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CAPITULO 1

INTRODUCCION SOBRE CAMBIO CLIMATICO Y CALIDAD
DEL AIRE

Dra. Ada Luz Andreu Rodriguez

1.1. CAMBIO CLIMATICO.

Se denomina cambio climatico a la variacion global del clima en la tierra. Esta
variacion puede ser tanto por causas naturales, como las variaciones del ciclo solar, como
por la accidon del hombre, principalmente la quema de combustibles fosiles como el
carbon, el petroleo y el gas. Los efectos del cambio climatico los podemos ver en las

variaciones de pardmetros como temperatura, precipitaciones, nubosidad etc.

El actual cambio climatico tiene dos caracteristicas que lo definen y lo diferencian

de otros cambios climaticos que han ocurrido a lo largo de la historia:

La velocidad. Cuando el cambio de temperatura ocurre muy rapido, la adaptacion
de los seres vivos y la naturaleza a los nuevos valores se complica. En el momento actual
la temperatura es 1.1 °C mayor que a final el siglo XIX, y la tltima década (2011-2020)

fue 1a mas célida registrada.

Este problema ya preocupa desde hace afios, y cientificos y revisores gubernamentales
apuntaban en un informe de la ONU de 2018, que limitando el aumento de la temperatura
global a 1.5°C como méximo podriamos lograr mantener un clima adecuado para la vida,
evitando de esta forma los peores impactos climaticos. Sin embargo, la realidad es que de
continuar el ritmo de emisiones de diéxido de carbono como hasta ahora, la temperatura global

podria suftir un incremento de 4.4°C para finales de siglo.

Aunque todos somos responsables de las emisiones producidas, sabemos que los 100
paises que menos emiten generan el 3% del total, mientras que los 10 paises con mayor
emision suponen el 68% del total, de manera que, aunque todos debemos contribuir a frenar
el cambio climatico, los paises con mayor porcentaje de emision han de asumir una mayor

responsabilidad y una répida actuacion.

10



SOCIEDAD MURCIANA DE PATOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO

La causa. Emision secundaria a la actividad humana de gases de efecto invernadero,

con el consiguiente calentamiento global como consecuencia.

1.1.1. ALGUNAS DEFINICIONES:

-Calentamiento global: se define como el aumento de la temperatura de la

tierra, el mismo que se refleja en los océanos y la atmdsfera, principalmente causado por

la emision de gases de efecto invernadero expedidos por la actividad humana.

-Efecto invernadero: es el resultado de la emision de gases a la atmosfera,

procedentes generalmente de la actividad humana, que incrementan su capacidad de
retener calor, dando lugar al calentamiento global. La quema de combustibles fosiles,
procedente principalmente de la energia, la industria, el transporte, los edificios, la
agricultura y el uso del suelo, genera emisiones de gases de efecto invernadero, como el
didxido de carbono y metano. Estos gases son los responsables del aumento de la

temperatura media global.

- Huella de carbono: representa el volumen total de gases de efecto invernadero
que producen las actividades econdmicas y cotidianas del ser humano. Conocer este dato
(expresado en toneladas de CO2 emitidas) es importante para poder tomar medidas y
poner en marcha las iniciativas necesarias para reducirlas al maximo, empezando por cada

uno de nosotros en nuestro dia a dia.

-Inversién térmica: en condiciones normales la temperatura disminuye con la
altura, a razon de 6.5°C/km. Los contaminantes del aire se dispersan verticalmente
alejandose de la superficie terrestre. La inversion térmica ocurre cuando el suelo se enfria
rapidamente por radiacion en las noches despejadas, enfriando el aire en contacto con é€l,

4 ’ : (13 4 2 1 1
que se vuelve mas frio y pesado que la capa superior, dando lugar a un “tapoén” que impide
los movimientos ascendentes del aire hacia la atmosfera. En estas condiciones los
contaminantes producidos por la actividad humana no pueden alejarse de la superficie,

dando lugar a altos valores de contaminacion en el aire.

-Lluvia 4cida. Se refiere a cualquier forma de precipitacion que presente elevadas
concentraciones de acido sulflirico y nitrico. También puede mostrarse en forma de nieve,
niebla y particulas de material seco que se posan sobre la Tierra. La principal causa es la
quema de combustibles fosiles, lo que da lugar a la liberacion de dioxido de azufre (SO2)

y oxidos de nitrogeno (NOx) a la atmdsfera. Estos, al reaccionar con el agua, y oxigeno

11
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y otras sustancias, forman soluciones diluidas de Acido nitrico y sulfirico. Estas
soluciones se propagan lejos mediante los vientos. Cuando alcanzan la tierra, se mezclan
con al agua residual y entran en acuiferos y cultivos entre otros, con las consecuencias
que esto puede tener. Aunque el principal responsable de la lluvia acida es el hombre,

también la capa vegetal en descomposicion y los volcanes tienen un papel en este proceso.

1.1.2. CONSECUENCIAS DEL CAMBIO CLIMATICO

Las consecuencias del cambio climatico son muchas, en ocasiones dramaticas, y

muchas veces irreversibles. Entre ellas se incluyen:
-Falta de agua potable.
-Cambios en las condiciones para la produccion de alimentos.
-Aumento de los indices de mortalidad.

-Aumento de fendémenos meteorologicos extremos: inundaciones, tormentas,

sequias y olas de calor.
-Incendios graves.

-Aumento del nivel del mar.
-Deshielo de los polos.
-Disminucion de la biodiversidad.

En nuestro pais, como en otras zonas del mundo, las consecuencias del cambio

climatico son ya visibles, de forma que en la actualidad podemos observar, entre otros:

- El alargamiento de los veranos en unas 5 semanas mas que en la década de los

80, estimado por la Agencia Estatal de Meteorologia (AEMET).

- La disminucién de los caudales medios de los rios, en algunos casos mas del

20% en las ultimas décadas.

- Un aumento considerable del clima de tipo semiarido, con mas de 30.000 km2

de nuevos territorios semidridos en unas pocas décadas.

- El aumento, tanto en frecuencia como en tiempo, de las olas de calor.

12
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1.1.3. ACCIONES PARA FRENAR EL CAMBIO CLIMATICO

Con el objetivo de evitar o al menos enlentecer el cambio climatico, ya en 1995
se adopto el protocolo de Kioto. aprobado el 11 de diciembre de 1997 y que entr6 en vigor
en 2005, tras un dificultoso proceso de ratificacion. Se trataba de un instrumento
juridicamente vinculante que comprometia a los paises industrializados, entre otros, a
disminuir una media de un 5.2% las emisiones de los gases de efecto invernadero (diéxido
de carbono (CO2), gas metano (CH4) y o6xido nitroso (N20)), y de otros tres gases
industriales fluorados: Hidrofluorocarbonos (HFC’s), Perfluorocarbonos (PFC) y

Hexafluoruro de azufre (SF6), en su primer periodo de compromisos (2008-2012).

En 2001 el Tercer Informe de Evaluacion del grupo Intergubernamental de
Expertos sobre cambio climatico, ponia énfasis en la evidencia cientifica existente hasta
entonces que demostraba que el cambio climatico era una realidad. En 2014 el Informe
de Sintesis del Quinto Informe de Evaluacion del IPCC resalta el papel crucial de la
actividad humana en este cambio sin ningiin género de dudas. Incide ademas en el
impacto de esta actividad y sus consecuencias en todos los continentes. En este mismo
informe se advierte de la necesidad de ponerle freno y se proponen adaptaciones para
minimizar sus efectos, entre ellas la reducciéon mantenida de las emisiones de gases de

efecto invernadero.

De nuevo, ante la situacion de emergencia progresiva, en diciembre de 2015
ciento noventa y siete paises adoptaron el acuerdo de Paris, que sustituia al anterior
protocolo de Kioto y que entr6é en vigor de manera oficial el 4 de noviembre de 2016.
Este acuerdo recoge el compromiso de todos los paises de reducir sus emisiones y
colaborar para adaptarse a los efectos del cambio climatico, asi como llamamientos a los
Estados para que fortalezcan sus compromisos a lo largo del tiempo, y ofrece una hoja de
ruta para las medidas climaticas que reducirdn las emisiones y aumentaran la resiliencia

al clima. Hasta la fecha, 195 Partes han firmado el Acuerdo y 189 lo han ratificado

Afos mas tarde, el Informe de la ONU 2018 ya mencionado previamente, ponia
de manifiesto la necesidad limitar el aumento de la temperatura global a no més de 1.5°C,

y no a los 4.4°C previstos para finales de siglo.
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Ante la clara evidencia, cada vez encontramos mas paises comprometidos con el
objetivo de 0 emisiones para 2050. Sin embargo, para conseguir el objetivo de no superar
el cambio de 1.5°C, se necesitaria que al menos la mitad de recortes en emisiones fuera
una realidad antes de 2030. Y para ello, la produccion de combustibles fosiles deberia

disminuir un 6% anual entre 2020 y 2030.

En la actualidad probablemente todos, o al menos la gran mayoria de los
ciudadanos somos conocedores de los problemas a los que la humanidad entera se tendra
que enfrentar si no se pone freno a este fendmeno, pero es posible que, aun asi, no seamos
realmente conscientes del calibre real de las consecuencias del cambio climatico. Y en
este escenario seria imperativa la toma de medidas de acuerdo al “Principio de
precaucion” (art 3 de la Convencion Marco de las Naciones Unidas para el cambio
climatico de 1992), segtin el cual el Estado puede tomar medidas para evitar o disminuir
un dafio ambiental que es probable, aunque no exista la suficiente evidencia cientifica
para determinarlo. De no ser asi, nos tendremos que enfrentar a las consecuencias del
cambio climatico, a no tal largo plazo, siendo conscientes de que tuvimos tiempo para

evitarlo.

1.2. CALIDAD DEL AIRE

La contaminacion ambiental y el cambio climatico son dos problemas
estrechamente relacionados, ya que los gases de efecto invernadero, responsables en parte
del calentamiento global y los contaminantes atmosféricos, proceden ambos, en su mayor

parte, de la quema de combustibles fosiles.

La contaminacion ambiental es, por tanto, el resultado de la presencia en el aire
de sustancias, o combinaciones de sustancias, en concentraciones tales que pueden

producir un dafio a los seres vivos y al medio ambiente.

Segtn indica la OMS, cada afio la exposicion a la contaminaciéon ambiental es
responsable de 7 millones de muertes prematuras y provoca la pérdida de otros tantos

anos de vida saludable.

Los niveles de contaminacion varian en funcion del lugar geogréafico al que nos
refiramos y de las fuentes de emision. El clima influye en la contaminacion ambiental,

debido a que las particularidades de cada zona geografica, asi como las borrascas,

14
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anticiclones, viento, corrientes de aire etc. va a influir en la dispersion de los
contaminantes y, por tanto, van a tener relacion con los niveles de contaminacion y
también con el tipo de particulas predominantes. Este seria el caso del material
particulado o materia particulada, entre otros, que varia considerablemente en funcion de
la climatologia. Otros contaminantes, como el ozono (O3), también estan directamente
relacionados con el clima, ya que son necesarias temperaturas elevadas y sol para la

reaccion generadora de O3

1.2.1 TIPOS DE CONTAMINANTES:

Podemos clasificar los contaminantes en primarios, que son aquellos emitidos al
aire directamente de una fuente, y secundarios que son los que se forman cuando los
primaros reaccionan o interaccionan en la atmdésfera. Dentro de estos tltimos destaca el

ozono y la materia particulada.

-PM: Materia particulada. Este contaminante es en realidad el resultado de una
mezcla compleja de sustancias organicas e inorgdnicas producidas de forma natural
(suspension o resuspension de polvo, tierra, sal de mar, esporas, polen, hongos...), asi
como por la actividad del hombre (trafico rodado, combustion, calefaccion, construccion,
etc). Los principales componentes del PM son los sulfatos, los nitratos, el amoniaco, el
cloruro de sodio, el hollin, los polvos minerales y el agua. Ante la dificultad de definirlas
en funcién de su composicion quimica, se establece una definicion segiin su diametro,

por su influencia en el grado de respirabilidad:
Particulas totales suspendidas: particulas por encima de 30 um de didmetro.
PM10: didmetro < 10 pm.
Particulas gruesas: diametro de 2,5 a 10 pm.
PM2,5: diametro < 2,5 um.

Particulas finas: las que tienen un diametro < 0,1 um

15
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-GASES, entre los que incluimos principalmente:

*OXIDOS DEL NITROGENO: se trata de un conjunto de gases que
contienen nitrogeno y oxigeno donde el nitrdgeno tiene distintos estados de oxidacion,
que se encuentran en el aire en proporciones variables. De entre ellos, el NO2 es la
principal forma quimica con efectos adversos para la salud. Puede provenir de fuentes
naturales como los microrganismos del suelo, volcanes, incendios o quema de rastrojos,
tormentas, y de la actividad humana, por la oxidacion del nitrogeno atmosférico a altas
temperaturas, sobre todo por la combustion de vehiculos (principalmente motores diésel)

y procesos industriales. El 75% del NO2 del aire procede del trafico rodado.

El gas de amonio o amoniaco (NH3) también se ha incrementado en la
atmosfera de forma llamativa. La mayor parte de la emision de este gas procede de las
actividades agricolas, siendo no desdefiable también el procedente del tratamiento y

eliminacion de residuos, como circuitos de refrigeracion, aires acondicionados...

*DIOXIDO DE AZUFRE. El SO2 procede principalmente de la quema de
combustibles que contienen azufre, como el carbones y derivados del petroleo, y cuando
se extraen metales de los minerales que lo contiene (aluminio, cobre, plomo, cinc y
hierro). También las emisiones volcanicas y los océanos son fuentes naturales
importantes. Puede reaccionar con el vapor de agua otros elementos de la atmosfera,
dando lugar a la formacién de 4cido sulfurico que puede caer en forma de lluvia acida

con efectos muy nocivos.

*MONOXIDO DE CARBONO (CO). Este gas se origina por la
combustion deficiente o incompleta y en ambientes con falta de oxigeno de productos
que contiene carbono, como los combustibles fosiles o la biomasa. El trafico rodado

constituye una de las principales fuentes de emision de CO.

*DIOXIDO DE CARBONO (CO2): Se trata de un compuesto de carbono
y oxigeno incoloro que existe de forma natural en la atmésfera. Puede ser producido por
fuentes naturales como volcanes, geiseres, aguas termales, yacimientos de petrdleo y gas
natural, etc. asi como producto de la respiracion aerobia de muchos seres vivos.
Asimismo, es un material muy utilizado en la industria en soldaduras, extintores, armas

de aire comprimido, etc. Con el desarrollo de la industria su concentracion en la atmosfera
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ha aumentado mucho. Se trata de un gas de efecto invernadero y tiene un papel
fundamental en la temperatura media del plantea, de forma que su existencia garantiza la
temperatura que necesaria para tener un planeta habitable, pero su incremento contribuye

de forma no desdenable al calentamiento global.

*OZONO. Se trata de un contaminante secundario resultado de la reaccion
del 6xido de nitrogeno y los compuestos organicos volatiles en presencia de la luz solar.
Es el resultado de la combinacion de tres atomos de oxigeno. Se trata de un gas
beneficioso cuando esté en la estratosfera, dado que constituye un filtro para la radiacién
ultravioleta, y perjudicial si se forma en la troposfera, ya que se comporta como un agente

oxidante muy reactivo.

*COMPUESTOS ORGANICOS VOLATILES (VOC). Se trata de una
mezcla de compuestos organicos que se encuentran en estado gaseoso o en parte
vaporizado a temperatura ambiente. Su origen puede ser natural por la actividad de los
seres vivos o procedente de actividades en las que se manejan combustibles derivados del
petréleo como hidrocarburos y disolventes. Esta constituido por un grupo de mas de 1000

sustancias diferentes.

*METANO (CH4): Se trata de un gas de efecto invernadero que protege
de la descomposicion de bacterias de la materia organica en ausencia de oxigeno.
También estd presente en combustibles fosiles, en vertederos, y principalmente en

activadas agropecuarias.

1.2.2. EL INDICE DE CALIDAD DEL AIRE

El indice Nacional de Calidad del Aire (ICA) es una herramienta que nos permite
conocer en tiempo real la calidad del aire medida por las diferentes estaciones de la red
nacional de vigilancia, asi como su evolucion en el tiempo. Al tratarse de datos obtenidos
en tiempo real, no estdn verificados y pueden diferir de aquellos registrados

posteriormente en informes oficiales.

Para calcular este indice, se tienen en cuenta los niveles de PM10, PM2.5, O3,
NO2 y SO2, y segun los resultados, clasifica la calidad del aire en 6 categorias: buena,

razonablemente buena, regular, desfavorable, muy desfavorable y extremadamente
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desfavorable, asignandose siempre al indice la categoria correspondiente a la peor

categoria individual obtenida de los contaminantes incluidos.

Estos indices de calidad de aire se calculan a partir de las concentraciones medidas
en las estaciones de vigilancia atmosférica oficiales que cumplen los requerimientos de
la legislacién. Estas se clasifican en estaciones de medida de contaminantes procedentes
de trafico, estaciones industriales y estaciones de medida de valores de concentraciones
ambientales de fondo, en las que la contaminaciéon dominante no es ni el trafico ni la
industria y que son representativas del valor de fondo presente en toda la zona geografica.

El indice se calcula para las estaciones con datos de al menos un contaminante.

1.2.3. LOS NIVELES DE CONTAMINANTES

Los niveles de contaminantes recomendados por la OMS no se habian modificado
desde 2005. Sin embargo, los diferentes estudios cientificos aportan cada vez mads
evidencia de que la salud de las personas se afecta con niveles de contaminacion inferiores
a los estdndares marcados previamente. Es por ello que se vio la necesidad de revisar
estos valores, y en septiembre de 2021 veia la luz un documento en el que la OMS
actualizaba las directrices mundiales sobre calidad de aire, revisando a la baja los niveles
referencia de calidad del aire para cada contaminante. De esta forma se intenta lograr la
disminucién de las emisiones, y con ello proteger la salud de las personas y favorecer un

ralentizamiento del cambio climatico.
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Pollutant Averaging time 2005 air quality guideline 2021 AQG level
PM, , ug/m? Annual 10 5

24-hour? 25 15
PM,,, ug/m? Annual 20 15
24-hour? 50 45
0,, ug/m? Peak season® - 60
8-hour® 100 100
NO,, ug/m? Annual 40 10
24-hour? = 25
SO, ug/m? 24-hour? 20 40
CO, mg/m? 24-hour? - 4

2 99th percentile (i.e. 3-4 exceedance days per year).
b Average of daily maximum 8-hour mean O; concentration in the six consecutive months with the highest six-month
running-average O; concentration.

Tabla 1: recomendaciones de niveles medios de contaminantes atmosféricos en 2005 y

en las guias actuales de 2021 segun las nuevas directrices de la OMS

Estas directrices aportan orientacion a todos los paises del mundo acerca de los
limites de los contaminantes atmosféricos clave que pueden provocar riesgo para la salud.
Son de aplicacion en todo el mundo y estdn basadas en la evaluacion realizada por
expertos de la evidencia cientifica con respecto a 6 contaminantes PM, 03, NO2 y CO,
asumiendo que al actuar sobre estos también se incide en otros contaminantes
perjudiciales. Las directrices también incluyen recomendaciones en cuanto a las practicas
adecuadas en relacion con el carbon negro/elemental, las particulas ultrafinas (<=1 um)

y as particulas derivadas de las tormentas de arena y polvo.

Con toda seguridad si estos nuevos valores se hubiesen aplicado con anterioridad,
habriamos podido evitar un considerable numero de fallecimientos relacionados con la

contaminacion ambiental.
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Pollutant Averaging time Interim target AQG
level
i 2 3 4

PM, ., pg/m? Annual 35 25 15 10 5
24-hour? 75 50 375 25 15

PM,,, ug/m? Annual 70 50 30 20 15
24-hour® 150 100 75 50 45

0,, ug/m? Peak season® 100 70 - - 60
8-hour? 160 120 ~ = 100

NO,, ug/m? Annual 40 30 20 - 10
24-hour® 120 50 = = 25

S0,, ug/m® 24-hour® 125 50 - - 40
CO, mg/m? 24-hour® 7 - - - 4

2 99th percentile (i.e. 3-4 exceedance days per year).
® Average of daily maximum 8-hour mean O; concentration in the six consecutive months with the highest six-month
running-average Oz concentration.

Tabla 1.2: Recomendaciones de niveles de contaminantes a corto y largo plazo y

objetivos intermedios
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CAPITULO 2

LA CALIDAD DEL AIRE Y LAS ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

Dra. Maria Gea Llamas

2.1. INTRODUCCION:

La contaminacion atmosférica es el principal factor ambiental de riesgo para la
salud en Europa y una de las principales causas de muerte prematura. Se calcula que se
producen en Europa unas 400.000 muertes anuales debidas a la contaminacion. Segun
datos de la Organizacion Mundial de la Salud de 2014, la enfermedad cardiovascular y el
ictus ocupan los primeros lugares, seguidas de las enfermedades pulmonares incluido el
cancer de pulmon. En su informe de 2013, la International Agency for Research on Cancer
(IARC) clasifica la contaminacion ambiental como un carcinégeno y especificamente al
material particulado. Otros efectos de la exposicion a contaminantes son la disminucién en
la funciéon pulmonar, las infecciones respiratorias o el empeoramiento del asma y la
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) en nifios y adultos. En Espafia se
calcula que se producen al afio mas de 5.000 muertes por cardiopatia isquémica, mas de
2.000 por accidentes cerebrovasculares, casi 3.000 por EPOC, 1.216 por neoplasias
pulmonares y més de 1.000 por infecciones del tracto respiratorio inferior, que no

sucederian si no respirdasemos un aire contaminado.

Los efectos de la contaminacion atmosférica pueden afectar a cualquier persona
independientemente de su estado de salud, pero existen grupos poblacionales
especialmente vulnerables, como son los nifios, los ancianos, las personas con pocos

recursos econémicos y los enfermos respiratorios.

La contaminacion del aire puede estar asociada a sintomas que ocurren
inmediatamente después de la exposicionn, como tos, lagrimeo, dificultad para respirar o
dolor torécico, y que pueden ser lo suficientemente graves como para provocar visitas al

servicio de urgencias e ingresos hospitalarios. Pero otros efectos de la contaminacion sobre
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la salud son el resultado de una exposicion cronica a largo plazo, que conduce a la aparicion

de enfermedades cronicas y cuya relacion puede no resultar tan evidente.

Los contaminantes atmosféricos son sustancias toxicas que estan en el aire.
Pueden interactuar y penetrar por la piel, irritar zonas sensibles como la conjuntiva, pero
el aparato respiratorio resulta especialmente vulnerable a la entrada de los contaminantes
a pesar de sus mecanismos de defensa ya que es la ventana de penetracion al interior del
organismo de todas estas sustancias, debido al amplio contacto con la circulacion en la red

capilar pulmonar.

2.2. EFECTOS EN LA SALUD DE LOS DIFERENTES CONTAMINANTES:

MONOXIDO DE CARBONO:

El CO se combina con la hemoglobina para formar carboxihemoglobina, en una
union que es 210 veces mas afin que la del oxigeno por la hemoglobina. La toxicidad por
tanto del CO se debe a la menor capacidad de la sangre para transportar oxigeno con el
equivalente clinico de un sindrome anémico, sin palidez. La exposicion intensa produce

desde narcosis a la muerte por anoxia.
DIOXIDO DE AZUFRE

Es un gas incoloro muy soluble en agua y por ello es eliminado por las mucosas
a las que se adhiere en la faringe, la laringe y la trdquea. Es un broncoconstrictor potente,

por lo que puede afectar especialmente a la poblacion asmatica.
DIOXIDO DE NITROGENO

A niveles toxicos sus efectos resultan especialmente graves por el dafio pulmonar
que se produce ya que el NO2 interfiere con el surfactante pulmonar aumentando la tension
superficial y pudiendo producir edema pulmonar y fracaso respiratorio. Al ser un gas
hidrosoluble es eliminado en gran parte por las mucosas de cavidades nasales y faringe y

asi alcanza en menor proporcion el alveolo.

COMPUESTOS ORGANICOS VOLATILES
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La exposicion aguda a estos compuestos da lugar a irritacion de los ojos y de las
vias aéreas; asimismo, pueden observarse sintomas de cansancio, nduseas o mareos. En la
exposicion cronica se han descrito datos de dafio hepatico, renal o del sistema nervioso

central. También es una familia de contaminantes asociada al desarrollo de canceres.
MATERIAL PARTICULADO (PM)

La toxicidad es variable segiin su composicion quimica, su origen y la zona del
pulmoén en la que se deposita. Produce una reaccion inflamatoria local por deposito directo
en el pulmon y en otras zonas del organismo hasta donde pueden llegar las particulas de
pequefio tamafio o los mediadores inflamatorios derivados de la circulacion pulmonar.
Seglin su concentracion puede producir irritacion de las vias respiratorias altas, con tos y
estornudos, o de las vias bajas, con broncoconstriccion. Es de destacar que el umbral para
producir broncoconstriccion es inferior al necesario para desencadenar el estornudo o la
tos, por lo que la exposicion puede pasar desapercibida en cuanto a su capacidad irritativa.
El PM inhalado actia sobre los receptores sensoriales en el pulmoén, promoviendo la
activacion del eje hipotalamico pituitario suprarrenal y la activacion de la via simpatica en
el sistema nervioso autonomo. Otros efectos de la exposicion a PM pueden estar mediados
por la traslocacion de particulas hacia el sistema circulatorio, o por la ingestion de las

particulas, que promueven la inflamacion en el intestino.
OZONO

El ozono es un gas irritante que produce picazén de garganta, tos, presion y dolor
retroesternal. El dafo se produce por efecto oxidante sobre el revestimiento epitelial de las
vias aéreas. El dafo celular superficial en las vias aéreas conduce a broncoconstriccion,
aumento de resistencias, disminucion de volumenes circulantes y reduccion de la capacidad

ventilatoria.
SMOG

La suma de ozono (a partir de didoxido de nitrogeno hidrocarburo) y
peroxiacetilnitrato (a partir de SO2 e hidrocarburos) da lugar a una niebla densa que se
denomina smog. En este caso se denomina smog fotoquimico, ya que esta condicionado
por la presencia de luz solar. Se produce sobre todo cuando el tiempo es calido y soleado

y puede ser aclarado por el viento o por el ascenso de las masas de aire calientes. Sin
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embargo, este aclaramiento puede verse dificultado en situaciones de inversion térmica o
por la presencia de montafias alrededor de una ciudad que pueden mantener el smog cerca

del suelo.
ACIDO SULFURICO:

El 6xido de azufre en presencia de PM, humedad y luz solar se oxida a triéxido
de azufre (SO3), que es responsable de la lluvia &cida. Al igual que el SO2, el acido
sulfurico es un irritante, aunque mas problemadtico, ya que sus concentraciones suelen ser
mayores. También se han descrito una induccion de la broncoconstriccion por irritacion y

lesion de las vias aéreas por lo que constituye un riesgo especifico para los asmaticos.
ASOCIACION DE CONTAMINANTES:

La presencia de dos contaminantes puede dar lugar no solo a la suma de sus
efectos, sino a la potenciacion de estos. La interaccion de mdas contaminantes genera
también mas contaminantes secundarios. Otras asociaciones que pueden tener relevancia
son aquellas que ocurren entre un componente de la contaminacion con otras particulas del

aire como agentes infecciosos o inmundgenos, interacciones que no estan completamente

definidas.

RADON

Se trata de un gas radiactivo natural con descendientes de vida corta, sobre todo
el 218pg y 214p,, Aunque existe emision gamma, el peligro reside en las particulas alfa
cuando se inhalan los gases, ya que se adhieren al tejido pulmonar y emiten radiacion alfa
a las células broncopulmonares. Por este mecanismo se dafia directa e indirectamente el
ADN vy se producen mutaciones. Este gas con potencial carcinégeno tiene una presencia
geografica diferente segin la composicion del suelo. Penetra en las casas a través de
pequeiias aberturas o grietas. Es un contaminante exclusivamente de espacios cerrados, ya

que en contacto con el exterior se disipa en la atmosfera.

Se considera la segunda causa de muerte por cancer de pulmoén en Estados Unidos,
después del tabaco, con el que potencia su toxicidad carcinogénica. La prevencion incluye
evitar las zonas de mayor emision para construir viviendas y el uso de sistemas de sellado

en contacto con el suelo.
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23. EFECTOS DE 1LOS CONTAMINANTES EN LA RESPUESTA
INMUNITARIA

La respuesta inmunitaria se puede ver tanto exacerbada como deprimida por
contaminacion ambiental. El primer contacto de un contaminante inhalado se produce con
las células epiteliales y los macrofagos alveolares. Estas células son fundamentales para la
inmunidad natural y la especifica. Por su efecto toxico directo sobre estas células que
constituyen la linea de defensa epitelial, se puede producir el paso de contaminantes y otros
agentes al interior del organismo. Por otro lado, el aclaramiento de virus, en concreto del
virus respiratorio sincitial, puede alargarse en presencia de niveles elevados de
contaminacion. También se ha observado que la exposicidon a contaminantes, sobre todo a
hidrocarburos aromadticos policiclicos, incrementa los marcadores de respuesta Th2.
Ademas, la inhalacion de alergenos en asociacion con particulas PM2,5 facilita el
desarrollo de respuestas atopicas, seguramente vinculado a determinados factores

genéticos.

2.4. EFECTOS DE LOS CONTAMINANTES EN EL DESARROLLO PULMONAR
EN LA INFANCIA Y EN EL ENVEJECIMIENTO PULMONAR

Hay una soélida evidencia tanto epidemiologica como experimental en cuanto a
que la contaminacion atmosférica interfiere con la funcion reproductiva. Interfiere en la

fertilidad en hombres y en complicaciones del embarazo y de la gestacion en las mujeres.

En las revisiones de Kannan et al. de 2006 y 2007 exponen una serie de causas

como condicionantes de la contaminacidén atmosférica sobre el resultado de los embarazos:

1. Aumento del estrés oxidativo, mecanismo de actuacion del PM, inductor de
dafos al material genético, con el agravante de la interferencia de los metales transportados

con las enzimas reparadoras del ADN.

2. Inflamacion: los mediadores inflamatorios pueden producir cambios vasculares
a nivel placentario que limiten la oxigenacion y el intercambio de nutrientes y
consecuentemente podrian limitar el crecimiento intrauterino observado en las cohortes

expuestas.
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3. Alteraciones vasculares relacionadas con un retraso del crecimiento intrauterino
y nacimientos pretérmino determinado por diferentes causas: alteracion de las proteinas de
la coagulacion, elevacion de la presion arterial, fendmenos de vasoconstriccion asociados

a alteraciones endoteliales, etc.

Los estudios previamente citados y otros referentes al dafio que la contaminacion
produce en el sistema respiratorio y en otros sistemas del organismo, han sefialado los

siguientes efectos:
-Bajo peso al nacer. Defectos congénitos cardiacos y del tubo neural.
-Aumento de la mortalidad infantil.
-Mayor incidencia de asma.
-Alteraciones en el desarrollo pulmonar.
-Disminucioén en la funcién pulmonar.
-Enfisema prematuro.
-Aumento de las infecciones respiratorias.
-Aumento de los gastos sanitarios.

También se ha establecido claramente que la contaminacion ambiental afecta de forma
adversa a la funcion pulmonar tanto de nifios como de adolescentes. Los datos que apoyan
esta alteracion en el desarrollo pulmonar han ido recogiéndose en los ultimos afios en
distinto estudios de cohortes como el estudio de Gauderman WJ, et al. (2002) que relaciona
la contaminacion atmosférica con una funcién pulmonar mas disminuida. En este trabajo
se estudiaron 1.700 nifios durante 4 afios en California, la funcidon pulmonar era un 10%
inferior en los nifios expuestos a niveles mayores de contaminacién. En esta misma cohorte
(2004), con 4 afos mas de seguimiento, la diferencia en funcidén pulmonar para el grupo
mas expuesto llega a ser un 20% inferior. Los datos en cuanto a la disminucion de la
funciéon pulmonar en el adulto son mas escasos y los resultados son mixtos destaca el
estudio ESCAPE (European Study of Cohorts for Air Pollution Effects, Estudio Europeo
de Cohortes para los Efectos de la Contaminacion del Aire). Un extenso estudio en Asia

informo sobre una disminucién acelerada de la funcion pulmonar relacionada con la edad
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entre las personas con mayor exposicion a la contaminacion del aire, pero no en el estudio

de cohorte multiple ESCAPE.

2.5. CALIDAD DEL AIRE Y ASMA:

El asma representa un problema de salud global con una prevalencia a nivel
mundial que supera los 350 millones de personas. Aproximadamente afecta al 6-12% de la
poblacion de paises desarrollados y se prevé que en 2050 pueda llegar a un billon de la
poblacion mundial. Aunque el aumento de la incidencia y de la prevalencia puede deberse
a una mejora en los métodos de diagnostico, es posible que la exposicion cada vez mayor

a contaminantes ambientales hayan contribuido también a este hecho.

Se han relacionado muchos agentes contaminantes tanto en la génesis del asma
como en la posibilidad de causar exacerbaciones, pero es el material particulado y las

particulas diesel en particular las mas estudiadas y e involucradas en estos procesos.

2.5.1. LA CONTAMINACION COMO FACTOR DE RIESGO DE DESARROLLO
DE ASMA INFANTIL.

Estudios prenatales:

Aunque existe controversia, hay estudios que apoyan la idea de que la exposicion
materna a contaminantes ambientales puede condicionar la aparicion de sibilantes y asma
en nifios. Una reciente revision sistemdtica concluye que hay una asociacion entre
exposicion prenatal a NO2, SO2 y PMI10 y el desarrollo de asma en nifios, pero no
encuentra relacion con la exposicion a PM 2,5, CO ni ozono. Por otro lado, también hay
datos que indican que la exposicioén en el segundo trimestre del embarazo a particulas

ultrafinas tiene una mayor probabilidad de desarrollar asma a la edad de 6 afos.
Estudios postnatales:

Hay varios estudios que establecen que la contaminaciéon ambiental puede ser
causa de asma en la infancia. Se ha demostrado que niveles elevados de contaminantes

ambientales en escuelas cercanas a vias con alto trafico rodado aumentan la probabilidad

29



]
||’R SOCIEDAD MURCIANA DE PATOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO

de que los nifios presenten sintomas respiratorios y disminuya su funcion pulmonar.
Ademéds, parece que la edad en la que el nifio se expone a estos contaminantes tiene
relevancia. Un estudio de 2018 estudio el efecto de la contaminacion ambiental al nacer,
alos 3-5 afnos y a los 7-10 afios y concluy6 que la exposicion especifica a particulas PM2,5
durante el primer afio de vida se relaciona con una mayor incidencia de asma entre los 3-5
aflos, mientras que, de forma general, vivir cerca de una gran via de trafico se relaciona

con una mayor incidencia de asma a los 7-10 afios.

2.5.2. LA CONTAMINACION COMO FACTOR DE RIESGO DE DESARROLLO
DE ASMA EN EL ADULTO

Hay pocos estudios que evaltien la posibilidad de que la contaminacién ambiental
cause asma en poblacion adulta. La falta de medidas ambientales fiables y a la presencia
de factores de confusién (habito tabaquico, obesidad, exposiciones laborales...) hace
ademas que los resultados resulten en algunos casos contradictorios. Al igual que ocurria
con los nifios, el riesgo de desarrollar asma en la edad adulta parece estar en relacion con
vivir mas o menos cerca de una carretera con alto trafico. En este sentido, se ha constatado
que residir a menos de 200 metros de una carretera mayor se asocia con la existencia de
asma. Concretamente, individuos que a los 45 afios no tenian asma y vivian a menos de
200 metros de una de estas carreteras tenian un riesgo superior de desarrollar asma a edades
entre 50 y 53 afios. De estos dos estudios, resulta también interesante la evidencia que
determinadas variantes genéticas (GSTT1 y GSTP1) del glutation S-transferasa (GST), que
controlan enzimas involucradas en la regulacion del estrés oxidativo, pueden modificar los
efectos de residir cerca de estas carreteras y, por tanto, la incidencia de asma en estos

individuos afios.

2.5.3. MECANISMOS BIOLOGICOS POR LOS CUALES LA CONTAMINACION
AMBIENTAL PUEDE CAUSAR ASMA:

Los mecanismos por los cuales los diferentes componentes de la contaminacion
ambiental pueden causar asma no son bien conocidos. Algunos estudios proponen como
mecanismo una interaccion directa de estos agentes con las células epiteliales del arbol

bronquial y/o con las células dendriticas o los linfocitos ILC2, Th2 o Th17. Sin embargo,
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otros estudios argumentan mecanismos indirectos como pueden ser cambios epigenéticos,
modificaciones en el microbioma pulmonar o interacciones de los contaminantes con otros

agentes antigénicos. A continuacion, analizaremos cada uno de los mecanismos:
A. Mecanismos directos
1. Estrés oxidativo

Varios los trabajos postulan que la inhalacion de contaminantes (PM, NO2, ozono,
etc.), y en especial las particulas diésel, son capaces de generar estrés oxidativo en la
superficie de las células bronquiales. Si los niveles de estrés oxidativo son bajos, la
activacion de mecanismos de defensa antioxidante puede contrarrestar sus efectos. Si la
exposicion es a dosis moderadas, se puede generar la activacion de la via Th2 a partir del
estimulo de las células dendriticas por la liberacion de linfopoyetina estromal timica por
parte de las células epiteliales. Por tltimo, los niveles altos podrian generar una ruptura del
epitelio bronquial con descamacion celular, liberacion de proteinas de adhesion que

estimularian la produccion de IL-8 e inflamacion neutrofilica.
2. Mecanismos inmunologicos

También se han implicado mecanismos inmunoldgicos en la génesis del asma a
partir de contaminantes ambientales. La activacion de receptores TLR (toll-like receptors)
0 NOD-like determina la activacion del NF-kB, dando lugar a la expresion de diferentes
citoquinas proinflamatorias como IL-1B, IL-6 e IL-8, responsables de una respuesta
inmunitaria innata basicamente con inflamacion neutrofilica. La activacion de estos
receptores también puede generar la produccion de 1L-33, IL-25 y linfopoyetina estromal
timica. Estas alarminas inducen una respuesta tipo 2, basicamente eosinofilica, ya sea
mediante la activacion de células dendriticas o de las ILC2 (células linfoides innatas tipo

2).
3. Activacion de receptores de potencial transitorio

Se ha descrito ademas la posibilidad de que determinados contaminantes puedan
activar receptores de potencial transitorio como los RTPV1 o los RTPA. La activacion de
estos receptores ocasiona sintomas respiratorios como tos y broncoespasmo y el posible

inicio de un asma por mecanismos no inflamatorios.
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B. Mecanismos indirectos
1. Cambios epigenéticos

La expresion de algunos genes puede estar condicionada por mecanismos
epigenéticos tales como la metilacion, la hipometilacion o la acetilacion de la citosina del
ADN o de determinadas histonas. Estudios in vivo han evidenciado que pacientes
expuestos a NO2, CO y PM2,5 induce metilacion de Foxp3, hecho observado en individuos
que presentan asma en contacto con estos agentes. Por otro lado, en una muestra de mas de
1.000 individuos asmaticos se observo un patron de metilacion del ADN diferente en
aquellos individuos expuestos a NO2, hecho que se relacionaba con cambios en la funcion
pulmonar. Ademads, hay estudios in vitro han evidenciado que la exposicion a particulas
diésel en células epiteliales bronquiales humanas (HBEC) causa cambios de metilacion en
distintas histonas que modifican la transcripcion de factores que regulan las funciones

epiteliales y la respuesta inmunitaria al estrés oxidativo.
2. Microbioma pulmonar

Las particulas diésel pueden alterar el microbioma pulmonar generando cambios
epigenéticos de forma indirecta. Es probable que estas alteraciones surjan a través de un
cambio en la actividad metabdlica y a partir de un crecimiento anémalo de algunas
bacterias, condicionando asi un desequilibrio en el balance proinflamatorio del pulmon.

Estos cambios en el microbioma podrian ser responsables de asma de nuevo inicio.

2.5.4. EFECTO DE LA CONTAMINACION EN LAS AGUDIZACIONES DEL
ASMA: IMPACTO DE LA CONTAMINACION EN LAS EXPOSICIONES A
CORTO PLAZO:

Hay pocos estudios clinicos que evalten el efecto de los contaminantes en las
agudizaciones del asma. Sin duda alguna, el articulo mas relevante en este sentido es el
publicado por McCreanor et al. En este estudio se reclutaron 60 pacientes con asma leve o
moderada y de forma aleatorizada y cruzada se les hizo pasear durante 2 horas por Oxford
Street (exposicion a altos niveles de contaminantes) o por Hyde Park (exposicion a bajos

niveles de contaminacion). Los autores comprobaron que tras estas 2 horas de exposicion
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habia un deterioro de la funcion pulmonar, con un aumento de biomarcadores de
inflamacion neutrofilica cuando habian paseado por Oxford Street. Estos hallazgos eran

mas marcados en pacientes con asma moderada.

Un reciente metaanalisis recientemente publicado establece que, en pacientes con
asma, niveles elevados de PM, ozono, SO2 y NO2 pueden precipitar la apariciéon de
sintomas, incrementando el nimero de consultas a los servicios de urgencias y
hospitalizaciones por descompensacion de la enfermedad. También es importante
mencionar que la exposicion a determinados contaminantes ambientales (PM2,5, NO2 y

0zono) se ha asociado a un incremento de la mortalidad en pacientes con asma.

2.5.5. EL EFECTO DE LA CONTAMINACION EN LOS NEUMOALERGENOS:

Los alergenos, como el polen, forman parte de los contaminantes atmosféricos.
Estos granos de polen generalmente tienen un diametro de particula > 10 pum, pero en el
ambiente también podemos encontrar esporas de hongos y fragmentos de polen con
tamafios mas finos (< 2,5 um; PM2,5), que pueden penetrar en las regiones alveolares del
pulmon. Por un lado, las concentraciones y la capacidad alergénica de estos aeroalergenos
estan sufriendo variaciones en el planeta debido al cambio climatico. Asi, los periodos mas
largos con altas temperaturas afectan a la abundancia atmosférica y a la exposicion a
bioaerosoles y aeroalergenos como el polen. Por otro lado, se ha demostrado que la
inmunogenicidad de estas proteinas puede verse alterada en situaciones de coexposicion

de estas con otros contaminantes ambientales como el ozono y el NO2.

Existen diversos motivos que pueden explicar la alteracion de la capacidad

alergénica de estas proteinas:

1) Los alergenos pueden unirse fisicamente a contaminantes como los PM haciendo que

estos actuen como adyuvantes e incrementando la capacidad alergénica de estas proteinas.

2) Esta unidon puede alterar la envoltura de las proteinas y facilitar la liberacion de

sustancias alergénicas como los granulos del citoplasma del polen.
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3) Por tultimo, contaminantes como el ozono, al unirse a proteinas como los granos de
polen, pueden producir especies reactivas de oxigeno intermedias que facilitan la

formacion de agregados de proteinas (dimeros) con mayor capacidad alergénica.

2.6. CALIDAD DEL AIRE Y ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRONICA:

2.6.1. LA CONTAMINACION DEL AIRE COMO CAUSA DE EPOC

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es un problema de salud
publica de primer orden debido a su elevada prevalencia, morbimortalidad y a los costes
sociales y econdmicos que acarrea. La principal causa de esta enfermedad es el consumo
de tabaco, aunque también hay otros factores que pueden contribuir a su apariciéon o

favorecer su progresion. La polucion es uno de ellos.

Hasta hace relativamente poco tiempo existia controversia sobre el papel de la
contaminacion atmosférica como causa directa de EPOC. En un articulo de revision
publicado en el afio 2014 se concluia que, a pesar de la existencia de mecanismos
bioldgicos plausibles, la evidencia de los efectos cronicos de la contaminacion atmosférica

sobre la prevalencia e incidencia de EPOC era sugestiva pero no concluyente.

Hoy dia, sin embargo, hay evidencia suficiente para reconocer a la poluciéon como
causa directa de esta enfermedad y asi se recoge en las tltimas actualizaciones de las guias
de manejo de la EPOC nacionales (Guia espafiola de la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica [GesEPOC]) como internacionales (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease [GOLD]). Los agentes contaminantes implicados en la etiologia de la EPOC son
el material particulado (tanto PM10 como PM2,5), el dioxido de nitrogeno (NO2), el

monoxido de carbono (CO), el didxido de sulfuro (SO2) y el ozono troposférico (O3).

2.6.2. MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

Uno de los principales mecanismos responsables de los efectos adversos de la

contaminacion atmosférica sobre el aparato respiratorio es el estrés oxidativo.
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Los agentes contaminantes ambientales pueden interaccionar con sustancias
quimicas del medio ambiente que participan en la produccidon de especies reactivas de
oxigeno produciendo dafo directo sobre el epitelio de las vias respiratorias provocando un
aumento de su sensibilidad a otros agentes lesivos y disminuyendo la capacidad de
respuesta del sistema inmune. Otros efectos de la polucion sobre la via aérea son la
hiperreactividad bronquial, la amplificacion de las infecciones viricas y la disminucion de
la actividad ciliar. En los pacientes con EPOC el deposito de particulas contaminantes en
el pulmén es mayor que en aquellos sin enfermedad debido probablemente a la reduccion
del aclaramiento mucociliar, lo cual aumenta la vulnerabilidad de estos enfermos a la
exposicion a estos contaminantes. También existe evidencia que indica que la
contaminacion atmosférica tiene un impacto significativo en la maduracion y el desarrollo
pulmonar siendo éstos a su vez factores considerados causantes de EPOC, de forma que la
exposicion a largo plazo al aire contaminado se relaciona con una disminucién en el FEV1
y por tanto un aumento del riesgo de desarrollo de la enfermedad. En concreto, la
exposicion a PM2,5 se asocia a una funcion pulmonar ms baja, a un aumento de incidencia

de EPOC y a un declinar mas rapido de ésta.

2.6.3. LA CONTAMINACION DEL AIRE EN LA EVOLUCION DE LA EPOC

En su historia natural, la EPOC se caracteriza por cursar con periodos de
exacerbacion. Estas exacerbaciones aceleran el deterioro de la funcién pulmonar, aumentan
la mortalidad e incrementan significativamente los costes sanitarios. Las principales causas
de exacerbacion en los pacientes con EPOC son las infecciones, pero hoy dia se reconocen
también como factores precipitantes los fendmenos meteorolégicos y la contaminacion
ambiental. Los contaminantes especificos estudiados en relacion con las exacerbaciones
de EPOC son las PM, el NO2, el CO, el SO2, el O3 y otros gases. Hay multiples estudios
que han investigado los efectos agudos de la mala calidad del aire sobre las agudizaciones
en la EPOC. Debido a que los resultados de dichos estudios han resultado conclusiones
muy variables, se han llevado a cabo metaandlisis y revisiones sistematicas que encuentran
una asociacion positiva entre los contaminantes evaluados (tanto para el material
particulado como para los contaminantes gaseosos) y el riesgo de exacerbacion de EPOC,
de ingreso hospitalario por dicha causa y de mortalidad relacionada con la EPOC. En una

revision del 2018 se concluye que los pacientes con EPOC son mas vulnerables al efecto
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de la exposicién a la contaminacién ambiental que las personas sanas. En un estudio

reciente se evalua la relacion entre el aumento de la concentracion de PM2,5 y NO2 y el

riesgo incrementado de neumonia en los sujetos con EPOC. Los resultados sugieren que

los pacientes con EPOC tienen un riesgo mas elevado de neumonia debido a la exposicion

a la contaminacion del aire.
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CAPITULO 3

CONTAMINACION AMBIENTAL Y OTRAS ENFERMEDADES
DEL APARATO RESPIRATORIO

Dra. Maria Gea Llamas / Dr. José Antonio Ros Lucas

Hay una s6lida evidencia de que la contaminacién ambiental es un factor de riesgo
para la incidencia de cancer de pulmon, pero para la enfermedad intersticial pulmonar y
la enfermedad tromboembolica la evidencia es menos sdlida. Los datos disponibles
actualmente sugieren que los contaminantes ambientales pueden ser un factor de riesgo
para la incidencia tanto de enfermedad pulmonar intersticial como de enfermedad
tromboembdlica venosa y embolia de pulmon, asi como para un peor prondstico de estos
pacientes. Algunos datos epidemioldgicos parecen sustentar esta asociacion y, ademas,
existe plausibilidad bioldgica. En los estudios al respecto hay diferencias metodologicas
(la medida de la exposicion o de resultados, las caracteristicas socioecondmicas de las
poblaciones estudiadas, factores genéticos y comorbilidades) que deben ser ser tenidas en
cuenta para conseguir una evidencia mas consistente acerca del impacto nocivo de la
contaminacion ambiental en la incidencia y evolucion tanto de la enfermedad

tromboembolica venosa como de la enfermedad pulmonar intersticial.

3.1. CONTAMINACION AMBIENTAL Y ENFERMEDADES PULMONARES
INTERSTICIALES.

3.1.1. INTRODUCCION:

Las neumopatias intersticiales pulmonares difusas (EPID) constituyen un grupo
heterogéneo de entidades con manifestaciones clinicas, radiologicas y funcionales
comunes y que se caracterizan principalmente porque afectan al pulmon de forma difusa.
Afectan principalmente al intersticio pulmonar, pero en ocasiones también puede afectar

al epitelio alveolar, al vascular y a la via aérea distal. El espacio intersticial es el tejido de
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extracelular y fibroblastos. Las EPID tienen en comun la alteracion del intersticio
pulmonar, pero se diferencian en los mecanismos celulares y moleculares de su patogenia.
Hay neumopatias intersticiales en las que predomina la inflamacion (sarcoidosis y
neumonitis por hipersensibilidad, por ejemplo) mientras que en otras predomina la

fibrogénesis y cuyo principal ejemplo es la fibrosis pulmonar idiopatica (FPI).

La contaminacién ambiental se relaciona con diversos aspectos de las EPID. Hay
enfermedades con una causa externa especifica bien identificada como la silicosis o la
neumonitis por hipersensibilidad por lo que seran excluidas de este capitulo centrdndonos
en el papel que juega la contaminacion del aire en general para el desarrollo o la

agudizacion de este tipo de enfermedades.

En términos generales se podria decir que, aunque algunas investigaciones
sugieren que la contaminacion ambiental puede relacionarse con una mayor incidencia de
EPID. Hay estudios que relacionan la exposicion prolongada a contaminantes con una
mayor incidencia de algunos EPID, y exposiciones agudas con mayor riesgo de

empeoramiento funcional, exacerbaciones y mortalidad.

Hay que destacar el registro que se elaboré entre los afios 2003 y 2004 del World
Trade Center Registry (WTC) para monitorizar los efectos a largo plazo en la salud de
las personas con elevada exposicion al polvo generado tras el derrumbe de estos edificios
el 11 de septiembre de 2001. Fueron incluidas personas que participaron en labores de
rescate, y también las que vivian, trabajaban o iban al colegio en la zona afectada. A partir
de estos datos se vio que la exposicion al polvo del WTC se asociaba con mayor
incidencia de EPID. Esta incidencia aumenta con la edad y es mayor en varones, latinos
0 asiaticos, con menos ingresos econdmicos, tabaquismo activo y con mayor exposicion

al polvo del WTC.

3.1.2. FISIOPATOLOGIA DE LA EXPOSICION A CONTAMINANTES
AMBIENTALES Y ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES
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Los factores ambientales por si solos no son suficientes para producir EPID pero
pueden incrementar la probabilidad de desarrollar estas enfermedades en individuos

genéticamente susceptibles.

Hay varias explicaciones biologicamente plausibles que justifican la relacion entre
la contaminacion ambiental y la EPID, como daio epitelial por efecto irritante directo, la
generacion de especies reactivas de oxigeno, la activacion de vias de inflamacion
sistémica, la penetracion directa de las particulas en los 6rganos afectados o inducir
cambios epigenéticos. El 6xido de nitrogeno y las particulas del trafico penetran en el
arbol bronquial, llegan al bronquiolo terminal y son fagocitados por los macrofagos de la
via aérea, activan fibras nociceptivas pulmonares y producen dafio directo en el epitelio
respiratorio. El NO2, pueden producir la muerte de células epiteliales tipo 2,
posteriormente se produce una proliferacion compensatoria de células epiteliales y la
liberacion de factores inflamatorios. Estos procesos llevan finalmente a la fibrosis
pulmonar. En modelos animales se ha demostrado que la exposicion al O3 se asocia con
aumento de la deposicion de colageno, lesiones epiteliales y alteraciones en el ADN y el
efecto es mayor cuando al O3 se asocia polvo urbano. Ademas, estos pacientes tienen la
capacidad antioxidante esta reducida. Por otro lado, la exposicion continuada a
contaminantes ambientales condiciona acortamiento de teldémeros, regiones de DNA no
codificante cuya funcion es la estabilidad de los cromosomas, y acelera la senescencia
celular. En algunas EPID, especialmente en la FPI, se ha demostrado acortamiento de

teldmeros.

3.1.3. RELACION ENTRE CONTAMINANTES AMBIENTALES E
INCIDENCIA DE ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES

En este sentido los resultados observados no son homogeneos: En un estudio con
poblacion italiana se vio que la exposicion a mayores niveles de NO2 se asocia con mayor

incidencia de fibrosis pulmonar idiopatica.

Por otro lado, los datos del Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA)-lung
study, realizado con poblacion de Estados Unidos, indica que la exposicion a niveles
elevados de NO2 se relaciona con una mayor incidencia de alteraciones pulmonares

intersticiales en poblacion nunca fumadora. Sin embargo, al analizar toda la poblacion
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incluida en su conjunto, se observa que la exposicion al NO2 no condiciona mas

incidencia de alteraciones radioldgicas compatibles con EPID.

Las particulas materiadas inferiores a 2,5 micras (PM 2.5), se han relacionado con
mayor incidencia y prevalencia de EPID. En la cohorte (Rice MB et al) “Framinnghan
heart study enviromental expose” se objetivd que la exposicion durante 5 afios a carboén
elemental ( se encuentra formando parte de las PM2.5 y se relaciona con el trafico rodado)
se relacionaba con mayor riesgo de presentar alteraciones radiologicas intersticiales
(ILAs en inglés) y de que estas progresasen. Un estudio realizado en Catalufia ( Shull JG
et al), objetivd una mayor prevalencia de FPI en las zonas con mayor exposiciéon a PM
2.5. También se ha objetiva relacion de las PM 2.5 con otras EPID, como la neumonitis
por hipersensibilidad (Sing S et al). También la PM 2.5 se relacionarian con una mayor
prevalencia de EPID en pacientes con enfermedades sistémicas, como la artritis

reumatoide (Zhao N et al).

3.1.4. RELACION ENTRE CONTAMINANTES AMBIENTALES Y
AGUDIZACIONES DE ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES

Los datos de los que disponemos en la actualidad parecen indicar que una mayor
exposicion a contaminantes se asocia con un aumento de la frecuencia de agudizaciones
de EPID y el contaminante que con mds consistencia se asocia al aumento de incidencia
de EPID es el O3. Otros contaminantes como el CO, el NO2, el SO2, las PM2,5 y las
PM10 se asocian en algunos estudios con mas incidencia de exacerbaciones, pero no en

otros.

En el caso de las excerbaciones se deben mas a incrementos de los contaminantes.
Algunos estudios que han objetivado aumento de las hospitalizaciones con aumento de
los niveles de O3 y NO2 6 semanas previas, y otros también por incrementos los 3 dias

previos a la exacerbacion, tanto por NO2 como en las PM 10.
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3.1.5. RELACION ENTRE CONTAMINANTES AMBIENTALES Y
PROGRESION DE ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES

En el estudio de Winterbottom et al., en poblacion de Estados Unidos, relacionan
una mayor exposicion a PM10 con el declive de la FVC, y la exposicion a PM2,5, con
mayor requerimiento de oxigeno durante la TM6M. Rice et al., observaron que una mayor
exposicion a carbon elemental se asociaba con aumento de las ILAs. Sin embargo no se
demostr6 ningin impacto sobre los parametros indicativos de progresion de la

enfermedad ante la exposicion de PM10, PM2,5, NO2, O3 o la distancia a carreteras.

Recientemente se han publicado varios estudios que relacionan la exposicion con
contaminantes ambientales y la progresion en las EPID. El estudio de Goobie GC et al,
sobre una cohorte de 6683 pacientes con enfermedades pulmonares fibréticas, observam
que la exposicion a PM 2.5 se relaciona con peor funcién pulmonar, mayor progresion y
mortalidad. Otro estudio, Yoon HY, relaciona la exposicion a NO2 con una mayor

progresion en los pacientes con FPI.

3.1.6. EXPOSICION A CONTAMINANTES AMBIENTALES Y MORTALIDAD
POR ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES

Estudios epidemiologicos de cohortes han encontrado asociacion entre la
exposicion prolongada a contaminantes del aire y la mortalidad, aunque esta asociacion
podria no ser lineal, y podria persistir en situaciones de menor concentracion de

contaminantes.

En relacion a la mortalidad en las EPID y exposicion a contaminantes ambientales,
algunos autores refieren aumento de mortalidad con el aumento de la exposicion a PM10,
PM2,5 o NO2. Sin embargo, en otras publicaciones no se demuestra ningun impacto
significativo en la mortalidad con la exposicion a mayores niveles de PM10 o NO2. La
presencia de una cierta estacionalidad en la incidencia de los ingresos con necesidad de
ventilacion no invasiva y mortalidad, podria no estar sdlo relacionado con las infecciones
respiratorias, sino que podria relacionarse con factores ambientales ( von der Beck D,et

al).
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3.2. CONTAMINACION AMBIENTAL Y ENFERMEDAD
TROMBOEMBOLICA Y LA EMBOLIA DE PULMON:

3.2.1. INTRODUCCION:

Hay evidencia epidemioldgica que parece sustentar una relacion entre la
contaminacion ambiental y la enfermedad tromboembolica venosa (ETV), donde
incluimos tanto la trombosis venosa profunda (TVP) como el tromboembolismo
pulmonar (TEP), aunque la evidencia no es s6lida en el momento actual.

Recientemente se ha intentado realizar un metaanalisis, pero no se pudo llevar a
cabo un andlisis cuantitativo por no disponer de datos suficientes para ello, debido en
parte a la heterogeneidad de los estudios incluidos. Las diferencias en los resultados de
estos estudios pueden deberse a que los resultados evaluados no fueron los mismos, ya
que unos determinaron ETV, otros TVP y otros TEP. Las discrepancias en los resultados
se pueden deber al hecho de que las poblaciones evaluadas son diferentes, con diferencias

en nivel socioecondmico, clima y comorbilidades.

3.2.2. FISIOPATOLOGIA DE LA CONTAMINACION AMBIENTAL COMO
FACTOR DE RIESGO PARA LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA Y LA
EMBOLIA DE PULMON

Como ya se ha comentado previamente, la contaminaciéon ambiental esta
compuesta por una mezcla de sustancias que se interrelacionan entre si de diversas
maneras. Algunas son originadas en la misma fuente y otras pueden ser el producto de la
transformacion de otros contaminantes. Todo esto da lugar a que sea dificil individualizar

los efectos de cada contaminante.

Los mecanismos por los cuales la contaminacion favorece la aparicion de eventos
vasculares son complejos, multiples e interdependientes. Hay demostrados diversos
procesos fisiopatoldgicos mediante los cuales la contaminacién podria producir ETV,
donde incluimos tanto la TVP como el TEP. Los mecanismos por los cuales la

contaminacion influye en la enfermedad cardiovascular son:
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-Los procesos inflamatorios,

-La disfuncion del sistema nervioso autébnomo,

-La traslocacion de las sustancias a la circulacion sistemica.
Mediante estos procesos se producen diversos efectos a diferentes niveles:

-En la sangre generan activacion leucocitaria, activacion plaquetaria y favorecen

estados de hipercoagulabilidad.

-En los vasos sanguineos generan disfuncién endotelial, arterioesclerosis e

hipertension.
-A nivel cardiaco favorecen las arritmias y la isquemia.

Las particulas inhaladas pueden alcanzar la via aérea distal, y alcanzar la
circulacion sanguinea a través del intersticio. La exposicion a particulas activa la via de
los receptores toll-like tipo 2, desencadenando mecanismos inflamatorios sistémicos ya
que induce estrés oxidativo y respuestas proinflamatorias ademas de reducir la

disponibilidad de 6xido nitrico, producir disfuncion endotelial y trombosis.

Los niveles elevados de particulas ultrafinas, O3, PM2,5 y PM10 se asocian con
un aumento de marcadores inflamatorios, del factor de von Willebrand y del fibrinogeno
plasmatico. También se asocian con mayor formacion de trombina y disminucion de la

albimina sérica.
3.2.3. IMPACTO DE ALGUNOS CONTAMINANTES INDIVIDUALES

Al analizar algunos contaminantes de forma individual también se observan

resultados discordantes.

-PM10: Estas particulas pueden aumentar la incidencia de ETV segun los
resultados de unos estudios, pero no segun otros. En un estudio caso-control realizado en
la region de Lombardia (Italia), mayores niveles de PM10 se asociaron con mayor
incidencia de TVP, siendo el efecto mayor en varones. Por el contrario, Spiezia et al. no
observaron ninguna relacion entre los niveles ambientales de PM10 y los episodios de

TVP. En cuanto a la ETV, Martinelli et al. reflejan un incremento significativo de su
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incidencia con el aumento de PM10. Sin embargo, Shi et al. no observaron ninguna
influencia de los niveles de PM10 sobre la incidencia de ETV. En poblaciones de Italia y
de Estados Unidos se vio que el aumento de las PM10 ambientales se asociaba con un

incremento significativo de la incidencia de TEP.

-PM2,5: los resultados en cuanto a la relacion de estas particulas con la ETV son
mas homogéneos. El aumento de los niveles de PM2,5 no demuestra ningun efecto
significativo sobre la incidencia de ETV, pero si una asociacion significativa con la
incidencia tanto de TEP como de TVP. Este efecto es mayor en TEP no idiopatico que en

TEP idiopatico.

-Otros contaminantes: De Miguel et al. analizaron los ingresos hospitalarios y la
mortalidad por TEP, sin obtener ninglin efecto significativo de los niveles de PM10; sin
embargo, al analizar otros contaminantes, observaron aumento de los ingresos por TEP
con los incrementos ambientales de NO2 y de O3. Ningun contaminante demostré efecto
significativo sobre la mortalidad por TEP. Los resultados de otro estudio realizado en
Santiago de Chile, sin embargo, son distintos, reflejando aumentos significativos de TEP

y de TVP en relacion con niveles elevados de NO2, O3 y SO2.

3.3. LA CONTAMINACION COMO FACTOR DE RIESGO PARA EL. CANCER
DE PULMON

3.3.1. INTRODUCCION:

En primer lugar, hay que indicar que International Agency for Research on
Cancer (IARC) ha clasificado como carcinégenos a la contaminacién ambiental en
general y a las particulas (PM) en particular. Entre el 5% y el 7% de los casos de cancer

de pulmon (CP) en Europa son atribuibles a la contaminacion ambiental.

Algunos contaminantes individuales como el cadmio o el niquel también estan

clasificados por la IARC entre los carcindgenos del grupo I.

Hay que hacer una mencion especial al radon residencial, considerado el segundo
factor de riesgo para CP después del tabaco y el primero en no fumadores. La exposicion

a niveles elevados de radon se asocia con aumento significativo de la incidencia y
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mortalidad por CP. Algunos estudios observan mayor riesgo en el sexo femenino, aunque
esta diferencia entre sexos no esta clara. Un reciente estudio multicéntrico en pacientes
no fumadores con CP obtiene que la exposicion a radén residencial superior a 200
bequerelios (Bq)/m3 condiciona un incremento significativo del riesgo de CP en ambos
sexos, aunque superior en los varones y con claro predominio del tipo histologico
adenocarcinoma (73.9%). Estos hallazgos coinciden con lo publicado por otros estudios
que indican un aumento del riesgo de CP de alrededor de un 10% por cada 100 Bg/m3 de
aumento en el radon residencial. Los niveles de radon residencial recomendados por la
Organizacion Mundial de la Salud y la International Cancer Research Partnership son

entre 100 y 300 Bg/m3, aunque se considera que el objetivo debe ser de 100 Bg/m3 .

3.3.2. FISIOPATOLOGIA DE LA CONTAMINACION COMO FACTOR DE
RIESGO PARA EL CANCER DE PULMON

Hay descritos algunos mecanismos fisiopatologicos que parecen sustentar la

causalidad de la contaminacion ambiental en el CP:

-El raddn residencial se ha relacionado con la metilacion del DNA de forma dosis-

dependiente.

-La exposicion al humo de biomasa produce estrés oxidativo, aumento de la
produccion de especies reactivas de oxigeno y reduccion de los niveles de antioxidantes.

Consecuentemente se produce fibrosis y se desarrollan neoplasias.

Algunos contaminantes pueden infrarregular la actividad de genes implicados en
la detoxificacion de los hidrocarburos aromaticos policiclicos mediado por la glutation-S
transferasa; también puede producir supraactivacion de genes implicados en la activacion
de los HAP como la via del citocromo P450. También parecen estar implicados en las
traslocaciones cromosomicas que favorecen la acumulacion de mutaciones implicadas en

procesos de malignizacion.

También se ha demostrado alteraciones en el micro-RNA tras la exposicion a

diferentes contaminantes ambientales, cuya disregulacion favorece el proceso neoplésico.
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Ademas produce dafio directo sobre el ADN, favoreciendo la aparicion de

mutaciones que favorecen la proliferacion celular.

3.3.3. LA EXPOSICION AL TRAFICO Y A LA BIOMASA COMO
COMBUSTIBLE Y SU RELACION CON EL CANCER DE PULMON.

Diversos autores han analizado la relacion entre la contaminacion ambiental y el
CP en base a datos de exposicion a potenciales fuentes de contaminantes, como el uso de
combustibles fosiles, la actividad laboral o el trafico. Un estudio realizado en Corea que
compara la incidencia de cancer en trabajadores de transporte por carretera observa un
aumento significativo de la incidencia de cancer de trdquea, bronquios y pulmones
analizados conjuntamente en comparacion con la poblacion general. En Shangai se
analizd la incidencia de CP en funcion de la distancia del domicilio a una carretera
principal, observando que los individuos que vivian a menos de 50 m de este tipo de vias
presentaban un incremento significativo de la incidencia de CP. Un estudio poblacional
realizado en Suecia analiza el riesgo de CP en trabajadores expuestos a gases de motores

diesel comparados con los no expuestos.

En cuanto a los combustibles utilizados en el interior de las viviendas, para cocinar
o como sistema de calefaccion, parece claro que los combustibles s6lidos como el carbon
o la madera suponen mayor riesgo de CP que los no s6lidos como la electricidad o el gas.
En un estudio caso-control realizado en la India se observé que una mayor exposicion al
humo de biomasa se asociaba con un incremento significativo de la incidencia de CP. El
uso de madera como combustible principal en paises de Norteamerica y Europa también
se asocidé con mayor riesgo de CP. Una revision sistematica reciente, incluyendo 13
estudios caso-control, reflejé un incremento del 17% en la incidencia de CP en relacion
con la utilizaciéon de biomasa para cocinar o calefaccion, especialmente en mujeres de

paises en vias de desarrollo.

3.3.4. IMPACTO DE ALGUNOS CONTAMINANTES INDIVIDUALES
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Cuando se analiza el impacto de diversos componentes individuales sobre la

incidencia y mortalidad por CP los resultados son mas dispares.

Segtn el estudio caso-control de Vermeulen et al., el mayor riesgo de CP se

producia con niveles elevados de hidrocarburos aromaticos policiclicos, seguido del NO2.

La relacion entre la exposicion a particulas de diversos tamafios con la incidencia
y mortalidad por CP ha sido ampliamente estudiada y su efecto nocivo parece claro. En
este sentido destaca el metaanalisis de Hamra et al., en el que se refleja un incremento de
la incidencia de CP del 9% por el incremento ambiental de 10 pg/m3 de PM2,5. Este
aumento de incidencia es del 8% para las PM10. En ambos casos, el subtipo histologico
mas frecuente es el adenocarcinoma. Para otros contaminantes como el NO2, O3 y el
SO2, el efecto nocivo es menos consistente, asociandose una exposicidon a mayores

niveles de contaminantes con mayor incidencia de CP en unos estudios, pero no en otros.

En cuanto a la relacion entre la contaminacion y la mortalidad por CP, estudios
realizados en poblaciones diversas como Estados Unidos o Japon relacionan una mayor
exposicion a PM2,5 con incrementos significativos de la mortalidad por CP. Otros autores
obtuvieron resultados similares, con aumento de la mortalidad por CP al aumentar la
exposicion a PM2,5 o SO2. Para las PM10, los resultados son menos concluyentes,
aumentando la mortalidad con el aumento de sus niveles ambientales en unos estudios,
pero no en otros. La exposicion a niveles elevados de NO2 no parece suponer mayor
riesgo de mortalidad por CP. En cuanto al O3, se observa un aumento de mortalidad por
CP en algunas poblaciones en estaciones calidas, pero en otras poblaciones y en
estaciones frias no parece que tenga un efecto significativo en la mortalidad por esta

causa.
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CAPITULO 4

CALIDAD DEL AIRE EN LA REGION DE MURCIA.

Antonia Baeza Caracena / Dr. José Antonio Ros Lucas

4.1 RED DE VIGILANCIA DE LA CALIDAD DEL AIRE DE LA REGION DE
MURCIA.

La Calidad del Aire en la Region de Murcia es evaluada por una Red de Vigilancia
que consta de 8 estaciones fijas, repartidas en 6 areas. La Region de Murcia se divide
atendiendo a su zonificaciéon en “6 zonas” segin sus caracteristicas geograficas, las
actividades humanas y ambientales que se desarrollan, y la dindmica de contaminantes

que condiciona la calidad del aire y el tipo de contaminacién predominante

Tipo Area Poblacién
A 2 o
Cédigo Nombre de la zona Contaminante evaluado (*) ** (km?) (habi )
i Murci N M PM H
ES1401 Comunidad de Murcia S0z, NO2z, PM10, 2,5, CeHs, CO Y nonag | 7.169,43 264.669
Norte O3
Comunidad de Murcia S0z, NOz, PM10, PM2,5, CsHs, CO Y
ES1402 nonag 1271,71 254987
Centro 03
ES1404 Valle de Escombreras S0z, NO, PMlO,OPsMZ,S, CeHs, COY nonag 59,80 23.704
S0z, NO2, PM10, PM2,5, CsHg, CO ¥
ES1406 Cartagena Os ag 146,40 166.587
N PM PM H.
£51407 Ciudad de Murcia S0z NOz PM10, o 2,5, CeHe, COY | og 276,47 545.343
£51408 Litoral-Mar Menor S0z, NOz, PMw’(;MZ‘S’ CeHe, COY | | onag | 2.388,01 234383
ES1409 Region de Murcia Pb, metales y B(a)P nonag | 11.311,82 1.489.673

(*) Metales: la zona evalua arsénico, cadmio y niquel.

(**) Tipo de zona: Ag = Ag ion, nonag = no ag acion.

Zonas de calidad del aire en la Region de Murcia

I E51401. COMUNIDAD DE MURCIA NORTE
ES1402, COMUNIDAD DE MURCIA CENTRO
ES1404, VALLE DE ESCOMBRERAS
ES1406, CARTAGENA

I £51407.CIUDAD DE MURCIA
T ES1408, LITORAL-MAR MENOR

Zonas para la evaluacién de SOz, NOz, PM10, PM2,5, CsHs, CO y O3

Figura 4.1.: zonas de calidad del aire en la Region de Murcia
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Se dispone también de dos unidades méviles para realizar mediciones en zonas en

las que se haya producido alguna incidencia.

La red de vigilancia y la evaluacion de la calidad del aire en la Region de Murcia

tiene los siguientes objetivos:

1.- Definir y establecer objetivos de calidad del aire ambiente para evitar, prevenir

o reducir los efectos nocivos para la salud humana y el medio ambiente.

2.- Obtener informacion sobre la calidad del aire ambiente con el fin de ayudar a
combatir la contaminacion atmosférica y controlar la evolucion a largo plazo, junto con
las mejoras resultantes de las medidas asignadas por la Direcciéon General de Medio
Ambiente, para la proteccion de la salud humana y la vegetacion, dependiendo los
objetivos de la zona evaluada, fomentando asi, la reduccion de la contaminacion

atmosférica

3.- Mantener la calidad del aire, cuando sea BUENA, y mejorarla en los demads
casos; dicha informacion sera de facil acceso y queda a disposicion de los ciudadanos en

nuestra pagina Web: singlair.carm.es/calidadaire/

La red de vigilancia de la Calidad del Aire evalia de forma sistematica, en
aplicacion de las directivas europeas, los distintos contaminantes. Segln los niveles de

los distintos contaminantes permite calificar la calidad del aire en cada una de las areas.

Los contaminantes evaluados incluyen: dioxido de azufre, 6xidos de nitrogeno,
particulas, plomo (Pb), benceno, mondxido de carbono, ozono, arsénico (As), cadmio
(Cd), mercurio (Hg), niquel (Ni), Benzo-alfa-pireno e hidrocarburos policiclicos. En la
tabla siguiente se exponen los valores limites y umbrales de informacion y alerta segiin
se recogen en el Real Decreto 102/2011 de la mejora de la calidad del aire para los

contaminantes medidos por la Red de Vigilancia de la Region de Murcia.
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Valor legislado-FASE | valor limite Periodo
Valor limite diario (VLD) de PM10 para la Valor medioen 24 h
proteccion de la salud humana (fecha de 50 pg/m? No debe superarse en mas de 35
cumplimiento: 1 de enero de 2005) ocasiones por afio
Valor limite anual (VLA) de PM10 para la
proteccion de la salud humana (fecha de 40 pg/m? Afio civil
cumplimiento: 1 de enero de 2005)
Valor legislado valor Periodo
Valor limite anual para la proteccion de la salud
(fecha de cumplimiento: 1 de enero de 2015).- 25 pg/m? Afio natural
Fase |
Valor limite anual para la proteccion de la
salud (fecha de cumplimiento: 1 de enero de s A tural
2020).-Fase I 20 pg/m Nno natura

Valores objetivo Nivel Periodo
Maxima diaria de las medias moviles
Valor objetivo para la proteccion de la salud s octohorarias. No debe superarse en mas
humana (fecha de cumplimiento: afio 2010) 120 pg/m

de 5 ocasiones de promedio en un periodo
tres afios

Valor objetivo para la proteccion de la

AOT40 = 18.000

Valor acumulado de mayo a julio de

vegetacion (fecha de cumplimiento: afio 2010) pg/m3 -h promedio en un periodo de 5 afios
Objetivos a largo plazo Nivel Periodo
Objetivo a largo plazo para la proteccion de la s Maxima diaria de las medias moviles
salud humana 120 pg/m

octohorarias dentro de un afio civil

Objetivo a largo plazo para la proteccion de la

Valor acumulado de mayo a julio

vegetacion AOT40 = 6.000 pg/m*h
Tipos de umbrales Parametro Valor del umbral
Umbral de Informacion pPromedio horario 180 pg/m?
Umbral de alerta Promedio horario 240 pg/m?

ese valor

Valor legislado Valor limite Periodo
Valor medioen1h
Valor limite horario (VLH) para la proteccion de la
salud humana (fecha de cumplimiento: 1 de 350 pg/m? 3 i
enero de 2005) No debe superarse en mas de 24 ocasiones
por afio civil
Valor medio en 24 h
Valor limite diario (VLD) para la proteccion de la
salud humana (fecha de cumplimiento: 1 de 125 pg/m? i
enero de 2005) No debe superarse en mas de 3
ocasiones por afo civil
Valor limite para la proteccion de los . ) .
ecosistemas (nuevo nivel critico para la 20 s Afio civil y periodo invernal (1 de
proteccion de la vegetacion, segln la Directiva ug/m octubre del ano_antenor a 31 demarzo
2008/50/CE y el RD 102/2011) del afio en curso)
Tipos de umbrales Parametro Valor del umbral
Se considera superado
Umbral de alerta cuando durante 3 horas N
consecutivas se exceda 500 pg/m
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Dioxido de Nitrégeno

consecutivas se exceda
ese valor

Monéxido de Carbono

Valor legislado Valor limite Periodo
Valor limite horario (VLH) para la proteccion de Valor sedio en 1h
imi . 3
la salud human:n(zg\:edzeoit(l;)npllmlento. 1de 200 pg/m No debe superarse en mas de 18 ocasiones
por afo civil
Valor limite anual (VLA) para la proteccion de la
salud humana (fecha de cumplimiento: 1 de 40 pg/m? Afio civil
enero de 2010)
Tipos de umbrales Parametro Valor del umbral
Se considera superado
Umbral de alerta cuando durante 3horas 400 pg/m?

2005)

Benzo-a-pireno

Valor legislado Valor limite Periodo
Valor limite para la proteccion de la salud
humana (fecha de cumplimiento: 1 de enero de 10 mg/m? Maximo diario octohorario anual

(fecha de cumplimiento: afio 2013)

Valores objetivo Nivel Periodo
Valor objetivo para la proteccion de la salud
humana y el medio ambiente en su conjunto 1 ng/m? Afio natural

Benceno (C6H6)
Valor legislado Valor limite Periodo
Valor limite anual (VLA) de CsHs para la
proteccion de la salud humana (fecha de 5 pg/m? Afio civil

cumplimiento: 1 de enero de 2010)

de enero de 2005)

Arsénico (As)

Plomo (Pb)
Valores objetivo Nivel Periodo
Valor limite anual (VLA) de Pb para la proteccion
de la salud humana (fecha de cumplimiento: 1 0,5 pg/m? Afio civil

(fecha de cumplimiento: afio 2013)

Valores objetivo Nivel Periodo
Valor objetivo para la proteccion de la salud
humana y el medio ambiente en su conjunto 6 ng/m3 Afo natural

6
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Valores obejtivo Nivel Periodo

Valor objetivo para la proteccion de la salud
humana y el medio ambiente en su conjunto 5ng/m3 Ano natural
(fecha de cumplimiento: afio 2013)

Valores objetivo Nivel Periodo

Valor objetivo para la proteccion de la salud
humana y el medio ambiente en su conjunto 20 ng/m? Afio natural
(fecha de cumplimiento: afio 2013)

Tabla 4.1. valores limites y umbrales de los diferentes contaminantes Real Decreto

102/2011

4.1.1 INDICE DE CALIDAD DEL AIRE

En el afio 2017 cuando la Agencia Europea del Medio Ambiente puso en marcha
un nuevo indice de calidad del aire con el fin de permitir que los ciudadanos pudieran

comprobar la calidad del aire en cualquier ciudad o regiéon de Europa.

El valor del indice de la calidad del aire ICA se mide en una escala que va desde
0 y >500 y que establece seis categorias de peligrosidad, de modo que cuanto mayor sea
el indice, peor serd la calidad del aire. A nivel cualitativo, el rango del ICA esté dividido

en seis tramos:
Buena: Color verde (ICA de 0 a 50)
Moderada: Color amarillo (ICA de 51 a 100)
Daiiina a la salud para grupos sensibles: Color naranja (ICA de 101 a 150)
Daiiina a la salud: Color rojo (ICA 151 a 200)
Muy daiiina a la salud: Color morado (ICA 201 a 300)

Peligrosa: Color marron (ICA superior a 300)
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Los criterios utilizados para el calculo del indice son los siguientes:

1. Se establece un ICA por contaminante y por estacion, este ultimo definido por el
peor de los ICAs de todos los contaminantes.

2. Se proporciona el ICA horario y diario por contaminante y estacion.

Las Directrices de Calidad del Aire 2021 de la Organizaciéon Mundial de la Salud
(OMS) han bajado los valores limite de calidad del aire para los principales contaminantes
atmosféricos, lo que implica fijar unos umbrales de seguridad més estrictos para cuatro
sustancias nocivas, la mayoria vinculadas a la quema de biomasa y a los combustibles

fosiles (petroleo, gas y carbon)

Directrices de la OMS

Tiempo OMS 2021 OMS 2005 P

3 Directrices Directrices
promedio Calidad Aire Calidad Aire i

Anual 5 10 -50%

Contaminante

PM, (ng/m?)

24 horas 15 25 -40%
PM.. (ug/m?) Anual 15 20 -25%
Lhs 24 horas 45 50 -10%
Temporada
- E Alta (1 abr-30 60 _ Nuevo
8 horas 100 100 Sin cambios
Anual 10 40 -75%
NO, (pg/m?) 24 horas 25 _ Nuevo
1 hora 200 200 Sin cambios
24 horas 40 20 +100%
SO m3
2 (pg/mv’) 10 minutos 500 500 Sin cambios
24 horas 4 4 Sin cambios
8 horas 10 10 Sin cambios
CO (mg/m?)
1 hora 35 35 Sin cambio
15 minutos 100 100 Sin cambios

Figura 4.2. Fuente: Informe Calidad del Aire Region de Murcia 2021 Ecologistas en

Accion
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En sintesis, los cambios aportados por las nuevas Directrices de la OMS de 2021

son los siguientes:

v Particulas PM2,5: La OMS considera necesario actualizar el valor limite anual
para la proteccion de la salud por particulas PM2,5 a 5 pg/m3 y un valor limite
diario de 15 pg/m3.

v" Particulas PM10: Las nuevas directrices de la OMS establecen un valor medio
anual, para la proteccion de la salud por particulas PM10 de 15 pg/m3. También
un valor limite diario de particulas PM10 de 45 pg/m3 24.

v Ozono troposférico (O3): La OMS ha establecido un valor limite de proteccion de
la salud humana en temporada alta de ozono de 60 pug/m3 (1 de abril - 30
septiembre) y mantiene el mismo valor limite octohorario de 100 pg/m3

v Diéxido de nitrogeno (NO2): Rebaja el valor limite anual a 10 ug/m3 y un nuevo
valor diario de 25 pg/m3. Se mantiene el valor horario en 200 pg/m3

v Diéxido de azufre (SO2): El valor limite diario para la proteccion de la salud por
dioxido de azufre SO2 ha aumentado a 40pug/m3 respecto a 2005. Se mantiene el
valor limite cada diez minutos en 500 pg/m3.

v" Monoxido de carbono (CO): Se mantiene los mismos valores limite, diario de 4
pg/m3, octohorario de 10 pg/m3, horario de 35 pg/m3 y el limite en medidas cada

quince minutos de 100 pg/m3.

4.2 DATOS DE LA CALIDAD DEL AIRE EN LA REGION DE MURCIA

En cumplimiento al Real Decreto 102/2011, la Comunidad de la Region de Murcia
publica informes trimestrales y anuales de la calidad del aire. Ademaés la Ley 34/2007 ,
de 15 de noviembre de la Calidad del Aire y proteccion de la atmosfera, establece en su
articulo 16, que las Comunidades Autonomas deben de adoptar planes y programas para
la mejora de la Calidad del Aire, en las zonas en las que alguno de los contaminantes
supere los niveles establecidos, por lo que existe un Protocolo Marco de actuacion
municipal en los episodios de elevacion de los NO2 o de las PM10, con medidas a realizar
en cada una de las situaciones, y un de Mejora de Calidad del Aire para la Region de
Murcia. A nivel del Ministerio hay un Plan Nacional de Calidad del Aire 2017-2019
(Plan AIRE II), y acaba de presentar un borrador con un nuevo Plan Marco (2021) de

accion a corto plazo en caso de episodios de contaminacion del aire ambiente por
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particulas inferiores a 10 micras (PM10), particulas inferiores a 2,5 micras (PM2,5),

diéxido de nitrégeno (NO2), ozono (O3) y didxido de azufre (SO2).

Para el ano 2020 el informe de la Red de Vigilancia muestra los siguientes

resultados para los contaminantes mas importantes.

4.2.1. DIOXIDO DE NITROGENO

En relacion con el NO2, entre los afios 2011 y 2020 unicamente se ha superado el

valor limite anual, y siempre en una misma zona: “Ciudad de Murcia” (ES1407) en los

afios 2012, 2013, 2014 y 2015.

n® zonas
7

2013 2014

m s VLA

2015 2016

MURCIA: NO, anual

2017 2018

- > VLA+MdT*

6

s

a

3

2

1

o T o v v —r T v v S -

2011 2012

2019 2020

Concentracion media anual NO2 2020
NOMBRE PERIODO 2% datos MEDIA
SAN BASILIO 01/01/2020| 31/12/2020 97 31
VALLE 01/01/2020| 31/12/2020 S8 12
ALCANTARILLA 01/01/2020| 31/12/2020 99 16
ALUMEBRES 01/01/2020| 31/12/2020 S8 16
MOMPEAN 01/01/2020| 31/12/2020 97 13
LA ALJORRA 01/01/2020| 31/12/2020 96 11
LORCA 01/01/2020| 31/12/2020 S8 10
CARAVACA 01/01/2020| 31/12/2020 S8 8

Figura 4.3. Niveles de NO2 en la Region de Murcia
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4.2.2. 0ZONO (03)

El ozono es un contaminante muy complejo, que no tiene una fuente humana
directa, sino que se forma en la superficie terrestre en presencia de radiacion solar por la
combinacion de otros contaminantes denominados precursores, emitidos por el transporte
(en especial los vehiculos diésel), las centrales termoeléctricas, ciertas actividades
industriales o la ganaderia intensiva. Se trata por tanto de un contaminante secundario
que en verano afecta a las areas suburbanas y rurales influenciadas por la contaminacion

urbana e industrial.

-Como en 2020, durante 2021 sus niveles se han reducido de forma importante,
interrumpiendo la tendencia estacionaria al alza de los ultimos afios, como consecuencia
de la drastica disminucién de las emisiones de sus contaminantes precursores en la

industria y el transporte, por efecto de la crisis de la COVID-19.

-Tomando como referencia el valor recomendado por la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS), el aire contaminado por ozono ha afectado en 2021 al 69 % de la
poblacion y el 87 % del territorio murcianos, en las zonas Norte, Valle de Escombreras,

Murcia Ciudad y Litoral-Mar Menor.

-Si se considera el valor objetivo establecido por la normativa, por primera vez
desde que se dispone de registros no habria poblacion que haya respirado aire

contaminado por encima del estandar legal.

-La frecuencia de las superaciones de los estindares de la OMS y legal ha sido
muy inferior a la de los afios previos a la pandemia, con descensos de respectivamente el
58 %y el 70 % en relacion al promedio de las registradas en el periodo 2012-2019, en el

conjunto de la Regién, y ninguna superacion del umbral de informacion.

-La contaminacion por ozono debe abordarse como un problema sanitario de
primer orden. Segun la Agencia Europea de Medio Ambiente, causa cada afio entre 1.500
y 1.800 muertes en el Estado espafiol. Las personas mds afectadas son nifias y nifios,
personas mayores, mujeres embarazadas y quienes padecen enfermedades
cardiorrespiratorias cronicas. El coste sanitario y laboral de la contaminacion por ozono

fue de 5.000 millones de euros en 2013, un 0,33 % del PIB espaiiol, segin el Banco
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Mundial, sin considerar los dafos provocados sobre los cultivos y los ecosistemas

naturales.

Entre el 2011 al 2020 todas las zonas definidas para O3 dentro de esta red ha

superado alguno de los afios dentro del periodo considerado el VO-salud (VOS) de O3,

salvo en una: “Cartagena” (ES1406). Las zonas que han presentado mas superaciones
dentro del periodo han sido “Comunidad de Murcia Norte” (ES1401), “Comunidad de
Murcia Centro” (ES1402) y “Ciudad de Murcia” (ES1407). El afio 2020 destaca por ser

el primer afio del periodo en el que no se producen superaciones del VOS desde 2011.

n2 zonas

7 5

6 4

5 4

MURCIA: O; salud

HiI

2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020
m<VOSs m>VOsS
2020 2021
2 Umbral de
Estacion . — de Umbral de Alerta . = Umbral de Alerta
informacion informacion
Alcantarilla 0 0 0 0
La Aljorra 0 0 0 0
Alumbres 0 0 0 0
Lorca 0 0 0 0
Caravaca 0 0 0 0
Mompean 0 0 0 0
San Basilio 0 0 0 0
Valle de 0 0 0 0
Escombreras
Comparativa de los dos ultimos afios del primer trimestre. Enero-Febrero-Marzo

Fig 4.4. Superaciones de los valores umbrales de informacion y alerta de los limites de

03.
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4.2.3. PARTICULA MATERIADA:

Las principales fuentes de las particulas se deben a las emisiones del trafico rodado
y a las industriales. En la medicion de las particulas en suspension se debe tener en cuenta
a los episodios de polvo Sahariano, que han aumentado en los ultimos afos, y que hay

que tener en cuenta que pueden incrementarse a causa del cambio climatico.

La mediciéon de las PM 2.5 es aun insuficiente, Unicamente la estacion de
Mompean y San Basilio en Murcia las miden. Las PM 2,5 se deben a la contaminacién

por particulas diésel.

2020 2021
Dias de N Dias de .
Estacion s::le‘r’aa cll:rn medio % datos s:zle\rlaarizn medio % datos
e trimestral i trimestral
Alcantarilla 6 24 96 3 23 100
La Aljorra 7 27 100 4 25 93
Alumbres 5 22 100 3 19 100
Lorca S5 22 99 3 19 94
Caravaca 3 14 100 2 13 100
Mompean 6 28 96 6 26 100
San Basilio 13 36 97 11 31 100
Valle de 5 23 100 3 20 100
Escombreras

N2 superaciones del Valor limite diario de Pm10 sin descuentos y después de
descontar la intrusion de polvo sahariano_2020: No hay superacion en ningun caso

20
18
16 -+

18 18

W N superas Vidiar PM10 2020

W NE superac Vidisr PM10 tras descuentos 2020

NZ de ocasiones superadas Vidiario PM10: n2 ocasiones
permitidas 35

Figura 4.5. Superaciones del valor limite de PM10. Datos sin realizar los descuentos por

intrusion de polvo sahariano.
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Benceno: La legislacion establece como valor limite de Spug/m3 anual. La
estacion de Alumbres es la que ha mostrado los niveles mas elevados (1-2,5 pg/m3)

seguida de La Aljorra.

Tolueno: En 2020, la estacion de Alcantarilla ha sido la que mayores picos de
tolueno ha tenido con un maximo de 23’50 pg/m3 (16/01/2020) y 71°40 pg/m3
(16/11/2020), seguida de la estacion de San Basilio.

Xileno: En 2020, la estacion de Alumbres ha sido la que mayores picos de xileno
ha tenido, con un méaximo de 6’60 pg/m3 (10/09/2020), seguida de la estacion de

Mompeén.

4.3 FUENTES DE CONTAMINACION EN LA REGION DE MURCIA

Se considerada que hoy dia no hay zonas que estén completamente libres de
contaminantes en el aire. La contaminacion va a depender del 4rea en la que nos
encontremos: urbana, industrial o suburbana y rural. En las zonas urbanas la principal
fuente de contaminacion va a ser el trafico rodado. En el entorno de las zonas industriales,
o de las grandes centrales termoeléctricas de carbon y petréleo, seran las derivadas de
estos focos, y en el resto de las areas suburbanas y rurales los contaminantes llegaran por
las transformaciones quimicas de los contaminantes originales emitidos por el trafico
urbano, las industrias y la ganaderia intensiva para formar otros derivados como las
particulas PM2,5 secundarias y el ozono que afectaran a areas distantes de los focos de

contaminacion primarios.

En la Region de Murcia destacan como principales puntos de contaminacion, las
ciudades de Murcia y Cartagena, y los focos industriales del Valle de Escombreras (con
la refineria y las tres centrales de ciclo combinado), la Aljorra y el polo quimico de
Alcantarilla. Los 6xidos de nitrogeno e hidrocarburos volatiles procedentes del intenso
trafico rodado de estos municipios, del trafico interurbano y del transporte maritimo, junto

con las emisiones de la actividad industrial desarrollada en el Valle de Escombreras y en

73



]
||’R SOCIEDAD MURCIANA DE PATOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO

el polo quimico de Alcantarilla (junto a Murcia) se extienden por el resto del territorio

murciano transformados en ozono.

4.3.1. PARTICULA MATERIADA:

Aunque el trafico rodado y las emisiones industriales son las principales fuentes,
no hay que olvidar que existen otros focos de contaminacion que contribuyen a empeorar
el problema, como son las quemas agricolas, que en la Region han seguido

incrementandose.

4.3.2. DIOXIDO DE NITROGENO

El di6xido de nitrégeno (NO2) en un buen indicador de la contaminacion por el
trafico rodado, ya que la fuente principal son las emisiones provocadas por el trafico
rodado, sobre todo los diésel. Va ser mayor en las grandes ciudades como Murcia y

Cartagena.

En las zonas rurales, el uso masivo de nitratos como fertilizantes (fertilizantes
quimicos como la urea o el nitrato amonico), pueden producir aumento de 6xidos nitrosos

en el aire. Contaminacion que se debe tener en cuenta en el Campo de Cartagena.

4.3.3. 0ZONO TROPOSFERICO:

El Ozono troposférico es un contaminante cronico en la Region. Se trata de un
contaminante secundario que se produce a partir de contaminantes primarios en presencia
de radiacion solar. Contaminantes como los 6xidos de nitrégeno o los hidrocarburos
volatiles procedentes del intenso trafico rodado de las grandes ciudades, del trafico
interurbano y del transporte maritimo, junto con las emisiones de la actividad industrial
desarrollada en el Valle de Escombreras, La Aljorra y en el poligono industrial quimico
en Alcantarilla, son los contaminantes primarios que van a facilitar que se produzca el

ozono, afectando al resto de los puntos de la Region.
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4.3.4. DIOXIDO DE AZUFRE

El dioxido de azufre (SO2) es el principal causante de la lluvia 4cida ya que en la
atmosfera es transformado en acido sulfurico. El SO2 se forma en diferentes procesos de
combustion, ya que el carbon, el petroleo, el diésel y gas natural contienen ciertas
cantidades de compuestos de azufre. Es un contaminante significativo especialmente en
el entorno de las centrales térmicas y las refinerias de petrdleo. La principal zona afectada
por SO2 es el entorno al Valle de Escombreras, como consecuencia de las actividades

industriales de la zona.

4.3.5. OTROS

Benceno: Es un carcinégeno para los seres humanos. Se debe minimizar su
exposicion ya que la OMS indica que no hay un nivel seguro de exposicion. Se produce
a partir de productos del petréleo que lo contienen, como los solventes y los combustibles
fosiles. Hay niveles aumentados en zonas proximas a los surtidores de las gasolineras.
Esta también presente en el humo de tabaco. Han aumentado las estaciones que miden
benceno. Este contaminante se mide en las estaciones de Alcantarilla, La Aljorra,
Alumbres, Mompean y San Basilio, pero no en Caravaca, Lorca ni en la del Valle de

Escombreras.

Tolueno: Se usa en la fabricacion de pinturas, diluyentes de pintura, esmaltes de
ufias, lacas, adhesivos y caucho y en algunos procesos de impresion y curtido de cuero.
Se utiliza en la produccion de benceno, nailon, plasticos y poliuretano y en la sintesis del

trinitrotolueno (TNT), acido benzoico, cloruro de benzoilo y diisocianato de tolueno.

Este contaminante se mide en las estaciones de Alcantarilla, La Aljorra, Alumbres

y San Basilio.

Xileno: Es un derivado del benceno. Se encuentran en muchas sustancias de uso

industrial y domésticos. Forma parte de combustibles, como las gasolinas. Es utilizado
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como producto de partida para la obtencion de los acidos ftalicos que se sintetizan por
oxidacion catalitica. También se producen por la emision de gases de coque, y de vapores
generados por la destilacion seca de la madera y de algunos derivados del petréleo. Este
contaminante se mide en las estaciones de Alcantarilla, La Aljorra, Alumbres y San

Basilio.

Amoniaco: Las emisiones de amoniaco a la atmosfera son cada vez un mayor
problema para la calidad del aire. Proceden principalmente de la ganaderia, y en nuestra
Region tiene una significacion importante la debida a la ganaderia porcina. El amoniaco
se produce por la putrefaccion de la materia nitrogenada proveniente de plantas y
animales y de los purines de la ganaderia porcina. Solo la estacion de Lorca mide los

niveles de amoniaco. Es un precursor de las particulas PM 2,5

Quemas agriculas: El humo que se genera esta formado por contaminantes como

el metano (CH4), el mondxido de carbono (CO), los dioxidos de nitrogeno (NO2), los
hidrocarburos y las particulas ( PM10, PM2,5 y PM1). Las particulas pueden llegar a
alcanzar valores extremadamente elevados, empeorando la calidad del aire. En las
quemas también se emiten compuestos organicos volatiles (COV) como el benceno, y
compuestos organicos semivolatiles, incluyendo hidrocarburos aromaticos policiclicos
(HAP) como benzopireno. Ademas, dependiendo de la fuente, se puede encontrar entre
los subproductos derivados de las quema de restos agricolas, cantidades variables de

metales como el plomo o el mercurio, entre otras sustancias.
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CAPITULO 5

MEDIDAS Y RECOMENDACIONES PARA REDUCIR EL
IMPACTO DE LA CONTAMINACION AMBIENTAL

Dra. Ana Cerezo Hernandez

A medida que aumenta la conciencia mundial sobre la contaminacion del aire,
también lo hace el imperativo de proporcionar recomendaciones basadas en evidencia y

estrategias que mitiguen su impacto.

Protegerse frente a la contaminacion del aire no solo ayuda a proteger la salud
respiratoria, sino también la cardiovascular. No existe una exposicion a la contaminacion
del aire que sea de riesgo cero, y no solo es preciso poner en marcha politicas publicas,
sino también hacer recomendaciones a los ciudadanos para que opten por elecciones

personales que les permitan evitar el impacto de la contaminacion del aire.

Estas medidas son utiles para toda la ciudadania, pero especialmente para personas
con asma o enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) o que puedan desarrollar

estas enfermedades en el futuro.

En general, la evidencia calificada respalda la limitacion del esfuerzo fisico al aire
libre en dias de alta contaminacion del aire y cerca de fuentes de contaminacion del aire,
la reduccion de la exposicion cerca de la carretera durante los desplazamientos, el uso de
sistemas de alerta de calidad del aire para planificar actividades y el uso de mascarillas
en circunstancias prescritas. Otras estrategias incluyen evitar cocinar con combustibles
solidos, ventilar y aislar las areas de coccidon y usar purificadores de aire portatiles

equipados con filtros de aire de particulas de alta eficiencia.

A continuacion, se detallan las recomendaciones planteadas para reducir el

impacto de la contaminacion del aire, aplicables a nivel local, en distintos paises:
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5.1. MINIMIZAR LA EXPOSICION PERSONAL A LA CONTAMINACION DEL

AIRE AMBIENTAL:

1.

79

Uso de mascarillas N95 ajustadas en circunstancias apropiadas cuando los niveles
de contaminacion ambiental sean altos o cuando viaje a areas con elevados niveles
de contaminacidon ambiental (grado de evidencia C). Recomendaciones:
0 Las personas con afecciones respiratorias, cardiacas u otras afecciones
cronicas que dificultan la respiracion deben consultar con su médico antes

de usar una mascarilla N95.

Cambiar de transporte motorizado a transporte activo, como caminar o ir en
bicicleta, siempre que sea posible (grado de evidencia C). Recomendaciones:

0 Debe fomentarse un cambio del transporte motorizado al activo (bicicleta

o caminar) y la infraestructura debe disefiarse para priorizar el transporte

activo y realizar adaptaciones apropiadas para la edad.

Elija rutas de viaje que minimicen la exposicion a la contaminacion del aire cerca
de la carretera, como rutas con poco trafico y rutas con espacios abiertos,
minimizando viajar durante las horas punta (grado de evidencia C).
Recomendaciones:
o Evite las intersecciones importantes, las colas de trafico, las carreteras con
mucho trafico y los lados de mayor emision de una carretera determinada.
0 Seleccionar rutas con espacios abiertos y / o mayor heterogeneidad en la
morfologia de la edificacion para facilitar la dispersion de los
contaminantes atmosféricos.
o0 Utilice las pistas para bicicletas designadas para todo terreno en lugar de
los carriles para bicicletas en la carretera.
o0 Utilice informacion actualizada en tiempo real sobre la calidad del aire
local, como aplicaciones de teléfonos moviles, fuentes de noticias y sitios

web, para orientar la ruta y el tiempo.
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4. Optimice el estilo de conduccion y la configuracion del vehiculo (grado de

evidencia D) Recomendaciones:

0 Optimice y mantenga la filtracion / ventilacion del vehiculo y, cuando esté

en condiciones de alta contaminacion del aire, conduzca con las ventanas
cerradas y mantenga el aire en circulacion interna.
Evite las aceleraciones y desaceleraciones rapidas, restrinja el ralenti del

motor y mantenga correctamente los vehiculos.

5. Hacer ejercicio al aire libre regularmente, pero hacerlo de forma moderada cuando

y donde los niveles de contaminacion del aire sean elevados (grado de evidencia

C). Recomendaciones:

(0]

(0]

La actividad fisica regular es generalmente beneficiosa, excepto en
condiciones de contaminacion atmosférica extrema (especialmente para
aquellos con una susceptibilidad significativa, como una enfermedad
cardiopulmonar).

Cuando haga ejercicio, hagalo lejos del trafico siempre que sea posible,
siga los pronosticos locales de calidad del aire y planifique actividades al
aire libre a su alrededor.

Disminuya o deje de hacer ejercicio cuando note sintomas relacionados

como tos, opresion en el pecho o sibilancias.

6. Conocer los niveles de contaminacion del aire en tu region (grado de evidencia

D) Recomendaciones:

(0]

(0]

Los profesionales sanitarios deben animar a los pacientes a conocer la
calidad del aire local y ensefiarles como comprobar el prondstico de la
calidad del aire y actuar para minimizar la exposicion a la contaminacion
del aire.

Los pacientes, especialmente aquellos con susceptibilidad subyacente,
deben estar al tanto de las alertas de calidad del aire y aprender a
implementar un comportamiento de proteccion apropiado en los dias de

alta contaminacion del aire.
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(0]

Si utiliza un monitor de contaminacion personal, los usuarios deben saber
que la precision de dichos monitores es muy variable y que los monitores
de contaminacion patrocinados por el gobierno siguen siendo el estandar

de precision.

5.2. MINIMIZAR LA EXPOSICION PERSONAL A LA CONTAMINACION DEL

AIRE DOMESTICO.

7. Utilice combustibles limpios (grado de evidencia C), optimizar la ventilacion del

hogar (grado de evidencia C) y adoptar estufas eficientes siempre que sea posible

(grado de evidencia D). Recomendaciones:

(0]

En los hogares que utilizan combustible de biomasa (madera, estiércol de
animales y residuos de cultivos) o carbon para cocinar y calentar,
sustituyalos por combustibles mas limpios como biogéds (metano), gas
licuado de petroleo (GLP), electricidad o cocinas solares cuando sea
posible.

Asegurese de que las areas donde se cocina y todas las areas cercanas a las
zonas de combustion en el hogar estén bien ventiladas con ventilacion
cruzada (ventanas o puertas que se abren), chimeneas o extractores de aire.
Después de priorizar la adopcion de combustibles mas limpios y una mejor

ventilacion, cambie a estufas mas eficientes.

8. Utilice limpiadores de aire portatiles como intervencion ambiental en interiores

(grado de evidencia C). Recomendaciones:

(0]
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Use limpiadores de aire portatiles equipados con HEPA en las
habitaciones mas frecuentadas de la casa para ayudar a reducir los efectos
sobre la salud respiratoria entre la poblacion general que enfrenta una
exposicion regular a la contaminacion del aire en el hogar y / o aquellos
con exposicion intermitente a particulas de alto nivel.

Evite las tecnologias de limpieza del aire que puedan emitir subproductos
dafiinos, incluidos ionizadores o generadores de iones que generan 0zono.
Coloque los filtros de aire donde los ocupantes mas vulnerables pasen la

mayor parte de su tiempo, sin que los muebles los obstruyan.
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0 Mantenga regularmente los filtros de aire siguiendo las instrucciones del

fabricante.

Ademas, existen dos recomendaciones mas que pueden ser modificadores de los efectos

de la contaminacién ambiental, influyendo sobre los factores de riesgo individuales:

9. Tratarse el asma, la EPOC u otras afecciones respiratorias, pues tener estas
enfermedades bajo control es crucial para combatir el riesgo aumentado de la
contaminacion del aire ambiental o doméstica (grado de evidencia D).

Recomendaciones:

0 Maximizar el control de las enfermedades de las vias respiratorias a través
de una atencion optimizada y controlando sintomas, funciéon pulmonar,
medicamentos y vacunas.

0 Promover intervenciones primarias, secundarias y terciarias (por ejemplo,
reducir la obesidad, promover la actividad fisica, dejar de fumar y evitar
el tabaquismo pasivo) que puedan atenuar la carga de enfermedad

cardiopulmonar asociada con la exposicion a la contaminacion del aire.

10. Modificar la dieta y complementar con antioxidantes o antiinflamatorios, porque
una dieta equilibrada se asocia con una disminucion del riesgo de enfermedades
cronicas (grado de evidencia D). Recomendacion:

O Aunque una dieta equilibrada es importante para el bienestar general, no
recomendamos tomar ningun suplemento dietético especificamente para
contrarrestar los efectos perjudiciales de la contaminacion del aire sobre
la salud respiratoria, ya que ninguno ha demostrado de manera

convincente tener tales beneficios.
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Figura5.1.. Elementos clave para mitigar la exposicion a la contaminacion del aire y

proteger la salud respiratoria (AIR POLLUTION C. CARLSTEN ET AL).

Las estrategias mencionadas deberan adaptarse al individuo dependiendo de sus
niveles de exposicion a la contaminacion del aire, susceptibilidad a la exposicion a la

contaminacion del aire, conocimientos de salud, recursos financieros y redes de apoyo.

Independientemente, estas estrategias pueden tener un impacto, porque no existe
un limite inferior "seguro" de contaminacién del aire y debido a la pronunciada curva
exposicion-respuesta a niveles mas bajos de contaminacion del aire. Los beneficios
pueden ser incluso mds pronunciados para las personas susceptibles, como las que
padecen enfermedades pulmonares cronicas, en edades extremas, mujeres embarazadas e

intrauterinas.
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Estas recomendaciones practicas, basadas en la evidencia, aunque es deficiente en
general, deberian servir como una referencia util para asesorar a los pacientes y al publico
sobre intervenciones a nivel individual para reducir la exposicion a la contaminacion del

aire y mitigar los riesgos asociados para la salud respiratoria.

Dados los impactos negativos bien documentados de la contaminacion del aire
sobre la salud respiratoria y evidencia suboOptima disponible, se necesitan estudios
prospectivos bien disefiados centrados en las areas de investigacion adicional conocidas
para proporcionar una base de evidencia mas sélida que permita establecer mejor un
asesoramiento validado para todos los que enfrentamos la amenaza diaria de la

contaminacion del aire.

5.3. MATERIALES SOBRE MEDIO AMBIENTE DIRIGIDAS A LA
POBLACION

e Video educativo Informativo-divulgativo sobre como afecta la contaminacion a
los pulmones dirigido a la opinién publica. Se realizara la difusion del video en

prensa, redes sociales y soportes on-line. https://youtu.be/-31CuDPFNm4

o Infografias y flyers que incluirdn mensajes clave e ilustraciones.

e Libro divulgativo sobre como afecta la contaminacién a los pulmones dirigido a

la opinién publica.
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CAPITULO 6.

HUELLA DE CARBONO Y PATOLOGIA RESPIRATORIA

Dr. Ada Luz Andreu Rodriguez

Como ya se ha comentado en apartados previos, el ritmo al que estd aumentando
la temperatura global de la tierra es un hecho preocupante que merece maxima atencion.
Uno de los principales responsables de este cambio es el aumento de la concentracion de

CO2 atmosférico.

Los sistemas de salud son responsables de una parte nada desdefiable de este
problema, de forma que si juntamos todos sistemas sanitarios como si fueran una nacion,
esta seria el quinto pais del mundo en cuanto a generacion de gases de efecto invernadero.
Las emisiones se reparten principalmente entre la produccion y utilizacion de equipos
médicos, cadena de suministros, produccion, almacenaje, empaquetado, transporte y gestion
de los residuos y farmacos. Los gases anestésicos serian responsables del 62% de la
generacion de gases de efecto invernadero de todos los fArmacos, y los inhaladores de un
5%. Cabe destacar que en Espana el uso de pMDI (pressured meterad dose inhlarer)

supone alrededor del 50% del total de los broncodilatadores prescritos.

En estos dispositivos, el impacto mas importante sobre el medio ambiente se debe
a un componente que ni siquiera forma parte del principio activo: el propelente de los
sistemas pMDI, un hidrofluoroalcano (HFC), con un potencial de calentamiento global
1000 veces mayor que el del didoxido de carbono. Ya hace décadas se detectd un problema
ambiental en relacion con la capa de ozono y el uso de clorofluorocarbonados (CFC). En
1987 se adoptd el Protocolo de Montreal sobre sustancias que agotan la capa de ozono,
para eliminar esta sustancia, y dicha iniciativa se ha considerado una de las intervenciones
mas exitosa del movimiento ambientalista. En este contexto se desarrollaron nuevos
propelentes que no agotaban la capa de ozono, asi como nuevos dispositivos sin
propelentes, como los dispositivos de polvo seco (DPI). Teniendo ya alternativas, el 31
de diciembre de 2008 EEUU retir6 por fin la designacion de “uso esencial” a los CFC en
los inhaladores de albuterol. Sin embargo, una medida claramente beneficiosa, no tuvo

en cuenta que, aunque los nuevos dispositivos no afectaban a la capa de ozono, eran
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potentes productores de gases de efecto invernadero, lo que nos sittia de nuevo frente a

un reto ambiental para luchar contra el calentamiento global y sus consecuencias.

En este contexto, trabajos como el estudio SABINA (SABA use in asthma) entre
otros, nos alertan de que hasta un tercio de los pacientes con asma en toda Europa abusan
de los SABA, y esto se relaciona con el aumento de exacerbaciones y de utilizacion de
recursos sanitarios. El adecuado control de las enfermedades respiratorias, mediante una
atencion personalizada, un adecuado manejo de los factores de riesgo de exacerbacion
modificables, la utilizacién de planes de accidon y educacion del paciente entre otros,
reduciria la utilizacion de SABA y el uso adicional de recursos sanitarios, y conllevaria
un importante beneficio para los pacientes y una disminucion de la huella de carbono

mayor que la que se obtendria con la reduccion del uso de SABA tnicamente.

6.1. RECOMENDACIONES EN_ CUANTO A LA UTILIZACION DE
INHALADORES.

Ante esto, es necesario la puesta en marcha de acciones que nos ayuden a
disminuir la emision de gases de efecto invernadero. Entre las medidas que contribuirian
a la mejora de la calidad del aire mediante el uso y prescripcion responsable de

medicacion inhalada destacamos:

*Concienciar a la poblacion y a los propios sanitarios sobre las consecuencias de
prescribir una u otra medicacion, y de esta forma hacernos conscientes en cada momento

de la huella de carbono generada por nuestras decisiones en este ambito.
*Conocer la huella de carbono generada por cada inhalador

-NO llevan propelente los sistemas Soft Mist o micronieblas (SMI) y el
DPI

-La huella de carbono del pMDI es 18 veces mayor que SMI y DPL

* Hacer un uso adecuado de las camaras espaciadoras con el objetivo de mejorar

la eficacia de los pMDI cuando se opte por ellos.
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*Priorizar los dispositivos que obtengan mayor control de la enfermedad con la
menor dosis posible, sobre todo en dispositivos pMDI y siempre guiados por criterios

clinicos.

*Incidir en la educacion continua de los pacientes, con recordatorios frecuentes
sobre técnica inhalatoria correcta y automanejo entre otros, para reducir en lo posible el
abuso de la medicacion y optimizar las dosis, revisando con frecuencia las prescripciones

por si fuera necesario escalar para evitar la utilizacion excesiva de medicacion de rescate.

*Fomentar habitos saludables que garanticen un control oOptimo de la

enfermedad, consiguiendo de esta forma disminuir el uso de fAarmacos por paciente.

Pese a todo lo descrito, los cambios o prescripciones de un inhalador u otro deben
realizarse por criterio médico, en funcion de las necesidades y preferencias del
paciente, para garantizar asi el adecuado cumplimiento y efectividad de la medicacion.

A igualdad de condiciones, es cuando se tendra en cuenta la huella de carbono.

6.2. RECOMENDACIONES SOBRE RECICLAJE Y REUTILIZACION

Ademas de las medidas expuestas, es fundamental garantizar un adecuado manejo
de residuos. De nada sirve optimizar la prescripcion y el manejo si posteriormente
aumentamos la generacion de gases de efecto invernadero por mala gestion en temas de

reciclaje y reutilizacion.
En este sentido se recomienda entre otros:

*Conocer en la medida de lo posible los materiales principales de cada dispositivo.
El PVC, por ejemplo, es casi indestructible, y su incineracion produce una gran cantidad
de gases de efecto invernadero, por lo que su eliminacion debe ser por enterramiento. Por
su parte el aluminio pese a su poder contaminante es mas facil de reciclar, lo que tiene,

entre otros efectos, una disminucion del expolio a la mineria.

*Utilizar y fomentar la fabricacion de envases mas respetuosos con el medio

ambiente.
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*Priorizar dispositivos con menos blister y que tengan recambio o sean
recargables, siempre que, como se ha dicho anteriormente, los criterios clinicos lo

aconsejen.

*Evitar en la medida de lo posible el acaparamiento de farmacos por parte de los
pacientes, o que se desechen dispositivos que no se hayan terminado. Para ello se
recomienda, entre otras medidas, la mejora de la prescripcion por parte de los facultativos,
evitar cambios innecesarios de medicacion si no estan clinicamente justificados, fomentar
una buena comunicacion entre atencion primaria y atencion especializada para evitar

situaciones en las que puedan existir discrepancias en las prescripciones.

*Educar a la poblacion sobre el reciclaje y reutilizacién de farmacos, y facilitar

puntos accesibles para depositarlos una vez terminados.

*Mejorar los sistemas de reciclaje para disminuir al méximo el desperdicio de

plasticos, metal y propelentes.

*Educar a los pacientes para que sean capaces de reconocer cuando los
inhaladores estan vacios, evitando asi que se desechen antes de tiempo. Fomentar el uso

de contadores de dosis.

6.3. CONCLUSIONES SOBRE LA HUELLA DE CARBONO Y LOS
INHALADORES

Como comenta Duncan Keeley en su trabajo “Minimising the environmental impact of
inhaled therapies: problems with policy on low carbon inhalers”, abordar el problema del
calentamiento global pasa por promover cambios tanto individuales como colectivos, no
solo en cuanto al consumo de firmacos, sino en otros temas como viajes, alimentacion,
desechos plasticos en nuestra vida diaria, reciclaje y consumo en general. Modificar

patrones en la atencidn respiratoria es tan solo una parte de un gran reto mucho mayor.

Evidentemente y ante todo lo descrito es importante concienciar a la poblacion
sobre el papel del tratamiento inhalado en el cambio climatico, asi como fomentar una
atencion mas personalizada, optimizar la técnica inalada, evitar el consumo excesivo de

farmacos y mejorar el reciclaje. Aunque los propelentes y los desechos plasticos son un
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gran problema sobre el que tenemos que actuar, el verdadero impacto ambiental viene por
el mal manejo del asma y EPOC y sus consecuencias, como el uso inadecuado de la
atencion médica, desplazamientos innecesarios para ser atendidos de forma no

programada, cambios en la medicacion que dan lugar a mayor numero de desechos, etc.

Es por ello que, a la hora de elegir un tratamiento para un paciente, el primer
criterio a tener en cuenta es prescribir aquel fArmaco que va a evitar el empeoramiento de
su patologia respiratoria y va a facilitar el adecuado control de su enfermedad. Asi,
aunque optemos por opciones mas respetuosas con el medio ambiente, y tengamos este
punto siempre en cuenta, es necesario que los pacientes que lo necesiten tengan acceso a
los pMDI, mientras se desarrollan dispositivos mas ecologicos, informando y educando
a la vez a la poblacion para que tome decisiones adecuadas, pero sin generar sentimientos

de culpa o juicios en caso de precisar tratamiento con pMDI.
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