CONTAMINACION ATMOSFERICA.
EFECTOS EN LA SALUD HUMANA
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Diversos estudios realizados en paifses indus-
trializados han sugerido que agentes quimicos pre-
sentes en el aire contaminado de las grandes ciu-
dades podrian tener un papel significativo en la
incidencia de diversas enfermedades del tracto res-
piratorio, incluyendo algunos tipos de cdnceres
humanos.

Los principales contaminantes del aire de las
grandes ciudades son: los bioaerosoles (fase séli-
da o liquida dispersa en una fase gaseosa que pue-
de contener virus, bacterias, hongos, alergenos,
etc.), los gases y las particulas. Los gases conta-
minantes mds importantes son diéxido de azufre,
6xidos de nitrégeno, mondxido de carbono y ozo-
no, sélo estos dos dltimos sobrepasan en Santia-
go muchas veces en el afio la norma de calidad
de gases (6). Las particulas totales en suspensién
alcanzan también niveles criticos y tienen como
componentes principales: polvo, hollin, plomo,
sulfatos e hidrocarburo. Sus fuentes principales
son las calles de tierra, los vehiculos, los proce-
sos industriales y la calefaccién de residencias.
Aproximadamente un 40% del material particu-
lado estd constituido por particulas de tamafio in-
ferior a 10 pm (que son las mds peligrosas para
la salud humana), las cuales en alrededor de un
71% son emitidas por los motores diesel.

Los individuos estdn expuestos a cientos de
agentes quimicos, que pueden presentar diversos
efectos en la salud humana. Como las personas
no respiran individualmente cada uno de estos
componentes, sino una mezcla, es muy dificil pre-
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cisar los efectos que tiene en la salud el aire que
se respira, ya que la composicién de éste puede
variar por efectos de las emisiones, de las condi-
ciones meteoroldgicas y en los sitios cerrados, por
el tipo de ventilacién. Por otra parte, otra varia-
ble muy importante es el tiempo de exposicién
que también varfa de persona a persona de acuer-
do a las condiciones de su lugar de trabajo y de
la vivienda.

Los efectos de los contaminantes atmosféricos
sobre la salud humana se pueden clasificar en ge-
neral, en:

a) Efectos agudos: Producidos por la exposicion
a elevadas concentraciones de contaminantes
por periodos cortos. Estos incluyen irritacién
de las mucosas, conjuntivitis, faringitis, larin-
gitis y bronquitis. Ademds de aumento de in-
fecciones de las vfas respiratorias y neumo-
nias, incremento de la frecuencia e intensidad
de las crisis asmdticas, y aumento de los sin-
tomas en enfermos de bronquitis crénica, en-
fisema pulmonar y cardiopatias coronarias.
También se puede presentar debilitamiento de
los mecanismos de defensa del aparato respi-
ratorio.

b) Efectos crénicos: Debido a la accidn de con-
centraciones variables de contaminantes por
largos periodos. Se caracterizan por aumento
de la incidencia y gravedad de: asma bron-
quial, bronquitis crénica obstructiva y enfise-
ma pulmonar.

¢) Efectos diferidos: Se presentan por la expo-
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sicién prolongada; sus efectos pueden expre-
sarse después de un perfodo de muchos afios
de exposicién, independientemente si la ex-
posicién continia o ha cesado. Entre estos
efectos se incluyen las modificaciones heredi-
tarias del material genético (mutagénesis) y el
céncer.

d) Efectos psiquicos: Se caracterizan por irrita-
bilidad, fatiga corporal y mental, desérdenes
sensoriales.

Los efectos de los contaminantes ambientales
se pueden presentar en varios 6rganos y tejidos,
como por ejemplo, pulmén, rifién, higado, ojos,
sistema nervioso, sistema vascular, sistema
reproductivo, sangre, etc.

Como se ha sefialado, diversos contaminantes
pueden tener el mismo tipo de efectos y en otros
casos €stos pueden ser especificos. Por ejemplo,
a nivel del sistema respiratorio, el CO disminuye
el transporte de oxigeno de los pulmones a los
tejidos (efecto especifico). En cambio el ozono,
el NO, y el SO, producen broncoconstriccién, irri-
tacién de las mucosas del tracto respiratorio infe-
rior, pérdida de cilios bronquiales (efecto inespe-
cifico).

Seria muy largo de enumerar todos los efectos
que presentan en la salud cada uno de los conta-
minantes, los cuales se encuentran descritos deta-
lladamente (en las referencias 13, 14).

A continuacién se sefialan brevemente los prin-
cipales efectos en la salud humana de los conta-
minantes atmosféricos mds importantes.

EFECTOS ADVERSOS PARA LA SALUD
HUMANA DEL MONOXIDO DE CARBONO

Caracteristicas generales y fuentes de emisidn.
El CO es un gas incoloro, inodoro e insipido, no
se detecta por los 6rganos de los sentidos. Se emi-
te en la combustién incompleta de materia orga-
nica (emisiones de vehiculos, chimeneas, humo
de cigarro, etc.). Los vehiculos de transporte dan
cuenta de aproximadamente del 75% de las emi-
siones de CO y son el factor mds importante en
el incremento global. Entra al organismo a través
del sistema respiratorio y afecta otros 6rganos y
sistemas.

Sistema Respiratorio. Su combinacién reversi-
ble con la hemoglobina (Hb) forma carboxihemo-
globina (Hb CO).

Hb + 0,
Hb+CO

> HB O, (oxihemoglobina) {1} normal
> HbCO (carboxihemoglobina) 2y interfiere

con 1
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El CO presenta 240 a 270 veces mayor afini-
dad por la Hb que el O,, por lo tanto disminuye
el transporte de O, desde los pulmones a los teji-
dos. Esto ocurre de dos maneras: 1) El CO des-
plaza el O, de la Hb de tal modo, que Hb trans-
porta menos O,, y 2) el CO hace mis dificil para
el O,, que estd siendo transportado por la Hb, su
liberacién a nivel de los tejidos.

Sistema Cardiovascular: El efecto en el sis-
tema cardiovascular se debe a la disminucién del
transporte de O, y su efecto es mayor cuando hay
alteraciones previas de la funcién miocardica y/o
funcién coronaria. Se ha sugerido que la exposi-
cién a CO puede favorecer la arterioesclerosis
coronaria y periférica, especialmente en fumado-
res. E1 SNC es muy sensible a la hipoxia, debido
al menor transporte de O, y a que el CO se une a
la citocromooxidasa a nivel mitocondrial, dismi-
nuyendo la capacidad respiratoria.

Otros efectos. Disminucién del intercambio de
O, feto-placentario.

Sintomas de intoxicacién. Dolor de cabeza,
sensacién ‘de debilidad, lentitud de pensamiento,
deterioro de habilidad manual, percepcién visual,
aprendizaje, fallas de coordinacién, nduseas y vé-
mito.

Niveles sanguineos. Los niveles de Hb CO re-
flejan el grado de exposicién y el efecto patols-
gico (hipoxemia). Efectos en el SNC ocurren a
niveles de CO Hb de 5% a 17%.

Niveles de HbCO de 3 a 4,5% agravan angina
de pecho, 15 a 25% producen dolor de cabeza,
nduseas y sensacién de borrachera. Sobre 50%
son muy peligrosos para la salud humana. La pro-
duccién endégena de CO produce niveles de
HbCO menor que 0,7%, en no fumadores, los ni-
veles deben ser menor que 2% y para fumadores
entre 5y 10%.

EFECTOS ADVERSOS EN LA SALUD
HUMANA DE OXIDOS DE NITROGENO

Caracteristicas generales y fuentes de emisién.
El NO y el NO, son contaminantes primarios del
aire. E1 NO es un gas incoloro e inodoro. El NO,
es de color rojizo de olor fuerte y asfixiante.

Reacciones:
N, +0, > 2 NO (altas temperaturas

de combustibles fésiles)
NO + 0, >2NO,



La fuente principal de los éxidos de nitrégeno
son los combustibles fésiles en motores a gasoli-
na, plantas eléctricas y otros procesos industria-
les. El 50% del NO, es emitido de fuentes esta-
cionarias y 50% de vehiculos, reflejando activi-
dad residencial, industrial y vehicular. Los 6xi-
dos de nitrégeno son precursores de la formacién
de ozono, que es el mayor componente del smog
fotoquimico. Una parte de los 6xidos de nitrége-
no se transforma en nitratos y en 4cido nitrico,
los que contribuyen a la lluvia 4cida en areas dis-
tantes de la fuente de emision.

Efectos en la salud: En humanos las concen-
traciones altas provocan broncoconstriccidn, tan-
to en individuos asmdticos como sanos. Aumenta
la reactividad inespecifica en la via aérea. Muy
elevadas concentraciones pueden producir edema
y fibrosis pulmonar. En animales de experimen-
tacién concentraciones de 1 a 3 ppm producen
pérdida de cilios bronquiales, hiperplasia (proli-
feracién excesiva de células) del epitelio de
bronquiolos terminales y aumento de la sensibili-
dad a agentes infecciosos. Niveles elevados de
NOx producen irritacién ocular y aumento de la
secrecién lagrimal, generando dificultades en la
visién, especialmente en las personas que usan
lentes de contacto.

EFECTOS ADVERSOS EN LA SALUD
HUMANA DE DIOXIDOS DE AZUFRE

Caracteristicas generales y fuentes de emisién.
Se produce por combustién de combustibles {dsi-
les (carbdén y petréleo) en motores, plantas
generadoras de electricidad y procesos industria-
les.

S (combustibles) + O,
280, + O,

> SO,
> 250,

SO, y SO, se expresan como SOx. Los proce-
sos industriales que mds contribuyen a la presen-
cia de SOx en la atmésfera son la calcinacién de
minerales de sulfuro, la refinacién del petrélec y
la produccién de coke a partir del carbén. Los
6xidos de azufre se eliminan del aire por conver-
sién del 4cido sulfiirico y sulfato.

Efectos en la salud humana: Produce bronco-
constriccién en los primeros minutos de exposi-
cioén. Este efecto aumenta con el ejercicio fisico,
con la hiperventilacién, con la obstruccién nasal,
al respirar aire frio y seco y en personas con
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hiperreactividad bronquial y con asma. Niveles
elevados de SOx producen irritacién ocular y au-
mento de la secrecién lagrimal, lo cual produce
dificultades en la visién, especialmente en las per-
sonas que usan lentes de contacto.

EFECTOS ADVERSOS EN LA SALUD
HUMANA DE OZONO Y OXIDANTES
FOTOQUIMICOS

Caracteristicas generales y fuentes de emision.
El O, se forma en la estratosfera naturalmente por
la accién de la luz durante las tormentas eléctri-
cas y forma una capa protectora de la radiacién
ultravioleta que no contamina las ciudades. El O,
que se genera en las ciudades, es un contaminan-
te secundario que se forma por efecto de la luz
sobre hidrocarburos y NO,, produciendo ademads
de ozono peroxiacilnitratoé (PAN). El O, se usa
como agente oxidante en la industria quimica,
como desinfectante de alimentos y agua, para
blanqueamiento de productos, para tratar residuos
industriales.

Efectos en la salud humana: Daifia las vias
aéreas produciendo: aumento de hiperactividad
bronquial, inflamacién bronquialveolar, aumento
de la permeabilidad vascular-pulmonar, aumento
de la broncoconstriccion, la cual depende de la
concentracion de O, inhalada y del ejercicio du-
rante la exposicién. Las exposiciones repetidas
causan adaptacién de la respuesta broncocons-
trictora. En voluntarios expuestos a O, se dismi-
nuye la CVF (capacidad vital forzada) y el VEF1
(volumen espiratorio forzado en 1 segundo). Tam-
bién se presentan dolor toracico y disminucién
de los suspiros. La exposicién a niveles bajos y
permitidos de O, (0,08 ppm) por 6,5 horas es su-
ficiente para iniciar una reaccién inflamatoria en
el pulmén humano. Se cuestiona si la norma de
0.1 ppm en & horas puede ser daiiina para la po-
blacién susceptible, es decir, nifios, ancianos y
pacientes con alteraciones y/o enfermedades
pulmonares. El O, irrita los o0jos y las membra-
nas de las mucosas. Su inhalacién puede produ-
cir tos, fatiga, irritacién bronquial, edema
pulmonar y ain puede causar la muerte por ede-
ma pulmonar.

EFECTOS ADVERSOS EN LA SALUD
HUMANA DEL PLOMO

Caracteristicas generales y fuentes de emision.
El Pb ingresa al organismo fundamentalmente por
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via oral y en menor grado por inhalacién respira-
toria. Ejerce sus efectos predominantemente en
el sistema hematopoyético, en el sistema nervio-
so y en el riién. A nivel del SNC cruza la barre-
ra hematoencefdlica en nifios menores de 5 afios,
causando encefalopatfas. A nivel periférico pro-
duce desmielinizacién segmentaria y degeneracién
axonal. El Pb puede interactuar ante el Ca*™. pro-
vocando alteraciones digestivas (c6licos intestina-
les). Niveles subtéxicos (20 a 30 pg/dl) producen
hiperkinesis en los nifios de lo cual se recuperan
al administrar un agente quelante. En el sistema
hematopoyético produce anemia por interferencia
en la sintesis del grupo HEME y reduccién de la
vida media de los eritrocitos. A nivel renal pro-
duce alteracién en la reabsorcién de solutos. En
el tejido 6seo reemplaza al calcio, dando origen
a las lineas de Pb.

CARCINOGENESIS QUIMICA

En nuestra opinién los efectos diferidos de los
contaminantes atmosféricos en la salud humana
son los mas importantes, ya que es muy dificil
detectarlos prematuramente y porque €stos son
irreversibles. Se estima que sobre el 80% de los
diferentes tipos de cdncer son producidos por
agentes quimicos, lo que revela la importancia de
los factores ambientales en la incidencia de cén-
cer. Entre estos factores se incluyen agentes qui-
micos, fisicos y virales, los cuales se pueden en-
contrar en el lugar de trabajo, en el medio am-
biente, en el hogar y en algunos alimentos. La
mayor parte de los cdnceres resulta de una mez-
cla de interacciones complejas entre diversos fac-
tores ambientales y factores del huésped. Entre
estos dltimos se clasifican aquellos elementos pre-
sentes en el individuo que influyen en el riesgo
de desarrollar un céncer. Los factores del hués-
ped més importantes incluyen la edad, el sexo,
factores hormonales, nutricionales e inmuno-
16gicos, la exposicién previa a carcindgenos am-
bientales, el metabolismo de los carcindgenos, la
reparacién del DNA, la proliferacién celular, los
oncogenes y los genes supresores de tumores, etc.

METABOLISMO DE AGENTES
CARCINOGENICOS

Activacién metabélica: Es ampliamente acep-
tado que se requiere de la metabolizacidn (trans-
formacién de la estructura quimica catalizada por
enzimas generando nuevos productos llamados
metabolitos) de los agentes quimicos para que és-
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tos ejerzan su efecto carcinogénico. De este modo
muchos compuestos que son precarcinogénicos
sufren activacién metabdlica a intermediarios
electrofilicos altamente reactivos que son capa-
ces de reaccionar con macromoléculas para for-
mar aductos covalentes. La etapa critica en este
proceso es la unién covalente al DNA. La gran
reactividad de algunas de estas moléculas con el
DNA se debe a que son quimicamente inestables
y alcanzan su estabilidad compartiendo un par de
electrones y formando un enlace covalente.
De todos los agentes carcinogénicos quimicos el
mds estudiado por su amplia distribucién en el
ambiente y por su elevada potencia carcinogénica
es el Benzo(a)pireno. Este compuesto no es alta-
mente reactivo cuando se mezcla con dcidos nu-
cleicos o proteinas y no forma enlaces covalentes.
Sin embargo, la presencia a nivel celular de en-
zimas ubicadas en el reticulo endopldsmico trans-
forma a este compuesto en metabolitos altamente
reactivos que se unen covalentemente con el
DNA.

El sistema enzimdtico que activa agentes
precarcinogénicos a carcinogénicos se conoce
como sistema de monooxigenasas. Es un sistema
multienzimdtico (varias enzimas) localizado en la
membrana del reticulo endopldsmico de la mayor
parte de los tejidos, pero es especialmente abun-
dante en el higado. El sistema estd compuesto por:
diversas hemoproteinas denominadas Citocromo
P-450 (de las cuales existen numerosas isoen-
zimas), una flavoproteina conocida como NADPH
Citocromo P-450 reductasa y fosfolipidos que pro-
porcionan el medio ambiente adecuado para que
ocurra la reaccién. Este sistema tiene como fun-
cién fisiolégica participar en la biosintesis de dci-
dos grasos, hormonas esteroidales, prostaglan-
dinas, etc. Es principalmente un sistema de de-
sintoxicacion ya que biotransforma cualquiera
substancia lipofilica extrafia al organismo
(xenobidtico) en compuestos polares, solubles en
agua, generalmente no téxicos y facilmente
excretables.

Sin embargo, el mismo sistema puede actuar
como una espada de doble filo, transformando al-
gunas moléculas en metabolitos altamente
reactivos que pueden producir dafio celular,
mutagénesis y carcinogénesis.

Algunos de estos metabolitos que interactdan
covalentemente con el DNA pueden ser también
sustratos de enzimas denominadas de la fase II
que les introducen grupos de ain mayor polari-
dad, tales como azucares o aminodcidos facili-
tando su excrecion.



De las diversas isoenzimas citocromo P-450
que han sido identificadas (se desconoce su nu-
mero total), las de la familia IA son las que par-
ticipan principalmente en la activacién de agen-
tes precancerigenos a cancerigenos. Esta familia
tiene dos isoenzimas, la isoenzima P-450 1A1 que
activa hidrocarburos policiclicos aromdticos y la
isoenzima P-450 1A2 que activa aminas.

Para el caso del hidrocarburo policiclico aro-
madtico Benzo(a)pireno se ha demostrado que éste
puede ser biotransformado en més de 20 diferen-
tes metabolitos, algunos de los cuales son alta-
mente reactivos y se unen a DNA y otros son
rdpidamente excretados. Los metabolitos que pre-
sentan mayor reactividad con el DNA y que se
conocen como carcinégenos finales son cuatro
isémeros del 7,8 diol 9,10 epoxiBenzo(a)pireno.
Estd comprobado que estos epdxidos forman
aductos con residuos de guanina en el DNA ce-
lular. Otros hidrocarburos policiclicos aromdticos
también presentan actividad carcinogénica y se ha
establecido que todos ellos tienen una estructura
quimica en la cual hay una regién protegida, lla-
mada regién de bahia, que favorece la formacidn
de los dioles epéxidos en esa region. El metabo-
lismo de los carcinégenos dentro del organismo
representa un balance entre los procesos de acti-
vacién y desintoxicacién metabélica. La preferen-
cia por la via de desintoxicacién o de intoxica-
cién dependerd de la naturaleza del agente qui-
mico, de su concentracién y de la variabilidad
individual.

La carcinogénesis es un proceso de multiples
etapas que se desarrolla durante un periodo muy
largo de la vida del individuo. La carcinogénesis
quimica comprende etapas de iniciacién, promo-
cién y progresion del tumor. La primera etapa de
iniciaci6én puede ocurrir cuando un solo tratamien-
to de un agente carcinogénico como el ben-
zo(a)pireno es directamente aplicado a la piel de
una rata a una dosis baja. Si el animal no recibe
otros tratamientos no se forman neoplasmas. La
segunda etapa, la de promocidn, ocurre cuando
otra substancia no carcinogénica, como por ejem-
plo, un éster del sorbol actia promoviendo el tu-
mor. Este promotor debe ser aplicado varias ve-
ces después del tratamiento inicial con benzo(a)pi-
reno. Es reconocido que existe un perfodo inicial
de latencia entre la aplicacién de un carcinégeno
y la aparicién de un neoplasma y en algunas es-
pecies esto puede tomar muchos afios.

En resumen, los siguientes conceptos forman
parte del conocimiento bioquimico del proceso de
carcinogénesis quimica:
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a) La carcinogénesis es dependiente de la dosis,
mientras mayor es la dosis mds grande es la
incidencia de tumores y mds corto su periodo
de aparicién. Segin la Organizacién Mundial
de la Salud no existe una dosis umbral bajo
la cual la exposicién a un carcindgeno no re-
presenta riesgo para la salud humana.

b) Transcurre un largo perfodo entre la exposi-
cién a cancerigenos y la aparicién de tumo-
res; en humanos éste puede ser de 5 a 30 afios.

¢) La conversién de un tejido normal a un
neoplasma maligno es un proceso de multi-
ples etapas.

d) La accién de ciertos tipos de carcindgenos de-
nominados agentes iniciadores es aumentada
significativamente por agentes promotores,
hormonas y diversos cofactores.

e) La proliferacién celular aumenta la carcinogé-
nesis.

f) Los carcinégenos sufren in vivo tanto activa-
cién metabdlica como desintoxicacion.

g) La forma metabélicamente activa de los
carcindgenos son metabolitos electrofilicos al-
tamente reactivos que se unen covalentemente
a residuos nucleofilicos en proteinas celulares
y en 4cidos nucleicos.

ESTUDIOS BIOQUIMICOS Y
TOXICOLOGICOS DE AGENTES
CARCINOGENICOS EN EL MATERIAL
PARTICULADO DEL AIRE DE SANTIAGO

Como se sefiald, la induccién de un cdncer es
un proceso que ocurre en etapas, la primera de
las cuales se llama “iniciacién” e implica la unién
de un agente cancerigeno al DNA (5). Esto pro-
voca un dafio (que generalmente escapa a los me-
canismos de reparacién que posee el organismo)
y que produce modificaciones en la informacién
genética en €l contenida. La proliferacion de cé-
lulas, cuyos mecanismos de control han sido per-
manentemente alterados durante la etapa de ini-
ciacidn, continda con otros eventos llamados “pro-
mocién” y “progresién” que resultan en la for-
macién de tumores malignos y metdstasis.

Algunos agentes quimicos son cancerigenos per
se, en cambio otros como por ejemplo los HAPs
necesitan ser previamente biotransformados en el
organismo por las monooxigenasas en metabolitos
que son los que se unen al DNA dando comien-
zo a la etapa de “iniciacién”. Es importante des-
tacar que la unién a DNA no significa necesaria-
mente que se vaya a producir un tumor, por cuan-
to la lesién en el material genético puede quedar
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dormida por muchos afios y nunca expresarse o
bien expresarse después de un periodo muy lar-
go, por ejemplo: 20 o 30 afios (1). Esto explica
por qué se puede expresar un cdncer afos des-
pués que ha cesado la exposicién. Por estas razo-
nes la OMS considera que no hay una dosis um-
bral de exposicién a cancerigenos (dosis minima
que no presenta riesgo para la salud humana) y
seflala que la poblacién no debe estar expuesta a
agentes cancerigenos.

Los ensayos para determinar la actividad
carcinogénica de un agente quimico o de mez-
clas de contaminantes se hacen en diversas espe-
cies animales por perfodos muy largos de tiem-
po, meses o afios y son de alto costo (13,14).
Debido a que mds del 90% de los agentes cance-
rigenos son también mutagénicos (alteran la in-
formacidén genética), se han desarrollado métodos
rdpidos y de menor costo. Entre éstos destaca el
“Test de Ames” que utiliza ensayos microbio-
l6gicos para determinar la mutagenicidad a bac-
terias de un agente qufmico o de una mezcla y
de esa manera obtener una estimacién bastante
aproximada sobre su posible actividad carcinogé-
nica.

Nuestro grupo ha estado estudiando en el ma-
terial particulado del aire de Santiago el conteni-
do de HAPs. Hemos identificado y cuantificado
18 compuestos diferentes de los cuales 6 han sido
descritos como cancerigenos por la OMS (ben-
zo(a)antraceno, benzo(a)fluoranteno, benzo(k)fluo-
ranteno, benzo(a)pireno, dibenzo(a,h)antraceno,
indeno(c,d)pireno (12).

Los niveles de estos HAPs obtenidos en San-
tiago son superiores a los encontrados en estu-
dios similares realizados en Holanda, Alemania,
Estados Unidos y Nueva Zelandia. Las concen-
traciones de HAPs por metro cibico detectadas
en mds de 100 muestras analizadas en los dlti-
mos 3 afos fueron mds elevadas en los meses de
invierno; sin embargo, las concentraciones en los
meses de primavera y verano aunque menores
continuaron siendo muy altas. Por otra parte, las
concentraciones de los HAPs cancerigenos cons-
tituyeron un porcentaje muy elevado de la con-
centracién total de HAPs (12).

En cuando a la toxicidad del material par-
ticulado del aire de Santiago, hemos realizado es-
tudios mediante el Test de Ames con diferentes
cepas de la bacteria Salmonella Thyphimurium.
Como la bacteria carece de las enzimas del siste-
ma de monooxigenasas que activan a los HAPs,
los estudios se hicieron adicionando al medio de
ensayo monooxigenasas obtenidas de ratas. Nues-
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tros resultados indican que en Santiago existen
agentes mutagénicos indirectos (aquellos que ne-
cesitan ser activados como los HAPs) y agentes
mutagénicos directos (es decir, que no requieren
ser previamente activados). Estos dltimos repre-
sentan un mayor riesgo para la salud humana, por
cuando producirdn mutaciones independientemen-
te si funciona o no el sistema de activacién. En-
tre los mutdgenos directos se encuentran los
nitroarenos que son producidos en la combustién
de los motores diesel y en reacciones fotoquimicas
atmosféricas.

Las muestras ensayadas han demostrado ser al-
tamente mutagénicas, obteniéndose una respuesta
positiva de mutagenicidad en un gran porcentaje
de las muestras analizadas (2,7,8,9). La muta-
genicidad de las muestras de Santiago fue mucho
mayor que la obtenida en estudios realizados en
ciudades de Europa y Estados Unidos, lo cual po-
dria explicarse por la presencia en nuestra capital
de nitroarenos, algunos de los cuales se han des-
crito como potentes agentes mutagénicos aunque
estén presentes en bajas concentraciones.

También hemos desarrollado estudios que in-
dican que la inyeccién a ratas de extractos del
material particulado del aire de Santiago produce
un incremento en la actividad de las monooxi-
genasas que activan agentes precancerigenos a
cancerigenos (4,11).

Otros estudios en marcha en los cuales se han
incubado linfocitos humanos con extractos del
material particulado del aire de Santiago nos per-
miten concluir que los extractos contienen conta-
minantes que producen aberraciones cromosé-
micas en células humanas (3).

En general, es muy dificil evaluar con certeza
el riesgo que presenta para la salud humana la
exposicién a contaminantes atmosféricos, por
cuanto existen en la poblacién diferencias en fac-
tores genéticos, hormonales, nutricionales y am-
bientales. Ademas existen diferencias en suscep-
tibilidad por la edad, el sexo o el estado de salud
general. Por otra parte, no se pueden extrapolar
al género humano resultados obtenidos con otras
especies, dado que pueden existir diferencias en
los sistemas metabdlicos y en los sistemas de re-
paracién del DNA.

Este tipo de estudio requiere ademds estable-
cer con precisién la biodisponibilidad de los agen-
tes téxicos adsorbidos en el material particulado
as{ como los posibles efectos antagdnicos o
sinergistas que se puedan presentar entre los di-
ferentes componentes quimicos de los extractos

(1.



En resumnen, nuestros resultados indican que
el material particulado del aire de Santiago con-
tiene durante todo el afio elevadas concentracio-
nes de HAPs, algunos de estos compuestos han
sido descritos como cancerigenos por la OMS y
otros no cancerigenos que podrian reaccionar en
condiciones atmosféricas para formar nitroarenos.
El material particulado es ademds altamente
mutagénico y provoca aberraciones cromosémicas
en células humanas. Aunque es muy dificil pre-
cisar con certeza el riesgo de la poblacién, debi-
do a que el dafio en el material genético incre-
menta con la concentracién y con el tiempo de
exposicién, la permanente exposicién a altas con-
centraciones de agentes cancerigenos vy
mutagénicos aumenta la posibilidad de mutacio-
nes a nivel celular. Como estos efectos en las cé-
lulas son acumulativos sélo en el largo plazo se
puede evaluar el dafio real que provocan los con-
taminantes de alta toxicidad que se respiran dia-
riamente en nuestra capital.

Estos resultados sugieren que la contaminacidn
atmosférica de Santiago representa un algo ries-
go para la salud humana y que toda la poblacién
debe cooperar y exigir que se tomen al mds bre-
ve plazo las medidas para reducir las emisiones
especialmente de aquellos contaminantes que pro-
vocan efectos irreversibles en la salud.
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