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sindudable la relacion entre el medio
ambiente y la salud, pero también
evidencia la dificultad para evaluarla
¥ por tanto para controlar sus efectos.
En un analisis realizado por Vargas' se
propone al crecimiento econdomico y la
globalizacion como detonantes de be-
neficios, pero al mismo tiempo, como un
mecanismo generador de nuevos riesgos.

Vargas plantea las dificultades
¢ incertidumbres para identificar con
‘exactitud la relacion causal entre medio
“ambiente y salud. Refiere con razon, que
lamedicion de la exposicion a numerosos
factores ambientales es compleja porque
no se dispone de sistemas adecuados
de informacion vy vigilancia sanitarias
gue permitan valorar la magnitud ¥y
gravedad de los riesgos. También pone
de relieve que la informacion disponible
sobre las enfermedades relacionadas
con el medio ambiente procede de la
experimentacion en animales, estudios
de laboratorio, estudios epidemiologicos
y toxicologicos.

Es vélido que los resultados de
estos trabajos de investigacion se puedan
extrapolar a la definicion de posibles
riesgos para la salud pablica. Por otro

lado, Vargas propone que algunos

contaminantes ambientales no son
peligrosos por debajo de ciertos niveles.
Sin embargo, es conocida la accidon de
otros agentes, como los alergenos, las
radiaciones ionizantes, los contaminantes
sustancias

del aire, las quimicas

carcinogénicas, pueden implicar un
riesgo, incluso a niveles mas bajos de los

detectados.

La contaminacion ambiental:

factor determinante de la salud

A pesar de las dificultades, existen
algunos trabajos que han establecido
la relacion entre determinados agentes
ambientales v la salud humana. Con
esta perspectiva se han realizado varios
trabajos para analizar esta problematica
como son: efectos de la exposicion a
plaguicidas,” contaminacion del agua,
carcinogenicidad del arsénico,’ efectos
del cromo VI sobre la salud y problemas
ergondmicos,' contaminacion del aire. -
En este ultimo se han abordado aspectos
sobre la exposicion al humo de tabaco
ambiental (HTA) de manera indirecta.
Otros estudios han evaluado los efectos
nocivos de sustancias quimicas sobre la
reproduccion humana y exposicion al

plomo.™*




Por otro lado, va desde hace
mucho tiempo, se ha estimado que en
los paises industrializados un 20% de la
incidencia total de enfermedades puede
atribuirse a factores medioambientales.”
En Europa, una gran proporcion de
muertes y afos de vida ajustados por
discapacidad en el grupo de infantes es
atribuida a la contaminacion del aire
interior y exterior.

Vargas refiere que las

enfermedades respiratorias, el asma
y las alergias estan asociadas con la
contaminacion del aire externo e interno.
Por otra parte, afirma que la relacion
entre la contaminacion atmosférica y
la salud es cada dia mas demostrada.
Explica el aumento del asma y las
alergias en las ultimas décadas. El clima
puede estar influyendo en la prevalencia
de los sintomas de asma, rinitis alérgica
y eczema atdpico en la infancia." Los
agentes ambientales implicados son los
oxidosde nitrogeno y azufre, las particulas
suspendidas, el ozono, los metales, los
compuestos organicos volatiles (COV) y
los hidrocarburos.

Los contaminantes del aire
tienen distinto potencial para producir
dafio a la salud humana, lo cual depende

de sus propiedades fisicas y quimicas,
de la dosis que se inhala, del tiempo
y frecuencia de exposicion, y también
de las caracteristicas de la poblacion
expuesta. El ozono y las particulas son
los contaminantes que tienen mayor
importancia, tanto por los efectos
potenciales en la salud, como por la
frecuencia con la que exceden las normas
de calidad del aire para la proteccion a la
salud.*

Laexposicionalacontaminacion
del aire esta relacionada con serios
trastornos a la salud entre los que
destacan:

* El incremento en la frecuencia
de enfermedades respiratorias
cronicas y agudas,

* Aumento en la frecuencia

de muertes asociadas a la
contaminacion atmosftérica,

» Disminucion de la capacidad
respiratoria,

» Aumento de ataques de asma,

* Incremento de casos de
enfermedades cardiacas, y

*  Aumento en la frecuencia de
canceres pulmonares.
Lossintomasqueseasocianconla

exposicion a contaminantes atmosféricos



n conocidos por los habitantes de las
andes zonas metropolitanas y son,
otros, dolor pulmonar, tos, dolor de
2, malestar en la garganta, irritacion
lagrimeo de los ojos. El nivel de riesgo
idual esta determinado por diversos
gtores que incluyen: la predisposicion
edad, estado nutricional,
esencia y severidad de condiciones
lacas y respiratorias, y el uso de
amentos; asi como la actividad y el
ugar de trabajo. En general, la poblacion
n mayor riesgo a la exposicion de
inantes esta constituida por los
s menores de 5 afios, las personas de
era edad (mayores de 65 afios), las
con enfermedades cardiacas vy
pspiratorias y los asmaticos."
La exposicion a los contaminan-
8 se puede clasificar en aguda y cronica,
s acuerdo con el periodo de exposicion
1 la concentracion de contaminantes.
4 exposicion aguda es una exposicion a
oncentraciones elevadas de contaminan-
gs y de corto tiempo, que puede ocasio-
ar dafios sistémicos al cuerpo humano.
otra parte, la exposicion cronica
imvolucra exposiciones de largo plazo
concentraciones relativamente bajas

contaminantes. En estas circunstan-
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cias, los contaminantes van ocasionando
dafios a la salud humana como respuesta
a factores acumulados, interactuantes y
recurrentes. '’

Los efectos mas estudiados
con relacion a la exposicion aguda a
los contaminantes atmosféricos son
los cambios en la funcion pulmonar, el
aumento de sintomas respiratorios y la
mortalidad.®* Varias investigaciones
describen un incremento en la
mortalidad total (no incluye muertes
accidentales) asociada con la exposicion
a particulas, ozono y sulfatos, lo cual
ocurre principalmente en individuos
con padecimientos cardiovasculares
y/o respiratorios. El incremento de
la mortalidad en estos grupos ocurre
entre uno y cinco dias después de una
exposicion peligrosa.

La morbilidad también esta
asociada con la exposicion aguda a los
contaminantes. Las enfermedades del
tracto respiratorio superior e inferior,
bronquitis, neumonia y enfermedades
pulmonares obstructivas, son un ejemplo
de la morbilidad asociada a la exposicion
aguda.

Los efectos en la salud debidos

a una exposicion cronica a contaminan-




tes atmosféricos se conocen menos, sin
embargo son similares a los reporta-
dos para una exposicion aguda. Existen
reportes que indican un incremento en la
mortalidad, principalmente en individuos
de la tercera edad con padecimientos res-
piratorios y cardiovasculares. El incre-
mento de enfermedades respiratorias
(como la bronquitis) se reporta como una

consecuencia de la exposicion cronica."”

Efectos en la salud debidos al ozono

El ozono es un gas altamente reactivo,
su impacto en la salud se debe a su
capacidad de oxidacion, por ello dafia
a las células en las vias respiratorias
causando inflamacion, ademas reduce
la capacidad del aparato respiratorio
para combatir las infecciones y remover
las particulas externas. Afecta los
mecanismos de defensa, por lo que puede
provocar un aumento de las infecciones
respiratorias.’

El ozono es un riesgo para la
salud de los nifios, las personas de la ter-
cera edad y para quienes padecen pro-
blemas cardiovasculares y respiratorios,
como el asma, el enfisema y la bronquitis
cronica. También afecta a personas apa-

rentemente sanas y en excelentes con-

diciones de salud, por ejemplo los atle
tas que requieren la inhalacion de alta
volumenes de aire durante sus ejercicia
y que provoca una disminucion de su ren
dimiento atlético.

Los  efectos  generalmen
asociados con aumentos del ozono
infecciones respiratorias agudas,
flemas, sibilancias, atrofia de mucoss
nasal, irritacion de ojos, disminucion
de la funcion wentilatoria, wvisitas dg
emergencia por ataque de asma.
posibilidad de que el ozono pueda ind
a un incremento en la tasa de mortalida .%

€5 un tema que ain estd en discusion.

Efectos en la salud debidos
a las particulas menores

a 10 y 2.5 micrometros
Una particula suspendida se encuentra
en estado solido o liquido, su tamaiio
varia de 0.001 a 100 um, encontrandose
mayormente particulas entre 0.1 y 10 pm.
Las particulas dentro de este intervalo
se llaman particulas menores a 10 pm
(PM, ). Dentro de las PM  se encuentra

1{k
otro grupo, llamado particulas menores a

2.5 um (PM, )."*
A diferencia de las particulas

mayores a 10 micrometros, las PM,  pene-




fran directamente al aparato respiratorio
sin ser capturadas por sus mecanismos
de limpieza. Una vez que las particulas
han entrado al tracto respiratorio, depen-
endo de su tamarfio, pueden acumularse
en diferentes sitios dentro del aparato
respiratorio. Las PM, = penetran hasta la
pna tragueobronguial, mientras que las
;pueden penetrar hasta los alveolos
Imonares.

El aumento en las concen-
traciones de particulas PM, |y PM,
_ almente se han relacionado con
el aumento de wvisitas a servicios de
urgencias; aumento de sintomatologia
respiratoria; hospitalizacion por incre-
mento de los padecimientos respiratorios,
bronquitis aguda en nifios, bronquitis
eronica en adultos y muerte prematura,
principalmente en menores de edad y
‘personas de la tercera edad.

Entre los componentes de las
particulas PM vy PM,. se encuentran
‘compuestos organicos (como benceno,
1-3 butadieno, hidrocarburos aromaticos
policiclicos, dioxinas, efc.) y compuestos
inorganicos (sulfatos y nitratos), entre
otros.

Efectos en la salud debidos

a los compuestos toxicos

Elaire de las grandes zonas metropolitanas
esta  frecuentemente  contaminado
con cientos de compuestos orgdnicos
volatiles, metales y otras sustancias que
podrian incrementar potencialmente el
riesgo de cancer y otros efectos sistémicos
a la salud. Resulta complejo evaluar la
problematica debido a la exposicion a
estos contaminantes ya que existe una
gran cantidad de estos compuestos, su
concentracion es baja y hay un pobre
entendimiento de las sinergias entre
compuestos y poca evidencia de su
toxicidad."

Con base en estudios de la
Agencia de Proteccion del Ambiente
(EPA, por sus siglas en inglés) de los
EUA vy de un estudio realizado en 1999,
se estima que los principales compuestos
toxicos contaminantes que contribuyen
en el desarrollo de cancer son: la
materia organica policiclica, el 1,3-
butadieno, el formaldehido, el benceno,
los hidrocarburos aromaticos policichcos
(HAP) vy las emisiones que se generan
por el uso del diesel.'*
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Peligros interiores

Actualmente se propone que la conexion
entre el uso de un edificio como lugar
de trabajo o vivienda y la aparicion, en
algunos casos, de molestias y sintomas
que responden a la definicion de una
enfermedad es un hecho que ya no puede
cuestionarse. La principal responsable
es la contaminacion de diversos tipos
presente en el edificio, que suele
denominarse “mala calidad del aire en
interiores™.'

Los efectos adversos debidos a
esa deficiente calidad del aire en espacios
cerrados afectan a muchas personas, ya
que se ha demostrado que los habitantes
de las ciudades pasan entre el 58% v el
78% de su tiempo en un ambiente interior
que se encuentra contaminado en mayor
o menor grado."”

Este problema se ha agravado
por la construccion de edificios disefiados
para ser mas herméticos v que reciclan el
aire con una proporcion menor de aire
fresco procedente del exterior con el fin
de aumentar su rentabilidad energética.
Se acepta de forma general que los
edificios que carecen de ventilacion
natural presentan riesgo de exposicion a
contaminantes.'®

El término aire interior
suele aplicarse a ambientes de interior
no industriales: edificios de oficinas,
edificios publicos (colegios, hospitales,
teatros, restaurantes, etc.) y viviendas
particulares. Las  concentraciones
de contaminantes en el aire interior
de estas estructuras suelen ser de la
misma magnitud que las encontradas
habitualmente en el aire exterior y mucho
menores que las existentes en el medio
ambiente industrial."

Para que la calidad del aire
sea buena, este debe contener los
componentes Necesarios en proporciones
apropiadas Sin embargo, como mejor
puede valorarse su calidad es a través
de la respiracion del usuario. La razon
estd en que el aire inhalado se percibe
perfectamente a través de los sentidos,
ya que el ser humano es sensible a los
efectos olfativos e irritantes de cerca de
medio millon de compuestos quimicos.
Por consiguiente, si los ocupantes de un
edificio estian todos satisfechos con el
aire, se dice que éste es de alta calidad,
o lo contrario: si no estan satisfechos con
éste, se dice que es de baja calidad.

Loscambios enel estado de salud

de una persona debidos a la mala calidad



aire interior pueden manifestarse

agudos y
eronicos asi como en forma de diversas

diversos  sintomas
edades especificas (Figura 3.1).
Aun sin desarrollar completamente una
enfermedad, el aire contaminado puede
causarmalestar, estrés, ausentismo laboral
y pérdida de productividad que implica
umentos del costo de produccion.'*'*

resulta  dificil
cuantificar con precision en qué medida

mala calidad del aire interior puede

i Cominmente,

a la salud, ya que no se dispone
de suficiente informacion de la relacion
e la exposicion y el efecto de las
concentraciones de los contaminantes.
otra parte, se conocen bien los
ectos de la exposicion aguda a muchos
inantes presentes en el aire,
aunque existen omisiones importantes en
los datos relativos a las exposiciones a
rgo plazo ante concentraciones bajas y
las de diferentes contaminantes.?®

Bamagsyio: Priscro aMeiEsTal
Whomso Atitlin
Elena M

Figura 3.1
Sintomas y enfermedades relacionados con
la calidad del aire interior

005
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Fuente: Guardino™

En los ambientes interiores el
humo de tabaco ambiental (HTA) es el
mas frecuente. El HTA aumenta el riesgo
de cancer de 20% a 30% entre los no
fumadores.?' Con esto se evidencia que el
tabaquismo pasivo es un grave problema
de salud y un riesgo hasta hace poco
ignorado. Se puede establecer que entre
los peligros ambientales mas importantes
y susceptibles de un seguimiento y control
se destaca el HTA.




Se han llevado a cabo estudios
para confirmar las causas de los problemas
de calidad del aire y sus posibles
soluciones. ' En los altimos afios,
el conocimiento de los contaminantes
presentes en el aire interior y de los
factores que contribuyen al deterioro
de su calidad ha avanzado de forma
considerable. Los estudios realizados en
los altimos 20 afios han demostrado que
la presencia de contaminantes en muchos
ambientes de interiores es superior a la
prevista. Ademas, se han identificado
contaminantes diferentes a los presentes
en el aire exterior.'™'® Esto contradice
la suposicion de que los interiores
sin actividad industrial carecen de
contaminantesyque,enelpeordeloscasos,
su composicion podria ser equivalente
a la del aire libre. Los contaminantes
como el radon y el formaldehido se
identifican casi exclusivamente en el
medio ambiente interior. La calidad del
aire interior, incluida la de las viviendas,
se ha convertido en un problema de salud
ambiental, tan importante como el control
de la calidad del aire en el exterior o la
exposicion en el trabajo.”

EE 0

Origen de los contaminantes
La contaminacion en el interior tien
diferentes origenes: los gases, vapon
y particulas emitidos por los propig
ocupantes, los materiales inadecuad
o con defectos técnicos utilizados @
la construccion del edificio; el trabaj
realizado en el interior; el uso excesi
o inadecuado de productos (plaguicida
desinfectantes, productos de limpiez
y encerado); los gases de combustion
(procedentes del tabaco, de las cocinas,
de las cafeterias y de los laboratorios)
y la conjuncion de contaminantes
procedentes de otras zonas mal ventiladas
que se difunden hacia areas vecinas
afectandolas.™

Hay que tener en cuenta que
las sustancias emitidas en el aire interior
tienen muchas menos oportunidades de
diluirse que las emitidas en el aire exterior
debido a las diferencias de volumen
de aire disponible y debe considerarse
también la contaminacion procedente del
exterior. Hay tres fuentes principales de
contaminantes en ambientes externos: la
combustion en fuentes estacionarias como
las centrales energéticas, la combustion
en fuentes moviles (vehiculos) y las

emisiones de los procesos industriales.™




Los cinco contaminantes mas
mportantes emitidos por estas fuentes
m: el monoxido de carbono (CO),

05 oxidos de azufre (SO,), los oxidos

l 0 VOC por sus siglas en inglés),
s hidrocarburos aromaticos policiclicos
(HAPs) y las particulas suspendidas
(materia particulada o particulas de
ateria, MP). La combustion interna
de los vehiculos es la principal fuente de
monoxido de carbono e hidrocarburos
y una fuente importante de oxidos de
nitrogeno. La combustion en  fuentes
‘estacionarias es el principal origen de los
(dxidos deazufre. Losprocesosindustriales
 las fuentes estacionarias de combustion
=H eran mas de la mitad de las particulas
.1:-- itidas al aire por la actividad humana,
los procesos industriales pueden
ser fuente de compuestos organicos
volitiles. Las particulas finas (PM, )
y los oxidos de azufre mostraron una
‘asociacion con la mortalidad para todas
las causas, para enfermedades del aparato
circulatorio v por cancer de pulmon.
Cada aumento de 10 pg/m3 en los niveles
atmosféricos de particulas finas se asocio

aproximadamente con un aumento de un

psadis: PELIGRO AaMBIESTAL
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4%, 6%, y 8% respectivamente del riesgo
de morir por todas las causas, por causas
del aparato circulatorio y por cancer de
pulman.*

Contaminantes quimicos mas comunes
en el interior

Los contaminantes quimicos del aire
interior  (inorganicos y  organicos)
pueden tomar forma de gases, vapores
y particulas. Pueden haber penetrado al
interior desde el ambiente exterior o bien
haberse formado dentro del edificio®
como se muestra en la Figura 3.2, La
importancia relativa del origen interior
0 exterior varia segun los distintos
contaminantes en funcion del tiempo.
Los contaminantes quimicos principales
y mas comunes en el aire interior son:

1. Diéxido de carbono (CO,),
producto de la combustion completa
de cualquier sustancia organica, que al
ser un producto metabdlico se utiliza a
menudo como indicador del nivel general
de contaminacion del aire con relacion
a la presencia de seres humanos en el
interior.

2. Monoxido de carbono (CO),
oxidos de nitrogeno (NO ) y dioxido de
azufre (50,), gases formados durante la

93
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combustion de combustibles. También
se considera el ozono (O,), producto de
reacciones fotoquimicas en atmosferas
contaminadas y que también puede ser
liberado por la combustion del tabaco.

3. Compuestos orginicos vold-
tiles COVs que se originan a partir de
diversas fuentes interiores y que también
provienen del exterior. En el aire interior
hay cientos de compuestos gquimicos
organicos, aunque la mayoria estan

presentes a concentraciones muy bajas.

Figura 3.2
Fuentes de contaminantes de interior y exterior

Una caracteristica impo
de los contaminantes del aire inten
es que sus concentraciones Vv
espacial y temporalmente mas que
del exterior. Esto es debido a la
variedad de fuentes, al funcionamie
intermitente de algunas de ellas y a
emisiones de los desagiies existen
Las concentraciones de contamina
generados principalmente por fuentes

combustion estian sometidas a gran

Disgrama d& un edificic gue muestra diversas fuenies de confaminanies da nberior v de exterior

OO =rmondede di Cartons; DOI=diodo de carbono. HOHD formmideh doc Mou doodo de nindgena: Pospioma;
WFRs matera patculada resprable; 0OV compues s onganios woiabies

Fuente: Guardino'®
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Las wvariaciones espaciales
ntro de una habitacion suelen ser menos
onunciadas que las temporales. Dentro
un edificio puede haber grandes dife-
ias por lo que se refiere a fuentes
calizadas: es el caso de las fotocopia-
s en una oficina central, los hornos
;gas en la cocina de un restaurante y las

inas restringidas para el consumo de

21

uentes dentro del edificio

ps niveles elevados de contaminantes
gnerados por combustion, en particular
eNO"y CO en espacios interiores, suelen
ceder de aparatos de combustion con
.f" alimentacion de oxigeno o con un
antenimiento deficiente y ademas del
pnsumo de tabaco. Los calentadores de
ueroseno y de gas no ventilados emiten
ntidades importantes de CO, CO,NO,
0, PM y formaldehido. Las cocinas
hormos de gas también liberan estos
foductos directamente al aire interior. En
ondiciones de funcionamiento normales,
38 calentadores de aire v de agua con gas
o deben liberar productos de combustion

ire interior del edificio.®®

Humo de tabaco ambiental

La contaminacion del aire interior por el
humo de tabaco procede del flujo lateral
y del flujo principal de humo exhalado
y recibe el nombre de humo de tabaco
ambiental (HTA). Se han identificado
varios millares de componentes
diferentes del humo del tabaco, cuyas
cantidades individuales varian segun el
tipo de cigarrillo v de las condiciones
de produccion de humo. Los principales
compuestos quimicos asociados al HTA
son: nicotina, nitrosaminas, HAPs, CO,
CO,, NOr, acroleina, formaldehido y

cianuro de hidrogeno.”

Concentraciones tipicas en edificios
Las concentraciones de CO en interiores
suelen vanar entre 1 v 5 ppm. En la Tabla
3.1 se resumen los resultados de 25 estu-
dios. Las concentraciones aumentan con
el humo de tabaco ambiental, aunque
es excepcional que superen las 15 ppm.*
Las concentraciones de NO_en
el interior suelen ser de 29 a 46 ppb. Si
hay fuentes especificas, como estufas de
gas, las concentraciones pueden aumentar
significativamente y el consumo de tabaco

puede tener un efecto cuantificable.




Muchos COVs estan presentes
en el medio ambiente interior a
concentraciones que varian  entre
aproximadamente 2 y 20 ppm. En los
ambientes en los que el consumo de
tabaco es intenso o la ventilacion
deficiente se generan concentraciones
de HTA elevadas, que pueden producir
concentraciones de COVs de entre
50 hasta 200 ppm. Los materiales de
construccion contribuyen de forma
importante a las concentraciones de

contaminantes en el interior, y en las
casas nuevas probablemente haya mayor
nimero de compuestos que superen
los 100 ppm. Las concentraciones de
compuestos, como el acetato de etilo, el
1.1,1-tricloroetano y el limoneno, pueden
superar los 20 ppm en los periodos en
que el edificio estd ocupado, mientras
que en ausencia de los residentes la
concentracion de diversos COV puede

disminuir en cerca del 50 por ciento.”

Tabla 3.1
Resumen de las determinaciones de campo de 6xidos de nitrogeno (NO,)

y mondxido de carbono (CO)

Lugar Valores de NO, Valores medios de CO
Oficinas i) RO
Tabaco 42-51 1.0 -2.8
Contrel 1.2-25
Otros lugares de trabajo

_Tabaco coop NDERR L 1.4-4.2
Control 1.7-3.5
Tabaco 150-330 1.6-3.3

_Control 05-9
Restaurantes y cafeterias v
Tabaco 5-120 1.299
Control 4-115 e 0.5-7.1
Bares y tabernas R i T
Tabaco 195 =317
Control 4-115 -1-8.2
ND = no detectado,

Fuente: Guardino™

El propésito de este libro, hasta
ahora, ha consistido en plantear los

términos para comprender la relacion

entre el medio ambiente y la salud. Poco




a poco se ha i1do entrando en el objeto
de analisis que nos ocupa, el HTA como
problema de salud ambiental. A partir de
“este momento se evaluaran los efectos
toxicos de la exposicion de los varones
y las mujeres al HTA y al humo de flujo
central (HC). Se pretende demostrar
el hecho de restringir el consumo de
tabaco como factor que beneficiara a
los fumadores activos al disminuir su
consumo de cigarrillos durante el proceso
de abandono, aumentando de ese modo
la posibilidad de que se conviertan en
exfumadores; pero no se debe perder de
vista ¢l hecho de que el cese del consumo
de tabaco también es beneficioso para
aquellos no fumadores que rechazan
el humo de tabaco o que ya tienen
enfermedades de pulmoén o de corazon,

incluso cancer.

Humo de tabaco ambiental

Humo de flujo central y de flujo lateral
EIHTA se define como el material presente
en el aire interior procedente del humo de
tabaco. En general, la fuente principal del
HTA es el humo de los cigarrillos, aunque
también contribuyen el humo de tabaco
de pipa y de puros. El HTA es un aerosol

compuesto que emana principalmente
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del cono de combustion de un producto
del tabaco entre las aspiraciones. La
emanacion se denomina humo de flujo
lateral (HL). En menor proporcion, el
HTA también contiene componentes de
humo de flujo central (HC) o de corriente
secundaria, es decir, aquellos que exhala
el fumador.*

En la Tabla 3.2 se muestran
las proporciones de los agentes toxicos
principales y de los agentes cancerigenos
en el humo inhalado, en el humo de
flujo central v en el humo de flujo
lateral. La Agencia Internacional para
la Investigacion sobre el Cancer (IARC,
por sus siglas en inglés) reconoce los
componentes del humo marcados con C
en su epigrafe “Tipo de toxicidad” como
cancerigenos animales. Entre éstos se
encuentran el benceno, la p-naftilamina,
el 4-aminobifenilo y el polonio-210,
que también son cancerigenos humanos

conocidos.
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Tabla 3.2
Algunos agentes toxicos y tumorigenos en el humo de flujo lateral de los cigarrillos no diluido

fujo lateral par cigarrills

26.80-61mg

Lipg
I00-250 ng
40490 g

M1 500 g
40104 png
33450 pg
B-110 ug

Mg
S00-2000 pg
2 1040 g
ND*-100ng

T-TiM] mg

14-30mg
Il-d6amg
TO-I50 pg
SH-290 g
Lik19ug
1%-Téng
35-6.Mmg
40-2040 ng
48-Ting
1520 ug
00507 ug
0214 g
dlmg
072 pg
0115 pg
B0y
A5-1epCi

Tipe drieucdad  Canidad on clbame de  Relaclen del hume lateral |

respecie al hne ceatral

15949

O.03-0,13
1E-10.8
B0
10-50
#12
Id-34
006004
3
37128

119

LI-157
1.3-21

67118
18-70
B0-3%
7.0-30
14
1530
B-11
0.5-5.00
10-22
1.2
12
13-30
&7
1.0e-3.7

FC= cancerigeno; CoC= cocancerigeno; T= toxico: IT=inductor tumoral. " ND = no detectado

LNNN = N- nitrosornicofina. d NNK =4 (metilnitrosamina)-1-(3-piridil)}-1 butanona

FUENTE: Hoffmann-Wynder*



Cuando se fuman cigarrillos
con filtro, algunos componentes volatiles
y semivolatiles son eliminados de forma
selectiva del HC por el filtro.** Estos
puestos  aparecen en  cantidades
muy superiores en el HL no diluido en
comparacion con el HC. Ademas, los
componentes del humo cuya formacion se
e favorecida durante la incandescencia
la atmoésfera reductora del cono de
combustion, se liberan al HL en mayor
4 ado que al HC. Entre ellos se encuentran
orupos  de  cancerigenos como  las
'trusaminas volatiles, las nitrosaminas
‘gspecificas del tabaco (NAET) v las

|

aminas aromaticas.

_- I'4 en el aire interior

Aunque el HL no diluido contiene
cantidades mas elevadas de componentes
toxicos y cancerigenos que el HC, el
mmhalado por los no fumadores se
‘encuentra muy diluido en el aire y sus
propiedades estin alteradas a causa
de la degradacién de algunas especies
reactivas. En la Tabla 3.3 se exponen datos
referidos a agentes toxicos y cancerigenos
presentes en muestras de aire interior
con varios grados de contaminacion por
humo de tabaco. La dilucién del HL en
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el aire tiene un impacto significativo
sobre las caracteristicas fisicas de este
aerosol. En general, la distribucion de
diversos agentes entre la fase de vapor y
la fase particulada estd alterada a favor
de la primera. Las particulas en el HTA
son mas pequeifias (<0.2 p) que en el HC
(~0.3 p) v los valores pH del HL (pH
6.8—8.0) v del HTA son mayores que el
pH del HC (5.8-6.2). En consecuencia,
entre el 90% y el 95% de la nicotina estd
presente en la fase de vapor del HTA *
De forma similar, otros componentes
basicos, como los alcaloides menores
de la nicotina, asi como las aminas y el
amoniaco, estan presentes sobre todo en
la fase de vapor del HTA.#

929




Algunos agentes toxicos y tumorigenos en ambientes
de interior contaminados con humo de tabaco

Tabla 3.3

*NNN = M- nitrosornicotina
" MD= no detectado

‘=4 (metilnitrosaminaj-1-(3-piridil}-1 butanona

Contaminanie Lugar Concentraciin m*
Oxido nitrico Salas de trabajo S0-440 pg
Restaurantes 17-240 pg
Bares BD-250 pg
Cafeterias 2.5-48 pg
Didxido de nitrdgens Salas de trabajo 68-410 pg
Restaurantes 40-190 pg
Bares 2-116 pg
Cafeterias 67-200 pug
Cianuro de hidrigeno Cuartos de estar B-122 pg
1,3-Butadieno Bares 1745 pg
Benceno Lugares piblicos 20-317 pg
Formaldehido Cuartos de estar 2350 pug
Tahernas BO-11d pg
Acroleina Lugares piblicos 3D-120 pg
Acetona Cafié GIO-14040 pug
Fenoles (volatiles) Calé T.4-11.5ng
M-Nitrosodimetilamina Bares, restaurantes, oficinas <10-240 ng
MN-Mitrosodietilamina Restaurantes =10-30 ng
Nicotina Residencias 0.5-21 pg
Oficinas 1.1-36.6 pg
Edificios pablicos 1.0-22 pg
2-Toluidina Oficinas 3.0-12.8ng
Salones de cartas con fumadores 16.9ng
f-Maftilamina OMicinas 01.27-0.3dng
Salones de cartas con lumadores 047 ng
4-Aminobifenilo Micinas 0.1 ng
Salones de cartas con fumadores 0.11ng
Benz [a] antraceno Restaurantes 1.8-9.3 ng
Bengo |a] pireno Restauranies 28-To0 pg
Salas de famadores BR-214 pp
Cuartos de estar 10-20 pg
NNN! Bares 4.3-228ng
Restaurantes ND*-5.T
NNK* Bares 9.6-23.8 ng
Restaurantes 1.4-33 ng
Coches con fumadores 193 ng

FUENTE: Hoffmann-Wynder"




Indicadores biologicos de la captacion
e HTA por las personas no fumadoras
Aungue muchos no fumadores estan
expuestos al HTA en el lugar de
abajo, en restaurantes, en sus propios
. icilios 0 en otros espacios cerrados,
es practicamente imposible valorar la
gaptacion real de HTA por un individuo.
Laexposicion al HTA puede determinarse
‘de forma més exacta cuantificando los
nstituyentes especificos del humo de
abaco o sus metabolitos en los liquidos
fisiologicos o en el aire exhalado. Se
‘han examinado wvarios parametros,
como el CO en el aire exhalado, la
carboxihemoglobina en  sangre, el
tiocianato (un metabolito del cianuro de
hidrogeno) en la saliva o en la orina, o
lahidroxiprolina y la N-nitrosoprolina en
la orina, vy solo se ha encontrado utilidad
de tres determinaciones para evaluar la
captacion de HTA por las personas no
fumadoras, las cuales permiten distinguir
la exposicion pasiva al humo de tabaco
de la exposicion de los fumadores activos
y de los no fumadores no expuestos al
humo de tabaco.”
El indicador biologico mas
- utilizado para la exposicion al HTA
de los no fumadores es la cotinina, un
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metabolito principal de la nicotina. Se
determina mediante cromatografia de
gases o por radioinmunoanalisis en sangre
o, preferiblemente, en orina, y refleja la
absorcion de nicotina a través del pulmon
y de la cavidad oral. Unos pocos mililitros
de la orina de los fumadores pasivos son
suficientes para determinar la cotinina
mediante uno de los dos métodos. En
general, un fumador pasivo presenta
unos niveles de cotinina de 5 a 10 ng/
ml de orina; no obstante, en ocasiones
se han encontrado valores superiores en
no fumadores que estuvieron expuestos
a altas concentraciones de HTA durante
un periodo prolongado. Se ha establecido
una respuesta a la dosis entre la duracion
de la exposicion al HTA y la excrecion
urinaria de cotinina (Tabla 3.4).




Tabla 3.4
Cotinina urinaria en no fumadores en funcion del namero de horas notificadas de exposicion

al humo de tabaco de otras personas en los siete dias previos

Duracién de la exposicion
Cuantil Limites (h) Nimero Cotinina urinaria
17 0.0-15 43 {mediazfgﬂ_?_éngfmﬁ'
2* 1.5-4.5 47 3.4+-2.7
3 4.5-8.6 43 53+/-4.3
4° 8.6-20.0 43 14.7+/-19.5
g 20.0-80.0 45 29.6+/-73.7
Todos 0.0-80.0 221 11.2+/-35.6
La tendencia al aumentar la exposicion fue significativa (p<0.001)

FUENTE: Hoffmann-Wynder"

En la mayoria de los estudios
de campo, la cotinina urinaria de los
niveles
de entre el 0.1 y el 0.3% de las

concentraciones medias encontradas en

fumadores pasivos alcanza

la orina de los fumadores; sin embargo,
en exposiciones prolongadas a altas
concentraciones de HTA, los niveles de
cotinina han alcanzado valores de hasta
el 1% de los niveles cuantificados en la
orina de los fumadores activos.™

El cancerigeno de la vejiga
urinaria ~ 4-aminobifenilo, que se

transfiere en el HTA, ha sido identificado

como un aducto de la hemoglobina en los
fumadores pasivos en concentraciones
10% del nivel medio de
aductos hallado en los fumadores. En la

de hasta el

orina de sujetos no fumadores que han
estado expuestos en un laboratorio de
ensayo a altas concentraciones de HL se
han determinado valores de hasta el 1%
de los niveles medios de un metabolito
del cancerigeno derivado de la nicotina
4-(metilnitrosamina)-1-(3-piridilo)-1-
butanona (NNK), presente en la orina de

los fumadores de cigarrillos.™



Otros trastornos ademads del céncer
La exposicion prenatal al HC, al HTA, o
ambos y la exposicion posnatal precoz
_.'HTA aumentan la probabilidad de que
jparezcan complicaciones durante las
scciones respiratorias virales en los
nifios durante su primer afio de vida. En
¢l siguiente apartado se analizan algunas
publicaciones ~ cientificas en  donde
refieren varios informes clinicos
procedentes de diferentes paises, en los
¢ se observa que los hijos de padres
fumadores, sobre todo los menores de dos

En otros estudios que también
se citan se describe un aumento de las
infecciones del oido medio en nifios
expuestos al humo de los cigarrillos
consumidos por los padres. Por ejemplo:
la elevacion de la prevalencia de derrame
del oido medio atribuible al HTA causé
un aumento de la hospitalizacion de

nifios pequefios para ser sometidos a
infervencion quirirgica en los afios
noventa.

En los Gltimos afos, debido a la
existencia de suficiente nimero de pruebas

clinicas, se ha llegado a la conclusion de

que el tabaquismo pasivo esta asociado a
un aumento de la gravedad del asma en
los nifios que ya padecen la enfermedad
y que es mas probable la aparicion de
nuevos casos de asma infantil. En 1992,
la US Environmental Protection Agency
(EPA) revisd de forma exhaustiva los
estudios sobre sintomas respiratorios
y funcion pulmonar en adultos no
fumadores expuestos a HTA y se llegé a
la conclusion de que el tabagquismo pasivo
tiene efectos sutiles pero estadisticamente
significativos sobre la salud respiratoria
de los adultos no fumadores. Los varones
y las mujeres expuestos al HTA en el lugar
de trabajo (oficinas, bancos, instituciones
académicas, etc.) durante diez o mas afios
presentaban un deterioro de la funcion
pulmonar. Se destaca que la nicotina es la
sustancia toxica del humo del tabaco que

propicia la adiccion.™
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