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"Calidad del aire. Monitoreo y modelado de contaminantes
atmosféricos. Efectos en la salud puablica”

Prélogo

Actualmente la problematica ambiental debe abordarse como un estudio interdisciplinario, lo que
conduce a adquirir conocimientos basicos de variadas disciplinas relacionadas con el tema. En
este sentido, el presente libro se enfoca en el estudio de la contaminacién atmosférica y sus
efectos en la salud, y atraviesa transversalmente los contenidos basicos de diferentes materias de
la Licenciatura en Quimica y Tecnologia Ambiental de la Facultad de Ciencias Exactas, UNLP.
Nuestra experiencia de una década trabajando en esta temdtica, en investigacién, docencia,
extension, asesoramiento y gestidn, nos ha permitido revisar, seleccionar y sistematizar la literatura
especifica, aportando una visién integral y actualizada, y de este modo lograr elaborar un libro
donde se puedan desarrollar los conceptos centrales y las metodologias adecuadas que presente
la problematica de la contaminacion del aire en el contexto del paradigma del desarrollo
sustentable, con una terminologia accesible a los estudiantes de esta carrera, partiendo de los
conocimientos de materias del ciclo basico comuan para los estudiantes de ciencia exactas (CIBEX),
para profundizar aspectos especificos de las materias del ciclo superior involucradas en el texto.
Desde esta perspectiva, y enmarcado no solo en el contexto internacional, sino también en las
problematicas ambientales de nuestro pais. en este libro se presenta la atmdsfera terrestre,
considerando su composicién y estructura; los contaminantes atmosféricos, considerando la
quimica atmosférica, las fuentes de los contaminantes y sus principales efectos asociados; se
brindan fundamentos basicos de meteorologia; se profundiza en el muestreo y la determinacioén de
los contaminantes del aire; se plantean y desarrollan los distintos modelos de distribucién de los
contaminantes atmosféricos; se analiza la situacion de la contaminacién intramuros; se
profundizan los efectos en la salud de la contaminacién del aire y finalmente se presentan
herramientas basicas para a gestién y el diagnéstico de la calidad del aire.

De este modo se pretende contribuir a una mejor preparacion de los estudiantes de ciencias
ambientales, y cubrir tematicas abordadas en las asignaturas Modelos de dispersién y distribucion
de contaminantes, Gestidn y diagnéstico ambiental, Contaminacion ambiental y salud, y Quimica

analitica ambiental.
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CAPITULO 8

Efectos en la salud de los contaminantes

M. AGUILAR, D. GIULIANI, M. GUTIERREZ, S. REPRESA, A. PORTA

La Organizacion Mundial para la Salud (OMS) informa que como consecuencia de la exposicion a la
contaminacion atmosférica en 2012 murieron 7 millones de personas, duplicando las estimaciones anteriores
y confirmando que la contaminacién atmosférica constituye el riesgo ambiental para la salud mas importante a
nivel mundial, siendo las poblaciones mas afectadas aquellas que habitan los paises en desarrollo. Este
informe sintetiza la abundante evidencia epidemiolégica que correlaciona la exposicion crénica a
contaminantes de origen urbano e industrial, como el material particulado (incluyendo los metales y los
hidrocarburos arométicos policiclicos adsorbidos), los gases toxicos e irritantes (6xidos de nitrogeno y azufre y
el ozono), ademas de otras sustancias volatiles como el benceno y el percloroetileno. Todos ellos ejercen
efectos adversos sobre el desarrollo y la funcién pulmonar, sobre el sistema cardiovascular, y generan un

incremento de la mortalidad.

Efectos en la salud del aire contaminado.

La contaminacion del aire es considerado actualmente un factor determinante de salud. En
efecto, numerosos estudios epidemiolégicos han encontrado una asociaciéon directa entre la
contaminacion del aire y una amplia gama de efectos adversos sobre la salud de la poblacion
expuesta. Estos se extienden desde sutiles efectos subclinicos a la muerte temprana. Algunos
grupos sociales, como los adultos mayores, los nifios, las mujeres embarazadas y las personas
con una enfermedad subyacente (como asma o EPOCl), suelen presentar mayor susceptibilidad, y
desarrollan los efectos sobre la salud méas rapidamente y con mayor gravedad al encontrarse
expuestos al aire contaminado. Las poblaciones con mayor nivel de exposicion incluyen quienes
habitan en las inmediaciones de rutas de intenso trafico vehicular, o de fuentes de emision de
contaminantes, o bien grupos ocupacionales (exposicion laboral) e incluso aquellos grupos de alta
vulnerabilidad debido a condiciones socioeconémicas especificas (1-5).

En general, la busqueda de asociaciones y correlaciones entre exposicion al aire contaminado y
efectos adversos a la salud, se realiza mediante estudios epidemioldgicos, examinando las
variaciones temporales y espaciales de los niveles de los contaminantes principales, se trate de
eventos agudos o crénicos, y la expresion de distintas alteraciones en la salud en poblaciones

humanas, analizadas mediante distintas estrategias como estudios transversales o de cohorte.

1 EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica



Otras estrategias de gran utilidad son los estudios toxicolégicos y los estudios humanos
controlados. Entre los efectos fisiolégicos agudos se incluyen la induccion de inflamacién pulmonar
y sistémica, la disfuncion endotelial, la trombosis, la arritmia y la presion arterial, que también
pueden contribuir a las consecuencias a largo plazo. La exposicién crénica da lugar a otros
indicadores de nivel subclinico, como la resistencia a la insulina, y distintos trastornos del sistema
respiratorio y del sistema cardiovascular, y otros como diabetes, aterosclerosis y obesidad. Estas
morbilidades en Ultima instancia, conducen a una esperanza de vida méas corta. La exposicion
cronica suele dar lugar a enfermedades de alto impacto como asma o EPOC, cancer de pulmén e
infarto de miocardio (2, 5-7).

Una situacién de particular gravedad la constituye el uso de combustibles sélidos para uso
domiciliario. Casi 3000 millones de personas entre las mas pobres del mundo siguen dependiendo
de este tipo de combustible (carbdén vegetal o mineral, excrementos de animales y residuos
agricolas) que queman en cocinas y estufas de baja eficiencia y muy contaminantes para cocinar y
calentar sus hogares, lo cual causa unas cuatro millones de defunciones prematuras de nifios y
adultos cada afio por enfermedades respiratorias, cardiopatias y cancer. Junto con el uso
generalizado de cocinas, estufas y lamparas de querosén, estas practicas de consumo de energia
en los hogares causan muchas defunciones y graves lesiones por quemaduras e intoxicaciones.
Actualmente, la contaminacion del aire por quema de combustibles es el principal riesgo ambiental
para la salud a nivel mundial (8).

Un cuadro general y cuantitativo de los resultados obtenidos lo brinda la Organizacion Mundial
para la Salud (OMS)2 cuando afirma que en 2012 la exposicién a situaciones de aire contaminado
condujo a la muerte de 7 millones de personas. Estos datos confirman que la contaminacion
atmosférica constituye el riesgo ambiental para la salud mas importante del mundo. M&s grave aun,
mas del 50% de esta carga de enfermedad recae en las poblaciones de los paises en desarrollo.

Esta situacion de riesgo es analizada también desde la perspectiva de la Agencia internacional
de investigacion sobre el cancer (IARC), quienes en su informe de prensa 221/133 categorizan al

aire extramuros contaminado como carcinogénico comprobado, categoria IA.

Analisis de correlaciones posibles

Los esfuerzos para comprender y mitigar los efectos de la contaminacion atmosférica sobre la
salud y el bienestar humanos tienen una historia rica e interesante. En los afios setenta y ochenta,
atribuidos en gran parte al aumento temprano bien documentado de morbilidad y mortalidad por
episodios extremos de contaminacion atmosférica, se aceptd la relacion entre la enfermedad

cardiopulmonar y las concentraciones muy elevadas de material particulado en suspensiéon (MP).

2 WHO (2014), http://www.who.int/mediacentre/news/releases/2014/air-pollution/es/
3 IARC (2013), http://www.iarc.fr/len/mediacentre/iarcnews/pdf/ pr221_E.pdf



Sin embargo, persistia el desacuerdo sobre que niveles de exposicién y qué tipo de MP
afectaba a la salud humana. En la primera mitad de los afios noventa varios esfuerzos de
investigacién epidemiolégica informaron efectos en la salud asociados a concentraciones
inesperadamente bajas de MP ambiental. Estos estudios incluyeron hallazgos relevantes entre los
cambios diarios en la MP y la mortalidad diaria en varias ciudades de los EEUU.; investigaciones
prospectivas de cohortes de la Universidad de Harvard y la Sociedad Americana de Cancer que
informaron exposicion a largo plazo de MP asociada con enfermedades respiratorias en nifios y
mortalidad cardiopulmonar en adultos; y una serie de estudios en el valle de Utah (EE.UU) que
informaron que la contaminacién de particulas estaba asociada con una amplia gama de puntos
finales de salud, incluyendo hospitalizaciones respiratorias, funcién pulmonar y sintomas
respiratorios, ausencias escolares y mortalidad. Resultados comparables también se informaron en
otros estudios de Alemania, Canada, Finlandia, y la Republica Checa. La convergencia de estos
resultados revel6 una masa critica de pruebas que llevaron a reconsiderar los efectos del aire
contaminado con MP en concentraciones entre bajas y moderadas, que motivd mucha mas
investigacion que continla en la actualidad, publicAndose numerosos estudios criticos sobre la
contaminacion atmosférica y sus efectos en la salud publica que condujeron a su vez a la adopcién
de una serie de medidas conducentes a la disminucién de la contaminacién del aire (1, 2, 5-7).

Respecto a los estudios sefalados, resulta interesante sefalar las estrategias principales
utilizadas en los estudios de exposicion cronica, sus hallazgos y limitaciones. Se reconocen tres
grupos principales (5)

a) Estudios de diferentes grupos ocupacionales con exposiciones a contaminaciones

especificos. Es el caso del desarrollo de cancer de pulmén en policias de transito, en el cual
se estima que el riesgo de cancer en Bangkok (Tailandia) es de alrededor de 1,8 por 100000
por afio (9), por encima de los niveles aceptados por la OMS acepta niveles maximos de 1
caso en una poblacion de un millon de personas. Resultados equivalentes se encontraron
para camioneros estadounidenses (10) y conductores de taxis brasileros (11).

b) Estudios de tendencia o estudios de poblaciones fijas (cohortes) con cambios a largo plazo
en la exposiciéon a la contaminacion del aire, antes y después de las diferencias en la
contaminacion y las diferencias en alteraciones en la salud. Estudios de este tipo son los
sefialados en el parrafo anterior desarrollados por la Universidad de Harvard y la Sociedad
Americana de Cancer, donde se demostré claramente que la reduccién de la contaminacién
del aire en particulas finas se asocia con una mejoria de la mortalidad global.

c) Estudios de diferentes poblaciones con diferentes niveles de exposicién cronica a
contaminantes atmosféricos. Tales estudios proporcionan informacion sobre la exposicién de
cada poblacién y distintos puntos finales de salud relacionados. Son ejemplos los estudios
de prevalencia de asma y sintomas respiratorios, tanto en nifios en La Plata y alrededores

vecinos a un polo petroquimico (12) y en Texas, EE.UU. (13).



Por otro lado se encontraron correlaciones firmes entre mortalidad de origen cardiovascular y
respiratoria y transito vehicular en Holanda (14); y efectos sobre la salud de la exposicién a
MP1, ¥ MP,s en China (15). Dos estudios adicionales, agregan la comparaciéon de los
resultados obtenidos entre poblaciones de distintas ciudades, tanto en América Latina (16),

como en la India (17).

Todos los estudios de efectos a largo plazo sobre la salud de la contaminacién atmosférica
presentan limitaciones, entre las que podemos citar que las mediciones de la exposicién a
contaminantes se extrapolan a toda una poblacion, que en general no se consideran las
interacciones entre los distintos contaminantes en cuanto a los efectos (por ejemplo sinergia) ni
con otros factores ambientales como temperatura y presién barométrica y precipitacién; ni factores
de confusion en la evaluacion de efectos como condiciones diferentes en cuanto a condicion socio-
econOmica, aspectos formativos y culturales y enfermedades de base. Para considerar los
componentes de este Ultimo grupo, se aplican cuestionarios epidemiol6gicos, generalmente

estandarizados, que permiten su incorporacién en el analisis (5, 12-17).

Efectos benéficos de lareduccién de la contaminacion del aire

Resultan relevantes los informes recientes respecto a las mejoras en la calidad del air y la
disminucién de los impactos en la salud publica a partir de la aplicacién de politicas publicas
especificas. En la Uniébn Europea, mediante la aplicacién de medidas legislativas destinadas a
mejorar la calidad del aire, abordando las emisiones procedentes de diversos sectores, se lograron
para el transito vehicular reducciones significativas en las emisiones: monéxido de carbono (-80%),
COVs (-68%), Oxidos de nitrogeno (-40%) y PM,s (-60%); sin embargo, en el mismo periodo el
consumo de energia en ese sector aumenté en un 20%. Las reducciones en los niveles de
particulas tuvieron un efecto beneficioso sobre los sintomas respiratorios en adultos con
reducciones de tos regular (-2,6%), tos cronica o flema (-1,8%), sibilancias y disneas (1,4%). (2, 5,
18, 19).

En EEUU, las politicas nacionales de control de la contaminacion atmosférica, y en particular
La Ley de Aire Limpio, han brindado oportunidades para evaluar la eficacia de estos esfuerzos en
relacion con la mejora de la salud, indicando que las reducciones en la contaminacién del aire
dieron lugar a reducciones sustanciales en el riesgo de mortalidad. Por ejemplo, en la ciudad d
Nueva York debido a las mejoras en la reduccién del NOx se obtuvo una disminucion del 2-9% en
los niveles de ozono, y consecuentemente menos hospitalizaciones por enfermedades
respiratorias, hasta un 11% mas bajo en algunos condados, incluyendo el &rea metropolitana de la
ciudad de Nueva York (2, 5, 20). En Tokio, Japén, la aplicacion de normas especificas para reducir
las emisiones de diésel logr6 que las concentraciones de contaminantes atmosféricos
disminuyeran gradualmente: el NO, en 11,5% mientras que MP, s un 10,9%. Estos menores niveles

de contaminantes se asociaron con la disminucién de las tasas de mortalidad cerebrovascular.



Algo similar se pudo observar en Delhi (India), donde se adoptaron medidas radicales para mejorar
la calidad del aire, incluyendo la transformacién de todos los vehiculos comerciales en gas natural
comprimido, encontrando una mejora significativa en la salud respiratoria (2, 5, 21, 22).

La reunificacion de la antigua Republica Democratica Alemana (Alemania Oriental) y la Antigua
Republica Federal de Alemania (Alemania Occidental) en 1990 fue acompafiada por cambios
marcados en el entorno politico y en las estructuras socioeconémicas. La calidad del aire se mejoré
notablemente después de la reunificacion, con una clara reduccion de la contaminacion tras la
reunificacion alemana, asociada fundamentalmente al cambio de combustible para calefaccion
domiciliaria del carbén al gas natural en la ex Alemania oriental. Estas reducciones en los niveles
de NO,, el monoxido de carbono, MP, 5 y 0zono, se correlacionan con una franca disminucion de la
mortalidad. Asimismo las diferencias en los parametros de la funcién pulmonar en nifios de ambos

sectores (este y oeste) desaparecieron simultaneamente con la diferencia en MP (2, 23, 24).

Respuesta fisiolégica pulmonar a la exposicion a contaminantes

El sistema respiratorio es el principal portal de entrada de la contaminacién del aire y se
comporta basicamente como un tejido bioquimicamente activo que involucra mediadores que
inducen efectos locales y sistémicos después de la exposicion, afectando la funcién pulmonar en
cuestion de horas o después de afios de exposicidn, segun la gravedad. Entre las enfermedades
ocasionadas se incluyen asma, enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), neumonia y
posiblemente tuberculosis (3, 5, 25).

La funcion pulmonar es una medida importante de la inflamacion crénica respiratoria y
sistémica, asi como la morbilidad prematura y la mortalidad cardiorrespiratoria. Existe una fuerte
evidencia de efectos adversos de la contaminacion del aire sobre el crecimiento de la funcién
pulmonar, acelerando la disminucién de la funcién pulmonar en adultos, aumentando el riesgo de
enfermedades respiratorias cronicas y causando la muerte por enfermedad cardiovascular. Sin
embargo, el nimero de informes que muestran la asociacion entre la exposicién a corto plazo a la
contaminacion del aire y la exacerbacion de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) y
el asma aumentan, pero hay un nimero limitado de estudios que indican el impacto a largo plazo
de la contaminacion del aire en el desarrollo de estas enfermedades y los sintomas relacionados.
Los desafios actuales incluyen utilizar la evaluacion individual de la exposicion para aclarar el
papel del trafico y para excluir la confusién potencial a nivel de la comunidad. También se
necesitan investigaciones adicionales para identificar las fuentes de contaminacién especificas que

son mas peligrosas, y los grupos que son mas susceptibles (3, 5-7, 12-14, 25-27).

Mecanismos fisioldgicos asociados a la exposicién a contaminantes del aire

El aire ambiente contiene diversos contaminantes que reaccionan con los tejidos, tales como
gases oxidantes (O3 0 NOx), COVsy MP.



Una accién adicional ocurre en las células en contacto con particulas inhaladas, portadoras de
sustancias téxicas como los metales e hidrocarburos policiclicos. Esto conduce a la lesion de los
tejidos y la afluencia de células inflamatorias a los sitios de lesion, donde al activarse generan y
liberan gran cantidad de radicales libres. En ausencia de antioxidantes, estos radicales libres
atacan el tejido y componentes locales y causan lesion celular con el desarrollo de focos
inflamatorios. Numerosos estudios experimentales han demostrado este mecanismo. Esta
respuesta puede extenderse a otros tejidos, mediada por citoquinas y quimioquinas, resultado de la
liberacion indirecta de mediadores inflamatorios en la sangre, o bien como resultado de la
translocacién de particulas o sus componentes quimicos en la circulacién sistémica con la accion
directa en los sitios objetivo. La inflamacion en los pulmones, causada por particulas depositadas,
puede ser incluso como un proceso clave que podria mediar efectos adversos en el sistema
cardiovascular. Estos hallazgos han sido apoyados por estudios de base poblacional (3, 5, 25, 28).

Respecto a por qué algunas personas sufren més de la exposicién a la contaminacion del aire
que otras, la clave se encuentra en dos conceptos: vulnerabilidad y susceptibilidad. Si bien es
necesario continuar los estudios en esta direccién, se cuenta con algunas certezas. Respecto a la
vulnerabilidad, interviene tanto las situaciones de exposicién especifica (ambientes laborales,
cercania a fuentes relevantes como industria o alto transito) como las condiciones socio-
econOmicas y de calidad de vida. En cuanto a la susceptibilidad, en primer lugar se refiere a
grupos etarios como los nifios, que respiran un mayor volumen de aire en relacién con su peso
corporal, y los ancianos, especialmente los sujetos con enfermedad cardiaca o pulmonar
preexistente. Una caracteristica clave, relacionada con el proceso inflamatorio, es la actividad
oxidante-antioxidante, individuos con mayores defensas antioxidantes pulmonares son menos

sensibles a la contaminacién atmosférica (5, 25, 28).

Evidencias epidemioldgicas y de estudios de casos.

Los contaminantes del aire a menudo investigados en los estudios epidemiologicos y
toxicolégicos incluyen el MPyy y MP, 5, el carbono negro4 (fraccion no mineral del MP), el ozono
(0Os), 6xidos de nitrégeno (NO,), didxido de azufre (SO,), los COVs. Sin embargo, los resultados
obtenidos son particularmente relevantes en relacién con el impacto en la salud asociado a la

exposicién a MP en el aire ambiente (2, 5, 29-30).

4 El carbono negro (black carbon), se forma por la combustién incompleta de combustibles fosiles, madera y otros
combustibles. El carbono negro y contaminantes co-emitidos contribuyen a la formacién de material particulado fino
(MP,5). Ha sido relacionado a un ndmero de impactos en la salud que incluyen muerte prematura en adultos,
enfermedades del corazén y pulmones, afectaciones cerebrales, ataques cardiacos, enfermedades respiratorias cronicas,
como la bronquitis, agravamiento del asma y otros sintomas cardio-respiratorios. Por otro lado, es un agente de presién
climatica potente y se lo considera el segundo mayor contribuyente al calentamiento global después del diéxido de
carbono (CO,). Dado que el carbono negro se mantiene en la atmoésfera por sélo algunas semanas, el reducir las
emisiones de carbono negro podria ser una forma rapida de mitigar el cambio climatico en el corto plazo
(http://mwww.who.int/phe/health_topics/outdoorair/climate-reducing-health-risks-fag/es/)



Exposicion a material particulado (MP).

El material particulado se origina tanto a partir de emisiones primarias (combustion en fuentes
fijas o moviles, aerosoles marinos, particulas de suelo resuspendidas por el viento), como por
formacién de particulas secundarias en la atmésfera. MP puede caracterizarse en términos de la
concentracién en masa o numero de las particulas, y su composicion quimica (fraccion de carbono
negro, compuestos aromaticos policiclicos, metales, aniones y cationes). La evidencia
epidemiolégica y toxicolégica muestra que la masa de MP comprende fracciones con distintos tipos
y grados de efectos sobre la salud. Es mas, los diferentes tamafios de particula y su composicion,
se relacionan con las fuentes especificas de emision, permitiendo establecer las contribuciones
especificas al total de MP determinado. En tal sentido, el carbono negro es un indicador
particularmente sensible de las emisiones de procesos de combustion como las emisiones
industriales y el trafico vehicular (2-5, 29-30).

Los efectos adversos sobre la salud del MP estan particularmente bien documentados. No hay
evidencia de un nivel seguro de exposicién o un umbral por debajo del cual no se producen efectos
adversos para la salud. Asi, por ejemplo, la contaminacion de MP crea una carga sustancial de la
enfermedad, que reduce la esperanza de vida en casi 9 meses promedio en Europa, con méas del
80% de su poblacién urbana expuesta a niveles superiores a las Directrices de Calidad del Aire.
Dado que en concentraciones relativamente bajas la carga de la contaminacion atmosférica sobre
la salud es importante, resulta fundamental una gestién eficaz de la calidad del aire (3-5, 29-30).

El asma es una carga en los paises en desarrollo y en los paises desarrollados, con un impacto
significativo en la salud publica y la economia. De acuerdo con la Encuesta Nacional de Datos de
la Salud de 2011 de Estados Unidos, el asma se identifica como una de las enfermedades crénicas
mas prevalentes en la poblacién infantil. Alli un total de 10,5 millones (14%) nifios han sido
diagnosticados con asma. El asma es una enfermedad respiratoria grave que afecta a casi 25
millones de estadounidenses y le cuesta al pais $ 56 mil millones por afio. La prevalencia del asma
en EEUU aumentd de 7,3% en 2001 al 8,4% en 2010. Los nifios al ser mas susceptibles a la
contaminacion del aire ambiente que los adultos, se ven desproporcionadamente afectadas por el
asma, como lo muestra las tasas de hospitalizacion por asma mas altas para las personas
menores de 18 afios (25, 29-32).

Otros estudios desarrollados en Latinoamérica y China sefialan resultados equivalentes. En
todos estos andlisis se evidencia que MP,s siempre mostr6 un efecto positivo en el
desencadenamiento de la tasa de asma, es decir que la prevalencia del asma est4d dominando
principalmente por las concentraciones de MP, s en el &rea de estudio.

Este contaminante especifico puede inducir inflamacién e hiperreactividad de las vias
respiratorias, dos rasgos caracteristicos del asma, ademas de estrés oxidativo. La exposicion a
estos contaminantes se asocia, como era de esperar, con exacerbaciones e incluso la aparicion de

asma.



De todos modos, cuando los niveles de MP son muy elevados, tales como los encontrados en
las grandes ciudades de la India y China, los contaminantes del aire pueden desencadenar efectos
irritantes y efectos inflamatorios en neuroreceptores de las vias respiratorias y del epitelio. Estos
niveles de exposicion rara vez se encuentran en los paises de América del Norte o Europa (15-17).

Muchos estudios epidemiologicos y toxicoldgicos demuestran que MP, s es un sélido indicador
de riesgo asociado con la exposicion a MP de diversas fuentes y en diferentes entornos, sefialando
gue la exposicion a MP, 5 se asocia con la inflamacién sistémica, el estrés oxidativo, la alteracion
de los procesos eléctricos del corazon y la disfuncion vascular. Los estudios epidemioldgicos
muestran variaciones en biomarcadores cardiovasculares de la inflamacién, tales como la proteina
C-reactiva y fibrinégeno, y se relacionan consistentemente con la enfermedad cardiovascular y la
muerte posterior. La exposicién a largo plazo también se ha asociado con marcadores preclinicos
de aterosclerosis y con la progresion de esta patologia, encontrando asociaciones entre diversos
marcadores de la aterosclerosis, incluyendo el grosor intima-media y la calcificacion arterial
coronaria, y la concentracion a largo plazo de MP, 5 (10, 28, 33-35).

Otros estudios ponen en evidencia que los niveles de exposicion a MP, s determinan el tipo de
mortalidad, siendo predominantes las de origen cardiovascular si los niveles son bajos, mientras
que la exposicion a niveles elevados dan lugar a la prevalencia de mortalidad por cancer pulmonar
Respecto a la exposicion a largo plazo a particulas finas se han descripto otras enfermedades
distintas de las enfermedades cardiovasculares y respiratorias. La evidencia sugiere efectos sobre
la diabetes, el poco desarrollo neuroldégico en los nifios y trastornos neuroldgicos en los adultos
(14, 27, 36-39).

Por otro lado, los estudios de cohorte de nacimientos han informado las asociaciones
significativas entre la exposicion a MP,s y las infecciones respiratorias y el asma en los nifios
pequefios. Varios estudios han encontrado una asociacion entre MP, 5 y bronquiolitis infantil, con
riesgo importante para la hospitalizacion. Una revisién sistematica informé asociaciones
significativas entre la exposicion a los resultados de MP, 5 y efectos en recién nacidos, incluyendo
parto prematuro, bajo peso al nacer y tamafio pequefio respecto a la edad gestacional (29, 40-42).

Respecto a la evidencia de los efectos a corto plazo de MP,s y MP4, sobre la mortalidad, la
morbilidad y los puntos finales fisiol6gicos, todos se ven incrementados significativamente desde
2005. Diversos estudios confirman un porcentaje medio de aumento de mortalidad para un
incremento de 10 mgm'3 de MP, 5 en la exposicién a corto plazo es de 1,0%, con una variacién
regional considerable a nivel mundial, con incrementos correspondientes a mortalidad por
enfermedades respiratorias (+ 1,5%) y cardiovasculares (+ 0,8%).

En otro se analizaron datos provenientes de diversas de ciudades de Europa, Estados Unidos y
Canad4, se constatd que un incremento de 10 mgm'3 en MPy, se corresponde con 0,2-0,6% de
incremento en la mortalidad por todas las causas con efectos similares para EE.UU. y Europa y

efectos mayores en Canada (3-5, 30, 43-48).



Ademas en Europa se observan efectos mas altos de MP,4 sobre la mortalidad diaria en las
ciudades con temperatura mas alta y una mayor contribucion de las emisiones del trafico a MP.
Otros estudios realizados en Espafa, Francia, Italia, Suecia y Holanda evidencian una asociacion
significativa entre la mortalidad diaria MPy; y MP,s. También se demostré la incidencia de las
caracteristicas de cada MP segun su fuente emisora, sin embargo estos estudios no proporcionan
pruebas convincentes de que cualquier fuente especifica, componente o una clase de tamafio de
PM puede ser excluido como un posible factor contribuyente a la toxicidad MP. En el mismo
sentido, un estudio a gran escala realizado en EE.UU. inform6 asociaciones significativas entre MP
(ambas fracciones) y los ingresos hospitalarios para la enfermedad isquémica del corazon, la

enfermedad cerebrovascular y la insuficiencia cardiaca (3-5, 30, 43-48).

Exposicidn a gases inorganicos: Oz, NOx, SO,

Existen graves riesgos para la salud no sélo por exposicién a las particulas, sino también al
ozono (O3), el diéxido de nitrogeno (NO,) y el didxido de azufre (SO,). Como en el caso de las
particulas, las concentraciones mas elevadas suelen encontrarse en las zonas urbanas de los
paises de ingresos bajos y medianos. El ozono es un importante factor de mortalidad y morbilidad
por asma, mientras que el didéxido de nitrégeno y el diéxido de azufre pueden tener influencia en el

asma, los sintomas bronquiales, las alveolitis y la insuficiencia respiratoria.

Ozono

El ozono, el ingrediente principal del smog, presenta un problema serio para la calidad del aire
en muchas partes del mundo. El ozono se forma en la atmdsfera mediante reacciones fotoquimicas
en presencia de luz solar y contaminantes precursores, como los 6xidos de nitrégeno (NOXx) y
diversos compuestos organicos volatiles (COV). Se destruye en reacciones con el NO, y se
deposita en el suelo (5, 49). Dichos contaminantes precursores son emitidos por los automoviles,
las plantas de energia, las calderas industriales, las refinerias, las plantas quimicas y otras fuentes.
La contaminacion ocurre durante los meses de verano cuando las condiciones del clima son
propicias para formar el ozono al nivel del suelo: mucho sol y temperaturas altas.

AUn a niveles bajos, el ozono puede causar un numero de problemas respiratorios. El exceso
de ozono en el aire puede producir efectos adversos de consideracion en la salud humana. Puede
causar problemas respiratorios, provocar asma, reducir la funcion pulmonar y originar
enfermedades pulmonares. Actualmente se trata de uno de los contaminantes atmosféricos que
mas preocupan en Europa. Diversos estudios europeos han revelado que la mortalidad diaria y
mortalidad por cardiopatias aumentan un 0,3% y un 0,4% respectivamente con un aumento de 10

pgm’ en la concentracion de ozono.



En la actualizacion mundial de las guias de calidad de aire de la OMS del 2005 (50) se propuso
un nuevo nivel guia para el ozono, 100 pgm™ (media maxima diaria de ocho horas). Esta
disminucién del valor guia se fundamenta en lo siguiente. Desde la publicacién de la segunda
edicion de las guias de calidad del aire de la OMS para Europa (49), en las que se establecio el
valor guia de los niveles de ozono en 120 ugm'3 para un promedio diario de ocho horas, es poca la
nueva informacién que se ha obtenido, a partir de estudios de laboratorio o de campo, acerca de
los efectos del ozono en la salud. Sin embargo, en estudios epidemioldgicos de series cronologicas
se ha conseguido un volumen considerable de nuevas pruebas sobre los efectos en la salud. Estos
estudios considerados en conjunto han puesto de manifiesto que hay asociaciones positivas,
pequefias pero convincentes, entre la mortalidad diaria y los niveles de ozono, que son
independientes de los efectos del material particulado. Se han observado asociaciones analogas
tanto en América del Norte como en Europa.

Estos ultimos estudios de series cronoldgicas han demostrado que se producen efectos en la
salud con concentraciones de ozono por debajo del valor guia anterior de 120 ugm'3, pero no se
dispone de pruebas claras de un umbral. Estos resultados, junto con las pruebas obtenidas en
estudios tanto de laboratorio como de campo que indican que hay una variacién individual
considerable en la respuesta al ozono, ilustran bien la reduccién de los valores indicados en la guia
de Calidad de Aire (GCA) de la OMS para el ozono, pasando del nivel de 120 ugm'3 a 100 ugm'3
(media maxima diaria de ocho horas).

Es posible que en algunas personas sensibles se registren efectos en la salud con
concentraciones por debajo del nuevo nivel guia, como los nifios activos, los adultos fisicamente
activos que hacen ejercicios o trabajan arduamente al aire libre, personas con asma u otras
enfermedades de las vias respiratorias. Tomando como base varios estudios de series
cronolégicas, se estima que el nimero de muertes que se le pueden atribuir aumenta un 1-2% en
los dias en los que la concentracién media de ozono durante ocho horas llega a 100 pg/m3, por
encima del que se registra cuando los niveles de ozono estan en un nivel de referencia de 70 ugm'3
(nivel de fondo estimado de ozono). Hay algunos datos que parecen indicar que la exposicion
prolongada al ozono puede tener efectos crénicos, pero no son suficientes para recomendar un
valor guia anual.

A medida que aumentan las concentraciones de o0zono por encima del valor guia, los efectos en
la salud de la poblacibn son cada vez mas numerosos y graves. Dichos efectos se pueden
presentar en lugares en los que las concentraciones ya son elevadas debido a actividades
humanas o suben durante episodios de clima muy caluroso. Se considera que cuando las
concentraciones durante ocho horas son superiores a 240 ugm"3 existe la probabilidad de efectos
significativos en la salud. Esta conclusion se basa en los resultados de un gran nimero de estudios

de inhalacioén clinica y en condiciones de campo.



Cabe suponer que tanto los adultos sanos como los asmaticos experimentan una reduccion
considerable de la funcién pulmonar, asi como inflamacién de las vias respiratorias, que provocaria
sintomas y alteraria el rendimiento. Hay también otros motivos de preocupacion por el aumento de
la morbilidad respiratoria en los nifios.

De acuerdo con las pruebas obtenidas en series cronoldgicas, la exposicién a concentraciones
de ozono de esta magnitud daria lugar a un aumento del numero de muertes que se le pueden

atribuir de un 5-9% con respecto a la exposicion al nivel de fondo estimado (5, 49, 50).

Oxidos de nitrégeno

La denominacion 6xidos de nitrdgeno (NO,) engloba bajo la misma el monéxido de nitrégeno
(NO) y el diéxido de nitrogeno (NO,). Ambos gases tienen un origen fundamentalmente
antropogénico, siendo las principales fuentes el transporte y cualquier otro tipo de proceso en que
tengan lugar reacciones de combustiéon a altas temperaturas, como calefaccién y generacion de
electricidad. La toxicidad de los NO, es debida mayoritariamente al NO,, por lo que en este texto se
describen los efectos sobre la salud respecto al NO,. La mayor parte del NO, atmosférico se emite
en forma de NO, que se oxida rapidamente a NO, por accion del ozono. La Ultima actualizacion de
los niveles guia de calidad de aire de la OMS indica lo siguiente respecto al NO,, 40 pg/m3, media
anual y 200 pg/m*, media de una hora (50).

Como contaminante del aire, el NO, tiene mdltiples funciones, que a menudo resultan dificiles y

en ocasiones imposibles de separar entre si:

a. Los estudios experimentales realizados con animales y con personas indican que el NO,, en
concentraciones de corta duraciéon superiores a 200 pgm'3, es un gas téxico con efectos
importantes en la salud, causando una importante inflamacién de las vias respiratorias. Los
estudios toxicoldgicos con animales también parecen indicar que la exposicion prolongada al
NO, en concentraciones por encima de las ahora presentes en el medio ambiente tiene
efectos adversos.

b. El NO, se ha utilizado en numerosos estudios epidemiol6gicos como representante de la
mezcla de contaminantes relacionados con la combustién, en particular los emitidos por el
trafico vehicular, o fuentes de combustién en espacios cerrados. En estos estudios, los efectos
observados en la salud podrian asociarse también con otros productos de la combustién,
como MP, 6xido nitroso (NO), o benceno. Aunque en varios estudios, se ha tratado de
concentrar la atencion en los riesgos del NO, para la salud, a menudo es dificil descartar la

contribuciéon de los efectos de estos otros contaminantes, estrechamente relacionados.



Con respecto a la exposicion prolongada se ha comprobado en estudios
epidemiolégicos que los sintomas de bronquitis de los nifios asmaticos aumentan en asociacion
con la concentracién anual de NO,, y que el menor aumento de la funcién pulmonar en los
nifios esta vinculado a concentraciones elevadas de NO, en comunidades ya sometidas a los
niveles actuales en el medio ambiente urbano de América del Norte y Europa.

Por otro lado en varios estudios experimentales de toxicologia humana de corta
duracién se han notificado efectos agudos en la salud tras la exposicidon a concentraciones de
mas de 500 ug/m3 de NO, durante una hora.

Aungue el nivel méas bajo de exposicidn al NO, que ha mostrado un efecto directo en la
funcion pulmonar de los asmaticos en mas de un laboratorio es de 560 pug/m?, los estudios
realizados sobre la capacidad de respuesta bronquial en los asmaticos parecen indicar que

aumenta con niveles superiores a 200 pg/m3 (46, 49-52).

Dioxido de azufre

Las posibles fuentes de SO, pueden ser tanto naturales como antropogénicas. Las fuentes
naturales incluyen la oxidacion del sulfuro de hidrégeno (H,S) originado por la degradacion
anaerobia de la materia organica de pantanos, lodazales, océanos, fuentes biolégicas terrestres.
Luego las fuentes antropogénicas son fundamentalmente la combustion de carburantes que
contienen azufre, como por ejemplo en plantas termoeléctricas, focos industriales de combustion y
calefacciones domésticas (49).

La oxidacién del SO,, especialmente en la superficie de particulas y con la presencia de
metales catalizadores, lleva a la formacion de &cidos sulfuroso y sulfarico. La inhalacion es la Gnica
ruta de exposicién al SO, que es de interés con respecto a sus efectos sobre la salud.

La dltima actualizacion de los niveles guia de calidad de aire de la OMS indica lo siguiente
respecto al SO,, 20 ug/m*, media de 24 horas y 500 pg/m®, media de 10 minutos (50).

En términos generales, el SO, puede afectar al sistema respiratorio y las funciones pulmonares,
y causa irritacién ocular. La inflamacion del sistema respiratorio provoca tos, secrecién mucosa y
agravamiento del asma y la bronquitis cronica; asimismo, aumenta la propension de las personas a
contraer infecciones del sistema respiratorio. Los ingresos hospitalarios por cardiopatias y la
mortalidad aumentan en los dias en que los niveles de SO, son més elevados. En combinacion con
el agua, el SO, se convierte en acido sulftrico, que es el principal componente de la lluvia acida
que causa la deforestacion.

Durante exposiciones de corta duracion los estudios controlados realizados con asmaticos que
hacian ejercicio indican que algunos de ellos experimentaron cambios en la funciéon pulmonar y los
sintomas respiratorios tras periodos de exposicion al SO, de apenas 10 minutos. Tomando como
base estas pruebas, se recomienda que no se supere una concentracion de SO, de 500 pg/m3

durante periodos con una duracién media de 10 minutos.



Debido a que la exposicion breve al SO, depende en gran medida de la naturaleza de las
fuentes locales y las condiciones meteorolégicas predominantes, no es posible aplicar un factor
sencillo a este valor con el fin de estimar los valores guia correspondientes durante periodos de
tiempo mas prolongados, como por ejemplo una hora.

Durante exposiciones prolongadas (mas de 24 horas) las estimaciones iniciales de los cambios
cotidianos en la mortalidad, la morbilidad o la funcién pulmonar en relacién con las concentraciones
medias de SO, durante 24 horas se basaban necesariamente en estudios epidemiolégicos en los
gue la poblacién estaba normalmente expuesta a una mezcla de contaminantes.

Puesto que habia poco fundamento para separar la contribucién de los distintos contaminantes
a los efectos observados en la salud, los valores guia para el SO, estaban vinculados antes de
1987 a los valores correspondientes para el MP. Este sistema llevé al establecimiento de un valor
de la GCA para el SO, de 125 pg/m3 como promedio de 24 horas, después de aplicar un factor de
incertidumbre de 2 a la concentracidn mas baja con efectos adversos observados (49). En la
segunda edicién de las guias de calidad del aire para Europa (49) se sefial6 que los estudios
epidemiolégicos posteriores documentaban efectos adversos en la salud publica separados e
independientes para el MP y el SO,, como consecuencia de lo cual se establecié para el SO, una
GCA de la OMS separada de 125 pg/m3 (media de 24 horas).

Entre las Ultimas pruebas de que se dispone figura un estudio realizado en Hong Kong, en el
que se consiguié una reduccion importante del contenido de azufre de los combustibles durante un
periodo muy breve de tiempo. Este resultado se ha vinculado con una reduccién sustancial de los
efectos en la salud (por ejemplo, enfermedades respiratorias en la infancia y mortalidad en todas
las edades). En estudios recientes de series cronolégicas sobre hospitalizaciones por
enfermedades cardiacas en Hong Kong y Londres no se obtuvo ninguna prueba de un umbral para
los efectos en la salud con concentraciones de SO, durante 24 horas del orden de 5-40 pgm's. En
el caso de que hubiera un umbral para los efectos en cualquiera de estos estudios, tendria que ser
muy bajo. Teniendo en cuenta la incertidumbre sobre la causalidad del SO,; la dificultad practica
para obtener niveles que estén ciertamente asociados con la ausencia de efectos y la necesidad
de conseguir un grado de proteccion superior al que proporciona la GCA actual, y suponiendo que
con la reduccion de las concentraciones de SO, se consiga una disminucion de la exposicién a una
sustancia causal y correlacionada, tiene fundamento la revision de la guia del SO, durante 24
horas a la baja, adoptando como enfoque precautorio prudente un valor de 20 pg/m*. No es
necesaria una guia anual, puesto que si se respeta el nivel de 24 horas se garantizan unos niveles
medios anuales bajos. Estos valores guia recomendados para el SO, no estan vinculados a los del
MP (49, 50).



Evaluacion de efectos asociados: encuestas epidemioldgicas,
pruebas de funcionalidad respiratoria, metabolitos en sangre y
orina. Estudios en Alteraciones Oculares.

Cuestionarios epidemiolégicos

Con el objeto de recabar informacion referida a factores de exposiciéon y socio-econdémicos
normalmente se aplican cuestionarios desarrollados en base a las recomendaciones y criterios
internacionales, y entre los que se destacan los desarrollados por ISSAC® o GINA®. A partir de los
mismos, se obtiene informacion sobre las caracteristicas de la poblacion, datos de los
participantes, historia clinica (individual y familiar), caracteristicas de la zona de residencia, de la
vivienda, datos demograficos del grupo familiar y las autorizaciones correspondientes
(consentimiento y asentimiento informado) para la realizaciéon de la encuesta, y de las diferentes
pruebas, como ser, la espirometria, y el estudio de biomarcadores en lagrima contando con la

aprobacion de un Comité de Bioética (11, 53-57).

Pruebas de funcionalidad respiratoria

En referencia a las medidas de funcionalidad respiratoria, uno de los efectos descriptos de la
contaminacion atmosférica consiste en patologias obstructivas pulmonares, entre ellas el asma y

otras afecciones relacionadas con la inflamacién e hiperreactividad del arbol respiratorio.

5 ISAAC: International Study of Asthma and Allergies in Childhood. http://isaac.auckland.ac.nz/
Estudio internacional del asma y de las alergias en nifiez, es un programa unico de la investigacion epidemiolégica
mundial establecido en 1991 para investigar el asma, la rinitis y el eczema en nifios debido a la preocupacion
considerable que estas condiciones estaban aumentando en paises occidentales y en vias de desarrollo. ISAAC se ha
convertido en el proyecto de investigacion colaborativo més grande del mundo que se ha llevado a cabo, involucrando a
méas de 100 paises y casi 2 millones de nifios y su objetivo es desarrollar medidas ambientales y monitoreo de
enfermedades para constituir la base de futuras intervenciones para reducir la carga de enfermedades alérgicas y no -
alérgicas, especialmente en los nifios de los paises en desarrollo. Los resultados del ISAAC han demostrado que estas
enfermedades estan aumentando en los paises en desarrollo y que tienen poco que ver con la alergia, especialmente en
el mundo en desarrollo. Se necesitan urgentemente nuevos estudios poblacionales para descubrir mas sobre los
mecanismos subyacentes de las causas no alérgicas del asma, la rinitis y el eccema y la carga de estas enfermedades. El
Programa ISAAC terminé formalmente en diciembre de 2012. La Red Global de Asma (http://www.
globalasthmanetwork.org/index.php) fue fundada en 2012 como ampliacion del trabajo de ISAAC en el campo del asma.
6 GINA: Global Initiative for Asthma. http://ginasthma.org/

Fue lanzado en 1993 en colaboracién con el Instituto Nacional del Corazén, los Pulmones y la Sangre, los Institutos
Nacionales de Salud de los Estados Unidos y la Organizacion Mundial de la Salud. El programa de GINA y sus
estrategias estan determinados para el cuidado del asma, de acuerdo con comités compuestos por expertos lideres en
asma de todo el mundo. Trabaja con profesionales de la salud y funcionarios de salud publica en todo el mundo para
reducir la prevalencia del asma, morbilidad y mortalidad. Mediante recursos como documentos de estrategia basados en
evidencia para el manejo del asma y eventos como la celebracién anual del Dia Mundial del Asma, GINA trabaja para
mejorar las vidas de las personas con asma en todos los rincones del mundo. ATS: American Thoracic Society
(http://www.thoracic.org); ERS: European Respiratory Society (http://dev.ersnet.org/).




Para dicha medida se utiliza la prueba espirométrica, técnica que mide los flujos y volimenes
respiratorios Utiles para el diagnéstico y seguimiento de patologias respiratorias, en un todo de

acuerdo con las recomendaciones internacionales (ATS’, ERS?, SEPARY).

Se reconocen dos tipos de espirometrias:

o Espirometria simple se solicita al paciente que, tras una inspiracién maxima, expulse todo el

aire de sus pulmones durante el tiempo que necesite para ello.

o Espirometria forzada: maniobra que registra el maximo volumen de aire que puede mover un

sujeto desde una inspiracion maxima hasta una exhalacién completa. Simultdneamente se
registra el maximo volumen espirado, que se relaciona con el tiempo que dura la maniobra, y

se miden los distintos flujos.

Pardmetros espirométricos considerados

v" FVC (l): Capacidad Vital Forzada es la cantidad de aire que puede expulsar el paciente en una
espiracibn maxima, luego de llenar sus pulmones a capacidad méaxima

v' FEV1 (l): Volumen Espiratorio Forzado que logra espirar de manera forzada el paciente en el
primer segundo de la maniobra.

v FEV1/FVC (%): Relacion entre los parametros anteriores

FEF25-75% (I/s): Flujo mesoespiratorio forzado entre el 25 y el 75% de la FVC

v' FEF (I/s): flujo espiratorio forzado maximo (6 PEF): Es el maximo flujo alcanzado durante la

(\

maniobra de espiracién forzada.

La espirometria se indica en la clinica médica para el diagnéstico de pacientes con sintomas
respiratorios, en particular para valoracion del riesgo pre-operatorio; valoracion de la respuesta a
determinados farmacos o bien de enfermedades que presentan afectacion pulmonar. En el caso de
sospecha de asma o EPOC, la espirometria forzada es el método basico tanto para el estudio de la

funcion pulmonar en la edad pediatrica, como en adultos.

" ATS: American Thoracic Society. http://www.thoracic.org

Fundada en 1905 para combatir la tuberculosis, la ATS ha crecido para abordar el asma, la EPOC, el cancer de pulmén,
la sepsis, la angustia respiratoria aguda y la apnea del suefio, entre otras enfermedades. Hoy en dia, la ATS se ha
convertido en una sociedad internacional con mas de 15.000 miembros, dedicados a mejorar nuestra comprension clinica
y cientifica de las enfermedades pulmonares y los trastornos respiratorios relacionados con el suefio.

ERS: European Respiratory Society. https://www.ersnet.org/#home.

ERS es una organizacion internacional que reline a médicos, profesionales de la salud, cientificos y otros expertos que
trabajan en medicina respiratoria, que representan mas de 140 paises. Nuestra misién es promover la salud pulmonar con
el fin de aliviar el sufrimiento de la enfermedad y los estandares de conduccién de la medicina respiratoria a nivel mundial.
ERS participa en la promocién de la investigacion cientifica y el acceso a recursos educativos de alta calidad. También
desempefia un papel clave en la promocion de la sensibilizacion de la enfermedad pulmonar entre el publico y los
politicos.

SEPAR: Sociedad espafiola de neumologia y cirugia toracica. http://separcontenidos.es/site/

SEPAR es una Sociedad Cientifica que reline a mas de 4.000 profesionales de la salud respiratoria en Espafia, es decir,
la practica totalidad de los neumdlogos, cirujanos toracicos y enfermeria y fisioterapia respiratoria, junto a otros
especialistas nacionales y extranjeros, con intereses comunes. Su objetivo es trabajar en proyectos cientificos que hagan
avanzar la neumologia y la cirugia toracica y llevar a cabo iniciativas sobre la salud respiratoria que repercutan
positivamente en la sociedad.
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Previo a la interpretacién de los resultados de una espirometria es necesario comprobar si la
misma ha sido realizada correctamente, dado que, ésta prueba presenta, entre otras dificultades
operativas, el requerimiento de la colaboracién activa del sujeto examinado. Otro requerimiento se
origina en el modo de expresar los valores de los parametros espirométricos. Lo habitual es la
comparacion de los valores obtenidos con valores de referencia establecidos mediante estudios

epidemiolégicos realizados por ATS o ERS en los paises industrializados (11, 57-64).

Sin embargo debido a las condiciones y caracteristicas de tipo étnico, etario, social, geografico
y climatico de las distintas regiones, incluyendo ademas la contaminacion del aire y la condicion
socio-sanitaria, se recomienda que cada poblacién tenga sus propios valores de referencia, y de

este modo lograr una mejor interpretacion de los estudios que se realicen (57-64).

Requisitos para una correcta maniobra espirométrica

Para comprobar la correcta realizacion de la maniobra espirométrica se recurre a los criterios de
aceptabilidad propuestos por la normativa para la espirometria forzada recomendada por SEPAR,
ERS o0 ATS, realizando un minimo de tres maniobras y un méaximo de ocho cuando éstas no sean
juzgadas adecuadas (60-62). Una espirometria serd aceptable cuando presente:

o Buen inicio: el cual requiere un volumen de extrapolacién retrégrada (VBE) inferior a 0,15 | o
al 5% de la FVC (0,08 I). La forma de la curva volumen /tiempo (V/T) debe presentar ascenso
brusco, mientras que en la curva Flujo/Volumen (F/V) el flujo espiratorio forzado maximo
(PEF 6 FEF maximo) debe lograrse en menos de 120 ms o antes de espirar el 15% de la
Capacidad Vital Forzada (FVC). Si es mayor, se debe indicar soplar méas rapido al inicio.

o Buen final: caracterizado por presencia de curvas asintGticas y no perpendiculares ni
bruscas, presentando una meseta final en la que apenas se aprecie variacién del volumen de
aire espirado (flujo menor a 30ml/s). El tiempo de duracion de la maniobra en nifios mayores a
10 afios debe ser igual o superior a los 3 s. Ante una mala finalizacién, se incentiva a
continuar con la maniobra.

o Curvas libres de artefactos: durante el transcurso, las curvas no deben presentar escalones
que evidencien presencia de tos, maniobra de Valsalva (cierre de glotis); o fugas de aire entre
la boquilla y los labios. En caso de no obtener un transcurso correcto de la maniobra, se
pedird al nifio que la realice mas relajado (sin dejar de soplar fuerte) y que no disminuya la

fuerza generada hasta el final de la espiracion.

Un criterio adicional de aceptacion es la repetibilidad de la maniobra, para la cual, la diferencia
entre las dos mejores FVC y el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1)
aceptables debe ser inferior a 0,15 |. Dos maniobras son repetibles si la diferencia en el FVC y
FEV1 es menor a 0.15 litros o menor al 15%.

Como criterio indispensable las dos mejores espiraciones de las tres mejores curvas aceptables
no deben variar entre si mas de 200 ml de la FVC o de la FEV1 (60-62).



Segun los criterios de aceptabilidad y reproducibilidad de la maniobra espirométrica
(mencionados anteriormente), se seleccionaran para cada individuo el mayor valor de FVC y FEV1
de todas las maniobras aceptables y sin artefactos, aunque sus valores no provengan de la misma
maniobra. El resto de los parametros, se obtendran de aquella curva aceptable donde la suma de

los valores de FVC y FEV1 alcance su maximo valor.

Curvas normales y pardmetros caracteristicos

Los valores espirométricos se expresan de forma grafica (curvas V/T y F/V), numérica y en por
ciento respecto a valores tedricos de referencia. Los resultados numéricos son de tres tipos: valor
de referencia de los parametros (para la edad, sexo, peso y talla), el resultado obtenido de cada
parametro en el paciente, y el porcentaje de los valores medios obtenidos en la prueba en relacién
a los de referencia.

Una interpretacion adecuada requiere de la observacién de las lecturas de las mediciones
obtenidas. En tal sentido, permite clasificar las alteraciones ventilatorias en: patron obstructivo,

patron restrictivo, y patron mixto.

Patréon Obstructivo: cualquier condicidon que afecte el lumen de las vias aéreas (ya sea por su
produccion excesiva de mucus, por inflamacion o broncoconstriccion, entre otras), aumentando la
resistencia de las vias respiratorias o disminuyendo la presién de retroceso elastico (enfisema)
produciendo, por tanto, reduccion del flujo de aire maximo que puede ser expulsado por el pulmén
en relacion con el volumen méaximo que puede expulsar. Se caracteriza por la afectacion de las
tasas de volumen-tiempo de los flujos espiratorios y de las relaciones volumen/flujo, encontrandose
normales o escasamente alterados los volimenes pulmonares, pudiéndose observar: FEV1
disminuido, FVC moderadamente reducida o conservada, FVC/FVC reducida, (por debajo del 70%
0 por debajo del percentil 5 del valor predicho). En la Figura 1b se presenta la curva F/V
caracteristica para alteraciones obstructivas, alli se pueden observar un pico normal o reducido y

una caida brusca con curvatura de concavidad hacia arriba en su asa descendente (60-62).

Patron Restrictivo. Es cualquier condicién que afecte la capacidad de expansion de los
pulmones para recibir una cantidad normal de aire limitando, por tanto, a la inspiracién. Se
caracteriza por la reduccién de los volumenes pulmonares, pudiéndose observar: FVC disminuida,
FEV1 normal, aumentado, o ligeramente disminuido, FVC/FVC superior al 75% e incluso en torno
al 90%. En la Figura 1c se presenta la morfologia de la curva flujo/volumen con un pico

prominente, mostrando una forma convexa (60-62)

Patrén Mixto En este caso se combinan la presencia de indicadores obstructivos y restrictivos,
presentdndose con una FVC disminuida, FEV1 disminuida y la relacion FEV1/FVC también
disminuida. La curva F/V (Figura 1d) parece una “miniatura”, pero no de la curva normal, sino de la

obstructiva: la FVC es baja, aunque la morfologia de la curva es obstructiva (60-62).
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Figura 1. Curvas flujo/volumen caracteristicas.

Finalmente, una espirometria sera considerada “normal” cuando presente valores superiores al
limite inferior del intervalo de confianza (LIN), es decir, alrededor del 80% del valor teérico del
FEV1, FVC y de 0.7 para la relacién FEV1/FVC, para personas de menores de 65 afos y cuya talla
no sea extrema. Asi mismo, la SEPAR recomienda utilizar los propios limites calculados a partir de

las ecuaciones de referencia de cada region (63, 64).

Metabolitos en sangre y orina (biomarcadores)

Los estudios epidemiolégicos son extremadamente valiosos, pero su contribucién puede ser
respaldada y complementada por estudios sobre biomarcadores. Un biomarcador se define como
la variacion inducida por un contaminante a nivel de los componentes bioquimicos o celulares de
un proceso, estructura o funcién, que puede medirse en un individuo. Se trata de un enfoque
metodoldgico complementario, basado en la medicion de las respuestas bioquimicas, celulares,
fisiolégicas, que pueden ser medidas en individuos o a nivel de poblacion, y que expresan un
peligro potencial por exposicion a uno o mas contaminantes Cada una de estos biomarcadores
representa una sefal integrada del nivel de exposicibn en una determinada zona vy, por
consiguiente, constituye un indicador del nivel de riesgo toxicolégico al que puede ser sometida
una determinada poblacion (65-74).

Su aporte especifico radica en su capacidad para evitar las serias limitaciones de las
aproximaciones clasicas de la toxicologia ambiental, como es la medicién de residuos quimicos en
los organismos o en el ambiente y relacionar los efectos agudos a través de pruebas de toxicidad.
Los biomarcadores, especialmente fisiolégicos y no especificos, han sido utilizados ampliamente
en el laboratorio para documentar y cuantificar tanto la exposicion como los efectos de los
contaminantes ambientales sobre los organismos. Para el monitoreo de exposicién, los
biomarcadores tienen la ventaja de reaccionar rapidamente a la exposicion y asi poder cuantificar

Unicamente los contaminantes biologicamente disponibles, es decir evaluar la dosis interna o



biolégicamente efectiva. A su vez como monitores de efectos ellos son capaces de integrar los
efectos de multiples factores estresantes.

Los biomarcadores pueden mejorar la comprension de los mecanismos potenciales de accion y
vias fisiopatologicas, y potencialmente ayudar en la identificacion de la susceptibilidad vy
variaciones en la respuesta. Sin embargo, son pocos los biomarcadores se han identificado como
indicadores de exposiciones sustancias especificas, es el caso de los metabolitos hidroxilados de
benceno, toluenos y xilenos (que se ejemplifican luego en grupos ocupacionales). Para el caso de
exposicion a MP se dosan metabolitos de los hidrocarburos aromaticos policiclicos (HAPs), dada
su relevancia toxicoldgica y que se encuentran frecuentemente adsorbidos al MP, en particular los
OH-HAPs y amino-HAPs. Otros biomarcadores utilizados frecuentemente, pero de mayor
inespecificidad, son aductos de ADN, aberraciones cromosomicas, microndcleos, dafo oxidativo a
las bases nucleicas, y cambios en la metilacion de ARN. Estos biomarcadores cubren todo el
espectro de la aparicion de la enfermedad y la progresion de la exposicion externa a la formacion
de tumores y algunos también se han sugerido como indicadores de riesgo de cancer en el futuro,
lo que refuerza el razonamiento causal. En tal sentido son utlizados en muchos estudios
realizados en trabajadores (exposicion laboral) y poblaciones de distintas ciudades con elevados
nivel de trafico vehicular o cercania de fuentes destacadas. Complementariamente, otros
marcadores de exposicién de gran utilidad derivan de las asociaciones entre la exposicion a MP en
el aire y la respuesta inflamatoria. En tal sentido, los marcadores en sangre de mayor relevancia
son proteina C reactiva (CRP), interleukina-6 (IL-6) y fibrinégeno (65-75).

Biomarcadores de cancer

Como se sefialé anteriormente, los resultados de los distintos estudios epidemiolégicos
realizados ponen en evidencia una fuerte correlacién entre la contaminacién del aire y el
incremento del riesgo de desarrollo del cancer de pulmén, en particular por exposicion a PM.q 0
PM,s. (2, 5-7). Se han introducido diversos biomarcadores en los estudios epidemiolégicos de las
enfermedades crénicas, fundamentalmente biomarcadores de exposicion, entre ellos aductos de
ADN vy de proteinas, modificaciones oxidativas como producto del procesos inflamatorio; asi como
marcadores de dafio temprano, incluyendo mutagenecidad, otros efectos genotéxicos y
biomarcadores moleculares de cancer, considerando no solo la evidencia directa relacionada con
los biomarcadores relacionados con la contaminacion del aire exterior, sino también la evidencia
sobre otras fuentes de compuestos presentes en el aire contaminado. En particular, el humo del
tabaco y las emisiones en el interior del uso del combustible (carbén fundamentalmente), fuentes
de HAPs (65, 76-80).

Los metabolitos de PAH y, en menor medida, los aductos de HAP-ADN en linfocitos se
correlacionaron bien a nivel de grupo con la exposicidn a benzo [a] pireno, incluso a niveles bajos

de contaminacién del aire, con valores mayores entre los sujetos mas expuestos a los



contaminantes del aire, incluyendo grupos ocupacionales, presentando diferencias significativas
con los menos expuestos. Es interesante sefialar que dentro de las 24 horas de exposicion se
expresan tanto los aductos de ADN como lipidos oxidados. Por su parte, los aductos HAPs-
proteina, en particular benzo[a]pireno-hemoglobina, también mantiene concentraciones distintivas
en los individuos expuestos respecto a los no expuestos. Por otro lado, numerosas publicaciones
ponen en evidencia que los diversos HAPs presentes en practicamente todas las mezclas
complejas relacionadas con la combustién, y extraidos del MP, constituyen una fuente importante
de genotoxicidad. En diversos estudios al ser evaluados con salmonella TA98 (ensayo
microsomal), el ensayo cometas y el ensayo de micronlcleos los extractos suelen mostrar efectos
genotodxicos aun cuando las concentraciones de PM2.5 fueron inferiores a las recomendadas por
los estandares de calidad del aire. También se sabe que otros factores, como el tamafo de las
particulas y la reactividad quimica presente en la atmdsfera, afectan a la genotoxicidad del aire
ambiente (65, 76-80).

Grupos ocupacionales

Las exposiciones a la contaminacion atmosférica ocupacional en la industria del transporte por

carretera son relevantes para la poblacion en general debido a la superposicién con los niveles
experimentados durante las actividades diarias como el desplazamiento. Hemos observado
previamente un aumento del riesgo de mortalidad por cardiopatia isquémica en los trabajadores de
la industria de camiones de los Estados Unidos con exposiciones regulares a los gases de escape
y el combustible. Estudios previos han demostrado asociaciones entre este tipo de trabajo y los
metabolitos de HAPs (1 hidroxipireno), los biomarcadores de la funcion endotelial y los marcadores
generales de la inflamacién, como las citoquinas IL-1B, IL-6, IL-10, TNF-a, IFN-y, y la proteina C
reactiva (PCR), todos asociados con un mayor riesgo cardiovascular y predictores de eventos
coronarios agudos. Ademas, la PCR se ha relacionado recientemente con la mortalidad por cancer
de pulmén. También se incrementan los aductos HAPs-ADN. Sin embargo, estos biomarcadores
suelen encontrarse soélo en la Gltima jornada laboral, siendo los mas sensibles los aductos y los
marcadores de inflamacion (10, 11, 81, 82).

Los hallazgos de varios estudios, constituyeron la base que permitid a la IARC indicar que la
contaminacion del aire exterior es una causa de cancer de pulmén (CP), y también a clasificar a la
contaminacion del aire exterior, y al MP, incluyendo el escape de diésel, como carcinégenos del
Grupo 1. Se puso en evidencia la asociacion positiva entre la exposicion a MP, en particular MP, 5
0 menor y la mortalidad por cancer. Un grupo ocupacional de alta incidencia esta constituido por
los mineros, De hecho, la incidencia de CP llega a ser 5 veces mayor en estos casos (81-83).

En este contexto, resultan ilustrativos los resultados encontrados en estudios en poblaciones
gue trabajan en minas de carbon. El polvo de carbon esta constituido principalmente por

hidrocarburos y metales. Durante la extraccion del carbon, se emiten grandes cantidades de



particulas de polvo de carbén, lo que contribuye a la contaminacién ambiental y los mineros estan
constantemente expuestos al polvo de carbdn y sus derivados. En estos casos resulta de gran
utilidad evaluar los potenciales efectos genotdxicos del carbén y el estrés oxidativo en quienes
estuvieron expuestos al carb6n como parte de su ocupaciéon. El ensayo del cometa, el ensayo de
micronucleo (MN) y los biomarcadores de inflamacion son buenos candidatos para evaluar estos
efectos. Se encuentra que el grupo expuesto presenta efectos genotoxicos y mutagénicos, con un
indice de dafio y una frecuencia de dafio significativamente incrementado, evaluado usando el
ensayo de cometa, y un aumento de las frecuencias de puente MN y nucleoplasmico, en
comparacién con individuos no expuestos. Se observaron correlaciones significativas y positivas
entre las frecuencias MN en los linfocitos y las células bucales de los individuos control y
expuestos. La inflamacion cronica conduce a la generacién de citoquinas y otros marcadores de
estrés oxidativo, todos ellos incrementados. La evidencia de que la exposiciéon al carbén y sus
derivados presenta un riesgo genético demuestra la necesidad de medidas de protecciéon y

programas educativos para los mineros del carbén (65, 69, 81-83).

Aplicaciéon de biomarcadores en regulacién laboral

En la Republica Argentina, la Superintendencia de Riesgos del Trabajo en su resolucion
37/2010 establecen los examenes médicos en salud que quedan incluidos en el sistema de riesgos
del trabajo, incluyendo la vigilancia médica y la vigilancia biolégica, que incluye biomarcadores
caracteristicos relacionados con la exposicién a distintos compuestos de riesgo. Esta informacion
ha sido compilada y publicada por el Dr. Nelson Albiano, Responsable del Centro de Informacién y
Asesoramiento en Toxicologia Laboral de la Superintendencia de Riesgos del trabajo, con el
nombre de “Toxicologia Laboral. Criterio para el monitoreo de la salud de los trabajadores
expuestos a sustancias quimicas peligrosas” (84). De esta publicacién se presentan algunos de los
casos mas destacados:

o Hexano (depresor del sistema nervioso central): examen clinico anual con orientacion
neurolégica (vigilancia médica, VM), y analisis semestral de 2,5-hexanodiona en orina
(vigilancia bioldgica, VB), muestra recolectada al finalizar el turno del Gltimo dia de la semana
laboral, determinacién por cromatografia de gases (CG). indice biolégico de exposicion (IBE)
19:0,4 mgL™

o Benceno (carcindgeno grupo 1, IARC): andlisis semestral de hemograma y recuento de
plaguetas y examen anual clinico con orientacion hematol6gica, neumonolégica y neurolégica
(VM), andlisis semestral de acido t,t-muconico en orina (VB), en muestra recolectada al

finalizar turno laboral (HLPC). IB: 500 pg g"1 de creatinina.

'%1BE (indice biolégico de exposicién): concentracién por debajo de la cual los trabajadores no presentan
efectos adversos para la salud (l).



o Tolueno (depresor del sistema nervioso central): examen clinico anual con orientacién
neurolégica, dermatolégica y gastroenterolégica (VM), y andlisis semestral de o-cresol en
orina (VB), en muestra recolectada al finalizar el turno laboral (CG). indice biolégico de
exposicion (IBE): 0,5 mgL™

o Xilenos (depresores del sistema nervioso central): examen clinico anual con orientacion
neuroldgica, dermatolégica y gastroenterolégica (VM), y andlisis semestral de &cido
metilhipurico en orina (VB), en muestra recolectada al finalizar el turno laboral (CG). I1B: 1,5 g
g™ de creatinina.

o Percloroetileno (depresor del sistema nervioso central e irritante de 0jos y vias respiratorias,
probable carcinégeno, grupo 2A, IARC): examen clinico anual con orientacién neuroldgica,
cardiolégica, hepatoldgica, nefrolégica (VM), y andlisis semestral de acido tricloroacético en
orina (VB), muestra recolectada al finalizar el turno del Gltimo dia de la semana laboral (CG).
IB: 3,5 mgL™

o Gases crudos de fabricas de coque, incluye numerosos HAPs (la produccién de coque es
grupo 1, IARC, cancer de pulmon). examen clinico anual con orientacibn neumonoldgica,
dermatolégica y vias respiratorias (VM) y analisis semestral de 1-hidroxipireno en orina (VB),
muestra recolectada al finalizar el turno del ultimo dia de semana laboral (HPLC). IB: 2 ug g'1

de creatinina.

Estudios en Alteraciones Oculares

Los efectos perjudiciales de la contaminacién del aire en los o0jos no se encuentran hien
documentados, y resulta de gran importancia, ya que los ojos podrian ser vulnerables debido a su
constante exposicién al aire.

Los sintomas de la sequedad de los ojos son comunmente asociados a la contaminacion aérea.
Una causa comun de la irritacién ocular es la exposicion al humo de cigarrillo, aunque también la
sequedad e irritacién ocular ha sido relacionada al aire interior 0 contaminacién intramuros, mas
especificamente al sindrome de edificio enfermo, representando un cuarto de las enfermedades
ocupacionales en los paises desarrollados, asi como también se han encontrado efectos
generados por la contaminacion fotoquimica. Algunas investigaciones muestran sintomas que
aparecen debido a la exposicién al aire contaminado, como dolor y picazén, irritacion, vision
reducida y una mayor sensibilidad a la luz. En el caso de los usuarios de lentes de contacto, se
podria manifestar la intolerancia a las mismas (88-92).

Se considera que la sequedad ocular puede provocar la inestabilidad de la pelicula lagrimal y
las concentraciones de sus componentes se pueden ver comprometidas. La acidificacién de pH por

los altos niveles de oxidantes (NO, NO,, y SO,) en el aire podria generar estos efectos (93, 94).



Varios estudios demuestran las relaciones frente a exposiciones de CO, MP,s o de
hidrocarburos totales de petréleo en aguas, y los sintomas y signos oculares que presenta la
poblacién que vive cerca de fuentes de contaminacion, asi como también los diferentes factores de
riesgo en la prevalencia del ojo seco (95-98).

Estudios mas recientes han determinado ciertas alteraciones en el segmento anterior del ojo
atribuidas a la contaminacién de aire, como ser altos niveles de alteraciones de la superficie ocular
subclinica (BUTIN y Schirmer) fueron encontrados en las personas que viajan en zonas altamente
contaminadas, asi como efectos en la mucosa ocular, viéndose asociaciones positiva y
significativas entre la exposicién a la contaminacién del aire (NO,) y la hiperplasia de células
caliciformes en la conjuntiva humana (99, 100). También se vieron disminucion en la estabilidad de
la pelicula lagrimal y trastornos de la superficie ocular subclinicas (BUT y Schirmer) y en la
incidencia de afecciones palpebrales como la blefaritis (101-105). Sugiriéndose que los sintomas
de malestar ocular y el tiempo de ruptura lagrimal podrian ser utilizados como bioindicadores
convenientes de los efectos adversos para la salud generados de la contaminacion del aire
derivados del trafico (102).

Por otra parte, se ha descripto la presencia de diferentes tipos de mucinas en la superficie
ocular: las secretadas por las células de Goblet (GC) (MUC5A, MUCL19), las expresadas por las
glandulas del acino lagrimal (MUCY7), y las asociadas a los epitelios corneal y conjuntival (MUC1,
MUC4, MUC16). La produccién de algunas de ellas se ha visto alterada en ciertas afecciones
oculares como el “ojo seco” (106, 107), pero hasta la fecha no existen reportes sobre efectos de la
contaminacion ambiental sobre la expresion de mucinas en la superficie ocular o en la secrecion
lagrimal.

Sin embargo, se han encontrado estudios que indican perfiles proteicos anormales, o mas
especificamente mucinas que se pueden utilizar como biomarcadores de algunas alteraciones
oculares, como ser algin subtipo de ojo seco (108-112). No obstante, un estudio reciente encontré
que la exposicion a largo plazo a contaminantes aéreos puede aumentar la densidad de GC vy, en
consecuencia, aumentar los niveles de ARNm de MUC5AC formadores de gel (104).

Por otra parte, se han visto aumentadas las concentraciones de proteina C-reactiva en
poblaciones expuestas a alto transito vehicular, como asi también una disminucion de interleuquina
(IL)-2, IL-8, IL-10 y TNF-a frente a la exposicion a compuestos nitrogenados (113-114).

Los mecanismos exactos a través de los cuales los contaminantes del aire interfieren con la
pelicula lagrimal, cornea y conjuntiva no estan bien claros a la fecha, por lo que se requiere de
mayores estudios en la materia para poder determinar también como el organismo compensa los
cambios inducidos por la exposicion crénica a la contaminacion del aire y cémo poder identificar
individuos susceptibles que requieren de tratamiento temprano, con el fin de prevenir los trastornos

crénicos, y promover una salud ocular.



Herramientas para la evaluacion del riesgo a la salud. indices y mapas

Como hemos visto anteriormente, numerosos estudios alertan sobre los efectos de los
contaminantes atmosféricos en la salud de la poblacion. Sin embargo, la percepcion de
encontrarse en una situacién de riesgo no es un factor comin para todos los grupos sociales.
Bruno Latour propone que una parte del riesgo se construye en el discurso (115) y, si bien no nos
detendremos a explorar los trabajos en sociologia del riesgo, resulta interesante analizar los
recursos con los que se cuenta para comunicar, concientizar y proponer politicas publicas que
mejoren la calidad de vida de la poblacion.

Las sociedades posmodernas mantienen un modelo de desarrollo econdémico que
constantemente genera agentes nocivos para la salud (116). La gestion para la reduccién de riesgo
debera velar por reducir los niveles existentes y fomentar procesos de construccién de nuevas
oportunidades de produccién y de asentamiento en el territorio, en condiciones de seguridad y
sostenibilidad aceptables. Esta no es una tarea sencilla, ya que conlleva de un complejo proceso
de control social que implica cambios econémicos, politicos, culturales, en un contexto de conflicto
de intereses.

Para enfrentar esto, los actores sociales (ciudadanos, politicos, movimientos sociales,
cientificos, etc.) deberan contar con metodologias descriptivas y predictivas que permitan un
andlisis detallado de la situacion. A su vez, estas deberan mantener una alta calidad en la
informacién, requerir un tiempo relativo de ejecucion y poseer un costo razonable.

Como herramienta de sintesis, se utilizan los indices que tienen como objetivo obtener una
sintesis de la informacién relevante la cual pueda ser usada como base para la toma de
decisiones. Como ventaja, los indices facilitan la tarea de comunicar, resumiendo en un Unico
namero un largo proceso de construccién tedrica. En contrapartida, se resigna la capacidad
explicativa del fendmeno, dificultando la visualizacién de las causalidades.

Otra forma de presentar la informacién, es a través de los mapas de riesgo. Dado que el riesgo
tiene una fuerte componente espacial, es posible generar cartografias que permitan analizar las
areas mas afectadas para un evento de contaminacion.

Modelos para la gestion de la reduccion del riesgo

Dada la falta de un consenso general en los paradigmas cientificos'" de los estudios del riesgo,
la terminologia puede resultar un tanto confusa sin el estudio apropiado del tema. Un ejemplo, es la
alternancia del uso entre riesgo natural y desastre natural. Era comun en trabajos técnicos de
mediados del siglo XX, denominar riesgo a la estimacion de la probabilidad que un fenémenos se
manifieste (ej. riesgo sismico, riesgo de tormentas), omitiendo los efectos en la poblacién o el

ambiente que los mismos pudieran generar.

11 . . . . e . . . . .
Kuhn considera a los paradigmas como relaciones cientificas universalmente reconocidas que, durante cierto tiempo, proporcionan
modelos de problemas y soluciones a la comunidad cientifica (117).



Cuando esto ocurre resultan de gran influencia las convenciones mundiales de expertos, donde
exponen los equipos de trabajo mas consagrados del &mbito académico. En este caso, definié una
terminologia la declaracion de las Naciones Unidas de los '90 como el “Decenio Internacional para
la Reduccién de los Desastres Naturales”.

Pero no todo es tan sencillo cuando no hay un paradigma dominante. Pocos afios después, la
UNISDR (Oficina de las Naciones Unidas para la Reduccion del Riesgo) publicé un libro donde
especifica que los desastres no son naturales, sino que son el resultado de la omision y la falta de
prevencion y planificacién ante los fenémenos de la naturaleza (118).

Esta falta de acuerdo, donde prima el dialogo y la confrontacion de marcos tedéricos, es propio
de una ciencia posnormal (119). Comprender su proceso de construccidn requiere observar los
aportes que han realizado las distintas disciplinas cientificas.

Desde la perspectiva de la ecologia humana, en 1945 se publico el trabajo pionero de Gilbert
White “Human adjustment to floods” (120) que sentd las bases de los aportes geograficos en los
estudios de riesgos por amenazas de origen natural. Aqui, el riesgo se interpreta como un proceso
que surge de la relacion entre dos sistemas: natural y humano. A partir de este trabajo, se
impulsaron una serie de politicas publicas como el National Flood Insurance Program (121).

Tras esto, White, R. Kates y I. Burton encabezaron un grupo internacional para explorar los
conceptos y los métodos desarrollados al momento haciendo grandes aportes en su trabajo “The
environment as hazard” (122). Este trabajo resume distintos trabajos sobre la tematica y propone
una metodologia de analisis del riesgo. La principal critica a este trabajo se centra en sus
conclusiones, donde se afirmaba que la superacion de los impactos a estos riesgos vendria
cuando las sociedades tuvieran un crecimiento econdmico a partir de adoptar el modelo de
desarrollo imperante.

En la década de los ’80, y particularmente en los "90, la ecologia politica cobra auge, reforzando
el caracter social de la vulnerabilidad en el andlisis del riesgo. Desde este enfoque, los desastres
no son sucesos extraordinarios que esporadicamente pueden afectar a las sociedades humanas,
sino que se sustentan en la cotidianeidad socioambiental. La reduccién del riesgo, por tanto, solo
se alcanzara con una mejora de las condiciones de vida de la poblacién. A su vez, postula que las
poblaciones expuestas no deben tratarse como agentes pasivos, sino que presentan capacidades
para organizarse y responder a los riesgos (resiliencia). Es decir, un desastre ocurre so6lo cuando
las pérdidas producidas por un suceso superan la capacidad de la poblacién a soportarlas o
cuando los efectos impiden que pueda recuperarse facilmente.

Dentro de la gran cantidad de marcos teéricos para el andlisis de riesgo, vale la pena destacar
dos trabajos por sus diferentes enfoques metodolégicos en el andlisis del riesgo: el Marco de
accion para la Reduccién del riesgo de Desastres (123) con un fuerte caracter sistémico y el
Modelo de Presion-Respuesta (124) con un enfoque mas descriptivo. El primer caso,

esquematizado en la figura 1, estd basado en la ecuacion Riesgo = Peligro x Vulnerabilidad.



La metodologia muestra de una manera clara las fases de la gestion para la reduccién del
riesgo: andlisis de la vulnerabilidad, andlisis de los peligros, gestion del riesgo, alerta temprana y
respuesta. Sin embargo, no aporta claridad para identificar cémo la reduccion de la vulnerabilidad

aporta a la reduccién del riesgo.

Marco de accidén para la reduccion del riesgo de desasires
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Figura 1. Esquema conceptual del modelo marco de accién para la reduccion del riesgo de desastres

En la figura 2 se presenta el Modelo de Presién-Respuesta (PAR, en inglés: The Preassure
and Release Model) que hace foco en la vulnerabilidad, buscando en ella las causas de los
desastres. Por tanto, propone analizar los desastres como la confluencia de un peligro con un
proceso de vulnerabilidad, que tiene causas principales, ejerce presiones dinamicas y genera
condiciones ambientales de inseguridad. En otras palabras, avanza en cuestionar las causas de
los desastres y no solo de sus efectos inmediatos (124).

Es importante recalcar que ningn modelo tedrico es mejor que otro por si mismo, sino que

lo sera en funcién de nuestros objetivos de trabajo.



A su vez, indistintamente del modelo tedrico que planteemos, resulta fundamental

considerar que toda simplificacion que hagamos de un sistema complejo, facilita tanto su

comprensién como pierde capacidad descriptiva.

El avance de |a vulnerabilidad
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Figura 2. Esquema conceptual del modelo de presién-respuesta
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Tecnolgicas

Para facilitar la gestion del riesgo, es posible generar indicadores del nivel de riesgo o indices

que permitan un control temporal o espacial.

Podemos definir un indicador como un pardmetro que proporciona informacion sobre el estado

de un fenbmeno, con una significacion que se extiende mas alld de la que esta directamente

asociada con el valor del parametro. La concentraciébn de ozono troposférico es un parametro,

mientras que la concentracidon de ozono respecto a un nivel base es un indicador de contaminacién

atmosférica. Los indicadores siempre son elementos sectoriales que suelen responder de manera

lineal a los incrementos o decrementos de los parametros que lo componen. Los indicadores

pueden expresar tasas, razones 0 porcentajes, pero siempre son resultado de célculos aritméticos

sencillos y de respuestas lineales.




Los indices, en cambio, son una agregacion de indicadores mediante algoritmos mas o menos

complejos. Suelen ser transversales, integran parametros de distinta naturaleza y su construccion

responde a modelos matematicos. Los indices son Utiles para el monitoreo en el tiempo y la

comparacion entre distintos sitios.

La seleccion del indicador depende del factor de estrés estudiado, de la disponibilidad de los

datos, de los recursos informéticos, de las aptitudes y del propdsito del estudio. En la tabla a

continuacion se presentan un conjunto de indices de interés en la gestion de riesgo por exposicion

a contaminantes atmosféricos (125).

Nombre

Descripcion

Referencias

Exceso de riesgo de cancer

a lo largo de la vida (LCR)

Estima la probabilidad de incremento de cancer en una
poblacién de individuos durante una vida especifica a partir
de la exposicidn proyectada para toda la vida y de datos de
respuesta frente a la dosis especifica del contaminante. La
OMS considera como aceptable valores de LCR en el rango
1x10° y 1x10°, mientras que la US EPA recomienda LCR
menores a 1x10°

57,126-129.

HQ (hazard quotient)

Se realiza el cociente entre el valor de concentracion del
compuesto en el ambiente (no cancerigenos) bajo andlisis y
el valor que se considera aceptable. HQ>1 indica riesgo. Los
valores obtenidos se comparan con los establecidos por la
legislacion (nacional o provincial), o bien con los valores de
la OMS.

128-130

HR (health risk).

Relaciona la concentraciéon de exposicion y los niveles méas
bajos observados con efectos adversos para la salud
(LOAEL).

129-131

Carga ambiental de la
enfermedad (EBD)

Determina el incremento de mortalidad atribuible al ambiente
a partir de establecer la contribucion especifica a la

mortalidad por exposicion a cada contaminante especifico.

132-133

indice de contaminacién

atmosférica (API)

indice basado en el riesgo relativo de mortalidad diaria
asociado a la exposicién a corto plazo a PMig, PM25, SOy,
03, NO Yy CO.

134

indice de riesgo agregado
(IRA)

Se basa en el riesgo relativo de mortalidad o morbilidad
diaria. Permite evaluar los efectos aditivos de la exposicion a
corto plazo a PMio, PMz25, SOz, O3, NO2 y CO.

135




Podemos mencionar tres buenas razones por las cuales es conveniente el trabajo con
indices. Por un lado porque al condensar datos complejos en informacion general facilita el
desarrollo de politicas publicas y la comprobacion del cumplimiento de las normas. En segundo
lugar, porque permite su comunicacion publica, generando conciencia del publico y sensibilizacion
con la problemética. Y por dltimo, porque permite que la ciudadania tome medidas correctivas y
adapte su comportamiento en beneficio de su calidad de vida (136).

Un ejemplo de esto resultan las aplicaciones para celulares que informan el tipo de actividades
recomendadas a realizar, acorde a los niveles de contaminacion atmosférica presente, para evitar
de esta forma padecer enfermedades cardiovasculares (ejemplo, “CALIOPE: Calidad del Aire” en

Google Play).

Mapas de riesgo

Los mapas son productos cartograficos que permiten percibir con claridad y de forma rapida los
niveles de exposicion o de riesgo en el territorio. La visualizacion facilita la identificacion de
patrones espaciales, permitiendo delimitar las areas que requieren una mayor atencion.

En los mapas pueden visualizarse distintas variables que presenten un comportamiento
espacial. Como ejemplo, la Organizaciéon Mundial para la Salud (WHO) ha confeccionado una serie
de mapas donde se pueden ver las estimaciones del impacto de la contaminacién atmosférica en

los distintos paises del mundo (Sitio oficial: http://gamapserver.who.int/mapLibrary/ )

DALYs attributable to ambient air pollution, 2012

o
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on the part of the World Health Organization concerning the legal status of any country, territory, city or area or of its authonties, Map Production: Information Evidence and Research (IER) Q“ ¢ @Dr nization
of concerning the delimitation of its frontiers or boundaries. Dotted and dashed lines on maps represent approximate border lines World Health Organization b gamizatio

for which there may not yet be full agreement @ WHO 2016. All rights reserved.




Para el célculo espacial se cuenta con herramientas informaticas especificas que permiten
realizar andlisis estadisticos y deterministicos de las variables de interés, siendo los sistemas de
informacién geografica (usuario, software y hardware) centrales para la confeccion y visualizacién
de los mapas finales.

Los mapas de riesgo permiten identificar grupos de vulnerabilidad o riesgo expuestos a
contaminantes que requieran de mayor accion preventiva o de proteccién de la salud. Este
tipo de herramientas de apoyo para la gestidn de la calidad del aire urbano son utilizados en
otras ciudades, por ejemplo Airware®, AirQUIS™ y EnviMan™ (137-139).
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