Estudios en animales

Llobet et al. (1987) estudiaron la expo-
sicion aguda oral e intraperitoneal (IP)
a diferentes compuestos de aluminio
en ratas y ratones. Los valores de LD,
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fueron de 1.598 a > 9.000 mg/kg en la
administracion por via oral y del orden
de 610 a 1.587 mg/kg en administra-
cién intraperitoneal.

Thomson et al. (1986), en un estudio de
exposicién aguda por inhalacion de 4
h en ratas Fischer macho, utilizaron el
lavado broncoalveolar para evaluar la
respuesta pulmonar. Se expusieron a
una concentracién de polvo de alumi-
nio finamente dividido de 10, 50, 100,
200 o 1.000 mg/m?* (MMAD=1,58 pm).
Se evaluaron las alteraciones fisiologi-
cas e histolégicas al cabo de 24 h, 14
dias y 3 meses después de la exposi-
cién. La exposicion no produjo cambios
en la funciéon pulmonar; sin embargo,
a 50 mg/m? se apreciaron cambios en-
zimaticos y citologicos persistentes en
los parémetros del fluido de lavado y a
200 mg/m?* hubo evidencia microscopica
de desarrollo de microgranuloma en los
pulmones y los ganglios linfaticos hiliares.

Los estudios de instilacion intratraqueal
con compuestos de aluminio indican
que no tienen propiedades fibrogéni-
cas (Ess et al., 1993).

Toxicidad crénica

Hicks et al., (1987) llevaron a cabo un
estudio de 1 mes de exposicion oral en
ratas con fosfato sédico de aluminio e
hidroxido de aluminio. No se observa-
ron efectos ni deposicién de aluminio
en hueso a la dosis mas alta, que co-
rresponde con 302 mg/kg/dia.

Katz et al., (1984) alimentaron a perros
con fosfato sédico de aluminio duran-

te 6 meses con una dosis de 40 mg/
kg/dia. Encontraron una reduccion en
el consumo de alimento pero no hubo
pérdida de peso ni ningln otro efecto.
Petterson et al., (1990) llevaron a cabo
un estudio similar en perros en donde si
apreciaron pérdida de peso.

En un estudio de inhalacion con 24 ham-
ster dorados expuestos a 33 mg/m?
durante 5-6 semanas desarrollaron en-
grosamiento de la pared alveolar y un
mayor nimero de macréfagos (Drew et
al., 1974).

Steinhagen et al. (1978) llevaron a cabo
estudios de exposicion por inhalacion
en ratas Fischer y en cobayas con clor-
hidrato de aluminio que es insoluble
a pH 7. Se expusieron grupos de ani-
males a concentraciones de 0; 0,25;
25 o 25 mg/m® (MMAD=1,2-1,6
um) 6 h/dia, 5 dias/semana, durante
6 meses. A la concentracién mas baja
se observé un pequeno aumento en el
nimero de macréfagos alveolares y a
las concentraciones mas altas se apre-
ciaron lesiones pulmonares (reacciones
granulomatosas) consistentes en focos
de macréfagos alveolares. Los mismos
investigadores también encontraron
hallazgos en un estudio a largo plazo
utilizando las mismas concentraciones
en donde las cobayas fueron expuestas
durante 21 meses y las ratas durante 24
meses (Stone et al., 1979), aunque no
se llevaron a cabo exdmenes histolo-
gicos. Hubo un incremento de la con-
centracion de aluminio en los ganglios
linfaticos peribronquiales en la dosis
alta para las cobayas, lo que demues-
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tra aclaramiento linfatico en estas espe-
cies. También se midid, en la dosis alta,
una concentracién elevada de aluminio
en las glandulas suprarrenales de ratas.

Se expuso a grupos de 50 ratas Spra-
gue-Dawley durante 6h/dia, 5 dias/
semana durante 5 meses a 1,8 mg/m?
de cloruro de aluminio (forma soluble
de aluminio) y a 1,3 mg/m?3 fluoruro de
aluminio en forma de polvo respirable
(ACGIH, 2008). No hubo efectos en el
numero de macréfagos pulmonares, sin
embargo, los dos grupos de animales
mostraron niveles mas altos de lisozi-
mas en el fluido de lavado.

Piggot et al., (1981) expuso a ratas Wis-
tar, 50 hembras y 50 machos, a fibras
de aluminio (96% 6xido de aluminio)
durante 86 semanas a una concentra-
cién de 2,18-2,45 mg/m3y a 4,6 mg/m?
de crisotilo. Encontraron fibrosis con el
crisotilo pero no con las fibras de éxido
de aluminio.

Genotoxicidad

No se observé que el aluminio fuera
mutagénico en pruebas de mutagenici-
dad bacteriana y en pruebas de muta-
genicidad en células de mamiferos. Sin
embargo, varios estudios demuestran
la induccion de aberraciones cromosé-
micas y microndlcleos en sistemas celu-
lares. En animales de experimentacion
se observaron aberraciones cromosé-
micas y micronucleos a altas dosis; sin
embargo, no se probaron dosis mas
bajas. Los mecanismos de accién discu-
tidos apuntan a efectos indirectos, para

los cuales se podria establecer un um-
bral sin efectos.

Carcinogenicidad

No hay evidencia de que los compues-
tos de aluminio sean cancerigenos.

Toxicidad para la reproduccién

El hidroxido de aluminio, que es inso-
luble en agua, no causa ningun efecto
teratogénico. El cloruro, el nitrato y el
sulfato de aluminio, que si son solubles
en agua, provocan una reduccién en el
peso de fetos y recién nacidos, retrasos
en la osificacién, un aumento en el nud-
mero de resorciones, una disminucion
en el nimero de fetos viables y un au-
mento en el nimero de malformacio-
nes. En las concentraciones mas altas
probadas, la toxicidad materna es muy
importante. Los recién nacidos de ra-
tas expuestas a estas sales de aluminio
también presentan trastornos neuro-
conductuales: dificultades de aprendi-
zaje, alteraciones de la memoria y cam-

bios en las respuestas a las pruebas de
ansiedad (INRS, 2016).

ESTUDIOS EN HUMANOS

Efectos respiratorios

Estudios de casos

En Alemania, entre los trabajadores
que molian y/o estampaban y envasa-
ban polvo pirotécnico de aluminio en-
tre 1938 y 1945 se informé de cerca de
250 casos de fibrosis pulmonar severa,
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con progresion rapida y generalmente
mortal, que ocurrieron. La enfermedad
se denomind “aluminosis”. Esta enfer-
medad aparecié con un periodo de la-
tencia de menos de uno a cinco anos.
Actualmente se sabe que en la fabrica-
cién de polvo de material pirotécnico
de aluminio, se utilizaba un lubricante
basado en estearina, que posterior-
mente fue reemplazado por un tipo
de lubricante a base de aceite mineral
(ACGIH, 2008).

Elinder y Sjogren (1986) recopilaron
los estudios sobre la relacién dosis-res-
puesta entre la exposicién al polvo de
aluminio y la fibrosis pulmonar. Mitchell
et al., (1944) indicaron que ninguno de
los nueve trabajadores expuestos a pol-
vo abrasivo respirable en concentracio-
nes en el intervalo de 0,1-2,7 mg/m3 (pol-
vo) desarrollaron fibrosis. Sin embargo,
se observo fibrosis en trabajadores ex-
puestos a polvo estampado que con-
tenia escamas de aluminio respirable
recubiertas con un disolvente no polar
(aceite mineral). Swensson et al., (1962)
informaron de cinco a ocho casos en 55
trabajadores examinados expuestos a
4-50 mg/m3. Mitchell et al., (1961) en-
contraron 6 de 27 trabajadores con fi-
brosis cuando la exposicidn varié de 50
a 100 mg/m?.

Estudios epidemiolégicos

Townsend et al., (1985) realizaron un es-
tudio de 1.142 trabajadores varones en
una planta de Arkansas dedicada a la
produccién de aluminio y compuestos.
En el estudio se incluyeron los que tra-
bajaron entre 1975y 1981. Los trabaja-

dores se dividieron en tres grupos: no
fumadores, ex fumadores y fumadores
actuales. El volumen espiratorio forza-
do en 1 segundo (FEV1) para los no fu-
madores disminuyé mas de lo esperado
en comparacion con el grupo de con-
trol de edad similar de 156 trabajadores
sin exposicion al polvo. El FEV1 de los
fumadores actuales expuestos al pol-
vo fueron significativamente mas bajos
que los no fumadores expuestos al pol-
vo. Los resultados para los ex fumado-
res fueron similares a los de los no fu-
madores. Los autores concluyeron que
aquellos trabajadores expuestos a altos
niveles de polvo (>100 mg/m3-afos, y
mayor o igual a 20 afos de exposicion,
como polvo total) mostraron una ligera
reduccion en la funcion pulmonar.

Townsend et al., (1988) estudiaron las
radiografias de térax de los trabajado-
res en la misma refineria de aluminio y
encontraron que entre el 7% y el 8%
mostraban nddulos pequeinos e irre-
gulares en la regién pulmonar inferior.
Hubo una mayor prevalencia de opaci-
dades pequenas e irregulares en los fu-
madores. Debe tenerse en cuenta que
los trabajadores de la refineria de alu-
minio estaban expuestos a otros agen-
tes, incluidos los fluoruros.

Estudios recientes de empleados de
la refineria de alimina indican que las
exposiciones actuales al aluminio, y
a otros compuestos, no estadn asocia-
das con efectos respiratorios adversos
significativos. Musk et al., (2000) no
encontraron efectos adversos impor-
tantes en la salud respiratoria de los
empleados actuales de tres refinerias
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de alimina en Australia Occidental. Las
medias geométricas variaron entre 0,53
y 4,0 mg/m? para la bauxita y entre 0,98
y 2,18 mg/m3 para la aldmina (Al203).
Los pequefos cambios en los parame-
tros de las funciones pulmonares y los
sintomas respiratorios observados pro-
bablemente se debieron a la exposicion
a irritantes (por ejemplo, neblina caus-
tica y particulas) y no se consideraron
clinicamente significativos.

Beach et al., (2001) también encontra-
ron poca evidencia de efectos respira-
torios adversos graves (sintomas res-
piratorios, FEV1 y FVC) en mineros de
bauxita expuestos a niveles de polvo
inhalables de 0,44 a 0,65 mg/m?y nive-
les de polvo respirable de 0,14 a 0,26
mg/m?3.

Fritschi et al., (2003) realizaron un es-
tudio transversal con 1.615 empleados
varones en dos fundiciones de aluminio
australianas para determinar si la ex-
posicién a cinco sustancias diferentes
contribuia a los sintomas respiratorios
en los trabajadores. Los resultados de
la espirometria y las respuestas a un
cuestionario se usaron para asociar los
sintomas respiratorios a las exposicio-
nes acumuladas al fluoruro, diéxido de
azufre, polvo inhalable, la fracciéon solu-
ble en benceno de volatiles de brea de
alquitran de hulla y nieblas de aceite.
Se hicieron ajustes para el habito de fu-
mar y la edad. Los sujetos con la mayor
exposiciéon acumulativa al fluoruro (>
0,16 mg/m3-anos) y polvo inhalable (>
2,9 mg/m?3- aios) tenian de dos a cuatro
veces mas probabilidades de presentar
sibilancias y opresién en el pecho rela-

cionados con el trabajo que los sujetos
no expuestos.

Efectos neuroldgicos

Aunque aun no se ha establecido un
vinculo concluyente entre el aluminio
y la enfermedad de Alzheimer, puede
tener efectos indirectos al potenciar al-
teraciones (por ejemplo, potenciacién
del dano oxidativo inducido por hierro
y respuestas inflamatorias) que con-
ducen al desarrollo de la enfermedad
(Cambell, 2002).

Los hallazgos de una serie de estu-
dios sugieren una asociacién entre la
exposicion al aluminio y los trastornos
neurologicos. Los estudios disponibles
informan de los hallazgos positivos y
negativos y, debido a las debilidades
metodoldgicas, es posible que no ha-
yan tenido en cuenta otras posibles
causas de la disfuncién neurocognitiva.
La encefalopatia de diélisis se ha aso-
ciado con altos niveles de aluminio. Los
estudios en trabajadores expuestos a
aluminio por inhalacién no han mostra-
do el dano neurolégico de manera tan
evidente; sin embargo, hay informacién
de signos y sintomas neuroldgicos sub-
clinicos en las concentraciones séricas
y urinarias de aluminio muy por enci-
ma de los trabajadores no expuestos,
pero aproximadamente en un orden de
magnitud menor que los observados en
pacientes en dialisis. Ademas, se nece-
sitaran estudios prospectivos para defi-
nir mejor el umbral de exposicion para
el inicio de efectos neurolégicos adver-
sos en los trabajadores.



DEP

Documentacién

Limites Exposicion Profesional

RECOMENDACION

Existen pocos estudios epidemioldgi-
cos sobre trabajadores expuestos a alu-
minio y sus compuestos. Townsenden
et al., (1985, 1998) realizaron estudios
sobre la funcién pulmonar y con radio-
grafias de trabajadores en plantas de
refinado de aluminio y de fabricacion
de productos de aluminio. Los traba-
jadores no fumadores mostraron cam-
bios minimos en la funcién pulmonar y
en las radiografias. Los autores apunta-
ron que dichos cambios estaban aso-
ciados con exposiciones previas a altas
concentraciones, excediendo 100 mg/m?-
anhos como polvo total.

Se han descrito efectos neuronales suti-
les en soldadores de aluminio y en tra-
bajadores de plantas de producciéon de
aluminio. Varios estudios sugieren que
la exposicion a largo plazo a aluminio,
que resultan en cargas corporales co-
rrespondientes a la inhalacién de 1,6
mg/m?* durante 40 anos, puede derivar
en deficiencias neuroldgicas sutiles. Las
concentraciones en aire en este rango
se corresponden con un nivel de alu-

minio en orina de 100 pg/l, que parece
representar el umbral para los efectos
neuroldgicos.

Los estudios en ratas de exposicion
crénica por inhalacidon a 6xido de alu-
minio establecen un NOAEL de 2,45
mg Al/m? (Piggot et al., 1981). Para las
formas insolubles de aluminio, los es-
tudios crénicos de inhalacion en ratas
muestran efectos respiratorios mucho
menores a la concentracién de 2,5 mg
Al/m3 de particulas respirables (Stone
et al., 1979). La exposicién repetida por
encima de estos niveles causa efectos
respiratorios en animales que incluyen
un aumento del peso de los pulmones,
aumento del nimero de macréfagos al-
veolares y reacciones granulomatosas
(Steinhagen et al., 1978).

En base a los datos disponibles en ani-
males y en humanos, se establece un
VLA-ED® de 1 mg/m?, fraccion respira-
ble, para aluminio metal y los compues-
tos de aluminio insolubles.

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