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3.1. EFECTODB AGUDOS DE LOS CONTAMINANTES DEL AIRE

Michael D. Lebowitz'

INTRODUCCION

Los efectocs agudes de la contaminacién del aire han sido ascciados
con los deos principales tipos de contaminantes: el complejo de
6xidos de azufre y particulas, proveniente del usc de combustibles
fésiles que contienen azufre, particularmente en plantas generado-
ras que utilizan este combustible, y oxidantes fotoquimicos, for-
mados en la atmésfera por una compleja reaccidén quimica entre
compuestos de hidrocarburos, &xidos de nitrdégeno y mondxido de
carbono, los cuales estidn ampliamente relacionados con las
emisiones del motor de los vehiculos. (ATS, 1978).

Exposicién-Respuesta

Las relaciones cuantitativas emergen de tres disciplinas (toxicolo-
gia animal, exposicion humana y epidemiologia). En algunos casos,
existe una creciente convergencia de evidencias que aportan una
base sélida para la regqgulacidén y proteccion de la salud pibklica.
De todas maneras, los organismos requladores deben depender del
juicic de los clinicos y otros cientificos de la salud, para una
interpretacidén de las variadas y a veces contradictorias lineas de
evidencias sobre los efectos de la contaminacién del aire en la
salud.

Mortalidad

Histéricamente, la evidencia mds clara de una asocliacién entre
contaminacidén del aire por éxido de azufre/particulas y la muerte,
fue manifestada por una cantidad de episodics de contaminacién
aguda del aire, durante los cuales las condiciones meteoroldgicas
desfavorables tuvieron como resultado varios dias de estancamiento
del aire y un aumento considerable en la concentracidn de los
contaminantes atmosféricos. Un importante aumento en la mortalidad
diaria tuvo lugar duranite estos episodios, en primer términc, entre
personas ya afectadas con enfermedades cardiacas y respiratorias:;
aungue de igual medo fueron afectadas personas en buen estado de
salud. Episodios de la duracién e intensidad como los informados
antes de los afos sesenta, parecen ya no ocurrir mias en ciudades
de Estados Unidos y Eurcpa Occldental. Dadas las muchas fuentes de
emisién atmosférica en la mayor parte de las areas urbanas y el
efecto generalizado del estancamiento del aire en todas las fuentes
de emisidén, no fue posible establecer un uUnico contaminante gdel
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aire como factor causal para el exceso de muertes observadc (ATS,
1978).

la asociacién de las variaciones diarias de bajas concentraciones
por 6xidos de azufre y particulas, ha sido también estudiada con
respecto a la mortalidad diaria en Aareas metreopolitanas. El
analisis de diversos grupos de datos tienden a mostrar en mayor
mortalidad general durante los dias de mayor contam1nac1on, sin un
umbral claro para esta respuesta. Sin embargo, la asociacidn entre
contaminacidén del aire y la mortalidad diaria, no ha sido demos-
trada mediante una relacién lineal simple; la presencia de otros
determinantes de los cambios diarios de la mortalidad, hace dificil
identificar la concentracién de contaminantes a la cual empieza a
ocurrir un exceso de muertes. Estudios recientes han encontrado
escasas evidencias para establecer una relacién entre la contami-
nacién del aire y la mortalidad dia a dia (ATS, 1978).

Exacerbaciones

Estudios sobre sintomas diarios de pacientes con enfermedades
crénicas de obstruccién pulmonar, muestran una relacidn entre el
grado de la enfermedad y las concentracicnes de contaminantes del
aire, a una relativamente alta concentracidn de diéxide de azufre
y particulas contaminantes. Temperaturas bajas pueden ejercer un
efecto mayor que la contaminacién del aire. Los pacientes asmaticos
parecen ser susceptibles a picos de concentr301on, de contaminantes
del aire, de corto plazo. Un aumento en las crisis asmaticas, se
han observado durante episodios, en dias cen los niveles mas altos
de contaminacién del aire por oxide de azufre/particulas vy
oxidantes fotoquimicos. Varios estudios se han basadc en informes
diarios preparados por grupos (paneles). Si bien, las variaciones
diarias en la temperatura estan mas fuertemente correlacionadas
con la evidencia de crisis asmaticas, la contaminacidén del aire
conserva un efecto significativo, después de ajustar tales tasas
seguin la temperatura. La contaminacidén del aire puede aumentar la
reaccién del paciente asmatico a otros estimulos. La sensibilidad
de la perscna asmidtica a estimulos externes, indica que una mayor
concentracion de la contaminacidén del aire, es uno de los muchos
factores que pueden precipitar un ataque. Evidencias experimentales
sugieren una relacidn de tipo de dosis-respuesta.

Enfermedades Respiratorias Agudas

Se ha demostrado en animales la asociacidén entre contaminacidén del
aire y el deterioro de la resistencia a infecciones respiratorias.
Una mayor incidencia de enfermedades respiratorias agudas en
estudios en humanos, estd a favor de una probable asocciacién entre
un aumento de las enfermedades agudas del tracto respirateorio bajo

{bronquitis aguda, neumonia y otras enfermedades agudas del tdérax)
¥ la contaminacién del aire.
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Enfermedadas Cardiovascularena

Estudios epidemioldgicos experimentales sobre la exposicién humana
concuerdan en que los efectos adversos en enfermos de las corona-
rias se asocian al monéxido de carbono atmosférico. Se han
observado tasas mas altas de casos fatales entre pacientes
hospitalizados por infarto del miocardic durante periodos de
aumento relativo de la contaminacién por mondéxido de carbono.

Efectos Sensoriales, Neuroldgicos y del Comportamiento

La irritacion de los ojos, nariz y garganta causada por diversos
contaminantes, son los aspectos mas comunes de la contaminacién del
aire. Las implicaciones a la salud a largo plazo de los efectos de
esta categoria, no son conocidas ampliamente. E1 mondxido de
carbono puede alterar la actividad neurcldégica y del comportamiento
a concentraciones relativamente bajas de carboxihemocglobina.

Funcidon Ventilatoria

Estudios sobre la exposicidn controlada en humanos han sido ttiles
en determinar las concentraciones exactas en las cuidles un sélo
contaminante del aire o una combinacién de ellos pueden afectar las
vias aéreas de los adultos. En algunos cases, los adultos con asma
u otras formas de enfermedades obstructivas de las vias aéreas han
sido estudiados de esta manera. Una gran variabilidad en 1la
respuesta de las vias aéreas en humanos al biéxido de azufre vy al
ozono ha sido demostrada, con fuerte evidencia de que puede causar
broncoconstriceién. Exposicién experimental al ozono unicamente,
muestra efectos scobre la funcién ventilatoria a concentraciones
ambientales. Estos efectos son reversibles., En si mismos, na
constituyen necesariamente un riesge de enfermedad. Los sintomas
asociados pueden afectar el desarrollo de actividades normales
durante e inmediatamente después de la exposicion. E1 efecto del
contaminante en 1la funcidn ventilatoria es mayor durante el
ejercicio. Estudios recientes informan de un aumento en el efecto
de agentes farmacoldégicos broncoconstrictores inducido por
contaminantes a concentracicnes relativamente bajas de bidxido de
nitrégeno, ozono y diéxido de azufre (ATS, 1978).

EFECTOS AGUDOS DEL BIOXIDO DE AZUFRE

S0, existe generalmente en la presencia de particulas. En &reas
urbanas, se encuentra a menudo con la presencia de KO,, CO, y bajas
temperaturas. Es entonces dificil separar los efectos epidemiolé-
gicos del S0, individualmente (como se indica mas adelante). El
complejo éxidos de azufre/particulas varia de lugar a lugar segin
la distribucién de tamafio de la particula, el estado de oxidacidn
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y las especies quimicas. Elaboradas concentracicnes en el ambiente
se han asociado consistentemente con una mayor mortalidad, con
agravamiento de sintomas en personas con enfermedades cardiacas y
pulmonares, y una incidencia mayor de enfermedades respiratorias
agudas y depresién de la funcién respiratoria. {También ocurre una
mayor prevalencia de enfermedades respiratorias crénicas en
adultos).

Episodios de Mortalidad

Durante el mids dramdtico de estos episodios, la niebla de Londres
en el mes de diciembre de 1952, ocurridé un excesive nlimere de
muertes durante el primer dia del episodio, predominantemente entre
personas que ya sufrian de enfermedades cardiacas y respiratorias,
Y ninos pequenos, y atribuyéndose principalmente a bronquitis y
neumonia (Ministry of health, 1954, ¥ otros). En la ciudad de Nueva
York el exceso de muertes ha sido atribuido a neumonia, influenza,
enfermedades cardiacas, y a "tocdas las demas enfermedades"
particularmente entre personas de 45 afios de edad y mayores.

Muchos factores gque intervienen como: temperaturas extremas,
epidemias de influenza, vacacicnes de fines de semana, y la
estacidn del afio, tienen efectos marcados en el nimero de muertes
diarias y puede aumentar o disminuir el efecto de l1a contaminacién
del aire. Estos estudios han sido realizados en Londres, 0Oslo, Los
Paises Bajos, la ciudad de Nueva York, Filadelfia, Los Angeles,
Tokic y Osaka. (No hay acuerdo sobre el numeroc de muertes que
pueden ser atribuidas a la contaminacidén del aire). E1 Cuadro 1
ilustra algunas de las asociaciones mas importantes entre la morta-
lidad y el SO, (y el MP).

Exacerbacién de Enfermedades Cronicas

Las normas basadas en la proteccion de la salud publica deben
proporcionar un nivel de seguridad adecuado para 1los grupos
susceptibles. Los resultados han sido positivos, en general, cuando
las concentraciones son relativamente altas, como en Londres y
Nueva York (ver Cuadro 1). Una extensa serie de estudios sobre los
efectos de la contaminacidén del aire sobre pacientes con bronquitis

se llevé a cabo en Gran Bretafia entre 1955 y 1970 (Lawther, et al.
1970).

Estos estudios muestran que las exacerbacicnes de la enfermedad
estaban asociadas con concentraciocnes altas de humo y 80,. Una
mayor gravedad se asociaba con un aumente relativo mas que con
concentraciones absolutas. Ademas, en el Reino Unido, el examen de
los registros de ausencia por enfermedad de las tasas de consultas
al médico y de los reglstros diarios de las admisiones a hosplta-
les, a través del servicio de emergencia, mostraron asociaciones

175



con los pericdos de gran contaminacién del aire. Con concentra-
ciones decrecientes de contaminantes del aire en el Reinc Unido,
ha sido dificil (desde 1969} relacionar el status de los sintomas
de las personas con las variaciones en la contaminacién del aire.
En Donora, durante el episodioc de contaminacién del aire en 1948,
el 88% de las persconas con asma, el 77% de las que tenian enferme-
dades cardiacas, y el 43% de la poblacién en general, presentarcn
sintomas respiratorios durante el episodio. Otros estudios han
informade un aumento de las visitas a la sala de emergencia por
parte de perscnas con asma durante episcdios de contaminacidén del
aire y durante otros pericdos de incremento en las concentraciones
de contaminantes del aire.

En algunos estudios, se ha hecho segquimiente diario de grupos de
personas asmaticas, estudiandose la frecuencia del asma en relacidén
con la temperatura. Los andlisis tienden a mostrar un gradiente de
respuesta entre los ataques de asma y los dias con bajas tempera-
turas o con mayores concentraciones de contaminacién del aire.
Cuando las tasas ajustadas por la temperatura mostraron un efecto
significativo de contaminantes del aire.

Enfermedades Respiratorias Agudas

En varios estudios epidemiolégicos se ha observado una creciente
incidencia de enfermedades respiratorias agudas (en el tiempo y en
el espacio) en poblaciones gue habitan en comunidades donde hay una
mayor contaminacidn de éxidos de azufre y particulas. Un importante
numerc de estudios ha demostrado consistentemente una asociacion
entre tasas de enfermedades agudas en nifos, particularmente del
tracto respiratorio bajo. Estas tasas excesivas son independientes
de la clase social ¢ movilidad residencial. La frecuencia vy
gravedad de la enfermedad aguda de las partes respiratorias bajas,
aumento con el grado de contaminacion del aire y parecié disminuir
cuando mejord la calidad del aire. (Douglas y Waller, 1966; Colley
y Reid, 1970, Lunn, et al. 1970).

La relacidn es de particular importancia para la salud publica poy
gue las infecciocnes del tracto respiratoric constituye una
significativa proporcion del total de enfermedades en la poblacidn
general y un importante gravamen econdmico en términos de tiempo
perdido en el trabajc y en la escuela, consultas al médico y
admisidn hospitalaria. La suma de estos estudies apoyan una
asociacioén con el incremento de las enfermedades agudas de las
partes respiratorias bajas. Los contaminantes o las concentraciones
gque incrementan el riesgo y las enfermedades agudas, en general no
han sido establecidos; aunqgue se han efectuado algunas estimaciones
(ver Cuadro 1). Esto es dificil dados los miltiples factores

personales y ambientales que contribuyen a este riesgo. (ATS,
1578).



ILa Puncién Ventilatoria

Varios estudics de campo han demostrado una disminucidn temporal
aguda en la funcidén pulmonar; la mayoria de nifios y pacientes
expuestos a niveles relativamente altos de S0,. Esta exposiciédn
ocurre generalmente a material particulado, aunque la temperatura
también jugd un papel importante. (Lawther, et al., 1974a; Lebowitz,
et al., 1974, 1983b, 1985a; Kagawa, et al., 1975, 1976; Stebbings y
Fogelman, 1979: Dockery, et al., 1982: Dassen, et al., 1986}. Los
hiveles de reduccion pueaeden ser clinicamente significativeos (mas
del 15% de disminucidén) pero pueden revertirse rapidamente cuando
se termina el ejercicio o se remueve la exposicién. Toyama (1964)
Y Watanabe (1965) mostraron una mejoria en la tasa del flujo
espiratorio maximo en nifios que viven en comunidades mas conta-
minadas, cuando las concentraciones de contaminacién del aire
disminuyen. Estc es significativo para sugerir la reversibilidad
del efecto de la contaminacidn del aire en la funcién ventilatoeria,
por 1o menos en la nifiez. La reversibilidad del efecto de la
contaminacién del aire en adultos ha sido demostrada mediante
estudios en cédmaras con filtros. Los estudios experimentales scbre
la respuesta de los humanos a los contaminantes del aire se han
centrado en la medicidn de la funcidn ventilatoria. Este tipe de
investigacion merece consideracidén ya que contribuye con infor-
macién valiosa scbre la respuesta humana a los contaminantes
individuales y a la interaccién entre ellos.

Nuevos estudios han demostrado claramente que los asméticos son
mucho mas sensibkles al 50, (Horstman, er al., 1986), aungue hay una
amplio rango de sensibilidad (0,25 ppm a 1,0 ppm). El tiempc de
respuesta se relacicna con el método (por ejemplo, respiracicén
oral, exposicién gradual) de exposicién, cantidad de ejercicio y
sensibilidad. Perscnas en buen estado de salud, aun en ejercicios
fuertes o moderados, no experimentan efectos en la funcidén pulmonar
con 50, hasta los 2 ppm. Por consiguiente los asmaticos son, en
orden de magnitud, mas sensibles que los normales (ver Cuadro 2).
Los resultados de 6 estudios estdn de acuerdo con la observacidn
de que las perschas con mayor reactividad han sido expuestos a una
concentracion de SO, capaz de duglicar la resistencia especifica de
las vias respiratorias (SRaw) (0,25 - 0,28). Casi todos los
estudios encuentran evidencia de broncoconstriccién a 0,5 ppm, con
niveles de ejercicio en asmaticos con S0, a una concentracién menor
de 0,75 ppm, la exposicidn se acompafia de hyperpnea (40 — &0 1/mn).
Un marcado incremento en SRaw es observado luego de una exposicidn
a concentraciones en el rango de 0,6 a 1,0 ppm. La recuperacién se
alcanza aproximadamente en una hora, aungue el periodo de recupara-
cién puede ser mas largo para personas con las respuestas mas
graves. También pueden ocurrir algunas respuestas clinicamente
graves (EPA, 1¢%86b, p 4-38 a 4,0 - 1,0 ppm).

Specific Resistance airway {SRaw}.
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CUADRO 1

EFECTOS AGUDOS SOBRE LA SALUD, BIOXIDC DE AZUFRE Y PARTICULAS
Tiempo
promedio
para me-
diciones Localidad 50, Partig. Efecto
de conta- mg/m mg/m
minacién.
24 h Londres 1,04 2,00 BS" Mortalidad
0,71 0,75 BS Mcrtalidad
0,50 0,50 BS Mortalidad y Adm.H.
0,40° 0,50 BS Exacer.bronguitis
0,50 0,25 BS Exacer.bronguitis
Nueva York 0,50 5 COHS™® Mortalidad
0,70 3 COHS Mortalidad
Chicago 0,70 No establ. Exacer.bronquitis
Vlaardingen 0,30 0,14 BS Temp. (1 s) dismin.
funcidén pulmonar
Steubenvill 0,28 0,22 Temp. (2=-3 s) dismin.
funcién pulmonar
Ijmond 0,20 0,20 Temp. {(2-3 s) dismin.
funcidén pulmonar
Nueva York 0,286 0,145(+7?) Sintomas respirat.
Cumberland 0,20 0,15 Aumento tasa atagues
de asma
Nueva York 0,52 2,5 COHS Mortalidad
Media Londres 0,40 0,20 BS Aumento incidencia
Semanal enfermedad respirat.
6 meses G, Bretaha o,10" }0,10h BS Bronquitis, ausencia
Invierno por enfermedad al
trakajo
: Humo Britanico o Ceeficiente de Unidades de Bruma; ambas menores de PST.
Coreeiacionado del texto.
: Reanalisis con impactacién menor de BS (0,15-0,30) v/o S0, tendria este efecto.

Menor a estos niveles, exacerbacion comprobadas solamente entre sub-grupos “altamente
sensibles” {1 invierno).

-

Fuenta:

Lebowitz,

1983a; EPA,

1986h.

Sin efectos significativos comprobados a 0,16 v 0,19 respectivamente.
Sin efectos significativos comprobados a 9,10-0,15 cada uno.




CUADRO 2

ESTUDIOS CCNTROLADOS EN HUMANCS PARA S0,

Bustancia

Tipo/Personas

Exposicion

Efactos

50,

S0,

S0, ¥y aire
fric y se-
co

s0,

50,

50

50,

Asnaticos

Asmaticos

Asnmaticos

Humanos

Humanocs

Adultos Sancs

Humancs

0,25; 0,5
Yy 1,0 ppm

0,25 ppm

0,5 ppm

i1; 5; ¥
25 ppm

> 1 ppm

Broncoconstric-
cién en algunas
persconas a todos
los niveles de
exposicién. Agi-
tacidén y respira-
cién corta en al-
gunas personas

Broncoconstric-
cidén negativa

Cambio significa-
tiva en 1la fun-
cidén pulmonar

Aumente de inci-
dencla a resfrios
con la exposicidn
al wvirus

Evidencia negati-
va de resfrios
luego de la expo-
sicidén al wvirus

Fosible Bronco-
constriccidn

Alteraciones en
la funcidén pulmo-
nar

Adaptado de Kawecki (sin publicar).

EFECTODS AGUDOS DE 1OS OXIDANTES

Ckawado,

et al.

(1979)

examinaron los efectos de los oxidantes

fotoquimicos en estudiantes de secundaria en Tokic. Se llevaron a
cabo pruebas durante periodos diarios de niveles maximos de oxidan-
tes. Se observo disminucién de la lisozima lagrimal y los valores
del pH durante los dos dias en que la concentracidén de oxidante
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estaba en su punto mas alte (0,175 y 0,210 ppm), en comparacion a
dos dias cuando la concentracién estaba mds baja (0,020 a 0,033
ppm). Las tasas de incidencia de irritacién ocular aumentarcn
proporcionalmente con la concentracién de oxidantes por encima de
0,1 ppm. La irritacién se produjo experimentalmente con los
siguientes contaminantes, en forma individual: formaldehido =
0,2 ppm. PAN > 0,05 ppm, y nitrato de peroxibenzol (PBZN) > 0,01
ppm. Los aldehidos producidos por la combustidn incompleta de
combustibles fésile= son irritantes para la piel ¥ los ojos. El
formaldehido es uno de los aldehidos mas comunes gue irritan los
ojos, la nariz y otras partes del tracto respiratorio (ATS 1978;
NRC, 1981).

Uno de estos estudios fue llevado a cabo por Hammer, et al. (1974),
estudiaron grupos similares de estudiantes de enfermeria del primer
afioc de universidad en dos hospitales de Los Angeles. Mediante los
informes diarios se obtuvieron las tasas de sintomas de octubre a
junio, encontrandose malestar ocular por oxidantes a niveles entre
0,15 y 0,19 ppm, tos de 0,30 a 0,39 ppm y malestar del térax de
0,25 a 0,29 ppm niveles maximos por hora de oxidantes. Estas tasas
ajustadas se relacionaron mas estrechamente a niveles de oxidantes
que al CO, NO, o a las temperaturas diarias. Se ha informado sobre
otros estudios cualitativos sobre enfermedades respiratorias agudas
y Oy (ATS, 1978; EPA, 1986a).

Exacerbacicnes

Los principales procblemas en la mayoria de los estudios de las
exacerbaciones del asma, han sido la falta de informacidén sobre los
posibles efectos de los medicamentos y la ausencia de registros
para todos los dias en los cuales pueden aparecer los sintomas. Los
investigadores que han podido controlar alguna de estas variables
encontraron efectos consecuentes del 0, sobre el asma., Sus descu-
brimientos coinciden con algunos estudios cualitativos realizados
anteriormente. Wittmore y Korn (1980) encontraron un aumento signi-
ficativo en la probabilidad de ataques de asma -en Los Angeles-
asociados con niveles de 0,10 ppm {escala 0,03-0,15) de los niveles
de oxidantes. Los ataques aumentaron durante los dias con elevadas
concentraciones de PST y también con temperaturas bajas. Zagra-
niski, et al., (1979) informaron sobre un aunento en la tasa de
prevalencia de sintomas respiratorios a aproximadamente 0,08
(escala 0,004-0,235) de O; en pacientes con asma en New Heaven.
También encontraron un aumento en la tasa diaria de tos, irritacién
ocular y nasal en pacientes y fumadores. El pH de las particulas
se asocidé con irritacién de ojos, nariz y garganta, mientras que
los sulfatos suspendidos no se asociaron con ninqgun sintcma.
Lebowitz, er al. (1985a) demostraron los efectos en asmaticos,
también relacicnados con la temperatura a niveles de 0, de 0,052
a 0,12 ppm; éstos fueron confirmados por el uso de medicamentos.
No han habido hallazgos consistentes sobre la agravacién de los
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sintomas o alteraciones en la funcién pulmonar en pacientes con
otras enfermedades pulmonares crdnicas aparte del asma.

Sintomas de tos, malestar del térax y dolor de cabeza han sido
asociados 1) con exposicién ocupacional a oxidantes y 2) parecen
ser el resultado de la exposicién a oxidantes en el aire. Algunos
de estos efectos pueden haber resultado como producto de las
interacciones entre oxidantes y otros contaminantes, ya que varios
oxidantes pueden producir Iirritacién a las concentrac1ones
encontradas en el "smog" (NRC, 19%77a).

Rendimjiento Pisico

Wayne, et al. (1967) encontraron en corredores de Los Angeles una
disminucién de su rendimiento fisico a un aumentc de cxidantes en
la escala de 0,06 a 0,37 ppm. (niveles de efecto estimadc en
0,12 ppm) unas horas antes de las carreras. O, CO y MP no se
relacionaron con el rendimiento. Ury, (1968} encontrt) que las
concentraciones de oxidantes se correlacionaban positivamente con
la frecuencia de accidentes automovilisticos, durante los dias de
la semana y horas de luz solar, -en Los Angeles- desde agostc hasta
octubre. Hubo un aumento, estadisticamente significativo, en la
frecuencia de accidentes con niveles cercancs a 0,10 ppm. No se
observé una relacién constante con la densidad del trafico u
oxidantes remanentes o las concentraciones de CO. Se considerd
responsable el siguiente factor: disminucidén de la visibilidad.

Funcién Pulmonar

Kagawa, et al., (1975, 1976) informaron sobre efectos del €, en la
funcidén pulmonar de nifics en el Japdén. El1 promedio de concen—
traciones por hora del 0, en esa escuela fue dentro de una escala
de 0,01 al 0,15 ppm. La concentracidén mdxima por hora del NO, NO,
¥ SDZ fue de 0,08 ppm, 0,023 ppm y 0,05 ppm respectivamente y el
material partlculado era de 350 ng{mﬁ. El significado total de la
asociacidén entre el O; y pruebas en la funcidn responde al 25 por
c1ento de las personas cuya resistencia de vias respiratorias
(Raw) estaba correlacionada positivamente con concentraclones del
Q; durante pruebas y la conductancia especifica (SCaw) se corre-
1ac1onaba negativamente. Estas mediciones también se relacionaban
con la temperatura y los niveles de 50,, pero no asi con leos
niveles del NO,.

Airway Resistance (Raw).

4 Specific Conductance (SCaw).
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Los mismos estudiantes fueron examinados durante un periodo de
bajas temperaturas. El promedio por hora de las concentraciones
del O; cubrian una escala del 0,01 al 0,30 ppm; las concentraciones
del NO, NO, y SO, fueron aproxlmadamente del 0,18, 0,30 ¥ 0,16 ppm
respect1vamente y las concentrac1q?es del mater1a1 partlculado
fueron aproximadamente de 450 ug/m°. Nuevamente, las concentra-
ciones de Oy se correlacionaron positivamente con Raw, Vmax 50% y
vmax 25%, y se correlacionaron negativamente con SGaw. Estas
correlaciones se llevaron a cabo en nueve personas con miltiples
variables del ambiente. Hubo una relaciodn lineal entre los efectos
sobre la salud y concentraciones del 0, hasta por arriba de las
concentraciones maximas 0,15 ppm en ei primer estudio o entre
0,10-0,30.

Lebowitz, et al. (1985a) estudiaron a 24 nifios y jévenes adultos de
clase media en Tucson, AZ. Todos los dias, al final de la tarde,
se media el flujo maximo. Se utilizd un procedimiento para realizar
ajustes por efectos estacionales y diferencias entre las medias
varianzas e individuales. El ozono oscilé (mé&ximo por hora diaria)
entre 0,01 y 0,12 ppm. Los niveles del CO en un ambiente cerrado
y a la 1ntemper1e menores de 2,4 ppm y 3,8 a 4,9 ppm, respectiva-
mente; la medlana del NO, fue de 0,03 ppm ¥ PST en una escala entre
20 y 363 ug/m , por el total de dias monitoreados.

Andlisis iniciales demostraron que los niveles de 0; ¥ PST se
correlacionaron negatlvamente con el flujo maximo, luego de hacer
las correciones necesarias por epoca el ano y otros contaminantes.
El andlisis multivariado de varianza se llevé a cabo para controlar
las personas por dia de observacién, las variables meteoroldgicas,
CO, NO, y PST, después de las cuales el coeficiente de la con-
centrac1on del O; aun demostraba ser significativamente indepen-
diente (P <O, 001) Se encontraron 51gn1f1cat1vas 1nteracc1ones
1ndepend1entes entre el O; y PST con el flujo maximo (Cuadro 3).
flujo méximo disminuyd con un aumento de PST, siendo estadls-
ticamente significativo sclamente con el Ozono >0 052 ppm.E1 flujo
miaximo también disminuyé con un aumento en el ozoho, siendo
significativo para PST 277 ,u.g/m3 (l1a disminucién del ozono 20,08
ppm fue significativa para niveles de PST de 57-76 ug/m } . Hay una
interaccidén muy 51gn1f1cat1va entre el ozono y PST. Una disminucion
en el flujo maximo de -0,474, -0,804 Y -0,310 representan respec-
tivamente 18, 28 y 12% de camblos cuando se compara a una variabi-
lidad dia a d1a normal en un grupo similar estudiado anteriormente
por Lebowitz, et al. (1982).



CUADRO 3
LA RELACION ENTRE EL PROMEDIO DE REGISTROS DE DESVIACION ESTANDAR
DEL FLUJO MAXIMO Y LAS CONCENTRACIONES DE OZONO Y
PARTICULAS SUSPENDIDAS TOTALES AL AIRE LIBRE®

Concentracién maxima Particu}as suspendidas totales diarias
de ozono por hora (1 ug/m")
pg/m> ppm <56 56-76 > 77 Total®
<75 <0,038 +0,10§ +0,239 +0,156 0,069
(167) (53) (61) (663)
75-100 0,038-0,051 | +0,042 ~-0,162 -0,061 0,024
(71) (39) (39) (363)
102-155 0,052-0,079 +0,242 -0,021 -0,474 -0,115
(40) (94) (67) (419)
157-235 0,08-0,12 =-0,088 =-0,196 -0,804 -0,310
(9) (31) (27) (148)
Total 0,115 -0,027 -0,227
(298) (244) (223)

Andlisis de varianza del efecto total que se explica, por la interaccién y por cada contaminante,
P<0,0001.

El tamaiio de la muestra se redujo porque no se tenian los niveles de las particulas suspendidas
totales (PST) para todos los dias.

Representa todos los dias en que se tenian datos de cada contaminante.
Dias de observacién en personas.

Fuente: Lebowitz (1983a).

En adultos el 0O; se asocid significativamente con Vmax (P<0,01),
luego de hacerse los ajustes para fumadores, humedad relativa, PST
Yy el uso de cocinas a gas y otros factores importantes. Las
concentraciones de PST fueron también significativas (P<0,01), y
la interaccién entre O; ¥ PST fue de P = 0,104. En 23 asmaticos la
Vmax disminuyé significativamente a temperaturas altas, aun cuando

el O; habia mostrado una asociacién con Vmax solamente a temperatu-
ras bajas.

Linn, et al., (1980, 1982, 1983) y Avol, et al., (1983) han demos-
trado los efectos en residentes de Los Angeles con relacién a la
concentracién de O; y el nivel de ejercicio: disminucidén en 1la



funcién pulmonar a un nivel de O, tan bajo como 0,16 ppm y aumento
de sintomas a niveles de 0, tan bajos como 0,12 ppm. La funcién
pulmonar no difiere sustan01almente entre asmatlcos o no asmaticos,
aunque los sintomas tienen mayor duracidén en los asmiticos. La
mayoria de los no asmaticos tenian una historia de alergia y
parecian ser mas sensibles al O; que las personas normales "no
alérgicas".

Lippmann, et al., (1983) estudiaron 83 nifios sanos, de clase media,
no fumadores (8 a 13 afnos de edad) durante un programa de verano
de dos semanas en Pensilvania. Los nifios practicaron ejercicio a
la intemperie la mayor parte del tiempo y se les hicieron pruebas
en la tarde. Los niveles de 0, estimados en una hora picoe (a
principio de la tarde) variaron ae 0,046 a 0,122 ppm, mientras que
los niveles de PST eran bajos, como también las concentraciones
equivalentes de &acido sulfirico (H,S0,). Estos estudios mostraron
correlaciones inversas entre FVC y FEV,, y estimaron los niveles
maximos -por hora- de O; durante 4 & mas dias cubriendo una escala
doble de 0O,;. Las dlferenc1as en correlacidén (e.g.: curvas) no se
relacionaron con otros contaminantes (PST, H,S0,) o con las
temperaturas ambientales.

Estudios epidemiocldégicos agudos en nifios y jévenes adultos han
sugerido que la disminucién en el flujo maximo y el aumento en la
resistencia respiratoria ocurren en una concentracién de O; en una
escala de 0,08 a 0,015 ppm. Estudios cualitativos sostienen este
hallazgo. Estudios sobre la exposicién humana controlada, demostra-
ron los efectos de los niveles de ejercicio sobre personas sanas
expuestas a Oy.

ALTITUD

Lategola, et al. (1980a) estudiaron la exposicidén de individuos
jovenes (29 hombres Y 26 mujeres) al O; de la atmdésfera y de una
camara de altitud mantenida a 1 829 m (6 000 pies). Las personas
sirvieron como su propio control durante cada experimento. Durante
el prlmer estudio, las concentraciones de O; fueron de 0 y 0,2 ppm,
el tiempo de exposicién fue de 4 horas; evaluac1ones sub]etlvas Yy
de la funcidén pulmonar se obtuvieron antes y después de 1la
exposicioén. Estas mediciones se realizaron cerca del nivel del mar
primero y 10 minutos después a la altitud de exposicién. Otros
medios, sobre los parametros de visién, estabilidad de las manos
Y bruebas de memoria de Wechsler, se llevaron a cabo durante la
exposicién en la altitud. Los hombres realizaron ejercicios con
ventilacidén de 20 1/min en los tres primeros periodos de ejercicio
y 30 1/min para el ultimoc periodo antes del descenso. Las mujeres
realizaron ejercicios con ventilacién de 13 y 17 1/min. No se
registré diferencia en las mediciones de la funcién pulmonar,
solamente se registraron pequefios malestares. Durante el segundo
estudio, la exposicién al O; fue de 0,3 ppm y se realizaron tres
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periodos de ejercicio. Esta vez los hombres realizaron ejercicios
con ventilacién de 24,9 1/min durante los primeros periodos y 38,6
1/min para el ultimo, y las mujeres a 16,4 y 20,9 1l/min, respec-
tivamente. Se encontrd un nimero significativamente mayor de
sintomas después de los ultimos periodos de ejercicio y al final
del estudic. En este estudio, las diferencias de las respuestas al
no-0; y al O; para todos los parametros de espirometria ﬂFVp, FEV,,
FEFzs_m‘ Y FEFx ox) en cada grupo por sexo fueron.estadlstlcgmente
significativos, especialmente las medidas de flujo. Los registros
de sintomas fueron un tanto mayores en hombres que en mujeres,

Lategola, et al., (1980b) también estudiaron 40 hombres de mediana
edad, 20 fumadores y 20 no fumadores, también expuestos en una
camara de altitud (1 829 mts), permaneciendo por 3 horas en 0-0,3
ppm de O;. El sintoma retenido mds frecuente fue el malestar en
los ojos; también se informé dolor de cabeza e irritacidén de la
nariz y la garganta. Todas las personas manifestaron pequefas pero
estadisticamente significativas disminuciones espirométricas en
FVC, FEV, y FEF 75-95%, especialmente debido a cambios en el grupo
de no fumadores. Los fumadores manifestaron sintomas menores o
disminuidos (confirmando observaciones de otros estudios).

ADMISIONES HOSPITALARTAS

Bates y Sizto (1983) estudiaron las admisiones a los 79 hospitales
de cuidado intensivo en el Sur de Ontario (por ejemplo, el area
completa) durante enero, febrero, julio y agosto de varios afocs.
Durante julio y agosto, se encontré un exceso de admisiones por
causas respiratorias, especialmente asma en los jévenes, y el
promedio de las concentraciones maximas por hora de SO0, v 05, ¥
temperatura (en 24 horas y lapsos de 48 horas entre las variables).
Las admisiones por causas no respiratorias no mostraron relacidn
con la contaminacién. El ozono (promedio maximo por hora = 0,063
Ppm) se relacioné independientemente de las admisiones como se
replicd en otro afio cuando el S0, estaba muy reducido. La tempera-
tura fue también importante (promedio de -5,3 °C en los dias de
invierno en estudio). La correlacidén del mimero de admisiones con
los contaminantes fue constante de un afio a otro.

En resumen, parece que los sintomas, las enfermedades Yy las
alteraciones en la funcién pulmonar ocurren mas a niveles de
0,08 ppm y mayores del O;.

EFECTOS AGUDOS DEL DIOXIDO DE NITROGENO

Han sido realizados relativamente muy pocos estudios epidemiologi-
cos en los cuales la exposicién al NO, haya sido el principal
contaminante ambiental esperado. En “estudios realizados en
Chattanooga (Shy, et al1., 1970a, 1970b; Pearlman, et al., 1971a) se

185



estudiaron nifios escolares y sus familias que vivian cerca de una
gran fuente estacionaria de NO,. Encontraron que estas personas
tenian una cantidad excesiva de eplsodlos de enfermedades respira-
torias agudas, cuando se compararon con familias de un nivel
socioeconémico similar, en comunidades cercanas pero con menor
exposicién. Los nifios de la escuela primaria y los nifios que
vivieron en la comunidad de alta exposicién, durante dos o mas
afios, también experimentaron un aumento en la morbilidad por
bronquitis. Los resultados sugieren efectos adversos en areas con
concentraciones promedio de NO, de 0,08 al 0,15 ppm. Esto fue
confirmado por estudios subsecuentes de varios anos. Melia, et al.
(1977) informaron scobre una mayor incidencia de enfermedades
respiratorias bajas en nifhos britanicos que viven en casas en donde
se utilizaba el gas versus la electricidad para cocinar. Las tasas
de enfermedad se ajustaron por clase social, hacinamiento, edad,
sexo, latitud y otros factores de error potenciales. Los efectos
sobre la salud asociados con concentraciones ambientales del NO, se
resumen en el Cuadro 4.
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CUADRO 4

RESUMEN DE LAS RESPUESTAS DE HUMANOS A EXPOSICIONES
A CORTO PLAZO DE DIOXIDO DE NITROGENO SOLO

Concentracion Tiempo para
Efectos mg/m3 ppm efecto
Umbral de olor 0,23 0,12 Inmediato
Umbral p/adaptacién a la 0,14 0,075 s/inform.
obscuridad 0,50 0,26 s/inform.
Resistencia de vias res- 1,3-3,8 0,7-2,0 20 min
piratorias 3,0-3,8 1,6-2,0 15 min
2,8 1,5 45 min®
3,8 2,0 45 min®
5,6 3,0 45 min®
7,5=9,4 4,0-5,0 40 min’
9,4 5,0 15 min
11,3-75,2 6,0-40,0 5 min
13,2-31,8 7,0-17,0 10 min
Disminucién de la capaci
dad de difusidén pulmonar 7,5-9,4 4,5-5,0 15 min"
Aumento - diferencia poO
alveclo-arterial 9,4 5,0 25 min"
Concentrac. de histamina
s/cambio en expectorac. 0,9-6,6 0,5-3,0 45 min
Aumento de broncocons- ]
triccién - - - 0,1-0,2 1h
Sensacién de ligereza en
térax, ardor de ojos, do
lor de cabeza o disnea;
cambios en funcidén pulmo
nar; rinorrea; en asmati
cos y bronquiticos - - - 0,5 15 min
* Aumento en respuesta
de las vias respir. a un
agente broncoconstrictor
en asmaticos 0,21 0,11 1h
* Aumento en incidencia
de enfermedades respir.
agudas en nifnos escolares|
y sus padres 0,15-0,183 0,08-0,10 varios afos
* Aumento en la inciden-
cia enfermedades respir.
bajas en nifios en vivien-
da con gas versus electri
cidad para cocina. Ajuste
de tasas e enfermedad:
clase social, edad, sexo, pico pico diario para
hacinamiento y latitud. 0,94-1,88 0,5-1,0 intervalos
indeterminados;
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Cont. Cuadro 4

& Reimpreso de NRC, 1977b. .

La exposicion dur6é 10 min. Después de 10 minutos de terminada la exposicion se observaron
efectos de resistencia al flujo.

Efecto producido por esta concentracion cuando personas sanas y enfermos crénicos realizaron
ejercicios durante fa exposicion.

Efectos ocasionados por la exposicion de personas con enfermedades respiratorias crénicas.
Efectos ocasionados por la exposicion de las personas sanas.

La exposicion duré 10 min. Se observé 30 min mds tarde mayor efecto en la resistencia al flujo
También archivado para ver un incremento por la resistencia al flujo en ¢l rango de exposici6n
a diéxido de nitrégeno de 5,1 a 30,1 mg/m (2,7-16,0 ppm).

Efectos ocasionados 10 min luego de terminada la exposicién de 15 min.

' Provocacién por Corbachol,

wm o O 0

L

* Reimpreso de ATS, 1978,

A concentraciones altas (exposicién ocupacional}) 1los efectos
maximos del biodxido de nitrégeno pueden ocurrir de 1 a 3 dias
después de la exposicidén. Algun dato epidemiolégico indica que las
reacciones agudas a un complejo de contaminantes urbanos puede
ocurrir 1 ¢ 2 dias después de exposiciones pico. No se tiene
informacidén sobre un efecto similar de concentraciones menores de
NO,. Las exposiciones a corto plazo en adultos con buen estado de
saiud o, de perscnas con bronquitis crénicas, parecen no tener un
efecto detectable en la funcién ventilatoria, aun cuando se llega
a concentraciones de 1,6 a 2,0 ppm. Recientemente, un investigador
informé de un aumento del efecto broncoconstrictor de un agente
farmacolégico en pacientes asmaticos. Estos pacientes fueron
previamente expuestos a 0,11 ppm de biéxido de nitrégeno. Pero la
relevancia de estos hallazgos con las combinaciones naturales de
broncoconstrictores y bidxido de nitrégeno en el ambiente no es
conocida.

Al igual que el ozono, el bidéxido de nitrégeno induce varias
alteraciones estructurales en los pulmones de animales de labora-
torio. Un aumento en la susceptibilidad a patégenos respiratorios
ha sido producido por exposicidén, a concentraciones de 0,5 a

1,0 ppm, continua o intermitente al biéxido de nitrégeno durante
3 a 6 meses.

EFECTOS DEL MONOXIDO DE CARBONO

Las emisiones de los vehiculos de motor constituyen la mayor fuente
de concentraciones del €O en el ambiente. Caracteristicas importan-
tes del CO son no tener color ni olor y no es un irritante primario
de las membranas mucosas o del epitelio del tracto respiratorio.
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Por lo tanto, ni su presencia ni sus efectos perjudiciales en el
ambiente son percibidos inmediatamente por las personas expuestas.
los mecanismos de la toxicidad del CO se conocen mejor que
cualquier otro contaminante producido por la quema de combustibles
fésiles. Los efectos del mondxido de carbono, surgen prlmarlamente
de su afinidad con las hemoproteinas acarreadoras de oxigeno, causa
una inhibicién de los sitios de unién y un descenso mds pronunciado
en la curva de disociacién de 1la oxihemoglobina con lo que
disminuye la disponibilidad de tal hemoprotelna para el transporte
de oxigeno. A causa de la inhibicién de los sitios de unidn y el
descenso en la curva de disociacién de 1la ox1hemoglob1na inducido
por el CO, la remocién de la misma cantidad de oxigeno en la sangre
que 11ega a los tejidos corporales, resultard en una mayor
disminucién en la presioén parcial del oxigenc en la sangre venosa
de la persona con envenenamiento de CO que en la persona anémica.
El ultimo efecto de la incapacidad del sistema de transporte del
oxigeno inducido por el CO es un déficit de oxigenc en los tejidos,
lo cual no permite mantener una funcién normal.

En ausencia de exposicién al CO, las concentraciones de la COHb
son aproximadamente del 0,5%. Fumadores de una cajetilla de
cigarros por dia pueden alcanzar saturaciones de COHb de 4 a 7%.
Para personas no fumadoras la exposicidn al CO a una concentraciodn
de 10 mg_por m’ (9 ppm) durante 8 horas o a una concentracién de 40
mg por o (35 ppm) durante 1 hora -norma de calidad del aire de EUA
para CO- causa un aumento de concentraciones de COHb al 1,5%,
durante el intervalo de la exposicidén. Esto sucede a nivel del mar.
A mayor altura, la curva de disociacidén del oxigeno se desvia mas
hacia 1la izquierda. Por lo tanto, hay menor saturacidn de 0, a la
misma presién parcial.

Durante el ejercicio muscular fuerte, la tasa de consumo de oxigeno
en todo el cuerpo provoca la tensién madxima en el sistema de trans-
porte del oxigeno; la capacidad del sistema cardiovascular para
transportar el oxigeno a los misculos en actividad es un deter-
minante de la tasa maxima de trabajo sostenida que una persona
normal puede llevar a cabo. {(Mitchell, et al., 1958). Se ha
demostrado que el CO tiene efectos predecibles en hombres sanos
joévenes que ejecutan ejercicios muy fuertes (ver Cuadro 5); en una
escala de concentraciones de COHb del 5 al 20%, existe una relacién
lineal entre un aumento de COHb y una disminucidén del consumc de
oxigeno.

Las personas con enfermedades cardiovasculares que no pueden
compensar la falta de oxigeno con un aumento del flujo sanguineo
a los érganos afectados, son particularmente sensibles a experimen-
tar efectos adversos durante la exposicién al monéxido de carbono,
aun en concentraciones relativamente bajas. Hexter y Goldsmith
(1971) encontraron una asociacién significativa entre concentra-
ciones del CO en comunidades y la mortalidad diaria en el Condado
de Los Angeles, esto, luego de ajustar por temperatura maxima y
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cambios estacionales.

Aunque existen muchas dudas con respecto de estos hallazgos, su
importancia ha sido considerablemente reforzada por varios estudios
experimentales. Estos estudios demuestran dque personas con
enfermedades de las coronarias -que se manifiestan por angina
pectoris- experimentan dolor en el térax bastante mas temprano
durante un esfuerzo, cuando 1las concentraciones de carboxi-
hemoglobina aumentan de 0,5 a 2,5-3,0%, efecto que puede ser
inducido por una exposicién de 1 hora al monéxido de carbono a con-
centraciones de 80 a 100 mg por m o por exposiciones de 8 horas a
concentraciones de 17 a 21 mg por m.

El CO también puede alterar la efectividad de la actividad humana.
A bajas concentraciones, los efectos en varias mediciones tales
como discriminacién del intervalo de tiempo y capacidad de concen-
tracién, son pequefios y variables; pero a concentraciones de
carboxihemoglobina de 2 a 5%, se manifiesta una disminucidén en las
tareas de vigilancia y del tiempo (ver Cuadro 5), y en el umbral
de visién, (Halperin, et al., 1959) asi lo han demostrado con
personas expuestas experimentalmente. Algunos estudios en personas
que con una concentracién de carboxihemoglobina tan alta como 15%,
manifestaron poco efecto. Aparentemente, el efecto del CO puede ser
superade por un interés sostenido en la tarea gue se realiza,
aunque algunas personas gque deben llevar a cabo trabajos tediosos
y mondétonos, como en el caso de la prueba de vigilancia, el CO
puede incapacitar su actividad. (ATS, 1978).

En el Cuadro 5 se resumen las consecuencias conocidas para la salud
de los déficits en el oxigeno. Las personas gue no son capaces de
compensar la falta de oxigeno con un aumento del flujo sanguineo
hacia los oérganos afectados, son particularmente sensibles a
padecer efectos adversos al ser expuestas a concentraciones
relativamente bajas de CO. Por lo tanto, personas con arterias
coronarias arterioscleréticas, podrian ser particularmente suscep-
tibles a manifestaciones cardiacas ante exposiciones bajas de CO.
Tres estudios separados han demostrado gque personas con enfer-
medades de las coronarias, como la manifestada por angina pectoris,

expuestas suficientemente a CO, aumentan las concentraciones en
la sangre.
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CUADRO 5

RESUMEN DE LOS EFECTOS A LA SALUD DEL CO A
CONCENTRACIONES AMBIENTE O CERCANAS A ESTAS

Concentracién Exposicién del _CO

de COHb Ambiente ( mg/m’ )
requerida p/producir
COHb estable
(%) 1 hora 8 horas Efectos
2,5-30 79-97 17-21 Disminucidén de capacidad de
(70-85 ppm) (15-18 ppm) ejercicio en pacientes con
angina pectoris (Aronow, et
al., 1972; Aronow e Isbell,
1973; Anderson, et al., 1973).
3,0 97 21 Dolor de piernas durante
(85 ppm) (18 ppm) el ejercicio, pacientes con
arteriosclerosis periférica
(Aronow, et al., 1974).
3,0-65 97-239 21-52 Incapacidad de estado de
{85-270 ppm) (18-4% ppm) alerta en personas sanas.
(Beard y Wertheim, 1967,
Horvath, et al., 1971;
Grol-Knapp, et al., 1972;
Fodor y Winneke, 1972).
5-20 176-887 38-193 Relacién lineal entre COHb

(155-775 ppm) (33-170 ppm)

y disminucidén de consumo ma-
ximo de oxigeno durante ejer-
cicio fuerte en hombres jdve-
nes sanos. Horvath, 1973;
Ekblom y Huot, 1972).

? Estas no son concentraciones de equilibrio. pero representan un aumento en COHb (0,5%) a las
concentraciones formuladas durante el intervalo de exposicion.

Abreviaturas: COHb = carboxihemoglobina

Fuente:

ATS, 1978.
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DISCUSION
Efectos de los Contaminantes

La exposicién humana real es a miltiples contaminantes bajo
diferentes condiciones meteorolégicas. Muchos de 1los estudios
recientes han tratado de evaluar ambos efectos independientes e
1nterdepend1entes de los contaminantes y del clima. (Aparentemente
la temperatura tiene un mayor efecto propio). Se ha demostrado que
la temperatura y los contaminantes tienen un efecto interdepen-
diente. Resulta muy dificil, espec1a1mente, separar los efectos del
50, y particulas, ya que casi siempre se presentan juntos. Sin
embargo, esto ha sido llevado a cabo tanto por estudios epidemio-
légicos como por estudios controlados de exposicién humana. Se ha
encontrado que ambos tienen efectos independientes. De acuerdo a
estudios sobre exposicién controlada y de animales, adn no estan
claros los efectos de interaccidén. Las particulas y los gases
parecen tener un efecto interactivo en estudios clinicos ¥y
epidemioldégicos (por ejemplo: particulas de formaldehido, raddn y
particulas, gases Yy particulas en fumadores pasivos, ozono
ambiental y particulas.

Las particulas no han sido discutidas en forma separada, primor-
dialmente a causa de su papel interdependiente o interactivo; esto
es asi, porgque rara vez se presentan aisladas en situaciones
agudas. El1 tamaho de las particulas es importante tanto en
exposicién aguda como exposicidn crénica.

Aun es dificil evaluar el impacto de la exposicién de corto plazo,
incluyendo exposiciones pico, en condiciones crénicas. Las
evidencias hasta el momento se han ocupado del S0, y el NO,, ambos
pueden ocurrir en picos. De hecho, la exposicidn en interilores al
NO, probablemente ocurre principalmente como plCOS, y ha sido
asoc1ado con condiciones respiratorias agudas y crénicas. Cuando
el SO, se presente en picos intermitentes, también ha sido asociado
con cond1c1ones respiratorias agudas y crénicas (EPA, 1986b, c. 5
esp. pp. 5-6,7). El papel de las exposiciones "pico" de niﬂos a
diversos gases (NO,, O; y S0,) ha sido investigadc también en
términos de respuesta, io que favorece dicha teoria.

Factores que Afectan las Respuestas

Condiciones ambientales: el calor y la humedad relativa (HR) pueden
contribuir a los sintomas e incapacitacién fisiolégica durante y
después de la exposicidén. Se ha demostrado que un ambiente humedo
(HR 85%), calido (31 a 40 °C), o ambos, combinado con ejercicio,
reduce el volumen espiratorio forzado mas que exposiciones
similares a temperatura y humedad de ambiente normal (25 °C, 50%
HR) (Folinsbee, et al., 1977; Gibbons y Adams, 1984). Modificaciones
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de los efectos de la tensién por calor o humedad se pueden atribuir
a una mayor ventilacién asociada con una elevada temperatura del
cuerpo, pero también puede existir un efecto independiente de 1la
temperatura elevada del cuerpo sobre la funcién pulmonar.

La altitud: también afecta varias respuestas, especialmente 1la
curva de disociacién del oxigeno. Respuestas ventilatorias
hipéxicas, una caracteristica innata, ocurren a altitudes elevadas.
Niveles adecuados de ventilacién son necesarios para mantener una
presion parcial de 0, suficiente en la sangre alveolar y arterial.
Un aumento en la ventilacidn, como sucede con el ejercicio, aumenta
las dosis de contaminantes en el pulmén (T-B y alvéolos). Esto
ocurre en la presencia de una limitacidén en la difusién del O, vy,
en algunos casos, en la presencia de una quimiosensibilidad
disminuida (West y Lahiri, 1984, c¢. 2). Ademas, la saturacién del
0, es menor a medida que aumenta la altitud (menor PAO,) . Es mas,
la capacidad vital forzada se incrementa en las personas que viven
en la altura (ejemplo: 3 400 mts) (Heath y Williams, 1977 pp.
22-53).

Sexo y Edad: estudios de campo sobre las relaciones exposicioén
respuesta y estudios fisiologicos, han demostrado que el grado de
respuesta es mayor en las mujeres (EPA, 1986a), y disminuye con la
edad (Lebowitz, 1974, 1983b, 1985b). Debido a la sedimentacidén de
las particulas, los ninos pueden ser mas afectados (EPA, 1986,
Cap.2).

Tabaquismo: las diferencias entre fumadores y no fumadores han sido
estudiadas frecuentemente, pero los antecedentes de habito de fumar
de las personas no estan bien documentados. La tendencia general
sugiere que los fumadores responden menos que los no fumadores. No
se conocen las razones para explicar estas diferencias; sin
embargo, los fumadores tienen la funcidén pulmonar alterada y un
incremento en la mucosidad, y ambas causas, podrian influenciar la
dosis en las diferentes regiones del pulmén.

Estado nutricional: el papel de la desnutricién como un factor que
afecta las respuestas a las toxinas, ha sido estudiados en animales
y observado en humanos. En los animales, la desnutricién aumenta
la toxicidad de los agentes. En humanos, 1la respuesta negativa se
acentua significativamente (como lo demuestra el estudio sobre
contaminacién del aire en Bombay, S.R. Kamat, comunicacioén
personal).

En los criterios de calidad ambiental de la EPA para 0; (1986a) se
discute la deficiencia de la vitamina E. Ratas mantenidas con una
dieta basal de vitamina E mostraron lesiones centriacinales tipicas
como resultado de exposicién al 0;. Las lesiones fueron aun peores
sin embargo, en ratas con deficiencia de vitamina E o con un
suplemento marginal, comparadas con ratas con un suplemente alto
de vitamina E. Esto sustenta el hallazgo de estudios bioquimicos
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y sobre mortalidad de que la vitamina E es un factor protector en
las ratas. La vitamina E puede tener efectos de proteccién en el
hombre, de ser asi, su demostracién necesitaria tiempos de
exposicién mas largos y concentraciones de ozono mas altas. Mas
aun, la proteccién por la vitamina E no es absoluta y puede
desaparecer por la exposicion continua al ozono. Los efectos de la
vitamina E sustentan, sin embargo, la idea general de que 1la

peroxidacién de los lipidos estéd involucrada con la toxicidad del
0zZoho.
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