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RESUMEN

Desde los dbores del siglo XX lamayor parte de los paises del norte, han ido megoran-
do su desarrollo socioecondmico y han asistido a una evidente eevacion de los niveles de
bienestar, en un permanente, acentuado e injusto contraste con los més pobres. Esta evolucion,
a mismo tiempo que permitia acceder d consumo de forma muchas veces incontrolada exigia
importantes esfuerzos de explotacion de recursos naturales y de generacion de energia para
impulsar d desarrallo industrid. Entre los efectos perversos de ese desarrollismo ha aparecido
e grave problemadel calentamiento global de origen antropogénico, que en forma de cambio
climético ocasiona graves repercusiones sobre € medio ambiente, los ecosstemas y las espe-
ciesanimaes. Por otrapartey , sin duda, de mayor gravedad, es d efecto directo eindirecto del
Cambio climético en la sdlud humana, con resultados agudos o crénicosy que representan una
grave carga de enfermedad y mortalidad y un importante crecimiento de |os gastos directos de
atencion sanitaria'y de los costos indirectos de la proteccion socid. Todas estas razones deben
hacernos adoptar una actitud beligerante frente a cambio climético y una actitud preventiva
parareducir d impacto del cambio climético en lasalud humana

Palabr as clave: Cambio Climético, Sdlud Humana, Siglo XX.
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ABSTRACT

Since the dawn of the 20th century most of the countries of the North, have been im-
proving their socio-economic development and have atended an apparent devation of levels of
well-being, in a permanent, pointed and unfair contrast with the poor. This development, at the
same time allowing access to consumption often uncontrolled required sgnificant efforts of
exploitation of naturd resources and power generation to boost industrid development. Among
the negative effects of that development has gppeared the serious problem of globa warming
of anthropogenic origin, causing serious impacts on the environment, ecosystems and animal
species in the form of climate change. Moreover and, no doubt, more serious, it is the direct
and indirect effect of climate change on human hedlth, with acute or chronic results and which
represent a serious burden of disease and mortality and Sgnificant growth of the direct costs of
hedlth care and indirect costs of socid protection. All these reasons must make us adopt a
belligerent attitude towards climate change and a preventive gpproach to reduce the impact of
climate change on human hedlth.

Key Words: Climate Change, Human Health, X Xth Century.

1-INTRODUCCION

Las primeras referencias ainfluenciadd climay sus componentes en lasaud
de las personas gparecen en & Canon de laMedicina (Ne Ching) de la Antigua Chi-
na, cuando serefiere d frio, d cador y d aire, entre otras, como causas basica de en-
fermedad. Mas tarde, en la civilizacion egipcia, Imhotep (2980 — 2900 a C.), presta-
ban atencion alos cambios de la salud relacionados con las fuertes lluvias, hechos que
aparecen reflgjados especificamente en € Papiro de Edwin Smith, de 1760.

Después de Alcmeon de Crotona (siglo VI a C), defensor de lasdud como re-
sultado dd equilibrio entre himedo y seco o caor v frio, fué Hipdcrates de Cos, ini-
ciador de la verdadera epidemiologia, quien dentro de su “Corpus Hipocraticum”, en
e tratado “Delos aires, lasaguasy loslugares’, reconoce laimportanciadel frioy €
caor enlasdud humanay laimportancia delageogrefiay d climaen lagparicion de
las epidemias y utiliza estos conocimientos para aconsgar los asentamientos de la
poblacion.

Filésofos griegos como Platon (428 — 347 a C.) destacaron la importancia de
los factores climéticos en d temperamento y & comportamiento de las personas; sos-
tenian que @ “boreas’ (fuerte viento del norte), d frio y las brumas hacian alos hom-
bres del norte y @ oeste guerreros, mientras que € clima relgjante dd sur, mas tem-
plado, hacia a sus ciudadanos mas lascivos y amantes dd arte'y los placeres. Junto a
Patén, ARISTOTELES (IV ade C.), en su obra“Meteorologia’ hace un pormenori-
zado estudio de los fendmenos meteorol égicos y |os relaciona con la sdud humanay
en & mismo sentido se expresa L ucrecio (I ade C) en su obra“De Rerum Natura’
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Fue Flinio € Vigo & que establecio de forma categdricalardacion del clima
con la curacion de las enfermedades y expresamente de la Tisis o tuberculosis. La
expresion “Sol est remedium maximun”, es una magnifica sintesis de laimportancia
de los factores climéticos en la curacion de las enfermedades. Séneca, con su aporta
cion climética d tratamiento del asma, 0 Areteo de Capadocia que vinculada la pre-
vencion de enfermedades con € climaseco 0 Gaeno que en su “Res naturd’ aconsga
d climade dtura paraadgunas enfermedades, son figuras destacadas en este campo.

El retroceso de las ciencias medicas y la meteorologia acaecido en la Edad
Media, retornd ala consideracion de la enfermedad y |os desastres naturaes como un
castigo divino a las acciones humanas, como se expresaron, d monje Cesar de Hels-
terbach en las inundaciones en Eideben (Prusa) en 1222, “ ... hemos sido golpeados
por una justa decision divina” o Bocaccio, refiriéndose a la epidemia de peste que
as0l6 Venecia en 1340: “ Tal fue la crueldad del cido y, probablemente a causa de
los hombres que 100.000 almas perecieron en la ciudad” . Esta etiologia divina se
recoge en € libro “Cambio Climético” de Guy Jacquesy Herveé le Trent, con invoca
cionesalos santosfrente d granizo, losrayos o los ciclones

En d dsglo XI1-X1V, Arnau de Vilanova, relacionaba las epidemias con la co-
rrupcion ddl aire, las influencias astrales y las condiciones atmosféricas. También las
culturas precolombinas, aztecas e incas, atribuian la enfermedad y los fendbmenos
meteorol 6gicos adversos a los castigos divinos y a la influencia agtrd, razén por la
que muchos de sus dioses estaban relacionados con los eementos astroldgicos. El
dios SOL o Inti la fuerza més poderosa de la naturaleza; Ixchd, diosa de la Luna,
también conocida como diosa Arcoiris, gobierna la evolucidn de las mareas. Tlaoc,
rey delalluvia, capaz de traer enfermedades desde las montafias por su influenciaen
lanaturaleza (reumas etc.) y podiacurarlas.

En & Renacimiento, Paracelso (1493 — 1541), en “Paramirum” explicalafuer-
Za curativa de la naturdleza e interpreta que @ “Ens astrale 0 astrorum” tiene unano-
table influencia como causa de enfermedad. Girolamo Fracastoro, en las “seminaria
morhis’, serefiere alainfluencia de las condiciones climéticas en la determinacion de
las enfermedades.

Especia mencidn merece Sydehnham (1627 — 1689), d referirse a las enfer-
medades estacionarias, producidas por efluvios 0 “miasmas’ que llegaban ala amés-
fera procedentes de latierra, y las enfermedades “ Epidémicas’ debidas a dteraciones
secretas e inexplicables de laatmosferay la naturaleza. Su principa en este campo se
contiene en su teoria de “ Las congtituciones epidémicas’, basadas en |as teorias Hipo-
créticas de las tercianas y las Katastasis, que supuso un importante impulso para las
“topografias médicas’ y representaron € inicio del movimiento higieniga de larda
cion entre d medio ambiente, d climay lasaud humana

En d sglo XVIII, Georges Louis Leclerc (1747 — 1788), conocido como
BUFFON, en su obra “Higtoria Natural, General y Particular” y Momtesquieu en su
“Espiritu de las Leyes’, andizan lainfluenciadd climaen las digtintas razas y en la
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cultura, formas de viday lasalud. En esamisma centuria, Gaspar Casdl, d estudiar la
epidemiade Ictericiaen Asturias, rdlaciona € ambiente seco y los vientos con  mo-
do de enfermar de las personas, en estos términes. “ Se encienden y agitan los humo-
resy adquieren un hervor modestismo, siempre que dominan |os vientos abregos o
audrales...”, y lo mismo hace Cibat en 1804 d relacionar € contagio de la fiebre
amarillacon losvientos.

En d siglo XIX, Georges Bodinfton en su obra“ Tratamiento de la consuncion
pulmonar” expone |os efectos beneficiosos ddl clima de dturay del aire seco 'y puro
en d tratamiento de la tuberculosis pulmonar. Afirmacion esta que sirve de gpoyo a
nacimiento de los primeros sanatorios antituberculosos, credaos en Gobersford, por
Brehmer, en Davos por Spengler y en Falkestein por Dettweder.

El movimiento higienista o sanitarista inglés , cas 100 afios antes de que
Haeckel relacionaraen 1873 & medio ambientey lasalud, y acufiara e termino “eco-
logia’, ya dedica sus esfuerzos a poner de manifiesto laimportancia del climaen la
salud, através delos estudios ddl andlisis geografico de lamorbilidad y mortalidad.

En laactudidad, en Audriay Alemania, € Viento FOEHN ha sdo invocado
como atenuante de acciones delictivas, a causade la produccion de cefaleas, ansiedad,
irritabilidad, trastornos del comportamiento y que incluso llegaa aumentar la morbili-
dad y mortalidad por enfermedades cerebrovasculares.

Lamentablemente, como efecto no deseado de |os grandes avances que supuso
paralamedicinay lalucha contralas enfermedades transmisibles lallegada del Para-
digma de la microbiologia, afinades dd XIX, laratificacion por KOCH y otros de la
teoria animada ddl contagio, llevé a la consideracidn de que toda enfermedad era
infeccion y se desprecio laimportancia del medio ambiente en la determinacion de la
sdud delas personas.

2.- El Cambio climaéticoy sus efectos sobrela salud

Cuando se estaban extinguiendo |os temores de un Apocaipsis mundia susci-
tado por las explosiones atdmicas de 1945, de Hiroshima 'y Nagasky, y su grave
impacto psicolégico, d brillante futuro que, d findizar € siglo XX, se prometian
muchos paises desarrollados se vio truncado con laactua crisis econdmica, que ame-
naza con llevarse por deante € prometedor futuro de muchas generaciones de jove-
nes. A esas incertidumbres econdmicas se suman las derivadas del cambio climético
que, segun expresd Margaret Chan, Directora generd de la OMS condtituye la “ Ter-
cera crisis mundia que acecha en @ horizonte”™® René Dubos, coautor del libro “La
tierraes Unica’, propone definir un periodo antropoceno en la evolucion terrestre para
reconocer € impacto de |as actividades humanas en labiosferay lasalud, @

En términos de cdidad de vida, DAILY, (Disability-Adjusted Life Years),
afios de vida gustados por discapacidad € cambio climético produce un impacto
equivaente a 5.157 millones, muy inferior a los 59.081 que ocasiona € tabaco @@,
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siendo las zonas mas afectadas |as menos desarrolladas del sudeste de Asia, Africay
d Este dd Mediterraneo, y en todo caso son |os nifios |os mas afectados.

El cambio climético y ecoldgico tienen sobre la sdlud humana, tres tipos de
efectos. Primarios, secundarios y terciarios. @ os efectos primarios, resultados del
impacto directo del clima en la salud estan representados por las olas de calor, inun-
daciones, tormentas, tornados e incendios forestales, de efecto inmediato, en los que
la relacion causalefecto es evidente. Los efectos secundarios son € resultado ddl im-
pacto del cambio climético en los agentes biol dgicos productores de enfermedades, en
los vectores y en los huéspedes epidemioldgicos, asi como en la digtribucion de los
dergenos y en la concentracion de contaminantes atmosféricos. Estos efectos son
menos rapidos y evidentes y la justificacion de su causalidad mas problemética. Los
efectos terciarios, mas complejos, se producen por la sinergia del cambio climético,
las reacciones ecoldgicas y las decisiones politicas, son mas graves y devastadores, y
entre dlos se encuentran las hambrunas, las guerras y las migraciones masivas de
carécter forzoso.

Los cambios de clima comportan cambios en |os patrones de enfermedades
exigentes, dan lugar aemergencia o reemergenciade otrasy alaaparicion de nuevas,
de forma que los factores de riesgo y las enfermedades sengbles d clima figuran
entre las principales causas de la carga mundia de morbilidad, entre las que cabe citar
desnutricion (3,7 millones de muertos a afio, enfermedades diarreicas con 1,9 millo-
nes. y maaria con 0,9 millones). El aumento de la carga mundial de morbilided y
mortdidad condiciona un aumento de la demanda de servicios sanitarios y un incre-
mento del gasto cada vez més dificil de afrontar, incluso en |os paises desarrollados.

LaOMS haandizado |a carga de morbilidad atribuible dl cambio climéatico,®
utilizando como base la carga media de los afios 1961 a 1990, y en € afio 2000 se
habian producido 160.000 defunciones excesivasy la perdidade 5,5 millones de afios
potenciaes de vida gjustados, a partir de maaria, desnutricion, enfermedades diarrei-
cas, inundacionesy olasde caor.

La emergencia o reemergencia de enfermedades transmisbles, asociadas di-
rectamente a cambios medioambienta es, dependen de factores intrinsecos, de los que
depende la patogenicidad, virulencia y transmisibilidad (interaccidn patégeno-vector
y del hospedador intermediario-reservorio), o de factores extrinsecos, que modulan la
relacion patégeno/vector/hospedador con las condiciones ambientales®.

El cambio clim&ico interviene en la distribucidn temporoespacid y en la di-
namica estaciona e interanua de patégenos, vectores y reservorios y condiciona la
ecologia y biologia de los vectores y reservorios de muchas enfermedades ” de la
misma forma que temperatura, humedad y preci pitacion son determinantes en €l asen-
tamiento de la poblaciones humanas.

El fendmeno El NINO Oscilacion Austral (ENOS) es un magnifico giemplo
dd incremento dd riesgo de transmision de enfermedades infecciosas por eventos
climéicos naturdes®® Tras su paso, se produjo un aumento del 30% de la madaria
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en Venezuedlay Colombia'y de un 400% en Sri-Lanka, se expandi6 € Dengue a
sudeste de Asiay a Sudamérica, aparecio la encefditis ddl Valle de Murray y por
virus Rio Roos en Audtraia, aumentd dd 33-39% la Lehismanioss en Brasl, se
produce un brote de encefalitisde S. L ouis en Cdiforniaen 1994 y de Encefditis por
virus del Nilo Occidental en New York y se duplican los ingresos hospitaarios por
diarreas en Per(i entre 1997 y 1998,

Uno de los componentes principales del cambio climético y de mayor impacto
en lasdud humana, es € cdentamiento global, que recordemos que aumento 0,6°C
en d siglo XX, triplicandose la tendencia creciente desde 1976 y con una prevision
paafindeestesglode1,8a5,6°C.

El calentamiento tiene gran importanciaen laFenologia de los artrépodos, vec-
tores de enfermedades, que adargan su periodo de actividad en condiciones favorables
y dargan la digpausa (letargo) en condiciones adversas, de forma que la temperatura
es un factor critico para la densidad vectoriad y su capacidad de transmision © . El
cdentamiento del agua Acelera la metamorfosis de huevo a larva, aumenta las crias
en periodo de transmisién y reduce d periodo de incubacidn extrinseca produciendo
un aumento la tasa de inoculacién y d aargar € periodo de actividad aumenta €
ndimero de transmisiones. La temperatura entre 14-18°C y 34° C aumenta la transmi-
shilidad a dargar lavidade los mosquitos.

Las precipitaciones, influyen directamente en € desarrollo de los patégenos, €
mantenimiento o destruccion de los nichos ecolégicosy labiologiade los vectores, de
forma variable, en funcion de la produccién de inundaciones o largos periodos de
sequia. Las precipitaciones aumentan los criaderos de vectores y favorecen la disemi-
nacién de las enfermedades; 1as inundaciones eiminan € hébitat de vectoresy cam-
bian la geografia epidemiol égica; Las sequias, reducen € cauda de los rios, crean
remansos favoreciendo los criaderosy a deshidratar alos mosquitos les obligaa picar
mas veces, aumentando latasadeinoculacion..

L as actividades humanas son determinantes en la biologia de los vectores y su
capacidad de producir epidemias. La urbanizacion, descontrolada, (barrios periféricos
insdubres), la deforestacion, los sstemas de irrigacion aumentan los criaderos, la
agricultura extensiva los reduce o dimina, € uso de plaguicidas reduce los vectores
pero incrementa la vulnerabilidad humana, € turismo y & comercio transportan vec-
toresy portadores de gérmenes y, por fin, las migraciones masivas de paises endémi-
cos aindemnes, diseminan |as enfermedades.®

En la actudidad hasta un 2-2,5% de los casos de malaria estan vinculados d
cambio climético y la poblacion de regiones endémicas expuestas acanza e 45%. Es
previsble qued findizar € siglo XXI € incremento de la poblacion y laextension de
regiones endémicas por € aumento de la temperatura, la poblacién expuesta pasara a
ser del 65%. ¥ Ladltitud (mas de 3000 metros) y temperatura (menor de 15°y mayor
de 38°) son factores criticos parael mosquito y paralabiologiadd plasmodio.
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En los ultimos afios ha reemergido la enfermedad en Espafiay Europa, por la
resistencia alos antipal Gdicos, la de los mosquitos alos plaguicidas y lalimitacion de
los controles sanitarios. El paudismo fue erradicado en Espafiaen 1964 y en la actua
lided se dan d afio unos 400 casos importados, transmitidos preferentemente por €
Anopheles atroparvus, Unico vector presente, refractario a las cepas tropicaes de PI.
falciparum. El escenario de transmision para @ afio 2050 llega a Marruecosy € sur
de Espaia ™ por la invasién de mosquitos susceptibles, riesgo reducido por € aire
acondicionado. *?

El Aedes aegyptii esta desaparecido por encimadel pardelo 35y, sn embargo
e Aedes albopictus (mosquito tigre 0 mosquito vigjero), vector del Dengue y de la
Fiebre Amarilla ha invadido Europa y llegd a Espaia en 2004. Sobrevive hasta
paraelo 42 (2/3 de la peninsula ibérica), pero su isoterma critica es -5° C, por [o que
puede ir extendiéndose hasta Sueciay paises nérdicos . Esta nueva distribucion de
vectores por € calor, aumenta d riesgo de transmision de la Fiebre Dengue, a acortar
el periodo de incubacion y variar latitud y dtitud. ™ Las caracteridticas favorables
para € asentamiento del Aedes Albopictus podria facilitar la reemergencia de la en-
fermedad (dtas temperaturas, mucha vida en la calle, grandes nlcleos urbanos y ven-
tanas abiertas) ™ y mas en e ddta del Ebro, cornisa cantébrica, Catalufia Cuencas
dd Tgoy Guadianay desembocaduradel Guadaquivir.

Algunas encefdlitis virales cuyo vector principa es d Culex (piplensy quin-
quefasciatus) podrian afectar a Europa, tales como El Virus dd Nilo Occidental, que
ya produjo brotes en Rumaniay @ Algarbe portugués, y donde, sin casuigtica clinica
se han encontrado anticuerpos en Vaencia, Gdicia, Coto de Doflanay deltadel Ebro.

El aumento de las temperaturas desplazaria hacia €l norte € ambito geogréfico
de enfermedades como la lehismaniosis cutaness, las Borrdiosis y Ricketsioss (fie-
bre Maculada y fiebre botonosa) y otros procesos como la enfermedad Congo-
Crimes, por desplazamiento hacia € norte de las garrapatas africanas (Hyalomma
marginatumy Hyalomma anatolicum).

No todo va a ser aumento del riesgo. El aumento de las temperaturas podria
eliminar en Espafia d Ixodes ricinus, transmisor de la enfermedad de Lymey la ga
rrapata del perro (Ripicephalus sanguineus), transmisor de la Fiebre Botonosa Medi-
terrénea, vectores que podrian tradadarse hacia e norte de Europa, donde las tempe-
raturas serian mas templadas. ¢

En resumen, € riesgo potencid para Espafia viene determinado por su proxi-
midad a Africa, por ser via obligada de paso de corrientes migratorias de aves, por la
intensidad de |as corrientes migratorias humanas sur-norte, por la proximidad a zonas
de endemia o de transmision vectorid, factores todos estos que se suman a cambio
climatico. Ademas, d creciente deterioro sanitario motivado por la crisis econémica,
lainsuficienciatradiciond, ahora agravada, de los servicios de salud publicay € des-
control de lainmigracion, contribuyen a ensombrecer los prondsticos. © El incremen-
to de la carga de enfermedades transmisibles y ma nutricién compensara, con creces,
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los beneficios que @ cambio climético producira por la disminucién de la mortalidad
en zonasfriasy & mayor rendimiento de | os cultivos en zonas templadas.

Los fendmenos natur ales extremos, tales como olas de calor, inundaciones,
tormentas, ciclonesy sequias, son otros de |os responsabl es directos de unagran carga
de morbilidad y mortaidad, cuya frecuencia e intensdad esta previsto se incremente
en @ futuro, y cuyo impacto estarg, en gran medida, condicionado por |a adaptacion
delapoblaciény ladisponibilidad de planes de emergencia.

Entre los afios 1991 y 2002 se han documentado 2.257 desastres naturales en-
tre los que las inundaciones representaron € 43%, afectando directa o indirectamente
ameas de 1.200 millones de personas, con mas de 100.000 muertos. 7. Es previsible
que la carga mundia de las enfermedades diarreicas se incrementen un 2-5% y que
los falecidos por inundaciones se multipliquen por 2-5 y sobre todo en regiones sub-
desarrolladas. El Huracdn Sandy, que arraso recientemente la costa occidental de los
Estados Unidos, es un buen ejemplo de cuanto venimos comentando.

Las inundaciones, acontecimientos meteorol dgicos extremas de baja probabi-
lided y dto impacto, resultantes de la interaccidn de los cambios de clima, las activi-
dades humanas, lageografiay latopografiadel terreno, producen efectos directos,
de carécter traumético, y efectos indirectos como aumento de las enfermedades infec-
ciosas, contaminacion de abastecimientos, exposicion a contaminantes toxicos verti-
dos accidentamente a los rios @ y agunos incluso diferidos en & tiempo como la
malnutricion y |as enfermedades mentales

Los fendmenos meteorol 6gicos extremos han ocasionado, entre otros, los S-
guientes efectos destacables.

- En Europa Centra 1997, més de 100 muertos y 200.000 personas sin
hogar (efectos minimizados gracias a la rdpida reacciéon de los paises
desarrollados).

- El Huracdn KATRINA ocasiond 1.300 muertos, 2000 lesionados de di-
ferente gravedad y mas de un millén de desplazados.

- El desbordamiento del MOSA en 1993-94 produjo grave problema de
contaminacion de plomo 'y cadmio cuyo impacto es dificil de medir por
lalatencia de los efectos potenciales de laintoxicacion. 9

- Lamortalidad por neumonia, responsable dd 17% de la mortalidad me-
nor de 5 afios @, tiene marcado carécter estaciona y estrecha vincula
cién con € cambio climaico y las épocas de lluvia en paises tropicales.
@) El 44% de esta mortalidad por neumonia es causado por la desnutri-
cién, también vinculadaa cambio dimético. 2

La morbimortalidad generd presenta una dinamica estaciond caracteristica,

con maximos invernalesy un pico estival de menor intensidad, aunque sus efectos en
la salud sean més perceptibles que los que se presentan en invierno. ) Estadinamica
se presenta gréficamente en forma de U o de J, con una temperatura de minima inci-
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dencialmortdidad, en torno alos 20°C y una gran variabilidad geogréfica, dependien-
do en gran manera de la adaptacion de la poblacion d rango térmico. La excesiva
mortalidad invernal suele estar relacionada con las enfermedades circulatorias y respi-
ratorias y laestival con aquellas ®?, siempre masintensa en varonesy manifestandose
en corto plazo (1-3 dias).
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NO existen criterios absolutos para definir las olas de caor o de frio*, @ ya
que para cada ciudad existen temperaturas umbral, maximas diarias a patir de las
cuales se disparala mortaidad, por lo que podemos adoptar la mas utilizada: “Perio-
do en que la temperatura méxima diaria supere en percentil 95 de la serie de tempe-
raturas méximas del periodo junio-septiembre de 1991 a 2002" y su duracion serala
del numero de dias seguidos en que se supere dicho umbral.

Para cada ciudad existe una temperatura umbral, que puede definirse como €
valor que representa el punto de inflexion en € que larelacion entre la temperaturay
su impacto en la salud cambian, es decir, a partir de la cud se dispara la mortalidad,
siendo & mayor impacto en las zonas mas frias que en las templadas, por razones de
adaptacion Al analizar los impactos en salud, no se puede ignorar la existencia de
periodos de latencia (dias entre la exposicion y en ingreso — tres dias para las cardio-
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vasculares- que puede desvirtuar |os registros e introducir sesgos en las estadisticas.
El gréfico 1, tomada de Diaz Jmenez y Linares Gil ® representa la temperatura um-
brd para Madrid (36,5°) y Lisboa (349 y la evolucion de la mortaidad por causas
organicas.

Lasidas urbanas de calor afladen 4-5 grados alas altas temperaturas del calen-
tamiento medio general, aumentando € riesgo del golpe de calor en las ciudades @
gue se veran expuestos a Situaciones extremas, de intensidad y frecuencia variable
seglin lugar geogréfico y nivel de desarrollo

Lafigura 1, tomada de Martinez Navarro “? representa la temperatura umbral
para cada unade las capitales de provincia espafiol as.

Figural

Lamejor formade cuantificar € impacto de las olas de calor es medir los efec-
tos en lamortalidad por cada grado centigrado que aumente latemperaturaa partir del
umbrd, de forma que a partir de un punto es un grafico logaritmico, puesto que cada
grado de aumento de la temperatura se produce un aumento mucho mayor de lamor-
talidad. Laconsderacion de temperaturay duracion permiten calcular laintensidad de
lacladecaor.

En & verano de 2003 se produjo una olade calor que evoluciond en tres ondas
sucesvas (10-29 de junio, con 560 defunciones d 14 de junio), lasegundadel 8 d 14
de julio, de menor intensidad, y la tercera del 31 de julio d 20 de agosto, con 609
defunciones d dia14 deestemes.  El impacto de esta ola, que por su riesgo atribui-
ble representd un importante problema de Sdud Publica, produjo un incremento del
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7.9% (IC 95% 6,9-9,0) de defunciones observadas (43.312), sobre las esperadas
(40.046), se caracterizo por una gran variabilidad geogréfica, ocasiond un exceso de
3.166 falecimientos en | as capital es (extrapolado atoda Esparia serian 6.500 muertes)
y afectd exclusvamente a grupo de mayores de 65 afios

También Europa se vio afectada a por la ola de caor, donde ocasion6 una dta
sobremortalidad ® cuantificada en 14.800 defunciones en Francia (1 a 20 de agos-
to), 4.175 defunciones en mayores de 65 afios en Itdia (15 de julio a 15 de agosto),
1.316 defunciones en Portugal (31 de julio a 12 de agosto), 2.045 defunciones en
Gran bretafia (4 d 13 de agogto) y las ya citadas 6.000 defunciones en Espaiia.

En esta ola de calor, que ocasiond un exceso de 141 falecimientos en Madrid,
delas que € 96% eran mayores de 65 afios, las causas cardiovasculares se incremen-
taron en mujeres en un 34,1%, la mortalidad por enfermedades respiratorias se incre-
menté mas en varones mayores de 75 afios (26,1%), seguido de las mujeres de 65 a
74 afios (23%). La Tabla 1, tomada de Martinez Navarro ® expresa e porcentgje de
incremento de la mortalidad por las distintas causas por cada grado de aumento de la
temperatura, por encimadel umbrd.

Tablal
Causas de mortalidad 65-74 aﬁos?‘ Mayores de 75 ?ﬁos
Hombres | Mujeres | Hombres | Mujeres
Organicas % 14,7 16,2 12,6 28,4
Circulatorias % 9,4 11,7 6,3 34,1
Respiratorias % 17,2 23 26,1 17,6

Epidemiologicamente, € incremento de la mortdidad y hospitalizaciones ®
afecta a mayores de 65 afios, con menor capacidad termorreguladora y umbrd de
sudoracion mas ato ®©! en medio urbano por e conocido efecto de la “Ida de ca
lor”, preferentemente nocturno y en zonas himedas y en estratos socioecondmicos
bajos*2™ Calentamiento global, envejecimiento de la poblacion y urbanizacion des-
controlada, son determinantes.

El mayor riesgo de mortalidad estd asociado a Golpe de cdor, en @ que la
obesidad excesiva, las enfermedades cardiovasculares subyacentes, la ingestién de
neurolépticos y otros farmacos incrementan d riesgo ? segin se demostré en San
Louis, en un estudio referido a 1936-1966, ® donde |a poblacién de alto riesgo paso
de ser lade 40 a 60 afios a ser lade los mayores de 60.

Estos impactos de las olas de calor en la morbilidad y mortalidad responden a
lainfluencia de determinantes como la estructura de la poblacién por grupos de edad
y sexo, las condiciones socioecondmicas, la prevalencia de patologias previas, los
hébitos de comportamiento sobre gercicio o practicas de riesgo, la educacion de la
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poblacion parala prevencion, la disponibilidad y capacidad de acceso a los servicios
sanitarios y, por fin, la disponibilidad de sistemas de derta temprana. En cualquier
caso la“idade caor urbana’ es contribuyente neto ala frecuenciay severidad de los
impactos de las olas de calor

De acuerdo con Martinez Navarro® a vigjo fenémeno delaexistenciade una
bolsa de personas susceptibles por |os factores citados se aflade una nueva manifesta-
cion, la de llegar, desde los afios 70, a su umbra epidémico por ser vulnerables a
cualquier situacion derivada de riesgos ambientales 0 sociales.

En las olas de caor, ademés de aumentar la morbilidad y la mortalidad, de las
que Basu y Famet ©” han efectuado la mejor revision sobre 98 estudios entre 1957 y
2002, se produce un incremento de la demanda de atencidn de urgenciay de ingresos
hospitalarios, con unadtarepercusion asstencia y un elevado coste sanitario.

Laolade caor de 2003 en & Reino Unido, ocasiond una sobremortalidad del
17,4%, con un exceso de ingresos hospitaarios del 16% @y un fuerte incremento de
atencion en urgencias. Sin embargo, en la ola de calor de 1995 en ese mismo pais, €
exceso de mortdidad alcanzé € 11,8% y solo crecieron un 1,9% los ingresos hospitar
|larios, con una clara discrepancia de ambos indicadores ®, seguramente porque mu-
chos enfermos murieron en sus domicilios, sin ser ingresados, o por fata de camas.

El aumento de la concentracion de contaminantes atmosféricos primarios o se-
cundarios, que acompafia a las olas de cdor, agravan sus efectos, de forma que un
incremento de 10 microgramos/metro clbico de o0zono, sobre € valor umbra de 50
de promedio diario, ocasiona un impacto smilar en ingresos hospitalarios que € au-
mento de un grado centigrado de aumento de latemperatura. ©® En laolade calor de
2003 d incremento de Ozono contribuy6 a exceso de mortdidad en Francia, entre un
2,5% en Burdeos y un 85,3% en Toulouse. “’ En Bégica los efectos sinérgicos de
0zono Y temperaturas extremas fueron smilares.

En Madrid, segin los estudios de Linares ® ni @ 21,5% de incremento de
mortdidad ni & 34,1% de incremento de lamortalidad por enfermedades cardiocircu-
latorias en mayores de 75 afios tenian concordancia con & escaso 5% de incremento
delosingresos, desfase atribuible, quizas a un defecto de registro.

En 1995 en Chicago la ola de caor ocasiond una sobremortaidad del 147%y
los ingresos solo seincrementaron un 11% “Y“? En Inglaterray Gales “® las muertes
crecieron un 59% en mayores de 75 afios y los ingresos hospitalarios solo del 16%.

En Estados Unidos |os datos mas relevantes de un estudio elaborado entre 1991
y 2004, “ fueron un incremento de 9.0 — 12,4% de | as admisiones por enfermedades
respiratorias por millon de habitantes'y de un 36,5 — 43,4% por enfermedades cardio-
vasculares. El maximo incremento de enfermedades respiratorias se producia en €
primer dia (2,70%) y de las cardiovasculares en € tercero tras € comienzo de laola
de caor (3,6%0). Otros datos relevantes del estudio sereflgan en € cuadro numero 2.
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Cuadro 2

1.- Aumento del 2,7-3,1% de hospitalizaciones por enfermedades respiratorias.
- El aumento de riesgo es mayor en Mujeres. 3,85%; Varones. 2,35%

- El aumento del riesgo en d grupo de edad 50-74 afios: 3,19%

- El mayor incremento en EPOC: 7,84% Yy Asma 3,51%

2.- Aumento de 1,4-3,6% de hospitaizaciones por enfermedades cardiovasculares:
- EL aumento de riesgo es mayor en Varones 1,76%; mujeres 1,04%

- El mayor incremento en e grupo > 75 afios. 3,52%

- El mayor incremento en disritmias cardiacas: 3,29%y enf. |squémica 2,54%

Fuente: “ Shao Lin, Ming Luo, Randi J. Et al. “ Extreme High Temperatures and Hospital Admission for
Respiratory and cardiovascular Diseases’ (Epidemiology 2009;20: 738-746).

Ladigtribucion de los diagndsticos a ingreso hospitalario de las enfermedades
cardiovasculares, con una latencia de 3 dias, fueron: Enfermedad isquémica (41%),
insuficiencia cardiaca (22%), enfermedad cerebrovascular (15%) y arritmias (13%).
Entre las enfermedades dd aparato respiratorio, € asma representd e 65% de los
ingresos y las bronquitis crénica (EPOC), € 16%.

Laaclimatacion es factor determinante, de formaque en Londres “® losingre-
S0s respiratorios aumentaron un 5,4% (con un umbra de 23°C) y en New York solo
e 2,7 con un umbra de 28,9 grados. Por esa misma razdn, los ingresos en Madrid
son menores, por aclimatacion aun umbral de 360, 0

El proyecto PHEWE de la UE andiz0 las causas de mortalidad, los ingresos
por enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares y respiratorias por edades,
considerando |a temperatura redl, la méxima aparente o indice de malestar térmico
(temperatura y humedad), que permite vaorar la capacidad de enfriarse por sudora-
ciony evaporacion.

El resultado demuestra una gran variabilidad de la temperatura (14,7 de Dublin
hasta 29,58 en Vaencia) y una heterogénea proporcion de incremento de ingresos de
mayores de 75 afios (5-6% en Paris hasta 10% en Barcelona, Milan o Turin, por cada
grado de aumento de la temperatura sobre & umbral.“”? Los impactos de la ola de
caor en lamorbilidad por enfermedades respiratorias son menores que en la mortali-
dad (4,5 frente a 8,2 en las ciudades mediterraness) y (3,1 frente a 6,1 en las nor-
continentales) por cada grado de aumento de temperatura,, en mayores de 75 afios.

En Roma®, las muertes aumentaron un 12,4% en olas de calor y los ingresos
hospitdarios disminuyeron un 1,2%, posiblemente por € retraso ddl efecto del caor
en las enfermedades respiratorias, y 10s casos muy graves de las cardiovasculares, que
falecen sinllegar a hospital.
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Otro gran grupo de efectos del cambio climético sobre la sdlud humana, son
los procesos dérgicosy en particular, asmay rinitis.

Lapolinos's, descritapor BOSTOCK en 1819 ante la Sociedad Medicoquirdr-
gica de Londres como un catarro estaciona, denominado “Fiebre dd heno”, cuya
etiologia describié Charles Harrison Blackley en 1828, imputandolas a polen de gra-
miness, “ las plantas mas abundantes, ya que representan & 20% de toda la masa
foresta y son muy dergénicas. En Espafia, |0s cipreses, abedules en Gdicia, d plé&
tano, y laOlea, entre otras son las mas aergénicas™.

La participacién dd polen, especidmente € de plantas de polinizacion anemé-
fila, mas que las entomdfilas en la génesis del asma, aungue no puedan penetrar pro-
fundamente en € &bol bronquia por su tamafio aerodindmico, se justifica por ser
portadores de aérgenos en su superficie, en subparticulas, mas activas cuando se
respira por laboca que, por su tamafio, de 1 a 10 micras (paucimicronicas) o menores
de una micra (submicronicas), ©* son capaces de profundizar y llegar alas cdulas
de soporte inmunitario.

Larotura de los granos de polen por choque osmético o por abrasion ® lali-
beracion alaamaésfera por la humedad de granulos de amidon de 0,5-2,5 mi cras‘s“),
y otras partes de las plantas (orbiculas y organismos Ubisch) pueden difundir alerge-
nos especificos del polen para ser inhaados por las personas.

Existe una rdacidn evidente entre la concentracion del polen en generd y de
graminess en particular y los sintomas de asma,™® de forma que los casos de asma,
rinitis 0 eccemas se presentan en periodos muy especificos, seglin la geografia, la
flora, d climay otros factores medioambientales. Los brotes de asma epidémica se
producen en Madrid en la segunda quincena de mayo y primera de junio, por la dta
concentracion de polen de graminess. 9"

La concentracién de contaminantes primarios y de 0zono, mayor donde mayor
es la insolacion, reduce la funcion pulmonar, aumenta los efectos aergénicos del
polen'y d riesgo de exacerbacion del asma®™®, asocidndose a incremento de las visi-
tas a urgencias e ingresos hospitalarios por asma®™. Hay suficiente evidencia de que
los contaminantes interacttan con los aergenos aumentando € riesgo de sensibiliza:
cién atépicay aumentando |os sintomas en pacientes ya sensibilizados™®.

Los dos factores determinantes, por parte de la plantas, son la produccion del
polen, su dispersién y su dergenicidad. La produccién de polen depende de la tempe-
ratura, la luz solar, la humedad y los contaminantes atmosféricos; la disperson del
polen y de las esporas depende de los vientos, laslluvias y en definitiva, de la estabi-
lided atmosférica. La aergenicidad del polen, por su parte, esta condicionada por la
riquezaen aergenos®”. Ademés, e calentamiento global anticipalaestacion polinica
de las plantas dergénicas hasta en 6 dias en Europa occidentd y es previsible que
para %350 Se anticipe hastaen un mes parad Quercusy de unaatres semanas parala
olea
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Los ingresos hospitalarios y las visitas a urgencias también aumentan en épo-
cas de tormentas eéctricas (“Tormentas de Asma’), por mayor rotura osmética de
granos de polen y difusion de sus dergenos ©® El aumento de expresion de las
proteinas dergénicas y € incremento de liberacion de dergenos d aumentar la con-
centracion de contaminantes, exacerban |a sintomatol ogia de sujetos sensibilizados,®
daflan la mucosa respiratoria y deterioran la capacidad de depuracion mucociliar,
facilitando & acceso de los aérgenos a las células del sistema inmunitario.®®) La
coexposicion a esporas de hongos y a atas concentraciones de 0zono amosférico se
han asociado de forma significativa a marcadores de gravedad del asma con aumento
dela g Grg)[omatologl'a e incremento del consumo de medicamentos de urgencia o de
rescate™.

La prevdenciadd asmay larinitis, se ha duplicado en la mayor parte de los
paises en las ultimas décadas®, y |a gravedad de los brotes, sin perjuicio de su com-
plga etiologia, de su posible base genética, de factores ambientales, estilos de vida e
incluso de las denominadas cuestiones de higiene, son en parte imputables a cambio
climéico™ y se evidencian por los ingresos hospitaarios y por la gravedad de los
sintomas de los casos graves de asma™. La misma tendencia manifiestan otras en-
fermedades atdpicas (rinitis, eccema, dermdtitis atdpica). Se etimaque entred 15y
20% de los nifios en & mundo padecen dermatitis atopica™

En Mebourne (Austraia) en 1993 — 2002, frente a unadisminucion del 2% de
las sibilancias en nifios y una reduccidn de urgencias e ingresos, se produjeron un
31% de incremento de lasrinitis dérgicas, un 55% de |os eccemas'y un incremento de
los tratamientos con esteroides, por sibilancias frecuentes™ En @ Reino Unido en
1995 — 2002, frente ala reduccion de sibilancias y la gravedad de los ataques, sein-
crementaron un 26% losingresos por asmay lasrinitis aérgicas en un 8%.

Unaencuestade medicinagenera en Inglaterray Gales (1989-1998)™, trasun
pico de laincidencia en 1993, se produjo un descenso de laincidencia de asmay de
las bronquitis, pero no descendieron € uso de broncodilatadores ni de esteroides apli-
cados por inhaacion.

El proceso etipatogénico se resume en que los cambios en € polen (mayor
produccion y dergenicidad) y la fonologia de las plantas (produccidn y distribucion
temporoespacial) producidas por € cambio climético ocasionan una mayor exposi-
cién adergenos cuyo efecto, sumado ala vulnerabilidad de base genética de muchas
personas, producen como resultado un aumento de la sensihilizacidn, laincidenciay
prevalenciadel asmay lacargade laenfermedad.

En Estados Unidos, donde € 54,6% de |as personas tiene reacciones aérgicas
positivas y 34 millones de personas padecen asma, las dergias suponen un coste de
mas de 30 millones de ddlares en gastos directos e indirectos.”™

Es previshle que € caentamiwento globa ocasione un cambio en la digtri-
bucién de dgunas especies de plantas dergénicas, de forma que las plantas de habi-
tats frios podrian emigrar hacia @ norte, hacia los polos ™ e incluso es evidente €
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trangporte de granos de polen adistancia (el abedul de Poloniay Alemaniahallegado
aDinamarcd” y e polen de hayade Italiay Alemania hallegado a Espaiia™.

En Montred ™ se demostré una asociacion significativaentre d aumento dela
concentracion de polen de gramineasy las visitas alos servicios de urgencias alos 3-
5 dias de laexposicion y € aumento de los ingresos hospitalarios a los cuatro dias. El
huracan KATRINA increment6 los pacientes dérgicos en Nueva Orleans, con un
aumento de |as tasas de asmainfantil entre e 14-18%, mas ato en clases desfavoreci -
dasy en zonasinundadas.®’

Larinitis dérgica eslamanifestacion mas comun de las enfermedades atdpicas
con una prevalencia estimada en Europa del 15 a 25%.®? Los pacientes generan tres
vistas medicas a afio, con un gasto de nueve recetas por pacientey un coste adiciona
de 1.500 délares. ® Segiin un estudio de FERIN (FarmacoEconomia de la RINitis),
e coste medio total en Espafia de larinitis dérgica (incluyendo costes directos e indi-
rectos), asciende a 1.708 € por paciente. Los costos directos, derivados del gasto far-
macéutico y de la utilizacion se servicios sanitarios acanzan |os 584€ por afio, mien-
tras que los costes indirectos (absentismo mas reduccidn del rendimiento) se estiman
en 1.128€ por afio.

Se ha descrito una asociacion estadigtica del mes de nacimiento y la sensihili-
zacion dérgica d raigrass con sintomas e rinitis y asma, con resultados dispares en
ditintos trabgjos ®®® En SUECIA ®los |actantes expuestos a polen de abedul
tienen un riesgo 2,4 veces mayor y |os nacidos de madres expuestas de 1,7 veces mas
de presentar pruebas positivas de sengibilizacion alos 4-5 afios, frente a expuestos a
partir de un afio de edad.®”

Respecto d desarrollo de la enfermedad, en Cdifornia®), los nifios expuestos
en los tres primeros meses de vida presentaban sibilancias precoces con una asocia
cién positivay en Suecid® la exposicion en los tres primeros meses de nifios nacidos
en épocas de dtas concentraciones de polen aumentaron 2,6 veces la prevadencia de
asmaalos 4-5 afios, y los hijos de madres dérgicas d polen presentaban mas sinto-
meas de enfermedad atGpica, con independencia de la exposicion ocurrida.

Otraimportante consecuencia de las olas de caor, es e compromiso de lafun-
cién rena por dteracion de latermorregulacion y de los mecanismos fisiolégicos de
gjugte circulatorio. El fallo rend tras deshidratacion fue € responsable de una parte
importante del exceso de mortalidad de laolade calor en Franciae Inglaterraen 2003
en personas mayores ™, |_a edad avanzada, |as enfermedades crénicasy las comor-
bilidades son determinantes del riesgo.®?

En Addada (Austrdia) entre 1995 y 2006, se estudiaron 31 olas de caor de 3-
4dias de duracion, con 38°C de temperatura mediay maxima de 44,38°C obteniendo
importantes hallazgos® La frecuencia de ingresos por enfermedad renal aumento un
10%, con un RR de 1,130 para personas de 15 a 64 afios, mayor en varones, y un RR
de 1,196 para mayores de 85 afios, mayor en mujeres. El fracaso rend agudo supuso
e 3,19% de los enfermos renales, con un RR de 1,25, mayor en varones (1,35) y en
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personas de 15 a 64 afios. Diabetes previa ®?, actividad deportiva, laboral o de ocio,
edad avanzada por devacion dd umbrd de sed y disminucién de la termatolerancia
) d consumo de medicamentos en terapias de enfermos mentales, tratamientos
antihipertensivos, Anticolinérgicos, barbitdricos, antihistaminicos o diuréticos, incre-
mentan & riesgo.®

En CALIFORNIA, laolade calor de 1993, en los casos ingresados por ago-
tamiento térmico y deinsolacion, la cregtininay la urea mostraron va ores patol gicos
endl 67y 64% de |os casos respectivamente.

La carga de morbilidad de los enfermos mentaes en olas de caor es mayor
que la del resto de la poblacién generd, por gozar de peor salud, por problemas de
comportamiento, falta de capacidad de percepcion de los riesgos, la medicacion que
reciben, la excluson socid, las dificultades financiera y las frecuentes comorbilida
d&sﬁ’b aumentando significativamente sus ingresos hospitdarios™ y la mortai-
dad

En e estudio de Adelaida, (1993 — 2006)“*, uno de los mas completos redli-
zados sobre este tema, 1os ingresos aumentaron un 7,9% pasando de 35,8 a 38,2 in-
gresospor dia, (1,183 en varones de 15 a 64 afos).

Los trastornos organicos, que representaron en 56,2% de los ingresos, se in-
crementaron un 21,3%, siendo mayor en mujeresy en personas de mas de 75 afios El
riesgo de ingreso de la demencia, la principal representante del grupo, se increment6
un 17,4%, y € RR en mujeres 1,215.

Las hospitalizaciones por uso de sustancias psicoactivas solo aumentaron en
mujeres (RR 2,36) y en mayores de 75 afos (RR 1,57). Los desordenes afectivos
representaron € 39% de losingresosy aumentaron un 9,1% sobre todo en e grupo de
15 — 64 afios (RR 1,10, ligeramente mas dto en mujeres 1,12). Las hospitdizaciones
por trastornos neurdticos aumentaron un 9,7%, mas en jovenes y ancianos (1,52 en
varones y 1,27 en ancianos). Las hospitdizaciones por trastornos del suefio y la di-
mentacion representaron un 1,6% de todas las dtas y solo se incrementaron en las
mujeres (5,8%4). Las hospitalizaciones por trastorno del desarrollo psicoldgico repre-
sentaron € 0,35% de losingresos 'y se incrementaron un 64%, siendo los mas afectar
dos d grupo de 15 — 64 afios (3,38). Por fin, los ingresos por senilidad se duplicaron
con motivo de las olas de calor en los mayores de 75 afios (RR 2,53) y mujeres (RR
3,60) y end grupo femenino de 64 — 75 afios (RR 3,48) .

Por 1o que ala MORTALIDAD se refiere en € periodo estudiado se incre-
ment6 en un 81% en mayores de 65 afiosy 2,4 vecesend grupo 65— 74 afios.  En
e caso delos trastornos por uso de sustancias psicoactivas, se incrementa en mujeres
en todas las edades (3,089) y especidmente en € grupo de 15 a 64 afios (RR 3,21).

Entre los esquizofrénicos, las muertes se duplican para todas las edades y am-
bos sexos (2,079), con RR similar para d grupo de > 75 afios (2,111). La mortaidad
ascendié mucho en varones (4,051) y mas en los mayores de 75 afios (5,255). Es
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sorprendente |a fata de asociacion estadistica de los ingresos hospitaarios y la esqui-
zofrenig, siendo, por € contrario muy evidente en lamortalidad.

Las enfermedades psiquiétricas suponen un riesgo de mortalidad tres veces su-
perior en las olas de caor “%, porque la naturaleza de la condicién psiquiatria consti-
tuye per se un riesgo y, en segundo lugar, porque las dlas de cdor son un factor de
exacerbacion de las enfermedades mentales por razones fisiolégicas y de comporta
miento.”® Ademés, algunos medicamentos alteran |a funcién termoreguladora por su
accion sobre e sistema nervioso parasimpético™®, ya que ateran la sudoracion y la
produccion de calor.

Lademenciay deterioro cognitivo suponen unamayor vulnerabilidad “®'y los
medicamentos psi coactivos pueden modificar los niveles de vigilancia®. El nivel de
riesgo se reduce a pasar de 15-64 afios d grupo de mayores de 75, por estar ingtitu-
cionalizados, que reduce considerablemente € riesgo.

La previsén de aumento de la prevaencia de enfermedades mentaes en un
231% hagta € afio 2050, las convertira en una fuerte carga de enfermedad, agravada
por lamayor frecuencia e intensdad de olas de calor. Las olas de calor dteran € esta
do animico de los enfermos mentales, aumentando su irritabilidad, ocasionando tras-
tornos psicol dgicos episidicos con conductas de riesgo 4%

Son importantes |os impactos sobre enfermedades crénicas no comunicables, a
las que se presta poca atencion, “® enfermedades que representan & 60% de las
muertes mundiales y € 46% de carga de morbilidad en afios de vida potenciamente
perdido, gjustados por discapacidad (AVADS). Cramer y Forrest, “® describieron
incrementos de laLITIASIS RENAL en tropas en lugares con olas de calor, por ex-
ceso de concentracion urinaria de cacio soluble, por oliguria'y deshidratacion. La
variabilidad geogréfica en EEUU hace variar laincidencia en més del 70% por dife-
rencias térmicas. "2™Y |os autores sugieren un incremento de 1,6 a 3 millones de
casos anuales hasta 2050.

En la ESCLEROSIS MULTITPLE, enfermedad neurolégica que afecta a
adultos jévenes, los sintomas se agravan con € caor, presentandose @ sindrome de
UHTHOFF M2 resultado de la conduccion nerviosa retardada™? Es la denominada
amaurosis stbita fugaz por desmidinizacion del nervio éptico.

Los impactos del cambio climético se hacen especia mente perceptible en
lainfancia por diferencias fisiol égicas, menor adaptacion a caor, mayor exposicion a
ri@g%s medioambientales™ y una mayor vulnerabilidad biolégica e intergeneracio-
nal.

Lacargamundia de enfermedad en nifios esta directamente relacionada con €
medio ambiente y podria empeorar con @ cambio climético. LaOMS estima que los
nifios padecen 2/3 de losimpactos causados por & cambio climético 9

- Unadecada5 muertos en € mundo es menor de 5 afios™
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- El 88% de la carga en AVAD por e cambio climdtico, estimado en
150.000 falecimientos (0,3% de muertes totales) y 5,5 millones de Afios
de vida (0,4% del tota) afecta a nifios. Se da en nifios en paises mas 'y
menos desarrollados M99

Lasdud delos nifios se ve agraveda por ladesnutricion y las enfermedadesin-
fecciosas, intimamente relacionadas, “® |a contaminacion atmosférica, €l incremento
de aergenos, por los efectos trauméticos de acontecimientos extremos ™ que en la
década de los 90 afectaron amas de 65 millones de nifios, ™ de formaque & riesgo
relativo de morir en olas de calor es mayor que en la paoblacién generd. Todo dlo
ocasiona una disminucion dd desarrollo fisico, de la capacidad cognitiva, del apren-
dizgey dd rendimiento escolar.

La radiacion ultravioleta forma parte del espectro de la radiacion eectromag-
nética, emitida por € sol, una de cuyas clasificaciones (Congreso Internacional sobre
laLuz. 1932)™ esta vinculadaafenémenos biol égicos y efectos sobre la salud: UvA
(400 — 320 nm), UvB (320 — 290 nm) y UvC (290 — 200 nm). De dllas sobre todo la
UVA que llega cas integramente a la superficie de latierray la UvB, tienen impor-
tancia parala sdud, ya que laradiacién ultravioleta A penetra en la piel mas profun-
damente, es absorbida por € ADN, y se erige en factor fundamentd en la carcinogé-
nesis 129029

El EFECTO de laradiacion solar sobre la salud depende de la cantidad y tipo
de radiacion recibida, de la concentracion atmosférica de ozono y del éngulo de inci-
dencia de los rayos solares, razén por la que en las latitudes bajas (cercadd ecuador)
la radiacion es mas intensa“®, y todo elo tiene una fuerte influencia en la actividad
bioldgica. Ademas, ladltitud, lahoradd dia, la estacion, la presencia de nubes, polvo
y compuestos organicos de turbidez condicionan la cantidad de radiacion. A lasvaria
ciones condicionadas por los factores citados se suman las propias de la conducta
humana que pueden llegar a modificar hasta por 10 la exposicién persona?” Segiin
GIES'™® |avariacion de exposicién a RUV varia entre 5 — 15% del ambientd total,
sdvo entrabgo d arelibre quellegaa 20— 30%.

La pigmentacién de la pid (Escada de FITZPATRICK — sas grupos, desde €
|, pid caucasica que se quemay no se bronceg, d VI, de pid negra o afrocaribefia)
ateralareacion expodicion-enfermedad cuténea en todas |as enfermedades inducidas
por la RUV primaria. La pie muy pigmentada ofrece una ata proteccion, con un
factor de proteccion 113,4y un MED (dosis minima eritema) 33 veces mas dtaquela
piel clard™®.

El impacto de laradiacion ultravioleta se puede medir en Dosis Minimade Eri-
tema (MED) , definida para cadatipo de piel en funcion de su pigmentacion larela
cion entre las pidles IV y I-11 de la escala de Fitzpatrick es de 2,29, La Dosis Es-
tandar de Eritema (SED), es una medida eritematdgena ponderada, independiente del
tipo de piel (100 julios por metro cuadrado) y su efecto varia con € tipo de piel“® El
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Indice Ultravioleta solar Mundial es una medida estandar tendente a concienciar ala
poblacion de lagravedad de este problema.

Lacarga de morbilidad atribuible a un factor de riesgo se estima en compa-
racion con una exposicion dternativa o hipotética, resultante de un riesgo minimo
tedrico de enfermedad, 0 0 con € resultado de la reduccidn de la exposicion Hill y
cols. comprobaron, en un estudio en Mebourne, ™ un descenso de la zona quemada
dd 11 d 7%, solo mediante @ aumento del uso del sombrero del 19 al 29% vy d uso
de proteccion solar del 11 d 21% en tres afios, consiguiendo una disminucion signifi-
caivade cancer depiel y enfermedades delos ojos.

Grefico delardacion entre laexposicion aRadiacion
Ultravioletay la carga de enfermedad.

Cancer cutaneo
Enfermedad Enfermedad ocular

esquelética

«

Insuficiencia
De vitamina D

<+——Riesgo Minimo

Carga de enfermedad

Baja Optima Alta

Exposicion relativa segun tipo de piel
Tomedo de Lucaset d. Ultraviole radiation et hedth: Friend and Foe
MJA 1177: 594-598

El grafico anterior, tomado de Lucasy cals,, reflejacomo laexposicion hipoté-
tica podria ser la necesaria para producir un riesgo minimo tedrico de enfermedad,
punto de inflexion de la curva, dependiente de la edad, & sexo, d tipo de pid y la
radiacion. No se puede olvidar que cierta exposicion es necesaria para la sintesis de
vitamina D, imprescindible para la salud exquelética y para € funcionamiento del
sistema inmune, de forma que la hipovitaminoss puede actuar como factor causal en
determinados tipos de cancer y en d desarrollo de trastornos autoinmunes, tales como
laesclerosis mltiple o la Diabetestipo 14

Laexpaosicion detodo € cuerpo, entrge de bafio al MED equivae alainges
tion de 10.000 Ul de Vitamina D y la expasicion de un 6-10% de superficie corporal
a1 MED equivale a600— 1000 Ul devitaminaD ®,
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LaFraccion atribuible de poblacién, reduccion de lacarga de enfermedad s
laexposicion a factor de riesgo se redujeraa cero ™, es una medida de riesgo relati-
vo, calculada con e método de BRUZZI™, varia con la exposicion, irradiancia glo-
bal media diarid™ y otros factores como lairritacion crénica, de efecto aditivo en la
etiologiade cancer de cdulas escamosas delapid.

Parael Meanoma Cutaneo Maligno. La Fraccion de Poblacion Atribuible se
ha estimado en 0,96 para hombres y 0,92 para mujeres en Estados Unidos™® (blan-
cos/negros) y en NuevaGales dd Sur (Australia) en 89% en hombresy 79% en muje-
res ®) |_a carga de enfermedad evidencia una relacion inversa entre incidencia del
melanomayy latitud y la mortalidad es seis veces mayor en los paises nordicos que en
los mediterraneos ™. El mayor riesgo afecta a blancos, de dltas latitudes con exposi-
cién adtas intensidades en dias festivos ™ Laincidenciadel melanomaes muy baja
en las poblaciones de pid oscuray su historia natura muy diferente, ya que € mela-
noma se produce a edades mas avanzadas y afecta, incluso a las regiones pamar y
plantar, y es cas imposible que eso sea debido a la exposicién a UVB. Segin Lang-
ford ““° puede tratarse de lalinea de base de laincidencia del melanoma cutaneo.

El Carcinoma de Cdulas Escamosas aumenta su incidencia entre un 3 -7%
anud en lamayoriade los paises y parece ser sei's veces mas ata en poblaciones con
poca 0 mediana pigmentacién. En poblaciones muy pigmentadas € carcinoma de
células escamosas sude surgir en areas de inflamacion cronica y cicatrizacion, posi-
blemente por efecto de la incidencia de RUV en la cicatriz depigmentada . Su
fraccion atribuible poblaciond se aceptan con un rango de valores 0,5 — 0,7 en grupos
ligeramente pigmentados, en todo caso, cinco veces menor que en lasblancasy en las
muy pigmentadas, a su vez, cinco veces menor que en las de pigmentacion intermedia
Desde € punto de visade lamortdidad, € carcinoma de células escamosas tiene doce
veces mas de probabilidades de causar lamuerte que d de células basales™.

El Carcinoma de Cédlulas Basales es d tipo de cancer cutédneo mas frecuente
en muchos paises™®, con mortaidad bgja, pero morbilidad significativa, con graves
desfiguraciones de gran carga psicolégicay un gasto medico considerable por su dta
prevaencia. Su frecuencia en relacion con los de cdlulas escamosas es de 4/1 en | ati-
tudes dtas 'y de 2,5/1 en latitudes mas bgjas. Su carga de la enfermedad es dificil de
calcular por tratarse de lesiones mditiples, con un solo registro por personay su letdi-
dad esmuy bagja, variando entre 2,5y 5,0 por diez mil .

El paso delos afios conllevala aparicidn delos efectos del envejecimiento cro-
noldgico, d que se suma la queratosis solar por fotoenveecimiento, con una clara
evolucion de las queratosis por exceso de irradiacion hacia carcinoma de cdlulas es-
camosas, ya sea con formas in Stu o invasivas. Mas ddl 10% de la poblacion tiene
mas de una lesién y hasta & 18% tenian 11 o mas queratosis solares ™ En Nueva
Gaes dd Sur (Audraia), la mediana es de dos lesiones por persona mayor de 60
afios™®. En la actudidad se acepta una tasa de remision del 20% anual y una progre-
si6n a carcinoma de células escamosas de 0,01% afios™4)
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A pesar de que existe una escasa informacion sobre las quemadur as solares,
en nifios son poco frecuentes pero graves e incluso mortales™. Suincidenciacrece a
lolargo delainfanciay acanzael maximo en laadolescenciay adultos jévenes, sen-
do variable con relacion a sexo ™™ En Estados Unidos, € 72% de jévenes de 11-18
afos presentaron al menos una quemadura de sol en verano y hasta un 5% manifesta-
ron cinco quemaduras™ En @ Reino Unido un 48% de | os padres declararon que sus
hijos habian tenido a menos una quemadura solar & afio anterior®™? e incluso en
Suecia, pais de dta latitud esta cifralleg6 hasta el 85% en € afio anterior™® Su Frac-
cién poblaciona esdd 100%, puesto que las RUV dd sol son laUnica causa.

Hay importantes diferencias en cuanto aincidencia segin los tipos de pigmen-
tacion. Hall et a. > reportaron que & 6% de los africanos eran extremadamente
sensbles d sol, padeciendo quemaduras severas, y € 9% reportd quemaduras leves.
El 84% de las quemaduras se presentan en poblaciones ligeramente pigmentadas, y
solo & 9% en muy pigmentadas. Las personas muy pigmentadas presentan un riesgo
cinco veces menor que las de pigmentacion intermedia

La Fraccion Poblaciond Atribuible para la catarata cortical debida a las ra
diaciones ultravioletas es de 0,2, aunque no ocasiona précticamente discapacidad y
tiene una relacion mas débil con la mortalidad que otras formas de cataratas y es me-
nos probable que sead resultado de su cirugia. *®®  En Barbados se encontré una
prevalencia de catarata corticd de 20,4% en todas las edades. En € estudio POLA la
proporcion de personas con deterioro visud debido a catarata cortical era dd 13-
17%*" La OMS considera que la media de casos en |os que laresponsable de la disca-
pacidad eslacatarata cortica esdd 25%, aunque oscilaen un rango de 13— 60%.

La Fraccion Pablaciona Atribuible del Pterigium, utilizando la dosis ocular
diaria como medida de exposicién esde 0,74 y s s utilizala dosis promedio ocular,
de 0,34. En conjunto, € rango oscilaentre 0,74y 0,42. Existe unagran variabilidad en
la prevalencia dd Pterigiun en distintas comunidades urbanas y ruraes. En Austra-
lia™ se han descrito frecuencias de 1,79% en varones de 80-89 afios en medio ur-
bano, frente a 31,3% en medio rurd. En Singapur™® esta descrita prevalencia del
6,9% en poblaciones de mas de 40 afios. Por su parte Panchapakesan® encontré un
7,3% en poblacion Blue Mountains mayor de 40 afiosy TAY LOR encontr6 unatasa
de 44% en poblacion aborigen del noroeste de Austraia, de mas de 30 afios™®

El carcinoma de cornealy conjuntiva es unaenfermedad rara de latercera edad,
excepto en @ Africa subsahariana, donde la edad media de presentacion es de 35
afios, frente a 60,4 afios en Ciudad de México™ También son raros en la poblacion
blancay parece que agui también se dala evolucion de displasia simple a carcinoma
in situ amas tarde a carcinoma de células escamosas invasivo que implica la conjun-
tivay la corned™® Laincidencia de este cancer, cuya Fraccion de Poblacion Atribui-
ble dcanzad 0,66"® haaumentado en los tltimos afios, a parecer asociado d sidao
infeccion por VIH.



ANALESDE LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA Y CIRUGIA DE VALLADOLID 45

Otra manifestacion del efecto de los Rayos Ultravioletas solares en la salud en
la reactivacion dd herpes labial. En € herpes recurrente hay diferencias racides
clarasy diferencias de edad evidentes. Laincidencia es menor en poblaciones del sur
de Suecia ™® que en d sur de Wisconsin ™ o Alemania®®” asi como antecedentes
de recurrencia en la adolescencia tardia 0 edad adulta temprana. El 52% de personas
con herpes recurrente tenian antecedentes de la enfermedad con menos de 10 afios y
€ 48,6% de las personas con antecedentes de herpes labid recurrente tuvo una recu-
rrencia por afio, € 35% dos recurrencias por afio y & 16% cuatro 0 mas recurrencias
por afio.

En conclusion, la excesiva exposicion a radiaciones ultravioletas solares pro-
duce unaimportante carga de enfermedad expresadaen DALY''s, equivaente a 0,1%
dd totd y lafatade radiacidn ultravioleta generaria graves problemas carenciaes por
fata de sintesis de vitamina D, razones por las que d justo equilibrio entre ambas
posiciones debe establecerse merced a la educacion sanitaria de la poblacion y ala
adopcion de medidas preventivas.
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