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RESUMEN

Fundamento. En los paises occidentales, el crecimiento
demografico de las grandes ciudades, el de los vehiculos
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, asi como sus ries-
gos reales y potenciales en la salud humana y, especialmen-
te, en la poblacion pediatrica por sus caracteristicas biold-
gicas y sociales de exposicidn; b) instar a las Instituciones
Publicas 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. Revision sistematica bibliogréafica
de los Gltimos 30 afios, basada principalmente en el Medli-
ne, Science Citation Index y Embase, y completada en libros
y publicaciones de instituciones de proteccion medioam-
biental con prestigio internacional, de los efectos adversos
en la salud humana, especialmente en la época pediatrica
asociados a los contaminantes atmosféricos de las ED. Los
perfiles de basqueda 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 articulos més in-
teresantes e importantes y de sus referencias se han recupe-
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rado los mas relevantes publicados en los afios previos a
la busqueda.

Resultados. Los combustibles de los vehiculos de trans-
porte urbano contribuyen decisivamente a la polucion at-
mosférica que ocasiona una mortalidad que duplica/tri-
plica la de los accidentes de trafico. Los MD consumen
combustibles menos refinados que los de gasolina y ge-
neran mayores concentraciones de NOX, SO, y particulas
finas y ultrafinas pero, por su mejor rendimiento econo-
mico coste/beneficio, estan penetrando imparablemente
en todos los vehiculos de transporte urbanos. Las ED oca-
sionan diversas patologias respiratorias de las vias altas y
bajas, desencadenan crisis asmaticas, ocasionan absentis-
mo escolar y laboral, y estan catalogadas como proba-
blemente cancerigenas para los humanos. Por las tendencias
sociales modernas la mayoria de la poblacién pediatrica
utiliza diariamente transporte escolar con autobuses die-
sel, aumentando considerablemente el tiempo de exposi-
cion a las ED.

Conclusiones. a) La contaminacion atmosférica por tran-
sito urbano ocasiona una importante morbimortalidad que
supera a la ocasionada por los accidentes de trafico; b) las
ED, por su mayor concentracion de contaminantes quimi-
cos que las de los motores de gasolina, contribuyen signi-
ficativamente a incrementar la polucién ambiental urbana;
¢) aungue no se han realizado estudios epidemioldgicos pa-
ra evaluar el impacto de las ED en la poblacion pediatrica,
existe una preocupacion creciente por sus consecuencias a
corto, medio y largo plazos, especialmente por los trans-
portes escolares en autobuses diesel; y d) para disminuir la
polucion atmosférica urbana y sus efectos nocivos en la sa-
lud se deberfan sustituir los combustibles fosiles de los ve-
hiculos de locomocién 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, SO,, 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-
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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.

INTRODUCCION

Las emisiones diesel (ED) constituyen una mezcla com-
pleja de miles de sustancias organicas e inorganicas en forma
de gases y de finas particulas (compuestas por materiales s6-
lidos y liquidos)®. Muchos de los constituyentes individuales
de los ED estan sin identificar y la composicién varia depen-
diendo del tipo de motor, condiciones de funcionamiento,
combustible, aceite lubrificante y del sistema de control de las
emisiones®3, Las principales sustancias de las ED estan ex-
puestas en la tabla 1 y se hallan catalogadas la mayoria de
ellas como contaminantes atmosféricos con diversos efectos
téxicos, mutagenos y cancerigenosi-3). El concepto conta-
minante atmosférico designa cualquier sustancia que, alte-
rando el equilibrio y composicion natural del aire, pueda cau-
sar o contribuir a: @) aumentar la mortalidad; b) incrementar
la morbilidad de patologias moderadas-graves; y ¢) presentar
un riesgo actual o potencial para la salud humana®.

Desde que en 1892 Rudolf Diesel patentara el motor die-
sel (MD), su lenta pero progresiva implantacion le ha per-
mitido ser la principal fuerza motriz en los paises indus-
trializados y en los subdesarrollados®®. La mayoria de ca-
miones, autobuses, trenes, maquinaria de la construccion y
agricola, motores y generadores industriales, barcos y au-
tomaviles de gran cilindrada, estan equipados con MD. Las
ED son mas contaminantes que las generadas por los mo-
tores de gasolina, pero los MD son muy superiores en la
economia del combustible y en la durabilidad®. Las ED con-
taminan el ambiente y se asocian a efectos adversos en la
salud humana, especialmente entre las poblaciones profe-
sionalmente expuestas9. Los avances tecnolégicos en in-
genieria mecanica han reducido el tamafio de los MD, por
lo que su implantacion en los automdviles de pequefia ci-
lindrada va en aumento, contribuyendo a una mayor con-
taminacion de los ndcleos urbanos®. La poblacién pedia-
trica, ademas de su mayor vulnerabilidad ante cualquier
contaminante medioambiental(-12), est cada vez méas ex-
puesta a las ED por los siguientes motivos: a) concentracion
en grandes ciudades; b) aumento del nimero de coches con
MD; c) saturacion de trafico en las grandes y medianas ciu-
dades; y d) el tiempo que pasan en los autobuses escolares
durante el transporte escolar diario®3-19),

En el presente trabajo pretendemos divulgar entre los
pediatras los problemas reales y potenciales, en la salud hu-
mana en general y pediatrica en particular, asociados a los
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TABLA 1. Principales compuestos toxicos de las ED®3

Acetaldehido

Acroleina

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*

Fosforo

Manganeso

Materiales organicos policiclicos, incluyendo hidrocarburos
aromaticos policiclicos (C14-C35)

Naftaleno

Niquel*

4-Nitrobifenilo

Plomo inorgéanico*

Propionaldehido

Selenio

Stireno

Tolueno

Xilenos: o- xilenos; m- xilenos; p- xilenos

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

contaminantes atmosféricos generados por las ED. También
es nuestra intencion que, tras su lectura y reflexion, todos
los pediatras, individual y colectivamente, adoptaran la co-
herencia necesaria para implicar a todos los estamentos so-
ciales en conseguir que nuestros nifios tengan un ambiente
urbano mas sano y respirable.

MATERIAL Y METODOS

Revision sistematica bibliografica de los dltimos 30 afios,
basada principalmente en el Medline, Science Citation In-
dex y Embase, y completada en libros y publicaciones de
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instituciones de proteccion medioambiental con prestigio
internacional, de los efectos adversos en la salud humana,
especialmente en la época pediatrica, asociados a los con-
taminantes atmosféricos de las ED. Los perfiles de bus-
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 articulos mas interesantes
e importantes y de sus referencias se han recuperado los més
relevantes publicados en los afios previos a la blsqueda.

MOTORES DIESEL Y TRANSFORMACIONES
ATMOSFERICAS DE LAS EMISIONES DIESEL

Motores diesel©579

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 cdmara de combus-
tion, los comprimen y, finalmente, la mezcla se enciende
mediante una chispa eléctrica. En los MD, Unicamente se
comprime el aire en la cAmara de combustion y cuando el
combustible se introduce en la cAmara se enciende por el
calor del aire comprimido®@79),

Los MD funcionan con combustibles menos refinados,
consumen menos por unidad de trabajo realizado y su du-
racion es muy superior a los de gasolina. Tipicamente emi-
ten més particulas que los de gasolina equipados con mo-
tores cataliticos. Por su excelente rendimiento, todas las ma-
quinas que superan los 5.000 CV estan dotadas clasicamente
con MD, pero recientemente también va aumentando su
presencia en motores de menor potencia, especialmente en
el sector de vehiculos de pasajeros con mayor impetu en la
UE que en los EE.UU.®),

La composicion de las ED son similares cualitativamente
a las producidas por los motores de gasolina, pero presen-
tan diferencias cuantitativas importantes. La mayor rela-
cion aire/combustible produce una combustién mas com-
pleta a mayores temperaturas con menores concentraciones
de mondxido de carbono e hidrocarburos. Sin embargo, ge-
neran mayores niveles de 6xidos de nitrégeno (NOX), par-
ticulas y compuestos sulfurosos. Los MD ligeros emiten 50-
80 veces mas particulas que los homélogos de gasolina, y
los pesados de 100-200 veces mas, aunque las diferencias
van disminuyendo con los nuevos modelos®®),

Como hemos comentado previamente, las ED estan cons-
tituidas por compuestos quimicos en fase gaseosa y particu-
lada, cada una de las cuales contiene centenares de sustan-
cias diferentes. La porcion de gas o fase de vapor contiene
primariamente N,, O,, CO, CO,, NOx, SO, e hidrocarbu-
ros, incluidos los hidrocarburos policiclicos aromaticos (HPA)
que se generan por la pirdlisis durante la combustion de cual-
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quier combustible fésil, incluido el diesel, y del aceite lubri-
ficante. La porci6n particulada, también conocida como ho-
[lin, estd compuesta principalmente de carbono elemental,
sustancias organicas, incluidos los HPA, y restos de com-
puestos metalicos. Por tanto los HPA estan presentes tanto
en la fase de gas como en la particulada®).

Transformaciones atmosféricas de las ED@7:9.16-20)

De los innumerables constituyentes organicos e inor-
ganicos de las ED en las fases de gas y particulada, los mas
reactivos, en presencia de los reactantes apropiados, sufren
transformaciones rapidas, presentan vidas medias cortas y
afectan a las areas locales de emision. Contrariamente, los
compuestos mas estables permanecen durante mucho tiem-
po y pueden ser transportados a largas distancias. En las ta-
blas 2, 3 y 4(2367.9.16-20) gstan descritas las principales sus-
tancias contaminantes con su vida media y sus efectos bio-
I6gicos. A continuacidn describiremos brevemente los prin-
cipales procesos de transformacion en las fases gaseosas y
particuladas donde se generan las sustancias que afectan ad-
versamente a la salud humana.

Fase gaseosa(®916.18)

Contiene compuestos organicos e inorganicos que ex-
perimentan transformaciones fisicas y quimicas atmosféri-
cas dependiendo de la abundancia de los reactantes y de fac-
tores meteoroldgicos como la velocidad y direccion del vien-
to, radiacidn solar, humedad, temperatura y precipitacio-
nes. Reaccionan con los siguientes factores:

- Luz solar durante las horas del dia.

- Radical hidroxilico (OH) durante las horas del dia.

- Ozono (Os) durante el dia y la noche.

- Radical hidroxiperoxidico (HO,), tipicamente en las
horas de atardecer/anochecer.

- Radical nitrato (NOs) y pent6xido de dinitrégeno
(N2Os) durante las horas nocturnas.

- Acido nitrico gaseoso (HNO3), 4cido nitroso (HONO)
y acido sulfarico (H.SQO,), durante el dia y la noche.

TABLA 2. Vida media atmosférica de la ED después de su
transformacion con OH, Oz, NO3 y HO,2367.9.16-20)

Compuesto OH O; NO; HO,
NO, 1,3d 12 h 24 m 2h
HNO; 110d - - -
SO, 16d >200a >14.000a >600a
Propano 12d > 7000 a - -
n-Butano 56d >4.500 a 3.6a -
Etileno 1,9d 9d 12a -
Propileno 7h 15d 6d -
Formaldehido 1,9d 104 a 84 d 23d
Aceltaldehido 0,6 d >7a 20d

Acroleina 0,6d 60d - -
Ac. férmico 31d - - -
Benceno 11d 600 a >6,4a -
Tolueno 25d 300 a 36a -
Xileno 7h 75a 08a -
Fenol 6h - 8m -
Naftaleno 6,8 h >80d 15a -
Fenantreno 11,2 h 41d 46h -
Antraceno 8,6 h - - -
Pireno 2,9h - 120 d -

h=horas, d= dias, m= minutos, a= afos.
NO; = diéxido de nitrégeno, HNO; = &cido nitrico, SO,=
diéxido de azufre.

TABLA 3. Principales compuestos gaseosos de las ED, producto de su transformacion atmosférica y efectos bioldgicos(@36.7.9.16-20)

Compuesto Producto reaccién atmosférica Impacto biolégico

CO; - CCG

CcoO - Blogqueo oxigenacion

NOXx Acido nitrico, ozono troposférico Lluvia acida y toxicidad respiratoria
SO, Acido sulfarico Lluvia é&cida e irritacion respiratoria
Alkanos y Alkenos Aldehidos, alquilnitratos, cetonas Irritacion respiratoria, mutagenos y

Formaldehido

Aldehidos

Compuestos monociclicos aromaticos
Hidrocarburos policiclicos aromaticos

CO, radicales hidroperéxidos

Nitratos peroxiacilicos

Derivados hidroxilados y nitro-hidroxilados
Nitro-hidrocarburos policiclicos arométicos

carcinégenos

Carcinbgenos y precursores del 0zono
Irritaciones conjuntival y respiratoria
Toxicos, cancerigenos y mutagenos
Mutéagenos y cancerigenos

CCG= cambio climatico global; CO,= diéxido de carbono; CO= mondxido de carbono; NOXx = dxidos de nitrdgeno; SO,= didxido

de azufre.
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TABLA 4. Principales compuestos particulados de las ED, productos de sus transformaciones atmosféricas y efectos

bioldgicos(?36.7.916-20

Compuesto

Producto reaccion atmosférica

Impacto biolégico

Carbdén elemental -

Sulfato y nitrato inorganicos -
Hidrocarburos (C14~Cas)

Hidrocarburos policiclicos aromaticos

Nitro-hidrocarburos policiclicos
aromaticos

Aldehidos, alquilnitratos, cetonas
Derivados nitrosos y nitro-cetonas

Derivados nitrohidroxilados

El ndcleo absorbe compuestos organicos que
llegan a los alvéolos pulmonares

Irritacion aparato respiratorio

Irritacion aparato respiratorio, mutageno y
carcindgeno

Carcinbgenos y mutagenos

Potente carcindgeno y mutageno

Durante su variable vida media, las turbulencias at-
mosféricas y la adveccidn, pueden dispersar ampliamente
todos los compuestos de las fase gaseosa. Entre los orgéa-
nicos destacan los aldehidos por sus efectos adversos en la
salud humana y por constituir la fraccion mas importante.
En este grupo el formaldehido con el 65-80% es la subs-
tancia quimica mas numerosa, seguida del acetaldehido y
acroleina. 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, acumulandose en determinados alimentos
(sobre todo en tejidos grasos), e incrementando su con-
centracion en la escala tréfica animal. Se desconoce el im-
pacto exacto en la cadena de alimentos en areas locales de
los depo6sitos de las emisiones de los MD. Entre los com-
puestos inorganicos gaseosos con mayores efectos poten-
ciales adversos en la salud humana destacan el SO, y los
NOXx. La mayor concentracion de SO, 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(”.9.16.17.19.20)

Contiene fundamentalmente carbono elemental y orga-
nico y pequefios acimulos de sulfatos, nitratos, HPA, me-
tales, agua y compuestos no identificados. El carbono ele-
mental constituye el 50-75% del total, dependiendo de la
antigliedad del motor, deterioro/desgaste, potencia, carac-
teristicas del combustible y condiciones de la conduccion.
El carbono elemental es inerte a la degradacion y/o trans-
formacién atmosférica. El contenido de carbono organico
oscila entre el 19-43% dependiendo de los mismos factores
que el elemental y se origina a partir de los procesos de pi-
rélisis del combustible no quemado y del aceite lubricante
del motor. El carbono organico esta compuesto de subs-
tancias de alto peso molecular, como las HPA, los cuales son
mas resistentes a la transformacién atmosférica que los HPA
de la fase gaseosa. Presentan reacciones muy complejas y
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heterogéneas de fotooxidacion, nitrosacion y ozondlisis, ge-
nerando isomeros y subproductos altamente tdxicos y mu-
tagenos como los benzoantracenos, ciclopentanopirenos,
benzoperilenos, etc. En estas reacciones intervienen los si-
guientes factores:

- Luz solar durante las horas del dia.

- Os durante el dia y la noche.

- NOs y N,Os durante las horas nocturnas.

- OHy HO; durante el dia y la noche.

- H;0;, HNO3;, HONO y H,SO, durante las horas del
dia 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, niquel, fos-
foro, sodio, silice y zinc. La composicion de la fase parti-
culada de las ED contrasta fuertemente con la composicion
guimica ambiental de las particulas menores de 2,5 p don-
de predominan sulfatos, nitratos, amonio, aerosoles y car-
bono organico.

Tamafio de las particulas®7.19.20)

Otra de las caracteristicas diferenciales de las ED, res-
pecto a otros gases de combustion, es el pequefio tamafio
de las particulas. Pueden alcanzar mas 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 parti-
culas de tamafo ultrafino (0,005-0,05 ), con un didme-
tro medio de 0,02 y, correspondiendo al 50-90% del nu-
mero de particulas. Estan compuestas de sulfato y/o sulfa-
to con carbono organico condensado.

Aproximadamente, el 80-98 % de la masa total parti-
culada son de tamafio fino (0,05-1,0 W) con un diametro
medio de 0,2 Y. Son agregados esféricos primarios consti-
tuidos por un centro de carbono elemental con compuestos
organicos absorbidos, sulfatos, nitratos y elementos traza.
Estas particulas tienen areas de superficie muy extensas por
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gramo de masa, siendo excelentes transportadoras de com-
puestos organicos e inorganicos adheridos o absorbidos, pe-
netrando hasta los bronquiolos y alvéolos pulmonares. El
carbono elemental presenta un area de aproximadamente
30-90 m2/g, por lo que el significado potencial de estas par-
ticulas en la salud humana es muy importante.

Las particulas ultrafinas, mediante procesos de nucleacion,
coagulacion y condensacion pueden transformarse en parti-
culas finas. Todas las particulas ambientales pueden ser eli-
minadas de la atmaosfera por deposito seco y himedo, pero las
de un tamafio inferior a 1 son mas dificiles de eliminar.

Antigliedad de las ED@917.19)

Todos los compuestos gaseosos y las particulas después
de su emision se diluyen, reaccionan con los factores am-
bientales anteriormente descritos y, dependiendo de su vi-
da media y de las condiciones meteoroldgicas, son trans-
portados a diversas distancias. Las ED se consideran “re-
cientes” mientras son primarias y no experimentan trans-
formaciones fisicas ni quimicas, tras las cuales, que suceden
en periodos superiores a 1-2 dias, se consideran “antiguas”.
La transformacidn fisica y la quimica, asi como su poste-
rior dispersion, dependen mucho del ambiente en que son
emitidas. En zonas urbanas o industriales, con atmdésferas
altas en radicales oxidantes y nitrosantes asi como con otros
contaminantes no producidos por las ED, incrementan no-
tablemente su toxicidad, estabilidad quimica y tiempo de
permanencia.

En general, los componentes “antiguos”, al estar mas
oxidados y ozonizados, tienen mayor polaridad y solubili-
dad acuosa, factores que también incrementan su toxicidad
bioldgica. Los fendbmenos de agregacion y coagulacion tam-
bién aumentan con el paso del tiempo. Las personas que pa-
san mucho tiempo en vehiculos, cerca de carreteras (ciclis-
tas, peatones, viviendas cercanas, etc.) o trabajan en zonas
de gran trafico, estan mas expuestas a los contaminantes
“recientes” que el resto de la poblacién.

EFECTOS ADVERSOS EN LA SALUD HUMANA

Estudios epidemioldgicos(t-36-81519-61)

Los estudios epidemioldgicos humanos para analizar los
efectos adversos de las ED en la salud son extremadamen-
te dificiles de realizar e interpretar por las siguientes razo-
nes: a) complejidad quimica intrinseca de las ED; b) varia-
bilidad en las concentraciones de cada sustancia emitida en
funcién del tipo de motor, antigiiedad, funcionamiento re-
al, desgaste, deterioro, puesta a punto, carburante, aceite
lubrificante, condiciones geograficas de la conduccién, gra-
do de aceleracién, etc.; ¢) grados diversos de transforma-
cion atmosférica dependiendo de las condiciones meteoro-
I6gicas subyacentes; d) inexistencia de componentes espe-
cificos de las ED, ya que todos ellos también son generados
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y emitidos por multitud de otros focos contaminantes an-
tropogeénicos; e) las diferentes susceptibilidades individua-
les para metabolizar (neutralizar, blogquear, detoxificar y eli-
minar) cada sustancia quimica de las ED; y f) las insuficientes
determinacion y cuantificacion, cuando es posible, de los
numerosos factores confundidores que influyen, modifican
y determinan cada efecto o resultado especifico en la sa-
lud humana. También los resultados obtenidos en animales
de experimentacion no pueden ni deben extrapolarse a los
humanos, como también sucede en los estudios toxicol6-
gicos de cualquier sustancia contaminante medioambien-
ta|(25-27)_

A pesar de todas las limitaciones metodoldgicas teori-
cas y practicas comentadas hay acumulada suficiente evi-
dencia cientifica 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; mecanicos; vigilantes
de garajes; granjeros y tractoristas; maquinistas ferroviarios
y portuarios; empleados de gasolineras e ITV; operarios in-
dustriales; etc. Las exposiciones son fundamentalmente por
inhalacion de las ED, siendo de menor importancia la via
digestiva secundaria a su deposito en los alimentos y, final-
mente, por la absorcion transdérmica. Desde una perspec-
tiva estrictamente cientifica, 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 particulas finas y ultrafi-
nas el mayor protagonismo en los efectos adversos seguido
en un segundo plano de los sulfuros, NOXx, aldehidos y
HPA(2,3,5,6,8)_

Efectos adversos agudos(®57.28-31)

Las evidencias cientificas 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 irritacién ocular, nasal y faringea, asi como respues-
tas inflamatorias en las vias respiratoria y pulmonar. Tam-
bién producen efectos alergénicos e inmunoldgicos®),

Las ED contienen diversos irritantes de la mucosa con-
juntival y respiratoria en las fases de gas y particulada (NOX,
S02, aldehidos, etc.). La exposicion aguda, ademas de las
irritaciones descritas previamente (conjuntivitis, rinitis y fa-
ringitis), también ocasiona otros sintomas respiratorios (tos,
expectoracion, disfonia, etc.) y neurofisiolégicos como ce-
falalgia, mareos, nauseas, vomitos y parestesias de las ex-
tremidades. Estos sintomas han sido descritos tanto en tra-
bajadores como en estudios clinicos de humanos expuestos
de forma aguda a altas concentraciones de las ED(29),

Los estudios disponibles de exposicion profesional no
han proporcionado evidencia sobre disminuciones signifi-
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cativas de la funcién 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 subcrénica presentan cambios inflamatorios en
las vias respiratorias con reducciones minimas de la funcion
pulmonar®), Estudios recientes en humanos y en animales
muestran que episodios agudos de exposicion a las ED pue-
den exacerbar reacciones inmunoldgicas a otros alergenos
o iniciarlas especificamente a componentes de las ED. Es-
ta Gltima posibilidad se asocia tanto a la fraccion organica
como al nlcleo de carbono de los componentes particula-
dos. Ademas, la administracién intranasal de las particulas
incrementa la produccion de anticuerpos IgE y las concen-
traciones intracelulares de ARNm especifico para citoqui-
nas proinflamatorias. Ante estos resultados es necesario in-
vestigar mas detenidamente todos los posibles efectos in-
munoldgicos 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 publica, dado el incremento de
hipersensibilidad alérgica en las poblaciones de los paises
occidentales(’:11.12),

Efectos adversos crénicos

Efectos cancerigenos(3:682527,32-56)

En animales de experimentacion se ha demostrado con-
sistentemente una relacion dosis-dependiente con el desa-
rrollo de tumores pulmonares benignos y malignos®-27, La
relacion disminuye o desaparece cuando se exponen Unica-
mente a los componentes de la fase gaseosa previa filtracion
y eliminacion de las particulas.

La instilacion intratraqueal de los compuestos particu-
lados, de sus extractos organicos y de las particulas de car-
bono sin HPA, ocasionan un incremento de los tumores pul-
monares. La implantacion directa de substancias particula-
das conteniendo un minimo de 4-7 moléculas de HPA, tam-
bién incrementa los canceres pulmonares. La inyeccion sub-
cutanea de extractos particulados causa sarcomas de partes
blandas y su contacto dérmico se asocia a carcinomas cu-
taneos. Entre todos los animales tradicionales, la rata es la
especie mas sensible a los efectos cancerigenos. En ellas
los mecanismos implicados son secundarios a la sobrecar-
ga del sistema de aclaramiento de particulas inhaladas, ge-
nerando inflamacién crénica persistente y los subsiguientes
cambios neoplasicos. Como hemos comentado previamen-
te, las evidencias en animales proporcionan ayudas adicio-
nales para identificar riesgos potenciales cancerigenos en
humanos, pero no se consideran validas ni para la estima-
cién de riesgo ni para los consiguientes analisis de dosis-res-
puesta®>-27),

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

138 . Ferris i Tortajada y cols.

tran que los componentes y extractos particulados inducen
aberraciones cromosdmicas, aneuploidias, intercambios de
cromatides y mutaciones génicas®.28-30), Estos hallazgos son
consistentes con las propiedades mutagénicas y canceri-
genas de diversos compuestos contenidos en las ED (for-
maldehido, acetaldehido, 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-
puestos8-3h),

Estudios epidemiolgicos®2-58)

Los principales estudios epidemiolégicos se han reali-
zado en poblaciones profesionalmente expuestas, segin el
tipo de tarea dentro de cada industria y con acumulaciones
basadas en la duracién del trabajo o en la edad. Entre las
25 publicaciones mejor documentadas®2-%% se observa un
incremento, aunque no siempre estadisticamente significa-
tivo, del riesgo de cancer pulmonar en 10(32:35:37.38,40-43) g
12(243) gstudios de cohortes y en 11(444547-51,53-56) (g ] 3(44-56)
estudios de casos controles. Los profesionales mas 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 afios de exposicion laboral. Dos
metaanalisis encuentran incrementos estadisticamente sig-
nificativos de riesgo relativo de 1,33y 1,47 respectivamen-
te, apoyando la asociacion positiva entre exposicion profe-
sional a ED y cancer pulmonar(7.58),

Las dos instituciones internacionales de expertos que go-
zan de mayor prestigio, para evaluar las exposiciones a subs-
tancias que pueden ser cancerigenas 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 cancerigenas para humanos” (Grupo
2-A)®. EI NTP de EEUU en su Gltimo Reports on Carcino-
gens cataloga las ED como “razonablemente anticipadas a
ser carcin6genos humanos”@), Otros dos organismos de
EE.UU.: la U.S. Environmental Protection Agency®y el U.S.
National Institute for Occupactional Safety and Health(8),
las clasifican como “probablemente cancerigenas humanas
por inhalacidn y otras vias de exposicién” y como “po-
tencial carcindgeno ocupacional’ respectivamente.

Ademas del cancer pulmonar existen sospechas de que
otros tumores, especialmente carcinomas de laringe, pan-
creas, vejiga urinaria y rifion, puedan estar asociados a la
exposicion a ED®9, El mejor evaluado es el cancer vesical,
donde un reciente metaanalisis 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 mas de dos décadas con re-
lacidn dosis-respuesta®), No obstante, la mayoria de los
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trabajos analizados presentan limitaciones metodolégicas
para poder obtener conclusiones validas.

Los principales mecanismos de accion implicados en los
efectos cancerigenos son los siguientes: a) alteraciones di-
rectas en el ADN por las sustancias mutagenas y genoto-
xicas contenidas principalmente en las particulas; b) alte-
raciones indirectas en el ADN y directas en el ARN por la
produccion de radicales libres y otras especies reactivas de
oxigeno inducidas por los maltiples contaminantes organi-
€0s; y ¢) reaccion inflamatoria cronica generada por las par-
ticulas finas y ultrafinas, ocasionando mayor dafio oxida-
tivo del ADN y ARN, liberacion incontrolada de citoqui-
nas e incremento de la proliferacion celular(®6:242629,30,60,61).

OtrOS efectOS(S,B,lg,21,25-27,40,62,63)

Estudios en animales demuestran que la inhalacién pro-
longada de las ED producen dafio pulmonar no cancerige-
no, con engrosamiento de las paredes alveolares, progresi-
va sustitucion de las células alveolares tipo | por las tipo |1,
y fibrosis. Los compuestos implicados son las particulas y
las sustancias organicas absorbidas. La toxicidad pulmonar
cronica se inicia con la invasion de macrofagos alveolares
que liberan factores quimiotacticos que atraen neutrofilos
y otros macrofagos, los cuales liberan mayores cantidades
de mediadores (citoquinas, factores de crecimiento, etc.) y
radicales de oxigeno reactivos. Estos mediadores producen
inflamacién persistente, citotoxicidad, disminucion de la ac-
tividad fagocitaria y de los sistemas de eliminacion de par-
ticulas, con activacion de fibroblastos y depdsito de fibras
de colageno(@27.62),

Algunos de los pocos estudios epidemioldgicos huma-
nos sugieren que las ocupaciones con exposicién a las ED
pueden disminuir la funcidn pulmonar, con enfermedades
restrictivas de la vias aéreas inferiores@819.63), | as limita-
ciones metodoldgicas de los estudios disponibles no permi-
ten obtener conclusiones firmes entre la exposicion crénica
a ED vy otros efectos respiratorios no cancerigenos®?.

Animales sometidos a exposiciones mas altas que las re-
lacionadas con alteraciones respiratorias presentan efectos
adversos neuroconductuales y hepaticos®. Las evidencias
en humanos para que estas alteraciones se asocien a expo-
siciones crdnicas a bajas concentraciones son inadecua-
das(340),

EXPOSICIONES DURANTE LA EPOCA PEDIATRICA

Aunque no hay estudios epidemiol6gicos especificos
de los efectos adversos de las ED en la poblacion general ni
durante la época pediatrica, hay una clara evidencia de que
las ED contribuyen significativamente a la contaminacion
ambiental externa, principalmente en las grandes ciudades
y cercanias de areas industriales®%9, Por consiguiente, las
ED pueden influir en las patologias asociadas a la conta-
minacidn atmosférica como conjuntivitis, cefalalgias, ri-
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nosinusitis, faringolaringitis, traqueobronquitis, asma y otras
alergias respiratorias, enfermedades pulmonares reactivas,
enfermedades cardiovasculares y cancer broncopulmonar.
Los diversos componentes de las fases gaseosas y particu-
ladas de las ED son agentes toxicos, mutagenos y canceri-
genos que potencialmente incrementan la morbilidad y la
mortalidad prematura(€6:67.69.70),

Los nifios 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(™. Tanto las particulas como los NOx, dos de los con-
taminantes principales de las ED, se asocian a efectos da-
fiinos en la poblacién pediatrica, con reducciones significa-
tivas del crecimiento y capacidad pulmonar(®+6570.71),

Las concentraciones elevadas de particulas, especial-
mente finas y ultrafinas, también se relacionan con mayo-
res prevalencias de sintomas respiratorios en la época pe-
diatrica27). En un estudio realizado en 6 ciudades de
EE.UU.(), comparando la contaminacion aérea y la salud
respiratoria poblacional, se encontraron asociaciones sig-
nificativas entre mayor frecuencia de sintomas y enferme-
dades respiratorias de vias altas y bajas en nifios preado-
lescentes que respiraban niveles elevados de particulas fi-
nas. Las comunidades con mayor contaminacion atmosfé-
rica presentaban el doble de sintomas y enfermedades res-
piratorias, respecto a las de menores concentraciones de con-
taminantes. Asimismo, el riesgo era mucho mayor en nifios
con enfermedades respiratorias preexistentes (alergias de
vias altas, asma bronquial, fibrosis quistica, etc.)58,

En las dltimas dos décadas se ha documentado un in-
cremento de la prevalencia de asma infantil en los paises in-
dustrializados(©8.7082-88) Mientras que los nifios s6lo repre-
sentan el 25% de toda la poblacion, constituyen mas del
40% del global de los enfermos asmaticos(®3).

Durante la década de los afios 90, los casos nuevos de
asma infantil en EE.UU. han aumentado un 60% respec-
to a los afios 80, con mayor severidad y prevalencia entre
los nifios socioecon6micamente mas débiles (latinos y afro-
americanos)®”, Diversos estudios han documentado co-
rrelaciones directas entre contaminantes atmosféricos y las
crisis asmaticas infantiles(®3-%9), Durante los periodos con
altos niveles de ozono troposférico, las crisis asmaticas que
precisan hospitalizacién se incrementan en un 14% con
predominio de las clases sociales méas bajas®’-#8). Recorde-
mos que el ozono troposférico se forma por reacciones fo-
toquimicas entre la luz solar y los NOXx e hidrocarburos ge-
nerados por diversos focos contaminantes antropogénicos,
incluidos las ED9. La prevalencia de asma se asocia con
la proximidad de los domicilios y escuelas a carreteras con
gran densidad de circulacidn, y la severidad de los sinto-
mas asmaticos pediatricos con la vecindad del trafico pe-
sado de camiones. El asma ocasiona un importante absen-
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tismo escolar, limita la actividad fisica infantojuvenil y se
relaciona con rendimientos académicos mas pobres res-
pecto a los obtenidos en nifios normales una vez homoge-
neizados los restantes factores confundidores. Los nifios
asmaticos pierden un promedio de 4,4 dias de clase por cur-
so0 escolar mas que los no asmaticos, precisando el doble
de programas de educacion especial que los nifios norma-
les(@s),

La mayor vulnerabilidad infantojuvenil ante cualquier
contaminante / agresor medioambiental, es mas preocupante
ante las ED por los siguientes motivos(64-66.89-92);

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

2. En diversos paises de la UE (Alemania, Bélgica, Aus-
tria, Francia, Italia, Espafia, etc.) los vehiculos tipo turismo
con MD se han duplicado en los ultimos 5 afios.

3. En Espafia 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 dia. 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 afio escolar que co-
rresponden a 7,5 dias completos de estar en un autobis con
de MD.

5. No existe ningun nivel de exposicion seguro para las
ED entre la poblacion infantojuvenil, especialmente entre
los asmaticos y los que padecen otras enfermedades croni-
cas respiratorias y cardiovasculares.

6. Los nifios transportados en autobuses diesel estan ex-
puestos a concentraciones de particulas igual o menores a
2,5 1entre 5y 15 veces mayores que los niveles ambienta-
les generales.

7. Las particulas y los niveles de carbono elemental
varian dentro de los autobuses en funcién de muchos fac-
tores. Los mas importantes son los siguientes: grado de
aceleracion o ralenti del motor, ventilacion con ventanas
abiertas, tiempo de permanencia en las paradas, intensi-
dad de tréafico, modelo del motor, kilometraje total y re-
alizado desde la Gltima revision, localizacion del motor,
ciclos de mantenimiento, desniveles de la ruta, carga total
de pasajeros y condiciones climatoldgicas ambientales. La
ubicacion interna en los asientos del autobds no influye
decisivamente en los niveles ni concentraciones de la ex-
posicion infantil, aunque si las ventanas estan cerradas las
concentraciones en las partes posteriores pueden superar
a las anteriores.

8. La intensidad y el tipo de trafico durante el recorri-
do afecta significativamente a la calidad del aire en el inte-
rior del autobus. Al estar al lado o siguiendo a otros auto-
buses o vehiculos pesados, aumentan significativamente las
concentraciones de carbdn elemental y de particulas finas y
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TABLA 5. Causas determinantes de la mayor vulnerabilidad
peditrica ante los contaminantes medioambientales(t0-14)

1. Inmadurez biolégica-organica
Anatémica= rapido crecimiento con hiperplasia e hipertrofia
celular
Fisioldgica= déficit funcionales, especialmente en los sistemas
de inmunovigilancia y detoxificacion

2. Mayor tasa metabdlico-energética

3. Patrones tipicos de conducta: permanencia a ras de suelo y
actividades mano-boca

4. Indefension 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

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 particulas y de carbdn ele-
mental que cuando estan en movimiento.

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

COMENTARIOS FINALES, ALTERNATIVAS
Y RECOMENDACIONES

Desde una perspectiva rigurosa y estrictamente cientifi-
ca, podemos afirmar que la evidencia global de los efectos
adversos potenciales de las ED en la salud humana ain no
es irrefutable ni categorica, pero si persuasiva y convincen-
te@7.1559, Sj tenemos en cuenta: a) las limitaciones inheren-
tes a los estudios toxicoldgicos y epidemioldgicos en hu-
manos®; b) que algunas de las caracteristicas fisicas y qui-
micas de las ED van cambiando con los modernos MD@9);
c) la especial vulnerabilidad de la época pediatrica como
prototipo de los subgrupos poblacionales mas susceptibles
a los contaminantes MA (Tabla 5)©89); y d) por los pro-
bables/posibles efectos adictivos o sinérgicos con los res-
tantes contaminantes quimicos y fisicos atmosféricos es ra-
zonable, y prudente aplicar el principio de precaucion o cau-
tela, para disminuir la proporcién de contaminacion am-
biental atribuida a las ED. Como dato adicional se calcula
que aproximadamente el 70% del riesgo de cancer atri-
buido a la contaminacion ambiental urbana esté asociado,
directa e indirectamente, a las ED®4%),

Por el incremento imparable de la industrializacion, con
la subsiguiente polucién atmosférica, y por la lentitud en
obtener datos epidemioldgicamente significativos de los efec-
tos adversos en la salud humana, la mayoria de los paises
occidentales tienen leyes obsoletas, insuficientes y ambiguas
para determinar las concentraciones de los contaminantes
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medioambientales, que supuestamente no representen un
peligro para la salud humana®+#3, Los EE.UU., a pesar de
Ser un pais pionero respecto a otras naciones desarrolladas,
aun 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 publica®®. Con esta finalidad y teniendo en cuenta los
intereses y presiones de las poderosas industrias petroqui-
micas y de locomocién®”, la U.S. EPA ha perfilado los ob-
jetivos concretos de reducir las emisiones de SO,, NOXx y
particulas generadas por los vehiculos de transporte. El con-
tenido de sulfuros en los combustibles de locomocion se re-
ducira de 500 a 15 ppm (partes por millén). Las refinerias
y gasolineras produciran y proporcionaran combustibles
con 15 ppm de sulfuros a partir del 15 de julio del 20086,
con sustitucion progresiva hasta completarla en el 2010.
Los camiones y autobuses, a partir de 2007 deberéan tener
motores que produzcan un 90% menos de particulas 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, evitaran anualmente 8.300
muertes prematuras, 17.600 casos de bronquitis aguda in-
fantil y 360.000 crisis asmaticas®¢10%, En Suecia, pais con
mayor conciencia de proteccion medioambiental y con me-
nor presion de los lobbies industriales, desde la década de
los afios 90 todo el combustible diesel y de locomocidn
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 paises europeos, in-
cluido el Estado Espafiol, aun utilizan combustibles con ni-
veles superiores a 350 ppm, sin que exista una politica co-
munitaria clara ni decidida al respecto2,

Alternativas y recomendaciones

Existen alternativas tecnoldgicamente factibles y eco-
nomicamente viables para sustituir o modificar sustancial-
mente los actuales transportes escolares y urbanos equipa-
dos con MD (Tabla 6), pero hace falta presion ciudadana,
basada en una informacion clara, transparente y alejada de
alarmismos infundados, asi como la necesaria voluntad po-
litica para llevarlas a cabo y contrarrestar los intereses eco-
némicos que realmente gobiernan en las sociedades mo-
dernas. Alternativas menos contaminantes como el gas na-
tural ya estan disponibles en el mercado actual. Los auto-
buses con gas natural comprimido o licuado emiten un 97%
menos de particulas y un 58% menos de NOx que los de
MD actuales y un 73% menos de particulas y 40% menos
de NOXx que los equipados con los MD méas modernos y ali-
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TABLA 6. Alternativas energéticas menos contaminantes a los
autobuses escolares y urbanos(©1.92.98-101)

Actuales

Gas natural comprimido:
Compuesto fundamentalmente de metano (CH.)
comprimido. Dep6sitos voluminosos

Gas natural licuado:
Requiere dep6sitos de combustible 60% mas pequefios que
los de gas natural comprimido

Propano:
Obtenido de procesar gas natural y las sustancias volatiles
del petréleo crudo; los motores duran 2-3 veces mas que
los MD

Futuras

Hibridos eléctricos:
Funcionan alternando baterias eléctricas con motores de
combustién tradicional (MD, propano, gas natural, gasolina)

Baterias eléctricas:

Funcionan con baterias eléctricas exclusivamente. Conocidas
como vehiculos de 0 emisiones, estan limitadas por los
tiempos medios de vida de las baterias en carga/descarga,
que se subsanaran con las nuevas tecnologias electrénico-
eléctricas

Celdillas de combustible:
Basadas en la tecnologia de membranas de intercambio de
protones, utilizando hidrégeno puro obtenido a partir del
agua, alcohol, metano o gas natural

mentados con combustible diesel con menos de 15 ppm
de sulfuros. Aunque los autobuses con gas natural com-
primido son mas caros, los costos operativos y de mante-
nimiento son menores, y su mayor durabilidad permiten
amortizar la inversion inicial. Asimismo, tecnologias mas
avanzadas, casi limpias 0 con casi cero emisiones atmosfé-
ricas, estaran disponibles en un futuro cercano. Un claro ex-
ponente lo constituyen los denominados autobuses hibridos
que utilizan baterias eléctricas de gran rendimiento com-
plementados con gas natural comprimido. Otro ejemplo son
los autobuses alimentados exclusivamente con baterias eléc-
tricas constituidas por materiales de gran capacidad ener-
gética y los autobuses con celdillas de combustible limpio.
Estos Ultimos estan basados en las tecnologias de mem-
branas de intercambio de protones, que convierten ener-
gia quimica en formas de energia calorifica sin ningln pro-
ceso de combustion. Las celdillas de combustible son simi-
lares a las baterias clasicas con elementos quimicos separa-
dos por electrélitos que al reaccionar producen corriente
eléctrica. Si utilizan hidrégeno puro no se produce ninguna
emision atmosférica y se obtiene a partir de diversos ele-
mentos como el agua, alcohol, metano o gas natural.
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Finalmente, para reducir los riesgos potenciales de las
exposiciones pediatricas a la ED, en los autobuses escola-
res y en los de transporte interurbano deberian adoptarse
las siguientes recomendaciones(s.0-92);

1. Minimizar al méaximo el tiempo de ralenti 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 estan 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 disefiados para reducir las emisiones de con-
taminantes, como sifones atrapadores de particulas y con-
vertidores cataliticos.

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

4. Exigir combustibles diesel ultrabajos en sulfuros pa-
ra los autobuses escolares, hasta su sustitucion por moto-
res alternativos. Deberia obligarse a que todos los autobu-
ses escolares con MD usasen combustibles con menos de 10
ppm de sulfuro. Su utilizacién reduce sustancialmente las
emisiones de SO,, NOXx, aerosoles acidos precursores de
ozono troposférico y de particulas finas y ultrafinas.

5. Las compafiias de transporte deben clasificar los au-
tobuses en limpios y sucios segun las caracteristicas 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 duracion del transporte escolar al menor
tiempo posible.

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

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

AGRADECIMIENTOS

Los autores quieren expresar publicamente su agrade-
cimiento a Gema Martinez Martinez, bibliotecaria del Hos-
pital Infantil Universitario La Fe, de Valencia, por su ayu-
da en la obtencién bibliogréfica, a Josep Ferris i Garcia por

142 ). Ferris i Tortajada y cols.

su inestimable trabajo tipografico y a todas las personas y
colectivos ciudadanos que luchan por un medio ambiente
mas natural y saludable.

BIBLIOGRAFIA

1. McClellan RO. Health effects of Diesel Exhaust: a case study
in risk assessment. Am Ind Hyg Assoc 1986; 47: 1-13.

2. World Health Organization. Diesel fuel and emissions, en-
vironmental health criteria. Geneva, Switzerland. Tech Rep
1996; n° 171.

3. U.S. Environmental Protection Agency (EPA). Health as-
sessment document for diesel engine exhaust. Prepared by
the National Center for Environmental Assessment, Was-
hington, DC, for the Office of Transportation and Air Qua-
lity; 2002; EPA/ 600/8 — 90 / 057F.

4. Murakawi M, Matsuzaki I. The physical and chemical en-
vironment. En: Detels R, Holland WW, McEwen J, Owenn
GS, eds. Oxford Textbook of Public Health. 32 edition. New
York: Oxford Univ Press, 1997. p. 199-209.

5. National Research Council. Diesel Cars: Benefits, Risks and
Public Policy. Diesel Impacts Study Committee, National Re-
search Council. Washington: National Academy Press, 1982.

6. International Agency for Research on Cancer. Diesel and
Gasoline Engine Exhausts. IARC Monographs on the Eva-
lauation of Carcinogenic Risks to Humans, vol 46. Lyon:
IARC Press, 1989.

7. California Environmental Protection Agency. Proposed Iden-
tification of Diesel Exhaust an a Toxic Air Contaminant.
Prepared by the Staff of the Air Resources Board and the
Office of Environmental Health Hazard Assessment. Los
Angeles, CA, 1998.

8. Health Effects Institute. Diesel Emissions and Lung Cancer:
Epidemiology and Quantitative Risk Assessment. A Special
Report of the Institute’s Diesel Epidemiology Expert Panel.
Cambridge: HEI, 1999.

9. Lowenthal DM, Zielinska B, Chow JC, Watson JG. Cha-
racterization of heavy-duty diesel vehicle emissions. Atmos
Environ 1994, 28: 731-43.

10. Ferris i Tortajada J, Ortega Garcia JA, Lopez Andreu JA,
Orti Martin A, Aliaga Vera J, Garcia i Castell J. Salud me-
dioambiental pediatrica: un nuevo reto profesional. Rev Esp
Pediatr 2002; 58: 304-14.

11. Etzel RA, Balk SJ, eds. Handbook of Pediatric Environ-
mental Health. American Academy of Pediatrics. Com-
mittee on Environmental Health. Elk Grove Village, IL; AAP
Publ, 1999.

12. American Academy of Pediatrics. Ambient Air Pollution:
Respiratory Hazards to Children. Committee on Environ-
mental Health. Pediatrics 1993; 91: 1210-3.

13. Children in the New Millennium: Environmental Impact on
Health. United Nations Environment Programme, United
Nations Children’s Fundation and World Health Organi-
zation. New York, NY, WHO / UNICEF, 2002.

14. The State of the World’s Children 2002. United Nations
Children’s Fundation. New York, NY, UNICEF / UN, 2002.

15. Wargo J. Children’s Exposure to Diesel Exhaust on School
Buses. Environmental Research Institute, University Con-

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

VoL.

necticut. North Haven, CT, Environment & Human He-
alth, Inc; 2002.

Bidleman TF. Atmospheric processes. Environ Sci Technol
1988; 22: 361-7.

U.S. Environmental Protection Agency. Discussion paper
for Clean Air Scientific Advisory Committee-Diesel He-
alth Assessment Issues. National Center for Environmen-
tal Assessment. USEPA NCEA / W-0634. Washington, DC,
1999.

Chow JC. Diesel engines: environmental impact and con-
trol. J Air Waste Manag Assoc 2001; 51: 1258-70.

Manderly JL. Toxicological and epidemiological evidence
for health risks from inhaled engine emissions. Environ He-
alth Perspect 1994; 102 (Suppl. 4): 165-71.

Scheepers PT, Bos RP. Combustion of diesel fuel from a to-
xicological perspective. Origin of incomplete combustion pro-
ducts. Inst Arch Occup Environ Health 1992; 64: 149-61.

Manderly JI. Diesel emissions. Is more health research still
need? Toxicol Sci 2001; 62: 6-9.

Sydbon A, Blomberg A, Parnia S, et al. Health effects of die-
sel exhaust emissions. Environ Respir J 2001; 17: 733-46.

Morgan WK, Refer RB, Tucker DM. Health effects of die-
sel emissions. Ann Occup Hyg 1997; 41: 643-58.

Ishinishi N, Koizumi A, McClellan R, eds. Carcinogenic and
Mutagenic Effects of Diesel Engine Exhaust. 1st edition.
Amsterdam: Elsevier Science Publ, 1986.

Heinrich U, Muhle H, Takenaka S. Chronic effects on the
respiratory tract of hamsters, mice and rats after long-term
inhalation of high concentration of filtered and unfiltered
diesel engine emissions. J Appl Toxicol 1986; 6: 383-95.

Iwai K, Higuchi K, Udagawa T. Lung Tumor induced by
long-term inhalation or intratracheal instillation of diesel
exhaust particles. Exp Pathol Toxicol 1997; 49: 393-401.

Mokler BV, Archibeque FA, Beethe RL. Diesel exhaust ex-
posure system for animal studier. Fundam Appl Toxicol
1984; 4: 270-7.

Centers for Disease Control. National Institute for Occu-
pational Safety and Health. Carcinogenic Effects of Expo-
sure to Diesel Exhaust. NIOSH Current Intelligence Bulle-
tin 50, Publication N° 88-116. Atlanta, GA: CDC, 1988.

U. S. Department of Health and Human Services. National
Toxicology Program. 10th Report on Carcinogens. Rese-
arch Triangle Park, NC, 2002.

Rosenkranz HS. Mutagenic nitroarenes, diesel emissions,
particles-induced mutations and cancer: an essay on cancer
causation by a moving target. Mutat Res 1996; 367: 65-72.

Strom KA. Response of pulmonary celular defenses to the
inhalation of high concentration of diesel exhaust. J Toxi-
col Environ Health 1984; 13: 919-44.

Wialker RE. Trends in lung cancer in London in relation to
exposure to diesel fumes. Environ Int 1991; 5: 479-83.

Howe GR, Lindsay JP. A follow-up study of a ten percent
sample of the Canadian labour force: I. Cancer mortality in
males 1965-1973. J Natl Cancer Inst 1983; 70: 37-44.

Rushton L, Alderson MR, Nagarajah CR. Epidemiological
survey of maintenance workers in London Transport Exe-
cutive bus garages at Chiswick works. Br J Ind Med 1983;
40: 340-5.

59 N°2, 2003

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

49.

50.

51

52.

53.

Autobuses escolares y motores diesel: contaminacion atmosférica, exposicion pediatrica...

Wong O, Morgan RW, Kheifets L. Mortality among mem-
bers of a heavy construction equipment operators union
with potencial exposure to diesel exhaust emissions. Br J
Ind Med 1985; 42: 435-48.

Edling C, Anjou CG, Axelson O. Mortality among person-
nel exposed to diesel exhaust. Int Arch Occup Environ He-
alth 1987; 59: 559-65.

Boffetta P, Stellman SD. Association between diesel exhaust
exposure and multiple myeloma: an example of confoun-
ding. Prev Med 1988; 17: 236-7.

Garshick E, Schenker MB, Mufioz A. A retrospective co-
hort study of lung cancer and diesel exhaust exposure in
railroad workers. Am Rev Respir Dis 1988; 137: 820-5.

Crump KS, Lambert T, Chen C. Assessment of risk from ex-
posure to diesel engine emissions. Clement International
Corporation. Prepared for U.S. EPA under contract N° 68-
02-4601, 1996.

California Environmental Protection Agency. Health risk
assessment for diesel exhaust. Public and Scientific Review
Draft. Los Angeles, CA, 1998.

Gustavsson P, Plato N, Lidstrom EB. Lung cancer and ex-
posure to diesel exhaust among bus garage workers. Scand
J Work Environ Health 1990; 16: 348-54.

Hansen ES. A follow-up study on the mortality of truck dri-
vers. Am J Ind Med 1993; 23: 811-821.

Savering R, Braunlich A, Dahman D. Diesel exhaust and
lung cancer mortality in potash mining. Am J Ind Med 1999;
36: 415-22.

Hall NEL, Wynder EL. Diesel exhaust exposure and lung
cancer: a case-control study. Environ Res 1984; 34: 77-86.

Damber LA, Larsson LG. Occupation and male lung can-
cer: a case-control study in northern Sweden. Br J Ind Med
1987; 44: 446-53.

Lerchen ML, Wiggins CL, Samet JM. Lung cancer and oc-
cupation in New Mexico. J Natl Cancer Inst 1987; 79:
639-45.

Garshick E, Schenker MB, Mufioz A. A case-control study
of lung cancer and diesel exhaust exposure in railroad wor-
kers. Am Rev Respir Dis 1987; 135: 1242-8.

Benhamou S, Benhamou E, Flamant R. Occupational risk
factors of lung cancer in a French case-control study. Br J
Ind Med 1988; 45: 231-3.

Hayes RB, Thomas T, Silverman DT. Lung cancer in mo-
tor exhaust-related occupations. Am J Ind Med 1989; 16:
685-95.

Steenland NK, Silverman DT, Hornung RW. Case control
study of lung cancer and truck driving in the Teamsters
Union. Am J Public Health 1990; 80: 670-4.

Steenland NK, Deddens J, Stayner L. Diesel exhaust and
lung cancer in the trucking industry: exposure response
analyses and risk assessment. Am J Ind Med 1998; 34:
220-8.

Boffetta P, Harris RE, Wynder EL. Case control study on
occupational exposure to diesel exhaust and lung cancer
risk. Am J Ind Med 1990; 17: 577-91.

Emmelin A, Nystrom L, Walls S. Diesel exhaust exposure
and smoking: a case-referent study of lung cancer among
Swedish dock workers. Epidemiology 1993; 4: 237-44.

143



54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

144

Swanson GM, Lin CS, Burns PB. Diversity in the associa-
tion between occupation and lung cancer among black and
white men. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 1993; 2:
313-20.

Hansen J, Raaschov-Nielsen O, Olsen JH, et al. Increased
risk of lung cancer among different typer of professional
drivers in Denmark. Occup Environ Med 1998; 55: 115-8.

Briiske-Hohlfeld I, Mohner M, Ahrens W, et al. Lung cancer
risk in male workers occupationally exposed to diesel motor
emissions in Germany. Am J Ind Med 1999; 36: 405-14.

Bhatia R, Lopipero P, Smith A. Diesel exhaust exposure and
lung cancer. Epidemiology 1998; 9: 84-91.

Lipsett M, Campleman S. Occupational exposure to diesel
exhaust and lung cancer: a meta-analysis. Am J Publ He-
alth 1999; 80: 1009-17.

Frumkin H, Thun MJ. Environmental Carcinogens: Diesel
Exhaust. CA Cancer J Clin 2001; 51: 193-8.

Boffetta P, Silverman DT. A meta-analysis of bladder cancer
and diesel exhaust exposure. Epidemiology 2001; 12: 125-30.

Health Effects Institute. Diesel Exhaust: A Critical Analy-
sis of Emissions. Exposure, and Health Effects. A Special
Report of the Institute’s Diesel Working Group. Cambrid-
ge, HEI, 1995.

Marano F, Boland S, Bonvallot V, et al. Human airway epi-
thelial cells in cilture for studying the molecualr mechanisms
of the inflammatory response triggered by diesel exhaust
particles. Cell Biol Toxicol 2002; 18: 315-20.

Devouassoux G, Brambilla C. Effect of diesel particles on
allergic inflammatory response: cellular targets and mole-
cular mechanisms. Rev Med Respir 2002; 19: 467-79.

Frumkin H. Urban sprawl and public health. Public Health
Rep 2002; 117: 201-17.

U.S. Environmental Protection Agency. The EPA Children’s
Health Yearbook. Washington, DC, EPA 1998.

Tamburlini G, von Ehrenstein OS, Bertollini R, eds. Chil-
dren’s Health and Environment: A review of evidence. World
Health Organization. Regional Office for Europe. Copen-
hagen, DK, 2002.

Hoeck G, Brunekreef B, Goldbuhm S, et al. Association bet-
ween mortality and indecators of traffic-related air pollu-
tion in the Netherland: a cohort study. Lancet 2002; 360:
1203-9.

Peden DB. Pollutants and asthma: a role of air toxics. En-
viron Health Perspect 2002; 110 (Suppl. 4): 565-8.

Roemer WH, van Wijnen JH. Pollution and daily mortality
in Amsterdam. Epidemiology 2002; 13: 491.

Pandya RJ, Solomon G, Kinner A, et al. Diesel exhaust and
asthma: hypotheses and molecular mechanisms of action.
Environ Health Perspect 2002; 110 (Suppl. 1): 103-12.
Brunnekreef B, Jansses N, de Hartog J, et al. Air pollution
from truck traffic and lung fuction in children living near
motorways. Epidemiology 1997; 8: 298-303.

Bates D. The effects of air pollution in children. Environ
Health Perspect 1995; 103 (Suppl. 6): 49-54.

Timonen KL, Pekkanen J. Air pollution and respiratory he-
alth among children with asthmatic or cough symptoms.
Am J Respir Crit Care Med 1997; 156: 546-52.

J. Ferris i Tortajada y cols.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91

92.

Ware JM, Ferris BG Jr, Dockery DW, et al. Effects of am-
bient sulfur oxides and suspended particles on respiratory
health of preadolescents children. Am Rev Respir Dis 1986;
133: 834-42.

Dockery DW, Speizer FE, Stram DO, et al. Effects of inha-
lable particles on respiratory health of children. Am Rev
Respir Dis 1989; 139: 587-94.

Schwartz J, Dockery DW, Wear LM, et al. Acute effects of
summer air pollution on respiratory symptoms reporting in
children. Am J Respir Crit Case Med 1994; 150: 1234-42.

Pope 111 AC, Dockery DW. Acute health effects of PM 10
pollution on symptomatic and asymptomatic children. Am
Res Respir Dis 1992; 145: 1123-8.

Braun-Fahrlander C, Ackerman-Liebrich U, Schwartz J, et
al. Air pollution and respiratory symptoms in preschool chil-
dren. Am Rev Resp Dis 1992; 145: 42-7.

Pope 11l AC. Respiratory disease associated with commu-
nity air pollution and a steel mill, Utah Valley. Am J Publ
Health 1989; 79: 623-8.

Pekkanen J, Timonen KL, Ruuskanen J, et al. Effects of
ultrafine and fine particles in urban air on peak expira-
tory flow among children with asthmatic symptoms. Envi-
ron Res 1997; 74: 24-33.

Oosterlee A, Drijver M, Lebret E, et al. Chronic respiratory
symptoms in children and adults living along streets with
high traffic density. Occup Environ Med 1996; 53: 241-7.

Miyamoto T. Epidemiology of pollution-induced airway di-
sease in Japan. Allergy 1997; 52: 30-4.

Hedley AJ, Lam TH. Respiratory Disease. En: Detels R, Ho-
lland WW, McEwen J, Owenn GS, eds. Oxford Textbook
of Public Health. 3rd edition. New York: Oxford Univ Press
1997: 1081-111.

Delfino RJ. Epidemiologic evidence for asthma and expo-
sure to air toxic: linkages between occupational, indoor, and
community air pollution research. Environ Health Perspect
2002; 110 (Suppl 4): 573-89.

Von Mutius E. Environmental factor influencing the deve-
lopment and progression of pediatric asthma. J Allergy Clin
Immunol 2002; 109 (Suppl 6): 525-32.

Teague WG, Bayer CW. Outdoor air pollution. Asthma and
other concerns. Pediatr Clin North Am 2001; 48: 1167-83.

Ortega AN, Calderon JG. Pediatric asthma among mino-
rity populations. Curr Opin Pediatr 200; 12: 579-83.

Mannino DM, Homa DM, Akinbami LJ, et al. Survillance
for asthma-United States, 1980-1999. MMWR 2002; 51:
1-13.

Northbridge M, Yankura J, Kinney P, et al. Diesel exhaust
exposure among adolescents in Harlem; a community dri-
ven study. Am J Public Health 199; 89: 998-1002.

American Council on Science and Health. School Buses and
Diesel Fuel. New York: ACSM, 2001.

National Resources Defense Council. Coalition for Clean
Air. No breathing in the aisles. Diesel exhaust inside scho-
ol buses. New York: NRDC / CCA, 2001.

Weir E. Diesel exhaust, school buses and children’s health.
CMAJ 2002; 167: 505.

. Greeland S. Concepts of validity in epidemiological rese-

arch. En: Detels R, Holland WW, McEwen J, Owenn GS,

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



94.

95.

96.
97.

98.

VoL. 59 N2, 2003

eds. Oxford Textbook of Public Health. 3rd edition. New
York: Oxford Univ Press, 1997. p. 597-615.

Kriebel D, Tickner J, Epstein P et al. The precautionary prin-
ciple in the environmental science. Environ Health Perspect
2001; 109: 871-6.

Commission of the European Communities. Communica-
tion from the Comission on the Precautionary Principle.
Brussels, UE, 2000.

U.S. Supreme Court. Whitman v. American Trucking Asso-
ciation, Inc., N°99-1257. Washington, DC, February 2001.

Weinhold B. Fuel for the long haul: diesel in America. En-
viron Health Perspect 2002; 110: 458-64.

U.S. Environmental Protection Agency. Emission Control
Air Pollution from 2001 and Later Model Year Heavy Duty
Vehicle Enginer and vehicles. 65-FR-59895-59978. Was-
hington, DC, 2000.

99.

100.

101.

102.

Autobuses escolares y motores diesel: contaminacion atmosférica, exposicion pediatrica...

U.S. Environmental Protection Agency. Control of Diesel
Fuel Quality. Advanced Notice of Proposed Rulemarking.
64-FR-26142-26158. Washington, DC, 1999.

U.S. Environmental Protection Agency. Control of Air Po-
llution from New York Vehicles. 65-FR-35480-35569. Was-
hington, DC, 2000.

California Environmental Protection Agency. Risk Redac-
tion Plan to Reduce Particulate Matter Emissions from Die-
sel Fueled Enginer and Vehicles. Los Angeles, CA, 2000.

European Union. European Commission. Consultation on
the Need to Reduce the Sulphur Content of Petrol and Die-
sel Fuels Below 50 PPM : A Policy Makers Summary. Brus-
sels, Document Restricted-Commercial AEAT / ENV /R /
0372 Issue 5, 2000. Disponible on-line :
http://europa.eu.int/comm/environment/sulphur/-
summary.pdf

145



