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RESUMEN
Fundamento. En los países occidentales, el crecimiento

demográfico de las grandes ciudades, el de los vehículos
de transporte en general, y el de los equipados con motores
diesel (MD) en particular, generan contaminantes atmosfé-
ricos urbanos con efectos adversos sobre la salud humana.

Objetivos. a) Divulgar entre los pediatras los principa-
les contaminantes producidos por los MD, así como sus ries-
gos reales y potenciales en la salud humana y, especialmen-
te, en la población pediátrica por sus características bioló-
gicas y sociales de exposición; b) instar a las Instituciones
Públicas competentes que adopten las medidas legales para
reducir las emisiones diesel (ED) en beneficio de la salud in-
fanto-juvenil y del resto poblacional.

Material y métodos. Revisión sistemática bibliográfica
de los últimos 30 años, basada principalmente en el Medli-
ne, Science Citation Index y Embase, y completada en libros
y publicaciones de instituciones de protección medioam-
biental con prestigio internacional, de los efectos adversos
en la salud humana, especialmente en la época pediátrica
asociados a los contaminantes atmosféricos de las ED. Los
perfiles de búsqueda utilizados han sido: “human health ef-
fects and diesel exhaust emissions”, “air pollution and die-
sel exhaust emissions”, “pediatric health and diesel exhaust
emissions”, “diesel school buses” y “diesel emissions and
human exposure”. Se han seleccionado los artículos más in-
teresantes e importantes y de sus referencias se han recupe-

rado los más relevantes publicados en los años previos a
la búsqueda.

Resultados. Los combustibles de los vehículos de trans-
porte urbano contribuyen decisivamente a la polución at-
mosférica que ocasiona una mortalidad que duplica/tri-
plica la de los accidentes de tráfico. Los MD consumen
combustibles menos refinados que los de gasolina y ge-
neran mayores concentraciones de NOx, SO2 y partículas
finas y ultrafinas pero, por su mejor rendimiento econó-
mico coste/beneficio, están penetrando imparablemente
en todos los vehículos de transporte urbanos. Las ED oca-
sionan diversas patologías respiratorias de las vías altas y
bajas, desencadenan crisis asmáticas, ocasionan absentis-
mo escolar y laboral, y están catalogadas como proba-
blemente cancerígenas para los humanos. Por las tendencias
sociales modernas la mayoría de la población pediátrica
utiliza diariamente transporte escolar con autobuses die-
sel, aumentando considerablemente el tiempo de exposi-
ción a las ED.

Conclusiones. a) La contaminación atmosférica por trán-
sito urbano ocasiona una importante morbimortalidad que
supera a la ocasionada por los accidentes de tráfico; b) las
ED, por su mayor concentración de contaminantes quími-
cos que las de los motores de gasolina, contribuyen signi-
ficativamente a incrementar la polución ambiental urbana;
c) aunque no se han realizado estudios epidemiológicos pa-
ra evaluar el impacto de las ED en la población pediátrica,
existe una preocupación creciente por sus consecuencias a
corto, medio y largo plazos, especialmente por los trans-
portes escolares en autobuses diesel; y d) para disminuir la
polución atmosférica urbana y sus efectos nocivos en la sa-
lud se deberían sustituir los combustibles fósiles de los ve-
hículos de locomoción por alternativas energéticas menos
contaminantes, principalmente para el transporte escolar
e intraurbano.
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ABSTRACT
Background. In western countries, the atmospheric ur-

ban pollution originated by demographic explosion of big
cities, and increased number of transport vehicles, especially
those with diesel engines (DE), has adverse effects in human
health.

Aims. a) Divulge among paediatricians the knowledge
of the main pollutants produced by DE, its actual and po-
tential risks to human health, especially to paediatric po-
pulation with his particular biologic and social exposure fe-
atures; b) urge public institutions to adopt those legal me-
asures oriented to reduce diesel exhaust in order to pro-
tect general and paediatric population health.

Material and methods. Systematic literature review of
the last 30 years, using Medline, Science Citation Index and
Embase, completed with books and publication by recog-
nised environmental protection institutions, on adverse ef-
fects in human health, especially during paediatric period,
related to environmental pollutants of diesel exhaust. Se-
arch profiles were: “human health effects and diesel exhaust
emissions”, “air pollution and diesel exhaust emissions”,
“paediatric health and diesel exhaust emissions”, “diesel
school buses” and “diesel emissions and human exposure”.
The most relevant articles were retrieved as well as the most
important references published in the previous years.

Results. The fuel of urban transport vehicles contributes
to atmospheric pollution and causes a morbi-mortality, which
are twice/three times higher than that related to traffic ac-
cidents. Diesel engines use less refined fuels than gasoline en-
gines and produce higher concentrations of NOx, SO2, and
fine and ultrafine particles, but because of its favourable
cost/benefit ratio, are being applied in all kind of urban trans-
port. Diesel exhaust are responsible of different respiratory
entities of upper and lower airways, asthma crisis, school
and work absenteeism, and are classified as probably human
cancerigens. Modern social tendencies determine daily trans-
port in diesel school buses, and subsequently an increased ti-
me exposure to diesel exhaust of the paediatric population.

Conclusions. a) Urban transport atmospheric pollu-
tion produces an important morbi-mortality, higher than
that related to traffic accidents; b) diesel exhaust whose che-
mical pollutants concentration is higher than that produced
by gasoline emissions, significantly increase urban envi-
ronmental pollution; c) although there are no epidemiolo-
gical studies assessing the impact of diesel exhaust on the
paediatric population, there is a general concern on its ef-
fects in the short, medium and long-term, especially that re-
lated to diesel school buses; y d) in order to reduce urban
atmospheric pollution and its adverse effects in health, fos-

sil fuels of vehicles should be replaced by less pollutant ener-
getic alternatives for school and urban transport. 

Key Words: School Buses; Diesel Engines and Exhaust; Pe-
diatric Exposure; Atmospheric Pollution; Adverse Health
Effects.

INTRODUCCIÓN
Las emisiones diesel (ED) constituyen una mezcla com-

pleja de miles de sustancias orgánicas e inorgánicas en forma
de gases y de finas partículas (compuestas por materiales só-
lidos y líquidos)(1). Muchos de los constituyentes individuales
de los ED están sin identificar y la composición varía depen-
diendo del tipo de motor, condiciones de funcionamiento,
combustible, aceite lubrificante y del sistema de control de las
emisiones(2,3). Las principales sustancias de las ED están ex-
puestas en la tabla 1 y se hallan catalogadas la mayoría de
ellas como contaminantes atmosféricos con diversos efectos
tóxicos, mutágenos y cancerígenos(1-3). El concepto conta-
minante atmosférico designa cualquier sustancia que, alte-
rando el equilibrio y composición natural del aire, pueda cau-
sar o contribuir a: a) aumentar la mortalidad; b) incrementar
la morbilidad de patologías moderadas-graves; y c) presentar
un riesgo actual o potencial para la salud humana(4).

Desde que en 1892 Rudolf Diesel patentara el motor die-
sel (MD), su lenta pero progresiva implantación le ha per-
mitido ser la principal fuerza motriz en los países indus-
trializados y en los subdesarrollados(3,5). La mayoría de ca-
miones, autobuses, trenes, maquinaria de la construcción y
agrícola, motores y generadores industriales, barcos y au-
tomóviles de gran cilindrada, están equipados con MD. Las
ED son más contaminantes que las generadas por los mo-
tores de gasolina, pero los MD son muy superiores en la
economía del combustible y en la durabilidad(6). Las ED con-
taminan el ambiente y se asocian a efectos adversos en la
salud humana, especialmente entre las poblaciones profe-
sionalmente expuestas(7-9). Los avances tecnológicos en in-
geniería mecánica han reducido el tamaño de los MD, por
lo que su implantación en los automóviles de pequeña ci-
lindrada va en aumento, contribuyendo a una mayor con-
taminación de los núcleos urbanos(7). La población pediá-
trica, además de su mayor vulnerabilidad ante cualquier
contaminante medioambiental(10-12), está cada vez más ex-
puesta a las ED por los siguientes motivos: a) concentración
en grandes ciudades; b) aumento del número de coches con
MD; c) saturación de tráfico en las grandes y medianas ciu-
dades; y d) el tiempo que pasan en los autobuses escolares
durante el transporte escolar diario(13-15).

En el presente trabajo pretendemos divulgar entre los
pediatras los problemas reales y potenciales, en la salud hu-
mana en general y pediátrica en particular, asociados a los
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contaminantes atmosféricos generados por las ED. También
es nuestra intención que, tras su lectura y reflexión, todos
los pediatras, individual y colectivamente, adoptaran la co-
herencia necesaria para implicar a todos los estamentos so-
ciales en conseguir que nuestros niños tengan un ambiente
urbano más sano y respirable.

MATERIAL Y MÉTODOS
Revisión sistemática bibliográfica de los últimos 30 años,

basada principalmente en el Medline, Science Citation In-
dex y Embase, y completada en libros y publicaciones de

instituciones de protección medioambiental con prestigio
internacional, de los efectos adversos en la salud humana,
especialmente en la época pediátrica, asociados a los con-
taminantes atmosféricos de las ED. Los perfiles de bús-
queda utilizados han sido: “human health effects and die-
sel exhaust emissions”, “air pollution and diesel exhaust
emissions”, “pediatric health and diesel exhaust emissions”,
“diesel school buses” y “diesel emissions and human ex-
posure”. Se han seleccionado los artículos más interesantes
e importantes y de sus referencias se han recuperado los más
relevantes publicados en los años previos a la búsqueda.

MOTORES DIESEL Y TRANSFORMACIONES
ATMOSFÉRICAS DE LAS EMISIONES DIESEL

Motores diesel(3,5,7-9)

Los MD funcionan, para encender el combustible, usan-
do el calor generado por el aire comprimido (25-30 partes
de aire y 1 de combustible). Los motores de gasolina mez-
clan aire y gasolina, los colocan en la cámara de combus-
tión, los comprimen y, finalmente, la mezcla se enciende
mediante una chispa eléctrica. En los MD, únicamente se
comprime el aire en la cámara de combustión y cuando el
combustible se introduce en la cámara se enciende por el
calor del aire comprimido(3,7,9).

Los MD funcionan con combustibles menos refinados,
consumen menos por unidad de trabajo realizado y su du-
ración es muy superior a los de gasolina. Típicamente emi-
ten más partículas que los de gasolina equipados con mo-
tores catalíticos. Por su excelente rendimiento, todas las má-
quinas que superan los 5.000 CV están dotadas clásicamente
con MD, pero recientemente también va aumentando su
presencia en motores de menor potencia, especialmente en
el sector de vehículos de pasajeros con mayor ímpetu en la
UE que en los EE.UU.(8).

La composición de las ED son similares cualitativamente
a las producidas por los motores de gasolina, pero presen-
tan diferencias cuantitativas importantes. La mayor rela-
ción aire/combustible produce una combustión más com-
pleta a mayores temperaturas con menores concentraciones
de monóxido de carbono e hidrocarburos. Sin embargo, ge-
neran mayores niveles de óxidos de nitrógeno (NOx), par-
tículas y compuestos sulfurosos. Los MD ligeros emiten 50-
80 veces más partículas que los homólogos de gasolina, y
los pesados de 100-200 veces más, aunque las diferencias
van disminuyendo con los nuevos modelos(3,5).

Como hemos comentado previamente, las ED están cons-
tituidas por compuestos químicos en fase gaseosa y particu-
lada, cada una de las cuales contiene centenares de sustan-
cias diferentes. La porción de gas o fase de vapor contiene
primariamente N2, O2, CO, CO2, NOx, SO2 e hidrocarbu-
ros, incluidos los hidrocarburos policíclicos aromáticos (HPA)
que se generan por la pirólisis durante la combustión de cual-
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TABLA 1. Principales compuestos tóxicos de las ED(1-3)

Acetaldehido
Acroleína
Anilina
Antimonio
Arsénico*
Benceno*
Berilio
Bifenilo
Bis (2-etilexil) phthalato
1-3- Butadieno*
Cadmio*
Cloruros
Clorobenceno
Cromio*
Cobalto
Creosol
Cianuro
Dibutilphthalato
Dioxinas y dibenzofuranos*
Etilbenceno*
Fenol 
Formaldehido* 
Fósforo
Manganeso
Materiales orgánicos policíclicos, incluyendo hidrocarburos

aromáticos policíclicos (C14-C35)
Naftaleno
Níquel*
4-Nitrobifenilo
Plomo inorgánico*
Propionaldehido
Selenio
Stireno
Tolueno
Xilenos:  o- xilenos; m- xilenos; p- xilenos

*Sustancias en las que no existe un nivel de exposición de
seguridad, por debajo del cual, no presenten efectos adversos en
la salud humana.



quier combustible fósil, incluido el diesel, y del aceite lubri-
ficante. La porción particulada, también conocida como ho-
llín, está compuesta principalmente de carbono elemental,
sustancias orgánicas, incluidos los HPA, y restos de com-
puestos metálicos. Por tanto los HPA están presentes tanto
en la fase de gas como en la particulada(7,8).

Transformaciones atmosféricas de las ED(3,7,9,16-20)

De los innumerables constituyentes orgánicos e inor-
gánicos de las ED en las fases de gas y particulada, los más
reactivos, en presencia de los reactantes apropiados, sufren
transformaciones rápidas, presentan vidas medias cortas y
afectan a las áreas locales de emisión. Contrariamente, los
compuestos más estables permanecen durante mucho tiem-
po y pueden ser transportados a largas distancias. En las ta-
blas 2, 3 y 4(2,3,6,7,9,16-20) están descritas las principales sus-
tancias contaminantes con su vida media y sus efectos bio-
lógicos. A continuación describiremos brevemente los prin-
cipales procesos de transformación en las fases gaseosas y
particuladas donde se generan las sustancias que afectan ad-
versamente a la salud humana. 

Fase gaseosa(3,9,16,18)

Contiene compuestos orgánicos e inorgánicos que ex-
perimentan transformaciones físicas y químicas atmosféri-
cas dependiendo de la abundancia de los reactantes y de fac-
tores meteorológicos como la velocidad y dirección del vien-
to, radiación solar, humedad, temperatura y precipitacio-
nes. Reaccionan con los siguientes factores: 

- Luz solar durante las horas del día.
- Radical hidroxílico (OH) durante las horas del día.
- Ozono (O3) durante el día y la noche. 
- Radical hidroxiperoxídico (HO2), típicamente en las

horas de atardecer/anochecer.

- Radical nitrato (NO3) y pentóxido de dinitrógeno
(N2O5) durante las horas nocturnas.

- Ácido nítrico gaseoso (HNO3), ácido nitroso (HONO)
y ácido sulfúrico (H2SO4), durante el día y la noche.
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TABLA 2. Vida media atmosférica de la ED después de su
transformación con OH, O3, NO3 y HO2

(2,3,6,7,9,16-20)

Compuesto OH O3 NO3 HO2

NO2 1,3 d 12 h 24 m 2 h
HNO3 110 d – – –
SO2 16 d > 200 a > 14.000 a > 600 a
Propano 12 d > 7000 a – –
n-Butano 5,6 d > 4.500 a 3,6 a –
Etileno 1,9 d 9 d 1,2 a –
Propileno 7 h 1,5 d 6 d –
Formaldehido 1,9 d 104 a 84 d 23 d
Aceltaldehido 0,6 d > 7 a 20 d
Acroleína 0,6 d 60 d – –
Ac. fórmico 31 d – – –
Benceno 11 d 600 a > 6,4 a –
Tolueno 2,5 d 300 a 3,6 a –
Xileno 7 h 75 a 0,8 a –
Fenol 6 h – 8 m –
Naftaleno 6,8 h > 80 d 1,5 a –
Fenantreno 11,2 h 41 d 4,6 h –
Antraceno 8,6 h – – –
Pireno 2,9 h – 120 d –

h= horas, d= días, m= minutos, a= años.
NO2 = dióxido de nitrógeno, HNO3 =  ácido nítrico, SO2=
dióxido de azufre.

TABLA 3. Principales compuestos gaseosos de las ED, producto de su transformación atmosférica y efectos biológicos(2,3,6,7,9,16-20)

Compuesto Producto reacción atmosférica Impacto biológico

CO2 – CCG
CO – Bloqueo oxigenación
NOx Ácido nítrico, ozono troposférico Lluvia ácida y toxicidad respiratoria
SO2 Ácido sulfúrico Lluvia ácida e irritación respiratoria
Alkanos y Alkenos Aldehidos, alquilnitratos, cetonas Irritación respiratoria, mutágenos y

carcinógenos
Formaldehido CO, radicales hidroperóxidos Carcinógenos y precursores del ozono
Aldehidos Nitratos peroxiacílicos Irritaciones conjuntival y respiratoria
Compuestos monocíclicos aromáticos Derivados hidroxilados y nitro-hidroxilados Tóxicos, cancerígenos y mutágenos
Hidrocarburos policíclicos aromáticos Nitro-hidrocarburos policíclicos aromáticos Mutágenos y cancerígenos

CCG= cambio climático global; CO2= dióxido de carbono; CO= monóxido de carbono; NOx = óxidos de nitrógeno; SO2= dióxido
de azufre.



Durante su variable vida media, las turbulencias at-
mosféricas y la advección, pueden dispersar ampliamente
todos los compuestos de las fase gaseosa. Entre los orgá-
nicos destacan los aldehídos por sus efectos adversos en la
salud humana y por constituir la fracción más importante.
En este grupo el formaldehído con el 65-80% es la subs-
tancia química más numerosa, seguida del acetaldehído y
acroleína. Otros compuestos gaseosos notables por sus efec-
tos negativos en la salud son el benceno, nitroarenas, 1-3-
butadieno, HPA, nitro-HPA, y las dioxinas- furanos. Las
dioxinas generadas por las ED corresponden al 1-2% del
total ambiental, acumulándose en determinados alimentos
(sobre todo en tejidos grasos), e incrementando su con-
centración en la escala trófica animal. Se desconoce el im-
pacto exacto en la cadena de alimentos en áreas locales de
los depósitos de las emisiones de los MD. Entre los com-
puestos inorgánicos gaseosos con mayores efectos poten-
ciales adversos en la salud humana destacan el SO2 y los
NOx. La mayor concentración de SO2 en las ED respecto a
las generadas en los motores de gasolina es consecuencia del
mayor contenido de sulfuros en el combustible diesel.

Fase particulada(7,9,16,17,19,20)

Contiene fundamentalmente carbono elemental y orgá-
nico y pequeños acúmulos de sulfatos, nitratos, HPA, me-
tales, agua y compuestos no identificados. El carbono ele-
mental constituye el 50-75% del total, dependiendo de la
antigüedad del motor, deterioro/desgaste, potencia, carac-
terísticas del combustible y condiciones de la conducción.
El carbono elemental es inerte a la degradación y/o trans-
formación atmosférica. El contenido de carbono orgánico
oscila entre el 19-43% dependiendo de los mismos factores
que el elemental y se origina a partir de los procesos de pi-
rólisis del combustible no quemado y del aceite lubricante
del motor. El carbono orgánico está compuesto de subs-
tancias de alto peso molecular, como las HPA, los cuales son
más resistentes a la transformación atmosférica que los HPA
de la fase gaseosa. Presentan reacciones muy complejas y

heterogéneas de fotooxidación, nitrosación y ozonólisis, ge-
nerando isómeros y subproductos altamente tóxicos y mu-
tágenos como los benzoantracenos, ciclopentanopirenos,
benzoperilenos, etc. En estas reacciones intervienen los si-
guientes factores:

- Luz solar durante las horas del día.
- O3 durante el día y la noche.
- NO3 y N2O5 durante las horas nocturnas.
- OH y HO2 durante el día y la noche.
- H2O2, HNO3, HONO y H2SO4 durante las horas del

día y de la noche.
Los metales y los restantes compuestos, originados por

el combustible y el aceite lubrificante, constituyen el 1-5%
de la masa total particulada, incluyendo bario, cloro, cro-
mo, cobre, hierro, plomo, manganeso, mercurio, níquel, fós-
foro, sodio, sílice y zinc. La composición de la fase parti-
culada de las ED contrasta fuertemente con la composición
química ambiental de las partículas menores de 2,5 µ don-
de predominan sulfatos, nitratos, amonio, aerosoles y car-
bono orgánico.

Tamaño de las partículas(3,7,19,20)

Otra de las características diferenciales de las ED, res-
pecto a otros gases de combustión, es el pequeño tamaño
de las partículas. Pueden alcanzar más facilmente las es-
tructuras inferiores e internas del aparato respiratorio y aso-
ciarse con un mayor impacto negativo en la salud humana.

Entre el 1-20% de la masa total particulada son partí-
culas de tamaño ultrafino (0,005-0,05 µ), con un diáme-
tro medio de 0,02 µ, correspondiendo al 50-90% del nú-
mero de partículas. Están compuestas de sulfato y/o sulfa-
to con carbono orgánico condensado.

Aproximadamente, el 80-98 % de la masa total parti-
culada son de tamaño fino (0,05-1,0 µ) con un diámetro
medio de 0,2 µ. Son agregados esféricos primarios consti-
tuidos por un centro de carbono elemental con compuestos
orgánicos absorbidos, sulfatos, nitratos y elementos traza.
Estas partículas tienen áreas de superficie muy extensas por
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TABLA 4. Principales compuestos particulados de las ED, productos de sus transformaciones atmosféricas y efectos
biológicos(2,3,6,7,9,16-20)

Compuesto Producto reacción atmosférica Impacto biológico

Carbón elemental – El núcleo absorbe compuestos orgánicos que
llegan a los alvéolos pulmonares

Sulfato y nitrato inorgánicos – Irritación aparato respiratorio
Hidrocarburos (C14–C35) Aldehidos, alquilnitratos, cetonas Irritación aparato respiratorio, mutágeno y

carcinógeno
Hidrocarburos policíclicos aromáticos Derivados nitrosos y nitro-cetonas Carcinógenos y mutágenos
Nitro–hidrocarburos policíclicos 

aromáticos Derivados nitrohidroxilados Potente carcinógeno y mutágeno



gramo de masa, siendo excelentes transportadoras de com-
puestos orgánicos e inorgánicos adheridos o absorbidos, pe-
netrando hasta los bronquíolos y alvéolos pulmonares. El
carbono elemental presenta un área de aproximadamente
30-90 m2/g, por lo que el significado potencial de estas par-
tículas en la salud humana es muy importante. 

Las partículas ultrafinas, mediante procesos de nucleación,
coagulación y condensación pueden transformarse en partí-
culas finas. Todas las partículas ambientales pueden ser eli-
minadas de la atmósfera por depósito seco y húmedo, pero las
de un tamaño inferior a 1 µ son más difíciles de eliminar.

Antigüedad de las ED(3,9,17,19)

Todos los compuestos gaseosos y las partículas después
de su emisión se diluyen, reaccionan con los factores am-
bientales anteriormente descritos y, dependiendo de su vi-
da media y de las condiciones meteorológicas, son trans-
portados a diversas distancias. Las ED se consideran “re-
cientes” mientras son primarias y no experimentan trans-
formaciones físicas ni químicas, tras las cuales, que suceden
en períodos superiores a 1-2 días, se consideran “antiguas”.
La transformación física y la química, así como su poste-
rior dispersión, dependen mucho del ambiente en que son
emitidas. En zonas urbanas o industriales, con atmósferas
altas en radicales oxidantes y nitrosantes así como con otros
contaminantes no producidos por las ED, incrementan no-
tablemente su toxicidad, estabilidad química y tiempo de
permanencia.

En general, los componentes “antiguos”, al estar más
oxidados y ozonizados, tienen mayor polaridad y solubili-
dad acuosa, factores que también incrementan su toxicidad
biológica. Los fenómenos de agregación y coagulación tam-
bién aumentan con el paso del tiempo. Las personas que pa-
san mucho tiempo en vehículos, cerca de carreteras (ciclis-
tas, peatones, viviendas cercanas, etc.) o trabajan en zonas
de gran tráfico, están más expuestas a los contaminantes
“recientes” que el resto de la población.

EFECTOS ADVERSOS EN LA SALUD HUMANA

Estudios epidemiológicos(1-3,6-8,15,19-61)

Los estudios epidemiológicos humanos para analizar los
efectos adversos de las ED en la salud son extremadamen-
te difíciles de realizar e interpretar por las siguientes razo-
nes: a) complejidad química intrínseca de las ED; b) varia-
bilidad en las concentraciones de cada sustancia emitida en
función del tipo de motor, antigüedad, funcionamiento re-
al, desgaste, deterioro, puesta a punto, carburante, aceite
lubrificante, condiciones geográficas de la conducción, gra-
do de aceleración, etc.; c) grados diversos de transforma-
ción atmosférica dependiendo de las condiciones meteoro-
lógicas subyacentes; d) inexistencia de componentes espe-
cíficos de las ED, ya que todos ellos también son generados

y emitidos por multitud de otros focos contaminantes an-
tropogénicos; e) las diferentes susceptibilidades individua-
les para metabolizar (neutralizar, bloquear, detoxificar y eli-
minar) cada sustancia química de las ED; y f) las insuficientes
determinación y cuantificación, cuando es posible, de los
numerosos factores confundidores que influyen, modifican
y determinan cada efecto o resultado específico en la sa-
lud humana. También los resultados obtenidos en animales
de experimentación no pueden ni deben extrapolarse a los
humanos, como también sucede en los estudios toxicoló-
gicos de cualquier sustancia contaminante medioambien-
tal(25-27). 

A pesar de todas las limitaciones metodológicas teóri-
cas y prácticas comentadas hay acumulada suficiente evi-
dencia científica sobre los efectos adversos en la salud hu-
mana, asociados a las ED. Los resultados se han obtenido
principalmente del estudio y seguimiento de las personas
profesionalmente expuestas: conductores de camiones, de
maquinaria elevadora-transportadora-perforadora, y de
otras maquinarias pesadas; mineros; mecánicos; vigilantes
de garajes; granjeros y tractoristas; maquinistas ferroviarios
y portuarios; empleados de gasolineras e ITV; operarios in-
dustriales; etc. Las exposiciones son fundamentalmente por
inhalación de las ED, siendo de menor importancia la vía
digestiva secundaria a su depósito en los alimentos y, final-
mente, por la absorción transdérmica. Desde una perspec-
tiva estrictamente científica, existen dudas considerables res-
pecto a qué componente afecta en mayor grado la salud hu-
mana, pero se considera razonable, a la luz de los aconte-
cimientos actuales, otorgar a las partículas finas y ultrafi-
nas el mayor protagonismo en los efectos adversos seguido
en un segundo plano de los sulfuros, NOx, aldehidos y
HPA(2,3,5,6,8).

Efectos adversos agudos(1,5,7,28-31)

Las evidencias científicas obtenidas en estudios huma-
nos y en animales indican que las exposiciones agudas o a
corto plazo a las ED en altas concentraciones pueden in-
ducir irritación ocular, nasal y faringea, así como respues-
tas inflamatorias en las vías respiratoria y pulmonar. Tam-
bién producen efectos alergénicos e inmunológicos(1,5). 

Las ED contienen diversos irritantes de la mucosa con-
juntival y respiratoria en las fases de gas y particulada (NOx,
SO2, aldehidos, etc.). La exposición aguda, además de las
irritaciones descritas previamente (conjuntivitis, rinitis y fa-
ringitis), también ocasiona otros síntomas respiratorios (tos,
expectoración, disfonía, etc.) y neurofisiológicos como ce-
falalgia, mareos, náuseas, vómitos y parestesias de las ex-
tremidades. Estos síntomas han sido descritos tanto en tra-
bajadores como en estudios clínicos de humanos expuestos
de forma aguda a altas concentraciones de las ED(7,28).

Los estudios disponibles de exposición profesional no
han proporcionado evidencia sobre disminuciones signifi-
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cativas de la función pulmonar en exposiciones agudas o en
corto plazo de tiempo. Animales (ratones, ratas, hamsters,
gatos, etc.) expuestos a altas concentraciones de ED de for-
ma aguda o subcrónica presentan cambios inflamatorios en
las vías respiratorias con reducciones mínimas de la función
pulmonar(27). Estudios recientes en humanos y en animales
muestran que episodios agudos de exposición a las ED pue-
den exacerbar reacciones inmunológicas a otros alergenos
o iniciarlas específicamente a componentes de las ED. Es-
ta última posibilidad se asocia tanto a la fracción orgánica
como al núcleo de carbono de los componentes particula-
dos. Además, la administración intranasal de las partículas
incrementa la producción de anticuerpos IgE y las concen-
traciones intracelulares de ARNm específico para citoqui-
nas proinflamatorias. Ante estos resultados es necesario in-
vestigar más detenidamente todos los posibles efectos in-
munológicos asociados a las ED para determinar si las ex-
posiciones intermitentes o mantenidas a bajas concentra-
ciones constituyen un riesgo real. Sin duda alguna es un as-
pecto prioritario en sanidad pública, dado el incremento de
hipersensibilidad alérgica en las poblaciones de los países
occidentales(7,11,12).

Efectos adversos crónicos

Efectos cancerígenos(2,3,6,8,25-27,32-58)

En animales de experimentación se ha demostrado con-
sistentemente una relación dosis-dependiente con el desa-
rrollo de tumores pulmonares benignos y malignos(25-27). La
relación disminuye o desaparece cuando se exponen única-
mente a los componentes de la fase gaseosa previa filtración
y eliminación de las partículas.

La instilación intratraqueal de los compuestos particu-
lados, de sus extractos orgánicos y de las partículas de car-
bono sin HPA, ocasionan un incremento de los tumores pul-
monares. La implantación directa de substancias particula-
das conteniendo un mínimo de 4-7 moléculas de HPA, tam-
bién incrementa los cánceres pulmonares. La inyección sub-
cutánea de extractos particulados causa sarcomas de partes
blandas y su contacto dérmico se asocia a carcinomas cu-
táneos. Entre todos los animales tradicionales, la rata es la
especie más sensible a los efectos cancerígenos. En ellas
los mecanismos implicados son secundarios a la sobrecar-
ga del sistema de aclaramiento de partículas inhaladas, ge-
nerando inflamación crónica persistente y los subsiguientes
cambios neoplásicos. Como hemos comentado previamen-
te, las evidencias en animales proporcionan ayudas adicio-
nales para identificar riesgos potenciales cancerígenos en
humanos, pero no se consideran válidas ni para la estima-
ción de riesgo ni para los consiguientes análisis de dosis-res-
puesta(25-27).

Numerosos test in vitro usando bacterias, células de va-
rias especies animales y líneas celulares humanas, demues-

tran que los componentes y extractos particulados inducen
aberraciones cromosómicas, aneuploidías, intercambios de
cromátides y mutaciones génicas(26,28-30). Estos hallazgos son
consistentes con las propiedades mutagénicas y cancerí-
genas de diversos compuestos contenidos en las ED (for-
maldehído, acetaldehído, benceno, 1-3-butadieno, HPA y
derivados, etc.). También existen evidencias humanas su-
gestivas de la biodisponibilidad de las substancias muta-
génicas de las ED, habiéndose demostrado niveles elevados
de alteraciones del ADN en linfocitos de trabajadores ex-
puestos(28-31).

Estudios epidemiológicos(32-58)

Los principales estudios epidemiológicos se han reali-
zado en poblaciones profesionalmente expuestas, según el
tipo de tarea dentro de cada industria y con acumulaciones
basadas en la duración del trabajo o en la edad. Entre las
25 publicaciones mejor documentadas(32-56) se observa un
incremento, aunque no siempre estadísticamente significa-
tivo, del riesgo de cáncer pulmonar en 10(32-35,37,38,40-43) de
12(32-43) estudios de cohortes y en 11(44,45,47-51,53-56) de 13(44-56)

estudios de casos controles. Los profesionales más expues-
tos fueron los trabajadores ferroviarios, conductores de ca-
miones de gran tonelaje, operarios de maquinaria pesada y
otros conductores de equipos diesel, siendo el riesgo mayor
cuando se superan los 20 años de exposición laboral. Dos
metaanálisis encuentran incrementos estadísticamente sig-
nificativos de riesgo relativo de 1,33 y 1,47 respectivamen-
te, apoyando la asociación positiva entre exposición profe-
sional a ED y cáncer pulmonar(57,58).

Las dos instituciones internacionales de expertos que go-
zan de mayor prestigio, para evaluar las exposiciones a subs-
tancias que pueden ser cancerígenas son la International
Agency for Research on Cancer (IARC) y el U.S. National
Toxicology Program (NTP). La IARC establece que las ED
son “probablemente cancerígenas para humanos” (Grupo
2-A)(6). El NTP de EEUU en su último Reports on Carcino-
gens cataloga las ED como “razonablemente anticipadas a
ser carcinógenos humanos”(29). Otros dos organismos de
EE.UU.: la U.S. Environmental Protection Agency(3) y el U.S.
National Institute for Occupactional Safety and Health(28),
las clasifican como “probablemente cancerígenas humanas
por inhalación y otras vías de exposición” y como “po-
tencial carcinógeno ocupacional” respectivamente.

Además del cáncer pulmonar existen sospechas de que
otros tumores, especialmente carcinomas de laringe, pán-
creas, vejiga urinaria y riñón, puedan estar asociados a la
exposición a ED(59). El mejor evaluado es el cáncer vesical,
donde un reciente metaanálisis encuentra un riesgo ligera-
mente aumentado, con riesgos relativos del orden de 1,1 a
1,3, alcanzando el 1,44 entre trabajadores sometidos a ex-
posiciones mayores y durante más de dos décadas con re-
lación dosis-respuesta(60). No obstante, la mayoría de los
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trabajos analizados presentan limitaciones metodológicas
para poder obtener conclusiones válidas.

Los principales mecanismos de acción implicados en los
efectos cancerígenos son los siguientes: a) alteraciones di-
rectas en el ADN por las sustancias mutágenas y genotó-
xicas contenidas principalmente en las partículas; b) alte-
raciones indirectas en el ADN y directas en el ARN por la
producción de radicales libres y otras especies reactivas de
oxígeno inducidas por los múltiples contaminantes orgáni-
cos; y c) reacción inflamatoria crónica generada por las par-
tículas finas y ultrafinas, ocasionando mayor daño oxida-
tivo del ADN y ARN, liberación incontrolada de citoqui-
nas e incremento de la proliferación celular(3,6,24,26,29,30,60,61).

Otros efectos(3,8,19,21,25-27,40,62,63)

Estudios en animales demuestran que la inhalación pro-
longada de las ED producen daño pulmonar no canceríge-
no, con engrosamiento de las paredes alveolares, progresi-
va sustitución de las células alveolares tipo I por las tipo II,
y fibrosis. Los compuestos implicados son las partículas y
las sustancias orgánicas absorbidas. La toxicidad pulmonar
crónica se inicia con la invasión de macrófagos alveolares
que liberan factores químiotácticos que atraen neutrófilos
y otros macrófagos, los cuales liberan mayores cantidades
de mediadores (citoquinas, factores de crecimiento, etc.) y
radicales de oxígeno reactivos. Estos mediadores producen
inflamación persistente, citotoxicidad, disminución de la ac-
tividad fagocitaria y de los sistemas de eliminación de par-
tículas, con activación de fibroblastos y depósito de fibras
de colágeno(25-27,62).

Algunos de los pocos estudios epidemiológicos huma-
nos sugieren que las ocupaciones con exposición a las ED
pueden disminuir la función pulmonar, con enfermedades
restrictivas de la vías aéreas inferiores(3,8,19,63). Las limita-
ciones metodológicas de los estudios disponibles no permi-
ten obtener conclusiones firmes entre la exposición crónica
a ED y otros efectos respiratorios no cancerígenos(21).

Animales sometidos a exposiciones más altas que las re-
lacionadas con alteraciones respiratorias presentan efectos
adversos neuroconductuales y hepáticos(27). Las evidencias
en humanos para que estas alteraciones se asocien a expo-
siciones crónicas a bajas concentraciones son inadecua-
das(3,40).

EXPOSICIONES DURANTE LA ÉPOCA PEDIÁTRICA
Aunque no hay estudios epidemiológicos específicos

de los efectos adversos de las ED en la población general ni
durante la época pediátrica, hay una clara evidencia de que
las ED contribuyen significativamente a la contaminación
ambiental externa, principalmente en las grandes ciudades
y cercanías de áreas industriales(64-69). Por consiguiente, las
ED pueden influir en las patologías asociadas a la conta-
minación atmosférica como conjuntivitis, cefalalgias, ri-

nosinusitis, faringolaringitis, traqueobronquitis, asma y otras
alergias respiratorias, enfermedades pulmonares reactivas,
enfermedades cardiovasculares y cáncer broncopulmonar.
Los diversos componentes de las fases gaseosas y particu-
ladas de las ED son agentes tóxicos, mutágenos y cancerí-
genos que potencialmente incrementan la morbilidad y la
mortalidad prematura(66,67,69,70).

Los niños que viven en zonas urbanas densamente con-
taminadas tienen mayores posibilidades de no alcanzar la
capacidad pulmonar prevista, presentar envejecimiento pul-
monar prematuro e incrementar el riesgo de bronquitis y
asma(70). Tanto las partículas como los NOx, dos de los con-
taminantes principales de las ED, se asocian a efectos da-
ñinos en la población pediátrica, con reducciones significa-
tivas del crecimiento y capacidad pulmonar(64,65,70,71).

Las concentraciones elevadas de partículas, especial-
mente finas y ultrafinas, también se relacionan con mayo-
res prevalencias de síntomas respiratorios en la época pe-
diátrica(72,73). En un estudio realizado en 6 ciudades de
EE.UU.(74), comparando la contaminación aérea y la salud
respiratoria poblacional, se encontraron asociaciones sig-
nificativas entre mayor frecuencia de síntomas y enferme-
dades respiratorias de vías altas y bajas en niños preado-
lescentes que respiraban niveles elevados de partículas fi-
nas. Las comunidades con mayor contaminación atmosfé-
rica presentaban el doble de síntomas y enfermedades res-
piratorias, respecto a las de menores concentraciones de con-
taminantes. Asimismo, el riesgo era mucho mayor en niños
con enfermedades respiratorias preexistentes (alergias de
vías altas, asma bronquial, fibrosis quística, etc.)(75-81). 

En las últimas dos décadas se ha documentado un in-
cremento de la prevalencia de asma infantil en los países in-
dustrializados(68,70,82-88). Mientras que los niños sólo repre-
sentan el 25% de toda la población, constituyen más del
40% del global de los enfermos asmáticos(83).

Durante la década de los años 90, los casos nuevos de
asma infantil en EE.UU. han aumentado un 60% respec-
to a los años 80, con mayor severidad y prevalencia entre
los niños socioeconómicamente más débiles (latinos y afro-
americanos)(87). Diversos estudios han documentado co-
rrelaciones directas entre contaminantes atmosféricos y las
crisis asmáticas infantiles(83-86). Durante los períodos con
altos niveles de ozono troposférico, las crisis asmáticas que
precisan hospitalización se incrementan en un 14% con
predominio de las clases sociales más bajas(87-88). Recorde-
mos que el ozono troposférico se forma por reacciones fo-
toquímicas entre la luz solar y los NOx e hidrocarburos ge-
nerados por diversos focos contaminantes antropogénicos,
incluidos las ED(70). La prevalencia de asma se asocia con
la proximidad de los domicilios y escuelas a carreteras con
gran densidad de circulación, y la severidad de los sínto-
mas asmáticos pediátricos con la vecindad del tráfico pe-
sado de camiones. El asma ocasiona un importante absen-

Autobuses escolares y motores diesel: contaminación atmosférica, exposición pediátrica… 139VOL. 59 Nº2, 2003



tismo escolar, limita la actividad física infantojuvenil y se
relaciona con rendimientos académicos más pobres res-
pecto a los obtenidos en niños normales una vez homoge-
neizados los restantes factores confundidores. Los niños
asmáticos pierden un promedio de 4,4 días de clase por cur-
so escolar más que los no asmáticos, precisando el doble
de programas de educación especial que los niños norma-
les(88).

La mayor vulnerabilidad infantojuvenil ante cualquier
contaminante / agresor medioambiental, es más preocupante
ante las ED por los siguientes motivos(64-66,89-92):

1. Tendencia progresiva a vivir en grandes ciudades con
aumento subsiguiente del número y tráfico de coches.

2. En diversos países de la UE (Alemania, Bélgica, Aus-
tria, Francia, Italia, España, etc.) los vehículos tipo turismo
con MD se han duplicado en los últimos 5 años.

3. En España han pasado de representar un 12,8% en
1991 al 53,3% en el 2000 respecto al total de turismos.

4. Mayores distancias de los domicilios a las escuelas
cuyo transporte se realiza en autobuses de MD. El tiempo
de permanencia es variable, oscilando entre 20 minutos y
varias horas por día. Calculando un promedio de 30 mi-
nutos para ir al colegio y otros 30 para regresar a casa dia-
riamente, se acumulan 180 horas por año escolar que co-
rresponden a 7,5 días completos de estar en un autobús con
de MD.

5. No existe ningún nivel de exposición seguro para las
ED entre la población infantojuvenil, especialmente entre
los asmáticos y los que padecen otras enfermedades cróni-
cas respiratorias y cardiovasculares.

6. Los niños transportados en autobuses diesel están ex-
puestos a concentraciones de partículas igual o menores a
2,5 µ entre 5 y 15 veces mayores que los niveles ambienta-
les generales.

7. Las partículas y los niveles de carbono elemental
varían dentro de los autobuses en función de muchos fac-
tores. Los más importantes son los siguientes: grado de
aceleración o ralentí del motor, ventilación con ventanas
abiertas, tiempo de permanencia en las paradas, intensi-
dad de tráfico, modelo del motor, kilometraje total y re-
alizado desde la última revisión, localización del motor,
ciclos de mantenimiento, desniveles de la ruta, carga total
de pasajeros y condiciones climatológicas ambientales. La
ubicación interna en los asientos del autobús no influye
decisivamente en los niveles ni concentraciones de la ex-
posición infantil, aunque si las ventanas están cerradas las
concentraciones en las partes posteriores pueden superar
a las anteriores.

8. La intensidad y el tipo de tráfico durante el recorri-
do afecta significativamente a la calidad del aire en el inte-
rior del autobús. Al estar al lado o siguiendo a otros auto-
buses o vehículos pesados, aumentan significativamente las
concentraciones de carbón elemental y de partículas finas y

ultrafinas, ya que los autobuses actuales no disponen de
equipos con filtros de aire capaces de eliminarlos.

9. Los autobuses en la fase inicial de calentamiento tie-
nen mayores concentraciones de partículas y de carbón ele-
mental que cuando están en movimiento.

10. La longitud del recorrido, normalmente paralela al
tiempo de permanencia, aumenta la magnitud de la expo-
sición infantil en los autobuses.

COMENTARIOS FINALES, ALTERNATIVAS 
Y RECOMENDACIONES

Desde una perspectiva rigurosa y estrictamente científi-
ca, podemos afirmar que la evidencia global de los efectos
adversos potenciales de las ED en la salud humana aún no
es irrefutable ni categórica, pero sí persuasiva y convincen-
te(2,7,15,59). Si tenemos en cuenta: a) las limitaciones inheren-
tes a los estudios toxicológicos y epidemiológicos en hu-
manos(93); b) que algunas de las características físicas y quí-
micas de las ED van cambiando con los modernos MD(8,9);
c) la especial vulnerabilidad de la época pediátrica como
prototipo de los subgrupos poblacionales más susceptibles
a los contaminantes MA (Tabla 5)(65,66); y d) por los pro-
bables/posibles efectos adictivos o sinérgicos con los res-
tantes contaminantes químicos y físicos atmosféricos es ra-
zonable, y prudente aplicar el principio de precaución o cau-
tela, para disminuir la proporción de contaminación am-
biental atribuida a las ED. Como dato adicional se calcula
que aproximadamente el 70% del riesgo de cáncer atri-
buido a la contaminación ambiental urbana está asociado,
directa e indirectamente, a las ED(94,95).

Por el incremento imparable de la industrialización, con
la subsiguiente polución atmosférica, y por la lentitud en
obtener datos epidemiológicamente significativos de los efec-
tos adversos en la salud humana, la mayoría de los países
occidentales tienen leyes obsoletas, insuficientes y ambiguas
para determinar las concentraciones de los contaminantes
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TABLA 5. Causas determinantes de la mayor vulnerabilidad
pediátrica ante los contaminantes medioambientales(10-14)

1. Inmadurez biológica-orgánica
Anatómica= rápido crecimiento con hiperplasia e hipertrofia

celular
Fisiológica= déficit funcionales, especialmente en los sistemas
de inmunovigilancia y detoxificación

2. Mayor tasa metabólico-energética
3. Patrones típicos de conducta: permanencia a ras de suelo y

actividades mano-boca
4. Indefensión social y personal ante los signos de alarma que

normalmente alertan a los adultos
5. Mayor expectativa de vida con mayores posibilidades de

manifestar o padecer las consecuencias adversas a largo
plazo



medioambientales, que supuestamente no representen un
peligro para la salud humana(64,83). Los EE.UU., a pesar de
ser un país pionero respecto a otras naciones desarrolladas,
aún son deficitarios en estos temas, y un claro ejemplo de
ello lo ilustra el reciente requerimiento de la Corte Supre-
ma Federal a la U.S. Environmental Protection Agency pa-
ra que actualice las normas para permitir un adecuado mar-
gen de seguridad, requisito indispensable para proteger la
salud pública(96). Con esta finalidad y teniendo en cuenta los
intereses y presiones de las poderosas industrias petroquí-
micas y de locomoción(97), la U.S. EPA ha perfilado los ob-
jetivos concretos de reducir las emisiones de SO2, NOx y
partículas generadas por los vehículos de transporte. El con-
tenido de sulfuros en los combustibles de locomoción se re-
ducirá de 500 a 15 ppm (partes por millón). Las refinerías
y gasolineras producirán y proporcionarán combustibles
con 15 ppm de sulfuros a partir del 15 de julio del 2006,
con sustitución progresiva hasta completarla en el 2010.
Los camiones y autobuses, a partir de 2007 deberán tener
motores que produzcan un 90% menos de partículas que
los modelos actuales. En el 2010 las emisiones de NOx de
los motores deben estar reducidas al 95% de los niveles ac-
tuales. Se estima que cuando las nuevas normas estén com-
pletamente adoptadas en el 2010, evitarán anualmente 8.300
muertes prematuras, 17.600 casos de bronquitis aguda in-
fantil y 360.000 crisis asmáticas(98-101). En Suecia, país con
mayor conciencia de protección medioambiental y con me-
nor presión de los lobbies industriales, desde la década de
los años 90 todo el combustible diesel y de locomoción
urbana tiene menos de 10 ppm de sulfuros. Otras nacio-
nes europeas como Alemania, Reino Unido, Bélgica, Ho-
landa, Luxemburgo, Finlandia y Dinamarca, unilateral-
mente, ya han iniciado estrategias para reducir los conteni-
dos a menos de 50 ppm. Los restantes países europeos, in-
cluido el Estado Español, aún utilizan combustibles con ni-
veles superiores a 350 ppm, sin que exista una política co-
munitaria clara ni decidida al respecto(102).

Alternativas y recomendaciones
Existen alternativas tecnológicamente factibles y eco-

nómicamente viables para sustituir o modificar sustancial-
mente los actuales transportes escolares y urbanos equipa-
dos con MD (Tabla 6), pero hace falta presión ciudadana,
basada en una información clara, transparente y alejada de
alarmismos infundados, así como la necesaria voluntad po-
lítica para llevarlas a cabo y contrarrestar los intereses eco-
nómicos que realmente gobiernan en las sociedades mo-
dernas. Alternativas menos contaminantes como el gas na-
tural ya están disponibles en el mercado actual. Los auto-
buses con gas natural comprimido o licuado emiten un 97%
menos de partículas y un 58% menos de NOx que los de
MD actuales y un 73% menos de partículas y 40% menos
de NOx que los equipados con los MD más modernos y ali-

mentados con combustible diesel con menos de 15 ppm
de sulfuros. Aunque los autobuses con gas natural com-
primido son más caros, los costos operativos y de mante-
nimiento son menores, y su mayor durabilidad permiten
amortizar la inversión inicial. Asimismo, tecnologías más
avanzadas, casi limpias o con casi cero emisiones atmosfé-
ricas, estarán disponibles en un futuro cercano. Un claro ex-
ponente lo constituyen los denominados autobuses híbridos
que utilizan baterías eléctricas de gran rendimiento com-
plementados con gas natural comprimido. Otro ejemplo son
los autobuses alimentados exclusivamente con baterías eléc-
tricas constituidas por materiales de gran capacidad ener-
gética y los autobuses con celdillas de combustible limpio.
Estos últimos están basados en las tecnologías de mem-
branas de intercambio de protones, que convierten ener-
gía química en formas de energía calorífica sin ningún pro-
ceso de combustión. Las celdillas de combustible son simi-
lares a las baterías clásicas con elementos químicos separa-
dos por electrólitos que al reaccionar producen corriente
eléctrica. Si utilizan hidrógeno puro no se produce ninguna
emisión atmosférica y se obtiene a partir de diversos ele-
mentos como el agua, alcohol, metano o gas natural. 
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TABLA 6. Alternativas energéticas menos contaminantes a los
autobuses escolares y urbanos(91,92,98-101)

Actuales

Gas natural comprimido:
Compuesto fundamentalmente de metano (CH4)

comprimido. Depósitos voluminosos

Gas natural licuado:
Requiere depósitos de combustible 60% más pequeños que

los de gas natural comprimido

Propano:
Obtenido de procesar gas natural y las sustancias volátiles

del petróleo crudo; los motores duran 2-3 veces más que
los MD

Futuras

Híbridos eléctricos:
Funcionan alternando baterías eléctricas con motores de
combustión tradicional (MD, propano, gas natural, gasolina)

Baterías eléctricas:
Funcionan con baterías eléctricas exclusivamente. Conocidas
como vehículos de 0 emisiones, están limitadas por los
tiempos medios de vida de las baterías en carga/descarga,
que se subsanarán con las nuevas tecnologías electrónico-
eléctricas

Celdillas de combustible:
Basadas en la tecnología de membranas de intercambio de

protones, utilizando hidrógeno puro obtenido a partir del
agua, alcohol, metano o gas natural



Finalmente, para reducir los riesgos potenciales de las
exposiciones pediátricas a la ED, en los autobuses escola-
res y en los de transporte interurbano deberían adoptarse
las siguientes recomendaciones(15,90-92):

1. Minimizar al máximo el tiempo de ralentí a los au-
tobuses escolares. Los conductores deben apagar los moto-
res una vez alcancen su destino y no deben encenderlos has-
ta que no estén completamente cargados. Esta medida es es-
pecialmente importante mientras los autobuses están esta-
cionados o alineados durante la carga/descarga en las es-
cuelas y estaciones de transferencia de pasajeros.

2. Reconvertir los autobuses con MD para disminuir las
ED. Los autobuses deben ser adaptados con elementos o
dispositivos diseñados para reducir las emisiones de con-
taminantes, como sifones atrapadores de partículas y con-
vertidores catalíticos. 

3. Sustituir la flota de autobuses escolares con MD an-
tiguos por los más modernos que generan menos ED.

4. Exigir combustibles diesel ultrabajos en sulfuros pa-
ra los autobuses escolares, hasta su sustitución por moto-
res alternativos. Debería obligarse a que todos los autobu-
ses escolares con MD usasen combustibles con menos de 10
ppm de sulfuro. Su utilización reduce sustancialmente las
emisiones de SO2, NOx, aerosoles ácidos precursores de
ozono troposférico y de partículas finas y ultrafinas.

5. Las compañías de transporte deben clasificar los au-
tobuses en limpios y sucios según las características del mo-
tor y el combustible utilizado, para destinar los limpios al
transporte escolar, intraurbano y a los recorridos de largas
distancias.

6. Todos los autobuses urbanos, y especialmente los de
transporte escolar, deben equiparse con motores alternati-
vos para funcionar con gas comprimido o electricidad.

7. Limitar la duración del transporte escolar al menor
tiempo posible.

8. Independientemente de funcionar con motores alter-
nativos, todos los autobuses escolares deberían equiparse
con filtros para eliminar las emisiones de los restantes ve-
hículos que penetren en las cabinas de pasajeros. Es de es-
pecial importancia cuando los autobuses viajen en áreas con
alta intensidad de tráfico o con altas concentraciones de con-
taminantes atmosféricos.

9. Acoplar filtros de partículas a los tubos de escape, con
un costo adicional aproximado de 6.000 euros por auto-
bús, siempre que se utilice combustible diesel igual o infe-
rior a 15 ppm de sulfuros, condición sine quanon para el
buen funcionamiento de los filtros.
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