Ejercicio 5

Teniendo presente 1o expuesto en "3. Toxicologia
de los Plaguicidas" y el articulo "Plaguicidas Organoclora-
dos II. Contaminacidén de algunos quesos mexicanos por pla-

guicidas organoclorados', que se anexa,:

1 iQué consecuencias a largo plazo podria tener la
acumulacién prolongada en el organismo humano
de plaguicidas organoclorados? Sefiale algunas
afecciones que podrian resultar.

2 De la secuencia sefialada en el articulo para los
plaguicidas organoclorados (pastos-ganado-leche),
seflale cull grupo de la poblacidén humana tiene
un mayor riesgo de exposicién a dichos plaguici-
das. ¢Puede homologar una situacidén similar en
humanos? Describala.

3 Al 1ingresar el DDT a una cadena como la presenta-
da en el articulo (pasto-ganado-leche-queso),
dicho plaguicida sufre una biotransformacidén con-
virtiéndose en DDD y DDE, que son las substan-
cias que habitualmente predominan al final de la
cadena. Si en el estudio se encontrd una alta
proporcién de las muestras con DDT y DDE, icdmo
se explicaria que un 86,7% de las muestras ten-
gan DDT?, ;coincide usted con las explicaciones
que dan los autores sobre el particular?

4 ;Qué grado de utilidad encuentra usted al tipo de
estudios como éste? Sefiale algunas proyecciones

pridcticas que puedan tener.
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PLAGUICIDAS ORGANOCLORADOS II CONTAMINACION DE ALGUNOS
QUESOS MEXICANOS POR PLAGUICIDAS ORGANOCLORADOS*

Lilia Albert
Rail Reyes

Resumen

Se efectud la determinacién cualitativa y cuantita-
tiva de los residuos de plaguicidas organoclorados presen-

tes en muestras de queso procedentes de varias ciudades de
la Reptblica Méxicana.

Se encontrd -HCH en todas las muestras analizadas,
p,p'-DDT en cerca del 90% de las muestras, p,p'-DDD y‘X—HCH
en dos terceras partes. También se encontraron, aunaue con
frecuencias menores,/3-HCH, dieldrin, endrin y aldrin. No
se encontraron muestras sin residuos.

E1l nlmero minimo de plaguicidas por muestra fue dos
y el méximo ocho. Se encontraron varias muestras cuyos ni-
veles de concentracidén de residuos fueron superiores a los

limites recomendados por la Organizacién Mundial de 1la
Salud.

Por otra parte, los niveles de concentracidén de los

residuos y la frecuencia con que se encontraron fueron

muy superiores a los que se han descrito recientemente para

“Fuente: Rev. Soc. Quim, Méx. 65. Vol. 22 N° 2 Marzo-Abril 1978.

Nota: Articulo simplificado para los fines del ejercicio.
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otros paises. Dichas concentraciones y frecuencias fueron
equivalentes o superiores a las descritas para dichos pai-
ses antes de que se aprobaran en ellos las restricciones

legales para el uso de los plaguicidas organoclorados.

Plaguicidas Organoclorados I1I

Introduccidn

La contaminacién de los alimentos por residuos de
plaguicidas organocleorados es consecuencia directa o in-
directa del uso de dichas sustancias para el control de
las plagas gue afectan a los cultivos o al ganado y de

aguellas que constituyen problemas ae salud pGblica.

Cuando el ganado lechero ha estado expuesto a es-
tas sustancias, ya sea ambientalmente o a través de los
alimentos, las secreta lentamente con la leche y esta se-
crecidn puede continuar durante dias o semanas después
de que la exposicidén ha cesado (2, 3). Debido a su estabi-
lidad, tanto los plaguicidas mismos, como sus productos
de degradacién quimica y bioquimica, aparecen también en
los derivados de la leche y se acumulan, finalmente, en
el tejide adiposo humano, sin gue se conozca alin cuil es

la toxicidad crdénica asociada con dicha acumulaciédn.

Por estas razones, en varios paises (4) y, a nivel
internacional, por medio de la Organizacién Mundial de 1la
Salud (OMS) y de la Organizacién de las Naciones Unidas
para la Agricultura y la Alimentacién (FAO) (5), se han
establecido limites de tolerancia para la concentracién

de dichos residuos en los alimentos para ganado y en la
leche y sus derivados.
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En México no se han establecido atn limites de tole-
rancia y sc¢ han efectuado muy pocos estudios sobre la pre-
sencia de residuos de estos compuestos en alimentos por lo
que el presente trabajo se efectud como un estudio preli-

minar, con los siguientes objetivos:

a) Determinar si existia este tipo de contaminan-

tes en quesos mexicanos,

b) en caso positivo, cudl era la identidad de los
residuos presentes y cufles los niveles de
concentracidén en que se encontraban vy,

c} en funcibén de los resultados, determinar si era
posible establecer algunas diferencias en cuanto
a la concentracibén, identidad y nlmero de 1los
residuos entre los quesos procedentes de diver-

sas regicnes de la RepGblica Mexicana.

Muestreo

1as muestras de queso Se obtuvieron al azar en mer-
cados y supermercados de diferentes ciudades de la Repl-
blica Mexicana, de la misma manera que lo hubiera hecho
un consumidor potencial. En todos los casos, se adquirid
una unidad de queso de un peso aproximado de 500g, la cual
se homogeneizd completamente en la cortadora-mezcladora

antes de tomar, por cuarteo, la cantidad necesaria para el
anidlisis.
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Resultados y discusibn

Los resultados del andlisis cualitativo de plaguici-
das organoclorados en queso se presentan en la tabla V.
Como puede observarse, el nfimero minimo de residuos de pla-
guicidas por muestra fue dos y el mdximo ocho. En la dis-
tribucién de frecuencias correspondiente, (grifica 1), se
aprecia que predominaron las muestras con cinco plaguici-
das.

En la tabla V se indican con un signo # aquellas
muestras que tuvieron concentraciones de residuos de pla-
guicidas superiores a los limites de tolerancia recomenda-
dos por los organismos internacionales FAQO/OMS (tabla VI)
{5}. Se puede ver que seis de las 30 muestras estuvieron
en este caso y que los plaguicidas que excedieron los 11-
mites en este caso fueron endrin, los derivados del DDT y
los del lindano. Obviamente, la presencia de este tipo de
sustancias en los quesos mexicanos, ademis de ser comiin
como ya se dijo, en algunos casos se encontré en propor-

ciones que exceden los limites de seguridad.

En la tabla VII se muestran las frecuencias con aue
se encontraron dichos compuestos. Se puede observar aue

los plaguicidas més comunes fueron:

A-HCH> p,p'-DDE> p,p'-DDT> p,p’'-DDD >
¥ HCH ) Dieldrin) 8 -HCH DEndrin aldrin.
Es importante hacer mnotar que la presencia de p,p'-
DDT es un nGmero tan elevado de muestras, (86,7%), indica
que este insecticida aln se usa ampliamente en el pais,

puesto que si la contaminacién de los quesos con este
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compuesto fuera una consecuencia de la concentracién a tra-
ves de la cadena alimenticia y de la bioacumulacién corres-
pondiente, el p,p'-DDT, como tal, se hubiera enceontrado en
muy pocas muestras mientras que, en la mayoria, se habria

1identificado su principal metabolito, el p,p'-DDE.

Para facilitar la interpretacidén de estos datos, en
la tabla VIII y la grifica 2 se comparan las frecuencias
para residuos de plaguicidas obtenidas en este estudio con
las de un estudio similar efectuado con productos lécteos
en los Estados Unidos (16).

Como se puede ver, casi todos los plaguicidas consi-
derados se identificaron en los quesos mexicanos con fre-
cuencias muy superiores a las correspondientes a los Es-
tados Unidos, a excepcibn del epdéxido de heptacloro que
no se encontrd en ninguna de las muestras mexicanas. En
contraste, el endrin se encontrd en 10% de las muestras es-
tudiadas en México y en ninguna de las analizadas en los
Estados Unidos. Son especialmente importantes las diferen-
cias de frecuencia que se observan para el p,n'-DDT, sus
andlogos y metabolitos (E.DDT) y para el lindano y sus isé-
meros (& HCH). Ademids, como se indicé en la tabla V, estos
compuestos fueron también los que se'encontraron mis a me-

nudo en concentraciones elevadas.

En el andlisis cuantitativo, las concentraciones mis
elevadas, para compuestos individuales, correspondieron, en
el orden que se indica, a p,p'-DDE,;3—HCH, p,p'-DDT y a
A -HCH, y que el orden fue similar para las concentracio-
nes promedio (€. DDT>p,p' —DDE)P -HCH) .
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Es cvidente que los resultados del anidlisis cuantita-
tivo refuerzan a los del cualitativo e indican que los prin-
cipales contaminantes de los quesos estudiados fueron los
derivados del DDT y del lindano.

Para permitir una mejor apreciacién de los resultados
del andlisis cuantitativo, en la tabla X y la grifica 3 se
muestran las concentraciones promedio para residuos de pla-
guicidas que se obtuvieron en este trabajo y las correspon-
dientes a investigaciones realizadas en Fstades Unidos (16)
y Alemania (17). Se observa que las concentraciones méxima
y promedio correspondientes a p,p'-DDE, p,p'-DDT y& DDT en
los quesos mexicanos fueron considerablemente superiores a
las descritas para los productos de los otros dos paises y
que las menores concentraciones promedio se obtuvieron en
los Estados Unidos. Asimisme, que las concentraciones de
residuos de HCH y sus isbémeros en los quesos mexicanos fuc-
ron comparables a las correspondientes a Alemania en 1969

y muy superiores a las obtenidas en los Estados Unidos.

La distribucidén geogréfica preliminar que se obtuvo
para lecs residuos de plaguicidas en los quesos estudiados
concuerda, en general, con los patrones de uso conocidos
para estos compuestos. Esto es, se encontraron residuos
en concentraciones mis elevadas en los productos proceden-
tes de zonas en las cuales los plaguicidas se usan amplia-
mente para el control de los insectos vectores de algunas
enfermedades, y en los quesos procedentes de la Regidn en
la que se utilizan en grandes cantidades para la produc-
cidén de algodén.

Las concentraciones tan elevadas de DDT y sus meta-
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bolitos que se encontraron en los quesos durante este estu-
dio, podrian deberse a que México es el principal produc-
tor de DDT en América Latina, por lo que es barato y de
f4cil obtencibén y ha sido, durante mucho tiempo el plagui-
cida mis utilizado en le pais.

Conclusiones

Por las caracteristicas de este estudio, seria pre-
maturo tratar de establecer, a partir de é1, conclusiones
definitivas pero considerando que tanto la frecuencia con
que se encontraron residuos de plaguicidas, como los inter-
valos de concentracién y las concentraciones promedio en
las muestras estudiadas no s6lo exceden a lo que se ha des-
crito previamente para otros paises, sino también superan,

en muchos casos, a lo recomendado por los organhismos inter-
nacionales. Creemos que es esencial que se efectGen mis in-

vestigaciones en este campo en México, a partir de cuyos
resultados se pueda, eventualmente, definir con precisién

la extensidén y limites del problema.
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TABLA VI
LIMITES DE TOLERANCIA PARA RESIDUOS
DE PLAGUICIDAS ORGANOCLORADOS EN
PRODUCTOS LACTEOS*

Plaguicida
Metabolito 0 cac® e canapa ) rusia ()
¥ -HCH 0,1 0,2 0,3 0,3 Np

2 -HCH - - 0,3 0,3 NP
Aldrin/Dieldrin® 0,15 0,125 0,3 0,1 NP
Clordaneb 0,05 - - 0,1 -

< DDTC 1,25 1,25 1,5 1,0 NP
Endrin 0,02 - 0,3 0,02 -
Heptacloro/Epdxido

de Heptaclorod 0,15 0,15 0,5 0,125 NP

* en‘Pg/g, en base a la grasa total, (ppm).
** NP: no se permite.

% Suma de aldrin vy dieldrin, ya sea que se encuentren individualmente
o juntos, expresada come dieldrin.

b . i
Suma de cis-clordano, trans-clordano vy oxiclordano, ya sea aue se
encuentren individualmente o juntos, expresada como oxiclordano.

 Suma de p,p'-DDE, p,p'-DDD y p,p'-DDT, ya sea que se encuentren in-
dividualmente o juntos, expresada como p,p'-DDT.

Suma de heptacloro y epéxido de heptacloro.
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TABLA VII
RESIDUOS DE PLAGUICIDAS ORGANOCLORADOS EN QUESO, ANALISIS .CUALITATIVO
Plaguicidas o

Metabolito Positivas/Total ¢ Frecuencia
- -HCH 30/30 100
¥ -HCH 19/30 63
/> -HeH 6/30 20
p,p'-DDE 27/30 90
p,p'-DDD 20/30 66,7
p,p'-DOT 26/ 30 86,7
Dieldrin 10/30 33,3
Aldrin 2/30 6.6
Endrin 3/30 10
TABLA VIII

COMPARACION DE LOS PORCENTAJES DE FRECUENCIA: MEXICO-ESTADOS UNIDOS

Porciento de frecuencia

Praguicida ados Inides o lrieo
¢ -HcH 7,1 63
< o 9,6 100
p,p'-DDE 41,8 90
p,p'-DDD 20,6 66,7
p,p'-DOT 25,3 86,7
Dieldrin 26,2 33,3
Aldrin 0,5 6,6
Endrin - i0
Epbxido de heptacloro 23,2 -
Heptacloro 0,8 -

@ Todos los isémeros a excepcidén del ‘f—HCH.
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TABLA X

COMPARACION DE LAS CONCENTRACIONES PROMEDIO
DE RESIDUOS DE PLAGUICIDAS ORGANOCIORADOS
EN PRODUCTOS LACTEOS:
ESTADOS UNIDOS, ALEMANIA Y MEXICO

Concentracién promedio*

Plaguicida E.U.A. (0 Alemania(l’) México
gu (1963-1966) (1969) (1974)
\* -HCH 0,004 0,05 0,05
s~ HCH? 0,007 0,16 0,17
Dieldrin 0,042 0,02
0,10
p,p'-DDE 0,066 0,49
p,p'-DDOT 0,042 0,08 0,15
€ DOT 0,134 0,26 0,67
Aldrin 0,001 0,02 - -
Endrin - - - - 0,02
Ox1do de heptacloro 0,036 0,04 i
Heptacloro 0,001 0,02 - -

* Expresada en )Jg/g en base a la grasa total.

2 Todos los isémeros a excepcidén del f—HCH.
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GRAFICA 3
COMPARACION DE LAS CONCENTRACIONES PROMEDIO:
E.U.A., ALEMANIA Y MEXICO
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4 TOXICOLOGIA DE LOS CONTAMINANTES ATMOSFERICOS.

La exposicién aguda a concentraciones altas de 1los
contaminantes del aire que se producen durante la combus-
tién del carbdn, gasolina y petrdéleo, provoca efectos no-
civos sobre la salud. Los efectos por exposiciones perma

nentes a concentraciones bajas son dificiles de demostrar.

A pesar de mGltiples estudios, no se conoce con
certeza los efectos que sobre la salud de la poblacién ge
neral tiene la exposicién continua a los contaminantes
del aire; en gran medida debido a que la informaciény la
experiencia acumuladas en el 4drea de los contaminantes at
mosféricos han sido clinica y epidemiolégicamente mucho
mds limitadas que las del 4rea de los metales. La infor-
macién disponible es de limitada extrapolacién a la pato-
logfa humana ya que ha sido predominante Yy esencialmen
te experimental.

Los contaminantes 1locales del aire de mayor inte-
rés son el bidéxido de azufre (SOZ), el monéxido de car
bono (CO) vy los 6xidos de nitrégeno (NO,), que se dis
persan y alcanzan concentraciones altas en las 4reas de
la vecindad inmediata a la fuente emisora.

El biéxido de azufre y los 6xidos de nitrégeno pro
ducen nitratos y sulfatos en forma de particulas submicré

nicas, las cuales junto con el ozono (O alcanzan con-

3)
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centraciones altas en regiones alejadas de la fuente emi-

sora.

4.1 Biéxido de Azufre (s0,)

El biéxido de azufre (502) al ser inhalado provo
ca una broncoconstriccidén transitoria en el tracto

respiratorio superior.

El SO2 se clasifica como un irritante de mediana
potencia del aparato respiratorio; las concentra-
ciones que se necesitan para producir patologia
pulmonar o la muerte en los animales de experimen-
tacidén son muy altas. En las vias respiratorias
se encuentran receptores que son sensibles al
efecto irritativo del S0,; la respuesta fisiolé-
gica primaria a la inhalacién del SO2 es una
broncoconstriccién refleja que se evidencia en un
aumento de la resistencia; esta respuesta es re-
versible (52).

El aumento en la concentracién del SO2 POr encima
de los niveles medios permisibles no constituye un
riesgo para las personas normales, sin embargo,
en los asmiticos, aln los niveles bajos de SO2 pue
den causar broncoconstriccién.
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Por ejemplo, las exposiciones a 0,5, 0,25 y 0,1 ppm
de SO, pueden causar broncoconstriccibén en las vfias respira
torias que estdn en estado de irritacién previa. Estos cam-
bios agudos son totalmente reversibles (53).

E1 80, atmosférico se oxida a 4cido sulfdrico (H,80,)

y, en presencia de amoniaco (NH3), forma sulfatos de amonio
(NH4HSO4 y (NH4)2 504). Estos sulfatos y el Acido sulfdri-
co forman particulas con didmetro menor a un micrometro

(1 Pm); las particulas de sulfato alcanzan regiones pulmona
res mas profundas que las que alcanza el SO2 Yy se retienen
varios meses en el pulmén.

El H,80, es mis irritante que los sulfatos, causa
broncoconstriccién, disminuye la velocidad de depuracién
pulmonar y aumenta la susceptibilidad a las infecciones. Los
ancianos, los enfermos cardiopulmonares crénicos, los asméti
cos y los nifios son mds sensibles a sus efectos que el adul
to sano de edad media (54).

A las concentraciones ambientales normales de SO2 y
sulfatos no se han detectado efectos patolégicos trascenden
tes; sin embargo, cuando la concentracién de biéxido de azu
fre y la concentracién total de particulas suspendidas, que
incluyen a las partfculas de 4cido sulf@irico y sulfatos, au
mentaron significativamente causando episodios agudos de
contaminacién ambiental como fueron los de Londres, Donora,
etc., se concluyé que la mezcla particulas-biéxido de azu-
fre era dafiina. Actualmente se propone que las particulas
sulfatoacfdicas son las patogénicas (55).
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En estos episodios hubo aumento de 1la incidencia de
bronquitis y neumonfa y se incrementd$ el nimero de muertes

por influenza, bronquitis, neumonfa y enfermedades cardiacas,

Por lo tanto, se considera que si se exceden los nive
les atmosféricos de 100 pg/m3 de total de particulas suspen-
didas (PTS) y de 100 pg/m> de SO,,
tos dafiinos al aparato respiratorio (56).

se pueden provocar efec-

A concentraciones superiores a los 200 Pg/ms, tanto
de PTS como de 802, los estados de asma, bronquitis crénica
y enfermedades cardfacas se agravan. Los individuos que nu-
rieron en los episodios de contaminacién de Donora y Londres
eran nifos, ancianos y personas con enfermedades cardiorespi
ratorias.

En sujetos normales expuestos a 2 100 Pg/m3 de SO2 du
rante 30 minutos (0,75 ppm), se cobtuvieron efectos irritati-

vos y obstructivos ligeros en el tracto respiratorio.

Se ha demostrado que en las comunidades en donde la
concentracién del 802 tiene promedio anual de 125-200 Pg/m3
y la concentracién de partficulas suspendidas tiene un prome-
dio anual de 150-225 pg/m3, la incidencia de las enfermeda-
des respiratorias es mayor que en las comunidades con {ndi-
ces de SO, de 45-60 pg/m3 y con una media anual de particu-
las suspendidas menor a 100 pg/ms (57).

Los efectos crénicos de la exposicédn al S0, y a sulfa
tos particulados, se evidencian en los estudios de mortali-
dad, en donde se observa un mayor nGmero de muertes tempra-
nas asocladas a enfermedades pulmonares y cardiovasculares

crénicas en las regiones mds contaminadas. Se supone que el
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efecto irritativo crdénico puede provocar una disminucién en
las funciones respiratorias que a la larga favorece el desa-
rrollo de enfermedades respiratorias obstructivas crénicas.

Si los sulfatos particulados provocan molestias conti
nuas pero nd severas, que algunos individuos no reconocen co
mo enfermedad, entonces puede ser que no se registre un au-
mento en la morbilidad por enfermedades respiratorias; pero
por otro lado, se supone que los datos de mortalidad refle-
jan una situacién en la cual por cada persona que muere un nd
mero mayor de personas estéd enferma (58).

4.2 Oxidos de Nitrdégeno (NOX).

En el grupo genérico de éxidos de nitrégeno (NO.) se
incluye al biéxido de nitrdégeno (NO,), monéxido de ni
trégeno (NO), 4cido nitrico (HNO;) y nitratos (NOE)
que se forman durante la combustién del carbdén, gaso-
lina y petréleo. También existen otras fuentes produc
toras de NO2 como son la combustién de gas de cocina
y el humo de cigarro. Todos estos NOX pueden ser po-
tencialmente tdéxicos para el humano. Los efectos de
los 6xidos de nitrégeno son locales a nivel del trac-
to respiratorio, ya que son muy reactivos y por lo
tanto es improbable que permanezcan sin reaccionar el
tiempo necesario para ser transportados hacia otros
érganos.

De estos 6xidos el que méds se ha estudiado éxperimen-
talmente es el biéxido de nitrdégeno (NO,) y se ha de-
mostrado que provoca dafio al parénquima pulmonar. In-
clusive se ha demostrado que la exposicién continua a
concentraciones bajas del NO2 provoca cambios patolé-
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gicos semejantes a los del enfisema pulmonar (59).

Ademés, el NO, inhibe 1la depuracién mucociliar, la.
fagocitosis y la respuesta inmunolégica en el pulmén
(60), lo que provoca una disminucidén en la resisten-

cia a las infecciones.

Los estudios clfinicos cxperimentales en humanos de-
muestran que la exposicidén a concentraciones entre
1 300-3 800 ug/m>

personas sanas dificultad para respirar (disnea}, en

de NO2 por 10 minutos provoca en

tanto que en personas asmiticas la exposicién a 940

pg/m3 (0,5 ppm) de NO2 aumenta su sensibilidad a los
irritantes (61).

Los estudios de Gardner comparan los efectos de expo
siciones intermitentes (7 horas/dfa por 7dfas) y ex-
posiciones continuas durante 10 dfas. A 2 820 pg de
NOZ/m3(1,5 ppm) el efecto nocivo fue menos en el ca-
so de la exposicién intermitente que en el de la ex-
posicién continua. Para concentraciones de 6 580 234
de NOZ/m3 (3,5 ppm) el efecto fue similar para los
dos tipos de exposicién.

La exposici6n prolongada a concentraciones bajas de

NO, en la atmésfera urbana se ha asociado con un in-
cremento en la frecuencia de enfermedades respirato-
rias infecciosas en los nifios (62). Ademéds se supone
que también propicia el desarrollo de enfermedades

respiratorias crénicas y acelera el envejecimiento
del pulmén (63).

Ozono (64).

El ozono es un caso extremo en cuanto a que la infor
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macién disponible es preferentemente experimental,
careciéndose casi por completo de datos epidemioldgi
cos, vya que en el ambiente abierto, simultédneamente
con el ozono se encuentran concentraciones altas de

NOX, hidrocarburos, etc.

El czono (03) se forma en la atmésfera por la reac-
cién del oxigeno molecular (0,) con el ox{geno atémi
co (0-). El biéxido de nitrégeno por una reaccién fo
toquimica produce ox{geno atémico. La concentracién
de ozono se mantiene constante cuando concurren la
presencia de biéxido de nitrégeno, hidrocarburos y luz
solar; por 1o tanto, se han encontrado que los niveles
de ozono en el aire se elevan hasta un midximo y no se
mantienen mds all4 de 4 a 6 horas. Ademds estos niveles

sufren marcadas variaciones estacionales.

En sujetos normales con exposiciones experimentales
agudas méximas de 6 horas y a concentraciones de 0,5
hasta 1 ppm de ozono se provoca un aumento en la re-
sistencia de las vias respiratorias (65).

S1 los sujetos de experimentacién llevan a cabo ejer
cicios ligeros, la exposicién a 0,3 ppm de ozono por
Z horas provoca irritacién del aparato respiratorio

inferior, que se manifiesta con tos, dolor torédxico,
etc. 31 el ejercicio se intensifica, el umbral para
los efectos nocivos del ozono no disminuye hasta 0,2
ppm. En estos estudios se ha encontrado un fendmeno

de adaptacién al ozono en donde la respuesta de los

individuos expuestos a dosis sucesivas de ozono (0,4
ppm - 0,5 ppm) va disminuyendo en intensidad a medi-

da que aumenta el nimero de exposiciones.
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