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Resumen

Objetivos: La contaminacién atmosférica se ha asociado con
un aumento de la mortalidad segun estudios realizados en
EE.UU. El proyecto APHEA (Air Pollution on Health: an Euro-
pean Approach) analiza los efectos a corto plazo en 15 ciu-
dades Europeas. Evaluamos el impacto derivado de la rela-
cion aguda entre contaminacion atmosférica y mortalidad y
urgencias hospitalarias por causas respiratorias en Barcelo-
na, una de las ciudades participantes en el proyecto APHEA.

Métodos: Se relacionaron las variaciones diarias en la mor-
talidad total, mortalidad cardiovascular, mortalidad por cau-
sas respiratorias, urgencias hospitalarias por enfermedad pul-
monar obstructiva crénica (EPOC) y asma con las variaciones
diarias en los contaminantes aéreos durante el periodo 1985-
1991, utilizando regresién de Poisson, controlando por tem-
peratura, humedad relativa y epidemias de asma y gripe, y
tratando las variables de tendencia temporal y los términos
autorregresivos.

Resultados: Una reduccién de 50 pg/m?3 de particulas y de
diéxido de azufre representa una reduccién de alrededor de
un 4% y un 6% (p < 0,05), respectivamente, de las muertes
diarias por causa respiratoria y cardiovascular, y de las urgen-
cias por EPOC. Los contaminantes oxidantes (dioxido de nitré-
geno y ozono) se relacionaron positivamente con la mortali-
dad cardiovascular, y las urgencias por EPOC y asma.
Destacando el papel del ozono, donde una reduccion de 50
pg/md da lugar a una reduccién del 4% de las urgencias por
EPOC y asma (p < 0,05).

Conclusiones: Los actuales niveles de contaminantes aéreos
tienen un impacto medible epidemiolégicamente en la mor-
talidad y las urgencias por EPOC y asma en Barcelona. Estos
resultados son consistentes con estudios similares en otras
ciudades europeas y americanas y con estudios previos con
admisiones en urgencias en Barcelona, y son coherentes con
la posible toxicidad de los contaminantes atmosféricos.
Palabras clave: Contaminacion atmosférica. Series tempo-
rales. Regresién de Poisson. Autocorrelacion. Riesgo Atribuible.
Mortalidad. Morbilidad. Asma. EPOC.

Summary

Objectives: Air pollution has been associated with increased
mortality according to studies carried out in the US. The APHEA
project (Air Pollution on Health: a European Approach) analy-
zes the short-term effects in 15 european cities. We evalua-
ted the acute relation between air pollution, mortality, and hos-
pital emergency-room visits in Barcelona, one of the cities
participating in the APHEA project.

Methods: Daily variations in total mortality, cardiovascular mor-
tality, respiratory mortality, and emergency-room visits for chro-
nic obstructive pulmonary disease (COPD), and asthma were
studied in relation to daily variations in air pollution levels in
1985-1991. Poisson regression was done and temperature,
relative humidity, and epidemics of asthma and flu were con-
trolled. Temporal trends and auto-regressive terms were exa-
mined.

Results: A reduction of about 50 pg/m? in particles and sul-
fur dioxide was accompanied by a reduction of about 4% and
6% (p < 0.05), respectively, in daily deaths from respiratory
and cardiovascular causes and emergency-room visits for
COPD. Oxidant pollutants (nitrogen dioxide and ozone) were
related positively with cardiovascular mortality and emergency
visits for COPD and asthma. The role of ozone was notable,
with a reduction in ozone levels of 50 ug/m? originating a 4%
reduction in emergency-room visits for COPD and asthma
(p < 0.05).

Conclusions: Current levels of air pollutants had an epide-
miologically measurable impact on mortality and emergency-
room visits in Barcelona. These results were consistent with
the findings of similar studies in other european and ameri-
can cities and with previous studies of emergency-room admis-
sions in Barcelona. These studies suggest the possible toxi-
city of air pollution.

Key words: Air pollution. Time series. Poisson regression. Auto-
correlation. Attributable risk. Mortality. Morbidity. Asthma. COPD.
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Introduccion

| estudio APHEA (Air Pollution on Health: an

European Approach)' evalua el efecto agudo de

la contaminacion atmosférica sobre la salud en

15 ciudades europeas, tras los repetidos hallaz-
gos en EE.UU. que la contaminacion urbana incrementa
la mortalidad. Barcelona es una de las ciudades parti-
cipantes en este proyecto.

Barcelona ofrece un atractivo escenario medioam-
biental para estudiar los efectos de los contaminantes
aéreos sobre la salud. La contaminacion en Barcelona
viene determinada principalmente por las emanaciones
de los vehiculos y por el clima apacible. Los niveles de
humos negros y diéxido de nitrégeno (NO,) estan en el
rango mas alto entre las ciudades occidentales partici-
pantes en el estudio APHEA', aunque dentro de los estan-
dares de calidad medioambiental de la Organizacién Mun-
dial de la Salud®. Un reciente andlisis quimico de
particulas en el aire de Barcelona mostré que las ema-
naciones de vehiculos explican el 35% de la cantidad total
de particulas, considerando que la industria y las cale-
facciones contribuyen sélo en un 1%, mientras que el 50%
de las particulas se atribuyen a polvo no respirable®. Para
el conjunto de las emisiones de contaminantes atmos-
féricos en Barcelona se ha estimado que el 71% pue-
den atribuirse al trafico, el 21% a la actividad industrial
y el 2% a la masa forestal®. Finalmente, La correlacién
entre temperatura y contaminantes es relativamente baja,
particularmente en verano®, facilitando la estimacion de
los efectos de la temperatura sobre la salud.

Estudios previos realizados en Barcelona hallaron
una relacion a corto plazo entre los niveles de conta-
minacion y el nimero de admisiones en urgencias por
enfermedad pulmonar obstructiva crénica®® y asma’.
Se hall6 una relacién independiente del diéxido de azu-
fre (SO,) y las particulas con la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC)®, y del NO, y las particu-
las con el asma’. Ademas, en el marco del estudio
APHEA, se encontrd una asociacion entre particulas y
SO, con la mortalidad, en particular con la mortalidad
por causas respiratorias y cardiovasculares®. En este
trabajo nos proponemos replicar el estudio de la aso-
ciacion entre urgencias por EPOC y asma y niveles dia-
rios de contaminacion, utilizando la metodologia ana-
litica comun del proyecto APHEA'°, que fue distinta a
la realizada en los estudios previos y medir el impac-
to de la contaminacién atmosférica sobre la mortalidad
y las urgencias hospitalarias por EPOC y asma.

Material y métodos

En este estudio se siguieron totalmente los pro-
cedimientos descritos en el protocolo del estudio

APHEA'-°. Como resumen, se relaciond la variacién
diaria de la mortalidad y de las urgencias hospitala-
rias, utilizando modelos de regresion, con la variacion
diaria de los contaminantes aéreos. Se evaluaron dife-
rentes marcadores de mortalidad, urgencias y conta-
minacion aérea, descritos seguidamente, asi como las
variables para controlar el posible efecto confusor debi-
do a la meteorologia y a otros efectos temporales y
estacionales.

Datos de mortalidad

La mortalidad diaria durante el periodo 1985-1991
fue suministrada por el Registro Regional de Mortali-
dad, asegurando tanto la integridad como la calidad de
los datos'°. Se facilitaron las variaciones diarias de mor-
talidad total, por causas respiratorias (ICD9 460 a 519),
y por causas cardiovasculares (ICD9 390 a 459).

Datos de urgencias por EPOC y asma

El nimero diario de urgencias hospitalarias del perio-
do 1985-1989 se obtuvo a partir del registro RERAMS .
Este registro fue especialmente disefiado para la
investigacién de las epidemias de asma de Barcelona,
que revisaba todas las admisiones a urgencias de los
hospitales mayores de la ciudad y que a partir de la infor-
macion en la historia clinica y de unos criterios con-
sensuados clasificaba las urgencias en urgencias por
EPOC o por asma.

Datos de contaminacion

El promedio de los niveles de 24 horas (registrados
de las ocho de la mahana de un dia a las ocho de la
mahana el dia siguiente) de humos negros (método
OECD) se calculé como la media aritmética de las medi-
das facilitadas por siete medidores manuales situados
alrededor de la ciudad. En trabajos previos usamos una
red mas grande que se redujo en 1990. Sélo uno de
los medidores dio valores ausentes durante mas de un
5% de los dias. Para SO, (método de fluorescencia),
NO, (método de quimiluminiscencia), y ozono (O3) (méto-
do de absorcion ultravioleta) se calculd un promedio de
tres estaciones automaticas desde 1985, y se selec-
ciond el valor medio de los niveles de 24 horas de SO,
y los valores maximos horarios para NO; y Os. No se
consideraron los datos facilitados por los medidores auto-
maticos durante el aflo 1985 debido a problemas en la
calidad al comienzo del registro. Cada una de las esta-
ciones representan un tipo diferente de polucién urba-
na (industrial, residencial y residencial con trafico
alto). Para todos los contaminantes, las observaciones
perdidas por los medidores especificos (19% a 25%)
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fueron reemplazadas por el valor medio de la ciudad
siguiendo el procedimiento descrito por el protocolo del
estudio APHEA'"°. La informacién diaria de tempera-
tura media, humedad relativa media, y punto del rocio
fue facilitada por el Instituto Nacional Meteorolégico pro-
cedente de una estacioén cercana al aeropuerto (8 Km
de la ciudad).

Andlisis estadistico

Se evalud la relaciéon entre contaminantes y mor-
talidad y urgencias utilizando modelos de regresién para
cada contaminante y cada tipo diferente de mortalidad
y de urgencias hospitalarias. Se siguieron tres pasos
sucesivos segun lo establecido por el protocolo
APHEA'°: 1) parametrizacion de un modelo de regre-
sién lineal con transformacion logaritmica de la mor-
talidad, utilizando el método de minimos cuadrados, con-
trolando las variaciones temporales, meteorologia y otras
variables confusoras (epidemias de gripe y epidemias
de asma) hasta obtener un gréfico de los valores resi-
duales sin ningun patrén temporal; 2) introduccion de
contaminantes con diferentes retrasos en los mejores
modelos estimados previamente; 3) estimacién de un
modelo de Poisson autorregresivo por maxima verosi-
militud, utilizando las estimaciones seleccionadas en las
etapas previas. Ademas, se incluyeron interacciones
entre contaminantes y se evalud el efecto de la esta-
cion.

Se trasformo logaritmicamente cada uno de los indi-
cadores de mortalidad y urgencias, estimandose un
modelo para cada uno de ellos. En todos los modelos
estimados se incluyeron términos de tendencia lineal
y cuadratica, y variables ficticias por cada ano para con-
trolar las tendencias de largo periodo; términos sinuo-
soidales de hasta cuarto orden para controlar por esta-
cionalidad; variables ficticias por cada dia de la semana
y por dias festivos; términos lineales y cuadraticos de
humedad y temperatura para el dia presente; variables
ficticias para controlar las epidemias de gripe y las epi-
demias de asma; e interacciones entre anos y los tér-
minos sinuosoidales, a fin de ajustar completamente la
estacionalidad restante en los modelos. Se incluyeron
variables ficticias para los dias con altos niveles de
humedad y temperatura, tanto calientes como frios, y
la interacciodn entre estas variables, pero finalmente con
la inclusion de estos términos no mejoraron la bondad
de ajuste de los modelos.

Se evaluaron los diferentes contaminantes, tem-
peratura y humedad hasta con un retraso de tercer
orden, excepto para Oz que se evalué con retrasos
de hasta quinto orden. Se evaluaron tanto transfor-
maciones logaritmicas como cuadraticas de los con-
taminantes, pero fue la variable sin transformar la que
presenté la mejor bondad de ajuste. Los modelos fina-
les estimados con regresion de Poisson incluyeron tér-

minos autorregresivos de hasta cuarto orden. En los
modelos finales, se evaludé la modificacidén del efec-
to por estacion incluyendo un parametro de la inter-
accion entre el contaminante y una variable indica-
dora de la estacién, definiendo estacion célida de abril
a septiembre y estacion fria de octubre a marzo. La
bondad del ajuste de los modelos autorregresivos fue
evaluada por inspeccién visual de los graficos de los
valores residuales por un estadistico externo en el cen-
tro coordinador, por la mejora en la Deviance, y a tra-
vés de las funciones de autocorrelacion (ACF) y de
autocorrelacion parcial (PACF). Para realizar los ana-
lisis se utilizé el procedimiento PROC NLIN del sis-
tema SAS™.

Se transformo la medida de la asociacion (riesgo
relativo, RR) entre contaminacién y mortalidad y urgen-
cias en una medida del impacto de la contaminacién
aérea, estimando el riesgo atribuible (AR) (porcenta-
je de muertes y/o urgencias que se pueden prevenir).
Basado en el RR y asumiendo que toda la poblacion
se expone a los mismos niveles de contaminacion
aérea, AR = (RR-1)/ RR™.

Resultados

La tabla 1 presenta la distribucion de las causas de
mortalidad, las urgencias hospitalarias por causas res-
piratorias, contaminantes atmosféricos, temperatura y
humedad relativa. La tabla 2 muestra la correlacion entre
los diferentes contaminantes, y entre contaminantes,
temperatura y humedad relativa. Humos negros y SO,
estaban altamente correlacionados, mientras que las
correlaciones con los oxidantes y entre los oxidantes
fueron bajas. El O present? la correlacién mas alta con
temperatura y la mas baja con NO,, siendo relativamente
pequenia la correlacion entre humos negros y SO, y tem-
peratura. Todas las variables presentaron una correla-
cion muy baja con la humedad relativa.

La figura 1 muestra la relacién entre los diferen-
tes contaminantes y los resultados de mortalidad. SO,
y humos negros se relacionaron significativamente
(p < 0,05) con mortalidad total, mortalidad cardio-
vascular y respiratoria, aunque en esta ultima al limi-
te de la significacion estadistica (p = 0,07). Igualmente
NO. y Oj; se relacionaron con mortalidad total, res-
piratoria y cardiovascular, aunque la asociacién con
mortalidad respiratoria no era estadisticamente sig-
nificativa. Para humos negros, SO, y O; la asocia-
cién con mortalidad especifica era mas fuerte que
con mortalidad total (aunque las diferencias entre las
asociaciones para los diferentes contaminantes no
resultaron estadisticamente significativas, p > 0,1).
Muchas de estas asociaciones se hallaron con la
medida de los contaminantes del mismo dia y con
retrasos de un dia, salvo humos negros y O; con mor-
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Tabla 1. Descripcion de la mortalidad, urgencias hospitalarias, contaminacién atmosférica (en ug/m?®), temperatura (en °C)
y humedad relativa (en %)

Percentiles
Variable (ntmero de dias) Media (DE)* Minimo 25 50 75 Méximo
Mortalidad Total (2.557) 46,6 (9,64) 18 40 46 52 98
Respiratoria (2.557) 4,7 (2,25) 1 3 4 6 16
Cardiovascular (2.557) 19,8 (5,6) 5 16 19 23 47
Urgencias EPOC** (1.827) 12,6 (5,26) 2 9 12 16 35
Asma (1.827) 38 (3,27) 0 2 3 5 54
Contaminantes S0, (1.827) 448 (22,73) 2,23 28 | 58 160
Humos negros (2.842) 455 (24,74) 10,6 28,1 40,3 56,2 258
NO, (2.540) 97,8 (40,24) 8 116,7 93 73,7 339,2
0, (2.540) 72,0 (34,83) 71 448 68,3 94,4 283,3
Temperatura (2.557) 15,4 (6,25) -19 10,7 14,8 211 35,4
Humedad (2.557) 75,5 (9,35) 26,25 70,5 77,0 82,0 95,5

*DE: desviacion estandar. ~ **EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Tabla 2. Coeficientes de correlacion para contaminacion
atmosférica, temperatura y humedad relativa

S0,  Humos negros ~ NO, 0; Temperatura Humedad

S0, 1

Humos negros 0,634 1

NO, 0,262 0,290 1

0 —0,181 -0,334 0,294 1

Temperatura -0,218 -0,297 0,011 0415 1
Humedad -0,095 0,125 0026 -0,117 0,071 1

Figura 1. Asociacion (riesgo relativo e intervalo de confianza
del 95% para un aumento de 50 pg/m?) entre contaminacion
atmosférica y mortalidad total (T), respiratoria (R) y
cardiovascular (C). Datos originales en Sunyer y cols.”

1,15
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I
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talidad respiratoria, mostrando una asociacion posi-
tiva con retrasos en el tercer y quinto dias, respec-
tivamente. Las medidas acumuladas de con-
taminantes para los tres dias previos no mejoraron
las estimaciones con los valores diarios del conta-
minante.

La figura 2 presenta las modificaciones epidemio-
I6gicamente relevantes de la asociacién entre los con-
taminantes y la mortalidad segun la estacién, aunque
las diferencias por estacién no resultaron estadistica-
mente significativas (p > 0,1). La asociacion entre SO,
y mortalidad respiratoria era mas alta en meses cali-
dos (RR = 1,11 [1,02-1,22]) que para los frios (RR =
1,04 [0,96-1,12]). Igualmente la relacion entre conta-
minantes oxidantes y mortalidad cardiovascular varia
por estacion, siendo positiva y estadisticamente sig-
nificativa en los meses calidos (RR = 1,03 [1,02-1,05]
para NO,, RR = 1,04 [1,01-1,07] para Og), pero nega-
tiva y no significativa en los meses frios (RR = 0,99
[0,97-1,02] para NO,, RR = 0,99 [0,95-1,04] para O).

La figura 3 presenta la asociacién entre urgencias
hospitalarias y contaminacion aérea. Las urgencias
diarias por EPOC se asociaron con los cuatro con-
taminantes en estudio (RR = 1,06 [1,02-1,12] con SO,,
RR = 1,04 [1-1,08] con humos negros, RR = 1,02 [1-1,04]
con NO,, y RR =1,04[1,01-1,09] con Og3), mientras que
las urgencias por asma presentaron una asociacion esta-
disticamente significativa con el O; (RR = 1,05 [1,01-
1,09]) vy al borde de la significacién estadistica con
humos negros y NO, (RR =1,04[0,97-1,10]y RR = 1,02
[0,99-1,06], respectivamente). Para las urgencias hos-
pitalarias la interacciéon entre los diferentes contami-
nantes y la estacion no resulté estadisticamente signi-
ficativa.
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Figura 2. Asociacion (riesgo relativo e intervalo de confianza
del 95% para un aumento de 50 pg/m?) entre contaminacion
atmosférica y mortalidad respiratoria y cardiovascular por
estacion. Estacion fria de octubre a marzo, estacion calida de
abril a septiembre

1,25
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12
1,15
11 L
CARDIOVASCULAR
1
05 4 E
—
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=
0,95
Estacion: Fria Calida Fria Calida Fria Célida
S0, NO,-1h 05-1h

En la tabla 3 se muestra el impacto individual de cada
contaminante, que representan las asociaciones pre-
sentadas en las figuras 1 y 2. La mayor reduccion se
obtendria con el SO, en la mortalidad cardiovascular
y las urgencias por EPOC (alrededor de un 6% de los
casos), y el Og en las urgencias por asma (4%).

Discusion

Hallamos una asociacion significativa entre humos
negros y SO, y mortalidad total y especifica por enfer-
medades respiratorias y cardiovasculares, asi como para
las urgencias por EPOC. Las asociaciones de SO, con
mortalidad eran mas fuertes que con humos negros,

Figura 3. Asociacion (riesgo relativo e intervalo de confianza
del 95% para un aumento de 50 pg/m?®) entre contaminacion
atmosférica y urgencias hospitalarias por enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (E) y asma (A)

1,15
11 T
1,05
| ir.
(I T A N | e
0,95
E A E A E A E A
0,9
S0, Humos negros NO,-1h 0s-1h

sobre todo por las causas respiratorias. Estos resulta-
dos estan de acuerdo con los estudios previos en Bar-
celona®®, en los que se investigé particularmente la inde-
pendencia de las asociaciones y se encontrd una
asociacion mayor para el SO, que para los humos
negros, al contrario de otros estudios'* '°. El papel del
SO, en la inflamacidn y obstruccién bronquial esta bien
establecido'® " y la relacién con un aumento con la mor-
talidad es consistente con otros estudios en paises medi-
terraneos'® '°. Mas dificil es explicar el mecanismo por
el cual las particulas respirables (medidas indirecta-
mente por el indicador humos negros) se asocian a un
aumento de la mortalidad. Sin embargo existe una
amplia consistencia y coherencia entre estudios con dis-
tintos disefos'2° que sugieren que este hallazgo no
es espureo.

Un segundo hallazgo fue la asociacién de los con-
taminantes oxidantes (NO, y Oz) con la mortalidad total,

Tabla 3. Riesgo atribuible (RA) e intervalo de confianza (IC) del 95%

S0, Humos negros NO, 03
Variable Contaminantes RA (IC 95%) RA (IC 95%) RA (IC 95%) RA (IC 95%)
Mortalidad Total 580% (3,25%, 8,29%) 3,32% (1,41%, 5,19%) 1,64% (0,62%, 2,65%) 2,33% (0,59%, 4,04%)
Respiratoria 5,83% (-0,46%, 11,7%) 451% (-0,51%, 9,28%) 127% (-1,72%, 4,18%) 3,37% (-1,96%, 8,42%)
Cardiovascular 6,54% (3,03%, 9,92%) 433% (1,73%, 6,87%) 1,86% (0,44%, 3,25%) 2,80% (0,43%, 5,12%)
Urgencias EPOC* 6,05% (1,56%, 10,3%) 401% (0,32%, 7,56%) 2,02% (-0,17%, 4,16%) 411% (0,14%, 7,92%)
Asma -3.27% (-11,7%, 4,51%) 3,43% (-2,83%, 9,31%) 2,30% (-1,16%, 5,64%) 461% (1,23%, 7,87%)

*EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica.
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cardiovascular y con las admisiones hospitalarias por
EPOC y asma, si bien en el presente trabajo la aso-
ciacion entre NO, y urgencias por asma es menor que
en nuestro trabajo previo’, creemos que dicha variacién
se debe a la variabilidad aleatoria segun los resultados
de un analisis bootstrap?'. Hasta ahora sdélo un traba-
jo en Los Angeles (EE.UU.)?* habia hallado una aso-
ciacion entre mortalidad total y cardiovascular y oxi-
dantes. Los Angeles y Barcelona comparten clima,
geografia, fuentes de polucion y niveles de contami-
nacion similares®?2, EI NO, y el O3 se generan princi-
palmente de forma secundaria a partir principalmente
de las emanaciones de los vehiculos a motor y en atmos-
feras urbanas que sus niveles no estan bajo control,
aumentando con la densidad del trafico. Se trata de
agentes oxidantes. En estudios de laboratorio, el O; se
ha relacionado con reactividad bronquial, inflamacion
bronquial, y deterioro de la funcién pulmonar??; en estu-
dios con paneles de asmaticos en aire ambiente se ha
relacionado una disminucion entre sintomas y funcion
pulmonar?*; y en estudios con poblacién general, con
un aumento de las urgencias hospitalarias por asma®.
Al contrario del Os, el papel del NO, en la exacerba-
cion de la EPOC y del asma es limitada.

EI NO, no es muy soluble, los niveles més altos inha-
lados de NO, son retenidos tanto en las vias aéreas
grandes como en las pequehas?®. Altas concentracio-
nes de NO, dafian el pulmén debido a lesiones pro-
ducidas por el oxidante, afectando negativamente a los
mecanismos de defensa del pulmén, produciendo dis-
funciones de las células epiteliales, y aumentando el
riesgo de infeccion bacteriana®’. A bajos niveles de NO,
se incrementa la hiperreactividad bronquial especifica®®
y no especifica®® en asmaticos, aunque los estudios de
laboratorio resultan conflictivos (de acuerdo con un meta-
andlisis realizado, el 60% de 241 asmaticos respondieron
a una concentracién mas baja del agente farmacolé-
gico al respirar aire con NO,)*°. El seguimiento de un
panel de asmaticos mostré una disminucion del pico res-
piratorio en relacién a las variaciones diarias del NO,
ambiental®'. Sin embargo, otros estudios con paneles
de nifios con sintomas respiratorios resultaron negati-
VOSSZ.SS_

La afectacion respiratoria por los contaminantes es
coherente con el conocimiento mecanicista y epide-
mioldgico actual. Sin embargo el incremento de la mor-
talidad cardiovascular por otros contaminantes que el
mondxido de carbono® es dificil de explicar. Un traba-
jo reciente encuentra un efecto sobre las urgencias hos-
pitalarias cardiovasculares®. También recientemente,
Seaton y cols.® han propuesto una hipétesis bioldgi-
ca para la relacion entre particulas y muertes por enfer-
medades cardiovasculares, las particulas respirables en
individuos susceptibles aumentarian la viscosidad y coa-
gulabilidad de la sangre.

Los estudios sobre contaminacién aérea en labo-
ratorio sufren importantes limitaciones: la seleccion de

los individuos (usualmente la menos sensible), y la
monoexposicion, alejada de las complejidades de las
exposiciones ambientales. Los estudios multicéntricos
sobre variaciones diarias de mortalidad o urgencias hos-
pitalarias y los niveles de contaminacién a aire ambien-
te evaluian toda la poblacidn a niveles reales, eliminando
los problemas de seleccion, y reduciendo la clasifica-
cion errénea en la exposicion®‘. El mayor problema de
los estudios temporales con poblacién general son el
ajuste por los factores que cambian a diario en relacion
con la contaminacion y que pueden estar relacionados
con la salud (temperatura, epidemias de gripe). Un estu-
dio en los Paises Bajos®” mostré la desaparicion de la
asociacion debida a SO, después de un ajuste apro-
piado por temperatura.

El presente estudio reanalizé utilizando diferentes
funciones de temperatura, humedad y el punto de rocio,
sin producirse ningin cambio en los coeficientes de las
asociaciones entre contaminante, mortalidad y urgen-
cias. Ademas, utilizamos otras estrategias de control a
partir de definiciones estocasticas de dias inusuales para
temperatura y humedad® y las inferencias finales sobre
las asociaciones ajustadas por SO, y humo negros resul-
taron idénticas a las presentadas en este trabajo. Por
otra parte, los presentes datos se analizaron con una
metodologia estadistica diferente®, utilizando modelos
ARIMA controlando por estacionalidad y dias extremos
meteoroldgicos, y las inferencias obtenidas fueron las
mismas, sugiriendo que los resultados del presente estu-
dio no son asociaciones espurias debido a los méto-
dos estadisticos.

Individualizar los contaminantes que se asocian con
la salud es una tarea casi imposible en los estudios
observacionales dada la mezcla quimica que representa
la atmoésfera urbana. Reciprocamente, la comprension
de asociaciones individuales lleva a explicaciones bio-
I6gicas y tiene una implicacién directa con la estrate-
gia preventiva de establecer estdndares de calidad del
aire. En el ultima década, el principal contaminante de
interés en la epidemiologia medioambiental ha sido las
particulas'* 5. De cualquier modo, tanto nuestro grupo
como otros estudios europeos'®'® han hallado que el
SO, tiene una asociaciéon mucho mas fuerte y consis-
tente con los indicadores de salud (la asociacién con
mortalidad respiratoria y urgencias por EPOC es mas
fuerte que con humos negros al igual que en otros pai-
ses mediterraneos) que parece dificil que sélo expre-
se una asociacién indirecta con las particulas®. Asi
mismo, la asociacién con NO, podria estar confundida
con el O, pero la asociacion con NO, se mantiene en
los meses frios cuando los niveles de ozono son muy
bajos.

Las presentes asociaciones positivas son muy
débiles, pero dado que toda la poblacion esta expues-
ta a la contaminacion del aire, el impacto de estos peque-
flos aumentos del riesgo es importante en términos de
la fraccion atribuible a la contaminacién. Puede argu-
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mentarse que la contaminacién sélo actia como el ulti-
mo factor en la cadena multicausal que desencadena
la muerte de una persona en extrema gravedad, lo que
se ha llamado el efecto del segador. Es decir, la con-
taminacion atmosférica avanzaria en pocos dias la muer-
te que ya estaba a punto de producirse®, pero este argu-
mento es mas dificil de encajar con el aumento de las
admisiones en urgencias, para las que no parece exis-
ta este efecto del segador.

El presente estudio concluye que los actuales nive-
les de contaminantes aéreos tienen un impacto apre-
ciable epidemiolégicamente en la mortalidad total, car-
diovascular y respiratoria y en las urgencias por EPOC
y asma en Barcelona. Una reduccién en los conta-
minantes iria seguida de una reduccion en las exa-
cerbaciones de la EPOC y del asma y una consi-
guiente reduccioén en las urgencias hospitalarias por

dichas causas, asi como de un retraso del niumero total
de muertes. Estos resultados son consistentes con
estudios similares en otras ciudades europeas y ame-
ricanas y con estudios previos con admisiones en
urgencias en Barcelona, y son coherentes con la posi-
ble toxicidad de los contaminantes atmosféricos. Los
hallazgos epidemiolégicos como el presente estimu-
lan la investigacion de laboratorio para explicar los
mecanismos por los que la contaminacién atmosfé-
rica (las particulas respirables y algunos gases)
aumentan la mortalidad por causas respiratorias y car-
diovasculares, e imponen una evaluacién de los cri-
terios de calidad del aire actuales, pues muy previsi-
blemente no protegen como es debido la salud de
poblacion susceptible.
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