
De: Flavia Liberona
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Asunto: RE: antecedentes revisión del D.S.13 Fundación Terram 2. A antecedentes científicos
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Archivos adjuntos: 17. Impacto Carbón Salud Humana Lockwood.pdf

18. Contaminación Ambiental y Salud Pública J. Fernandez.pdf
19. Contaminación y Salud Lancet.pdf
20. Exposicion Niños Termo Carbón Chile S. Cortes.pdf
21. Impactos Fuentes Industrial Salud P Ruiz.pdf

Importancia: Alta

 

Estimada Ministra, junto con saludar adjuntamos antecedentes al proceso de revisión de la
norma de termoeléctricas D.S. 13. Dado que son muchos archivos hemos adjuntado una carta
conductora, que copio mas abajo y adjunto, en la cual hemos numerado los antecedentes.
Además debido al peso de los adjuntos enviaremos varios correos sucesivos y numerados.
 
Muchos saludos
 

Santiago, 30 de abril del 2020.
Señora
Carolina Smith Zaldívar
Ministra del Medio Ambiente
Presente
 
Junto con saludarla y en relación la Resolución Exenta N°130 de fecha 12 de febrero del 2020 del
MMA que dio inicio al proceso de revisión de la norma de Emisión de Termoeléctricas DS.13/2011,
mediante la presente adjuntamos antecedentes técnicos, científicos y sociales relacionado a
emisiones de termoeléctricas, solicitando que los antecedentes adjuntos sean incorporados en el
expediente del proceso.
 
 
Antecedentes Técnicos
 
Se adjunta Dictamen de Contraloría que instruyó inicio proceso de revisión Norma Emisión
Termoeléctricas DS13/2011.
 
1.- Dictamen 2737 de fecha 3 febrero 2020. Autor: Contraloría General de la Republica.
 
Se adjuntan los planes de prevención y descontaminación de las comunas de: Tocopilla, Huasco,
Concón-Quintero-Puchuncaví y del Gran Concepción, los cuales, junto con limitar las emisiones
aéreas de las termoeléctricas a carbón, establece límites de emisión de material particulado inferior

a lo contemplado en el DS13/2011 (50 mg/m3N), estableciendo en el caso de las termoeléctricas de

Ventanas un máximo de 20 mg/m3N, lo que indica la urgente necesidad de mejorar la norma.
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Coal pollutants affect all major body 
organ systems and contribute to four 
of the five leading causes of mortal-
ity in the U.S.: heart disease, cancer, 


stroke, and chronic lower respiratory diseases. This 
conclusion emerges from our reassessment of the 
widely recognized health threats from coal. Each 
step of the coal lifecycle—mining, transporta-
tion, washing, combustion, and disposing of post-
combustion wastes—impacts human health. Coal 
combustion in particular contributes to diseases 
affecting large portions of the U.S. population, 
including asthma, lung cancer, heart disease, and 
stroke, compounding the major public health 
challenges of our time. It interferes with lung de-
velopment, increases the risk of heart attacks, and 
compromises intellectual capacity. 


Oxidative stress and inflammation are indi-
cated as possible mechanisms in the exacerbation 
and development of many of the diseases under 
review. In addition, the report addresses another, 
less widely recognized health threat from coal: the 
contribution of coal combustion to global warm-
ing, and the current and predicted health effects 
of global warming.  


The life cycle of coal


Electricity provides many health benefits world-
wide and is a significant contributor to economic 
development, a higher standard of living, and 
an increased life expectancy.1 But burning coal 


to generate electricity harms human health and 
compounds many of the major public health prob-
lems facing the industrialized world. Detrimental 
health effects are associated with every aspect 
of coal’s life cycle, including mining, hauling, 
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preparation at the power plant, combustion, and 
the disposal of post-combustion wastes. In addi-
tion, the discharge of carbon dioxide into the at-
mosphere associated with burning coal is a major 
contributor to global warming and its adverse ef-
fects on health worldwide.


Coal mining leads U.S. industries in fatal 
injuries2 and is associated with chronic health 
problems among miners, such as 
black lung disease, which causes 
permanent scarring of the lung 
tissues.3 In addition to the miners 
themselves, communities near coal 
mines may be adversely affected 
by mining operations due to the 
effects of blasting, the collapse of 
abandoned mines, and the disper-
sal of dust from coal trucks. Surface 
mining also destroys forests and 
groundcover, leading to flood-
related injury and mortality, as well 
as soil erosion and the contamination of water 
supplies. Mountaintop removal mining involves 
blasting down to the level of the coal seam—often 
hundreds of feet below the surface—and deposit-
ing the resulting rubble in adjoining valleys. This 
surface mining technique, used widely across 
southern Appalachia, damages freshwater aquatic 
ecosystems and the surrounding environment by 
burying streams and headwaters.4


After removal of coal from a mine, threats to 
public health persist. When mines are abandoned, 
rainwater reacts with exposed rock to cause the 
oxidation of metal sulfide minerals. This reaction 
releases iron, aluminum, cadmium, and copper 
into the surrounding water system5 and can con-
taminate drinking water.6


Coal washing, which removes soil and rock im-
purities before coal is transported to power plants, 
uses polymer chemicals and large quantities of 
water and creates a liquid waste called slurry. 
Slurry ponds can leak or fail, leading to injury and 
death, and slurry injected underground into old 
mine shafts can release arsenic, barium, lead, and 
manganese into nearby wells, contaminating local 


water supplies. Once coal is mined and washed, 
it must be transported to power plants. Railroad 
engines and trucks together release over 600,000 
tons of nitrogen oxide and 50,000 tons of particu-
late matter into the air every year in the process of 
hauling coal, largely through diesel exhaust.7 Coal 
trains and trucks also release coal dust into the air, 
exposing nearby communities to dust inhalation.8 


The storage of post-combustion 
wastes from coal plants also threat-
ens human health. There are 584 
coal ash dump sites in the U.S.,9 
and toxic residues have migrated 
into water supplies and threatened 
human health at dozens of these 
sites.10


The combustion phase of coal’s 
lifecycle exacts the greatest toll on 
human health. Coal combustion 
releases a combination of toxic 
chemicals into the environment and 


contributes significantly to global warming. Coal 
combustion releases sulfur dioxide, particulate 
matter (PM), nitrogen oxides, mercury, and dozens 
of other substances known to be hazardous to hu-
man health. Coal combustion contributes to smog 
through the release of oxides of nitrogen, which 
react with volatile organic compounds in the pres-
ence of sunlight to produce ground-level ozone, the 
primary ingredient in smog.


Table 1 (see pages 8–9) describes the major 
health effects linked to coal combustion emissions. 
These health effects damage the respiratory, car-
diovascular, and nervous systems and contribute to 
four of the top five leading causes of death in the 
U.S.: heart disease, cancer, stroke, and chronic low-
er respiratory diseases. Although it is difficult to as-
certain the proportion of this disease burden that 
is attributable to coal pollutants, even very modest 
contributions to these major causes of death are 
likely to have large effects at the population level, 
given high incidence rates. Coal combustion is also 
responsible for more than 30% of total U.S. car-
bon dioxide pollution, contributing significantly to 
global warming and its associated health impacts.


Coal combustion 
emissions damage 


the respiratory, 
cardiovascular, and 
nervous systems and 


contribute to four of the 
top five leading causes 


of death in the U.S.
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Respiratory effects  
of coal pollution


Pollutants produced by coal 
combustion act on the respira-
tory system to cause a variety of 
adverse health effects. Air pollut-
ants—among them nitrous oxide 
(NO2) and very small particles, 
known as PM2.5—adversely af-
fect lung development, reducing 


forced expiratory volume (FEV) among children.11 
This reduction of FEV, an indication of lung func-
tion, often precedes the subsequent development 
of other pulmonary diseases.


Air pollution triggers attacks of asthma, a respi-
ratory disease affecting more than 9% of all chil-
dren in the U.S. Children are particularly suscepti-
ble to the development of pollution-related asthma 
attacks. This may be due to their distinct breathing 
patterns, as well as how much time they spend 
outside. It may also be due to the immaturity of 
their enzyme and immune systems, which assist in 


detoxifying pollutants, combined with incomplete 
pulmonary development.12 These factors appear to 
act in concert to make children highly susceptible 
to airborne pollutants such as those emitted by 
coal-fired power plants.13


Asthma exacerbations have been linked specifi-
cally to exposure to ozone, a gas produced when 
NO2 reacts with volatile organic compounds in 
the presence of sunlight and heat.14 The risk to 
children of experiencing ozone-related asthma 
exacerbations is greatest among those with severe 
asthma. That risk exists even when ambient ozone 
levels fall within the limits set by the EPA to protect 
public health. 


Coal pollutants trigger asthma attacks in com-
bination with individual genetic characteristics.15 
This gene-environment interaction means that 
some individuals are more susceptible to the respi-
ratory health effects of coal pollution. The genetic 
polymorphisms that appear to make people more 
susceptible include those that control inflamma-
tion and those that deal with oxidative stress, or 
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the presence of highly reactive molecules, known 
as free radicals, in cells. (See text box.)


Coal pollutants play a role in the development 
of chronic obstructive pulmonary disease (COPD), 
a lung disease characterized by permanent nar-
rowing of airways. Coal pollutants may also cause 
COPD exacerbations, in part through an immu-
nologic response—i.e., inflammation.16,17,18 PM 
exposure disposes the development of inflamma-
tion on the cellular level, which in turn can lead 


to exacerbations of COPD. COPD is the fourth 
leading cause of mortality in the U.S.


Exposures to ozone and PM are also correlated 
with the development of19 and mortality from20, 21, 22 
lung cancer, the leading cancer killer in both men 
and women.


Cardiovascular effects  
of coal pollution


Pollutants produced by coal 
combustion damage the cardio-
vascular system. Coronary heart 
disease (CHD) is a leading cause 
of death in U.S., and air pollu-
tion is known to negatively im-
pact cardiovascular health.23 The 
mechanisms by which air pollu-


tion causes cardiovascular disease have not been 
definitively identified but are thought to be the 


OXIDATIVE STRESS 


Oxygen free radicals in biological systems 


are a normal cellular constituent and play 


critical roles in the control of many cel-


lular functions. (Free radicals are atoms or 


molecules that contain at least one unpaired 


electron in an atomic or molecular orbit and 


are therefore unstable and highly reactive.) 


The concentration of oxygen free radicals 


can be increased through exposure to envi-


ronmental substances such as air pollution, 


tobacco smoke, pesticides, and solvents. 


When their concentration is excessive, these 


highly reactive molecules damage lipids, 


proteins, DNA, cell membranes, and other 


cellular components. “Oxidative stress” is 


the term used to describe that physiological 


state. 


Oxidative stress is an important contribut-


ing factor in a variety of diseases, including 


atherosclerosis, hypertension, rheumatoid 


arthritis, diabetes mellitus, and neuro–


degenerative disorders such as Alzheimer’s 


disease and Parkinson’s disease, as well as 


normal aging. It is one of several mecha-


nisms implicated in the pathogenesis of dis-


eases caused or made worse by coal pollut-


ants, such as cardiovascular and pulmonary 


disease.


 
Valko M, Leibfritz D, Moncol J, Cronin MTD, Mazur M, 
Telser J.  Free radicals and antioxidants in normal physi-
ological functions and human disease. Int J Biochem and 
Cell Biology 2007; 39: 44–84. 
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same as those for respiratory disease: pulmonary 
inflammation and oxidative stress. Studies in both 
animals and humans support this theory, showing 
that pollutants produced by coal combustion lead 
to cardiovascular disease, such as arterial occlu-
sion (artery blockages, leading to heart attacks) 
and infarct formation (tissue death due to oxygen 
deprivation, leading to permanent heart damage). 


Recent research suggests that nitrogen oxides 
and PM2.5, along with other pollutants, are associ-
ated with hospital admissions for potentially fatal 
cardiac rhythm disturbances.24 The concentration 
of PM2.5 in ambient air also increases the prob-
ability of hospital admission for acute myocardial 
infarction,25 as well as admissions for ischemic 
heart diseases, disturbances of heart rhythm, and 
congestive heart failure.26 Additionally, cities with 
high NO2 concentrations had death rates four 
times higher than those with low NO2 concentra-
tions.27 These studies show important immediate 
effects of coal pollutants on indicators of acute 
cardiovascular illness.


There are cardiovascular effects from long-term 
exposure as well. Exposure to chronic air pol-
lution over many years increases cardiovascular 
mortality.28 This relationship remains significant 


even while controlling for other risk factors, such 
as smoking. Conversely, long-term improvements 
in air pollution reduce mortality rates. Reductions 
in PM2.5 concentration in 51 metropolitan areas 
were correlated with significant increases in life 
expectancy,29 suggesting that air quality improve-
ments mandated by the Clean Air Act have measur-
ably improved the health of the U.S. population. 
Reducing exposure to the pollutants emitted by 
coal combustion is therefore an important as-
pect of improving cardiovascular health for the 
population at large.


Nervous system effects  
of coal pollution


In addition to the respiratory 
and cardiovascular systems, the 
nervous system is also a target for 
coal pollution’s health effects. 
The same mechanisms that are 
thought to mediate the effect of 
air pollutants on coronary arter-
ies also apply to the arteries that 


nourish the brain. These include stimulation of 
the inflammatory response and oxidative stress, 
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Table 1: Coal’s contributions to major health effects


Disease or 
condition Symptoms or result


Most- 
vulnerable 
populations


Total disease burden  
(coal is a suspected 
contributing factor in an 
unknown number of cases)


Coal  
pollutants 
implicated


R
e


sp



ira



t
o


r
y


Asthma 
exacerbations


Coughing, wheezing, shortness 
of breath, and breathlessness 
with a range of severity 
from mild to requiring 
hospitalization


Children, 
adults


Number of visits to office-
based physicians for 
asthma: 10.6 million in 2006.
Number of hospitalizations 
with asthma listed first 
as diagnosis: 440,000.30 
School days missed per year 
attributable to asthma:  
11.8 million.31


NO
2


Ozone
Particulate 
Matter  
(PM)32,33,34


Asthma 
development


New cases of asthma, resulting 
in coughing, wheezing, 
shortness of breath, and 
breathlessness with a range of 
severity from mild to requiring 
hospitalization


Children Children with asthma: 6.7 
million (9.1%). Adults with 
asthma: 16.2 million (7.3%).35


Suspected 
but not con-
firmed:36,37,38 


NO
2


Ozone 
PM


2.5


Chronic 
Obstructive 
Pulmonary 
Disease 
(COPD)


Emphysema with chronic 
obstructive bronchitis; 
permanent narrowing of 
airways; breathlessness; 
chronic cough


Smokers, 
adults


Adults with COPD diagno-
sis in 2006: 12.1 million.39 
Deaths in 2005: 126,000.40 
Fourth leading cause of 
mortality in U.S.


NO
2


PM41,42,43


Stunted lung 
development 


Reductions in lung capacity; 
risk factor for development of 
asthma and other respiratory 
diseases 


Children Unknown NO
2


PM
2.5


44


Infant  
mortality
(relevant 
organ system 
uncertain; 
may be  
respiratory)


Death among infants  
age < 1 year


Infants Deaths in 2005: 28,384. 
Almost 25% may have had 
respiratory causes: 2,234 
deaths attributed to Sud-
den Infant Death Syndrome 
(SIDS), and 4,698 deaths 
attributed to short gestation 
and low birth weight.45


NO
2


PM46,47


Lung cancer Shortness of breath, wheezing, 
chronic cough, coughing up 
blood, pain, weight loss48


Smokers, 
adults


Deaths in 2005: 159,217. 
Leading cause of cancer 
mortality in U.S. among 
both men and women.49


PM50,51,52


Card







io
v


as



c
u


lar






Cardiac 
arrhythmias


Abnormal rate or rhythm of 
the heart; palpitation or flut-
tering; may cause fatigue, diz-
ziness, lightheadedness, faint-
ing, rapid heartbeat, shortness 
of breath, and chest pain53


Adults, hy-
pertensives, 
diabetics, 
those with 
cardiovascu-
lar disease


Unknown NO
2


PM
2.5


54


Acute  
myocardial 
infarction


Chest pain or discomfort; 
heart attack


Adults, 
diabetics, 
hyper– 
tensives


Deaths in 2006: 141,462.55 
Cases in 2006: 7.9 million.56


PM
2.5


57


Congestive 
heart failure


Shortness of breath, fatigue, 
edema (swelling) due to 
impaired ability of heart 
to pump blood; can result 
from narrowed arteries, past 
heart attack, and high blood 
pressure; can lead to death58


Adults, hy-
pertensives, 
diabetics, 
those with 
cardio-
vascular 
disease


Deaths in 2006: 60,337.59 
Number of people living 
with heart failure: 5.7 million. 
New cases diagnosed each 
year: 670,000.60


PM
2.5


61
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Disease or 
condition Symptoms or result


Most- 
vulnerable 
populations


Total disease burden  
(coal is a suspected 
contributing factor in an 
unknown number of cases)


Coal  
pollutants 
implicated


N
e


u
r


o
l
o


g
ic


al



Ischemic 
stroke


Artery supplying blood to the 
brain becomes blocked due 
to blood clot or narrowing;62 
may cause sudden numbness 
or weakness, especially on 
one side of body, confusion, 
trouble speaking, trouble 
seeing, trouble walking, 
dizziness, severe headache;63 
effects can be transitory or 
persistent


Elderly, hy-
pertensives, 
diabetics


Deaths in 2005: 143,579. 
Number of strokes occurring 
each year: 795,000.  
NOTE: 87% of all strokes  
are ischemic; statistics are 
for all strokes.64


NO
2


PM
2.5


PM
10


SO
2
65,66,67,68


Developmen-
tal delay


Reduced IQ; mental retarda-
tion; clinical impairment on 
neurodevelopmental scales; 
permanent loss of intelligence


Fetuses, 
infants,  
children


Babies born each year with 
cord blood concentrations 
of mercury >5.8 µg/L, the 
level above which mercury 
exposure has been shown to 
reduce IQ: 637,233 (15.7% of 
all babies born).69  


Mercury70


Table 1: Coal’s contributions to major health effects, continued


which in turn can lead to stroke and other cerebral 
vascular disease.


Several studies have shown a correlation be-
tween coal-related air pollutants and stroke. In 
Medicare patients, ambient levels of PM2.5 have 
been correlated with hospital admission rates 
for cerebrovascular disease,71 and PM10 has been 
correlated with hospital admission for ischemic 
stroke.72 (Eighty-seven percent of all strokes are 
ischemic.)  PM2.5 has also been associated with 
an increase in the risk of—and death from—a 
cerebrovascular event among post-menopausal 
women.73 Even though a relatively small portion 
of all strokes appear to be related to the ambient 
concentration of PM, the fact that nearly 800,000 
people in the U.S. have a stroke each year makes 
even a small increase in risk a health impact of 
great importance.74


Coal pollutants also act on the nervous system 
to cause loss of intellectual capacity, primarily 
through mercury. Coal contains trace amounts 
of mercury that, when burned, enter the environ-
ment. Mercury increases in concentration as it 
travels up the food chain, reaching high levels in 
large predatory fish. Humans, in turn, are exposed 
to coal-related mercury primarily through fish 


consumption. Coal-fired power plants are respon-
sible for approximately one-third of all mercury 
emissions attributable to human activity.75


A nationwide study of blood samples in 1999–
2000 showed that 15.7% of women of childbearing 
age have blood mercury levels that would cause 
them to give birth to children with mercury levels 
exceeding the EPA’s maximum acceptable dose 
for mercury.76 This dose was established to limit 
the number of children with mercury-related 
neurological and developmental impairments. 
Researchers have estimated that between 317,000 
and 631,000 children are born in the U.S. each 
year with blood mercury levels high enough to 
impair performance on neurodevelopmental tests 
and cause lifelong loss of intelligence.77


Global warming and  
coal pollution


Coal damages the respiratory, cardiovascular, and 
nervous systems through pollutants acting directly 
on the body. But coal combustion also has indirect 
health effects, through its contribution to green-
house gas emissions. Global warming is already 
negatively impacting public health and is predicted 
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to have widespread and severe health consequenc-
es in the future. Because coal-fired power plants 
account for more than one third of 
CO2 emissions in the U.S.,78 coal is a 
major contributor to the predicted 
health impacts of global warming. 


The effects of global warm-
ing already in evidence include 
increases in global average land 
and ocean surface temperatures; 
increases in snow melt and reced-
ing glaciers; increases in the mean 
sea level; and changes in precipita-
tion.79 These global climate changes 
are already affecting human health. The World 
Health Organization estimated global warming to 
be responsible for 166,000 deaths in 2000, due to 
additional mortality from malaria, malnutrition, 
diarrhea, and drowning.80 


In the future, global warming is expected to 
continue to harm human health. More frequent 


heat waves are projected to lead to 
a rise in heat exhaustion and heat 
stroke, potentially resulting in death, 
especially among elderly and poor 
urban dwellers. Declining air and 
water quality, an increase in infec-
tious diseases, and a shrinking food 
supply are expected to contribute to 
disease and malnutrition, increase 
the migration of affected popula-
tions, and increase armed conflict 
and global instability. Table 2 (see 


page 14) describes the predicted health effects of 
global warming. 


A continued reliance on coal combustion for 
electricity production will contribute to the pre-
dicted health consequences of global warming. 


A continued reliance 
on coal combustion 
for electricity will 
contribute to the 
predicted health 


consequences of global 
warming.
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Table 2: Predicted health effects of global warming


Predicted human  
health effects


Contribut-
ing factors Global warming mechanism


Most-vulnerable 
populations


Heat cramps,  
heat syncope, heat 
exhaustion, heat stroke 


Heat waves •	 Greenhouse effect Children, the elder-
ly, urban dwellers, 
those with underly-
ing conditions such 
as cardiovascular 
disease, obesity, 
and respiratory 
disease


Diarrhea spread by 
water-borne bacte-
ria including E Coli, 
Shigella, and cholera


Flooding, in-
frastructure 
damage


•	 Increase in extreme weather events and storm 
surges


•	 Sea level rise


Children most 
vulnerable to death 
from diarrheal 
disease


Drowning Flooding •	 Increase in extreme weather events and storm 
surges


•	 Sea level rise


Children, the elderly


Exacerbations of 
asthma, chronic 
obstructive pulmonary 
disease, and other 
respiratory diseases


Worsening 
air quality, 
heat waves


•	 Greenhouse effect
•	 Heat increases production of ground-level 


ozone
•	 Heat increases electricity demand and result-


ing particulate emissions from fossil fuel 
combustion


•	 Airborne allergens (such as pollen) predicted 
to increase with global warming 


Children, the 
elderly, those 
with preexisting 
respiratory disease


Infectious diseases: 
Malaria, dengue fever, 
yellow fever, West Nile 
virus, Lyme disease, 
and other insect-borne 
infections, as well as 
rodent-borne infections


Increased 
ranges and 
populations 
of disease-
carrying 
insects and 
rodents


•	 Warming climate expands geographic range 
of insect and rodent vectors


•	 High temperatures boost reproductive rates, 
lengthen breeding season, and increase bite 
frequency of insect vectors 


•	 High temperatures boost parasite 
development 


Children, those with 
impaired immune 
systems, the 
developing world


Heart disease, heart 
attacks, congestive 
heart failure and other 
cardiovascular diseases


Worsening 
air quality


•	 Heat increases production of ground-level 
ozone


•	 Heat increases electricity demand and result-
ing particulate emissions from fossil fuel 
combustion


Adults and the 
elderly


Hunger, malnutrition, 
starvation, famine


Reduced 
crop yields; 
crop dam-
age; crop 
failure; 
disruptions 
in forestry, 
livestock, 
fisheries


•	 Changes in the water cycle leading to drought
•	 Heat decreases reproductive lifecycle of some 


major food crops
•	 Expanded range of some insect pests
•	 Increase in extreme weather events
•	 Changes in ecology of plant pathogens
•	 Loss of agricultural land due to sea level rise


Children, the poor


Mass migration; 
violence; war


Societal in-
stability; in-
frastructure 
damage; 
reduced 
crop yields


•	 All of the above Children, the 
elderly, those with 
other underlying 
medical conditions


Mental health problems All of the 
above 


•	 All of the above Varied


See sources on page 16.
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Carbon capture and sequestration (CCS) has 
been promoted as an effective way to keep CO2 
emissions out of the atmosphere, but substantial 
research and development are re-
quired before it can be used on 
the scale needed to mitigate global 
warming. Even then, the danger 
remains that CCS storage areas, 
whether underground or under the 
ocean, could leak, negating the val-
ue of CO2 capture and storage. CCS 
also incurs other threats to health, 
including the danger of asphyxia-
tion in the case of a large-scale CO2 
leak and the acidification of ocean 
waters. Moreover, the application of 
CCS would require continued coal 
mining, transportation, combustion, and waste 
storage, thus prolonging the emission of coal’s 
toxic pollutants that harm human health.


Policy recommendations


The U.S. is at a crossroads for determining its fu-
ture energy policy. While the U.S. 
relies heavily on coal for its energy 
needs, the health consequences of 
that reliance are multiple and have 
widespread and damaging impact. 
Coal combustion contributes to dis-
eases already affecting large portions 
of the U.S. population, including 
asthma, heart disease, and stroke, 
thus compounding the major public 
health challenges of our time. Coal 
combustion also releases significant 
amounts of carbon dioxide into the 
atmosphere. Unless we address coal, 


the U.S. will be unable to achieve the reductions in 
carbon emissions necessary to stave off the worst 
health impacts of global warming. Based on that 
assessment, PSR finds it essential to translate our 


Unless we address 
coal, the U.S. will be 
unable to achieve the 
reductions in carbon 
emissions necessary 
to stave off the worst 


health impacts of 
global warming.
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concern for human health into recommendations 
for public policy. 


	E missions of carbon dioxide should be cut as 
deeply and as swiftly as possible, with the objec-
tive of reducing CO2 levels to 350 parts per 
million, through two simultaneous strategies: 
•	S trong climate and energy legislation that 


establishes hard caps on global warming 
pollution coming from coal power plants. 


•	T he Clean Air Act (CAA). Carbon dioxide 
and other greenhouse gas emissions from 
coal plants have been designated pollutants 
under the CAA. The EPA should be fully 
empowered to regulate carbon dioxide under 
the CAA so that coal’s contribution to global 
warming can be brought to an end. 


	T here should be no new construction of coal-
fired power plants, so as to avoid increasing 
health-endangering emissions of carbon diox-
ide, as well as criteria pollutants and hazardous 
air pollutants.  


	T he U.S. should dramatically reduce fossil fuel 
power plant emissions of sulfur dioxide and ni-
trogen oxides so that all localities are in attain-
ment for national ambient air quality standards.  


	T he EPA should establish a standard, based 
on Maximum Achievable Control Technology, 
for mercury and other hazardous air pollutant 
emissions from electrical generation.


	T he nation must develop its capacity to generate 
electricity from clean, safe, renewable sources 
so that existing coal-fired power plants may be 
phased out without eliminating jobs or com-
promising the nation’s ability to meet its energy 
needs. In place of investment in coal (including 
subsidies for the extraction and combustion of 


coal and for capture of carbon and other pol-
lutants), the U.S. should fund energy efficiency, 
conservation measures, and clean, safe, renew-
able energy sources such as wind energy, solar, 
and wave power.


These steps comprise a medically defensible 
energy policy: one that takes into account the 
public health impacts of coal while meeting our 
need for energy. When our nation establishes a 
health-driven energy policy, one that replaces our 
dependence on coal with clean, safe alternatives, 
we will prevent the deterioration of global public 
health caused by global warming while reaping the 
rewards in improvements to respiratory, cardiovas-
cular, and neurological health. 
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CONTAMINACIÓN AMBIENTAL:
PROBLEMA 


DE SALUD PÚBLICA



















Intoxicación aguda (por peaks de contaminación aérea):


Van desde la asfixia por monóxido de carbono, asma, crisis 
de obstrucción bronquial, neumonía en niños y adultos 
mayores, afecciones dérmicas y oculares, déficit de 
aprendizaje, alteraciones del ánimo, infarto al miocardio y 
otras enfermedades cardiovasculares.


Se asocia con enfermedades 
crónicas no transmisibles ECNT







Intoxicación crónica (por peaks + niveles promedio mantenidos 
por sobre la norma)


Daño epigenético irreversible y heredable (cáncer), disrupción 
endocrina (diabetes mellitus, tiroides), esterilidad, infertilidad, 
partos prematuros, malformaciones congénitas, bajo peso de 
nacimiento, leucemia en la infancia, retraso del aprendizaje, daño 
de la función pulmonar, enfisema, silicosis, asma, alteraciones 
psicológicas y conductuales, etc.


Enfermedades crónicas no 
transmisibles 







MECANISMOS DE ACCIÓN


¿CON QUÉ DAÑOS SE 
ASOCIA Y CÓMO SE 


PRODUCE ?







Material Particulado PM10 y PM2.5







Material Particulado PM10 y PM2.5







Por acción directa del Material Particulado PM10 y PM2.5







Por inducción de 


cambios epigenéticos…
El genoma contiene información que


necesita de instrucciones para


expresarse o no. Estas instrucciones son


reguladas por mecanismos epigenéticos


y se pueden alterar por la contaminación


y otros factores ambientales, pudiendo


llegar a ser irreversibles y, por lo tanto,


heredables.







Enfermedades asociadas a
alteraciones epigenéticas por
metilación cromosomal reversible o
irreversible (heredable):


 Cáncer de Colon, Hígado, Tiroides
 Asma Bronquial
 Disrupciones endocrinas: Diabetes Mellitus,


Hipo e Hipertiroidismo
 Enfermedades Autoinmunes (Lupus,


Esclerodermia, Artritis Reumatoidea, etc.
 Envejecimiento prematuro
 Enfermedades Neurológicas: Rhett, Epi,


Alzheimer







¿Cómo afecta el ambiente a 
nuestra salud?


 Calidad del aire que respiramos.


 Calidad del agua que ingerimos.


 Calidad del suelo sobre el que nos
movemos y sobre el que los niños
juegan.


 Los alimentos que están a nuestra
disposición en nuestro vecindario.


 La temperatura ambiental y hasta el
stress…


En resumen:


SI HAY DAÑO AL MEDIO AMBIENTE,
HABRÁ DAÑO A LA SALUD HUMANA
!











CUALES SON LOS EFECTOS 
SOBRE LA SALUD DE LOS 


DIFERENTES CONTAMINANTES 
?











ARSÉNICO 


Dosis ALTAS: 
 Alteraciones hematológicas, aplasia medular, anemia, 


hemólisis.
 Náuseas, diarrea coleriforme, shock hipovolémico
 Alteraciones hepáticas, hepatomegalia
 Melanosis 
 Polineuropatía
 Encéfalopatía


Exposición CRÓNICA a dosis MENORES:


 Trastornos dermatológicos (3 a 7 años)
 Neuropatía periférica (parestesias)
 Encefalopatía,
 Bronquitis, Fibrosis pulmonar,
 Hepatoesplenomegalia
 Hipertensión portal,
 Enfermedad vascular periférica (“pie negro”)
 Ateroesclerosis, Enf. Cardiovascular
 Diabetes mellitus
 Cáncer de vejiga, próstata y riñón.







Los principales compuestos orgánicos que 
producen toxicidad son:


• el ácido monometilarsónico (MMA) y sus sales, 
• el ácido dimetilarsínico (DMA) y sus sales, y
• la roxarsona. 


La arsenobetaína y la arsenocolina son 
compuestos orgánicos frecuentemente presente 
en los peces y de bajo grado de toxicidad.















MERCURIO Hg


Veneno que admite 3 formas:
1. Mercurio elemental, también conocido como 


mercurio líquido o azogue
2. Sales de mercurio inorgánico
3. Mercurio orgánico


1. Mercurio Elemental 


Síntomas agudos por inhalación y se puede 
presentar daño cerebral a largo plazo a raíz de la 
inhalación de mercurio elemental.
Síntomas crónicos
Sabor metálico en la boca
Vómitos
Dificultad respiratoria, Tos fuerte
Encías inflamadas y sangrantes 
Daño pulmonar permanente y muerte. 







MERCURIO Hg


2. Sales de mercurio inorgánico (muy tóxico)
 Ardor en el estómago y en la garganta
 Diarrea y vómitos con sangre 
 Si el mercurio inorgánico ingresa al torrente sanguíneo, 


puede atacar los riñones y el cerebro. Se puede presentar 
insuficiencia y daño renal permanente.


 Una cantidad grande en el torrente sanguíneo puede 
ocasionar sangrado profuso y pérdida de líquidos por la 
diarrea - insuficiencia renal y muerte.


3. Mercurio orgánico (intoxicación crónica)
 Entumecimiento o dolor en ciertas partes de la piel
 Decoloración de la piel (piel rosa)
 Estremecimiento o temblor incontrolable
 Incapacidad para caminar bien
 Ceguera y visión doble
 Problemas con la memoria
 Convulsiones y muerte (con grandes exposiciones) 
 Daño cerebral al ser humano en gestación si hay 


exposición durante el embarazo (peces con mercurio)







DIÓXIDO DE AZUFRE (SO2)


NORMA OMS SO2 - 2005 (BASES)
 Exposición a promedio diario > de 500 


mg/m3: Aumenta mortalidad
 Entre 250 y 500 mg/m3: Aumento de 


Enfermedades Respiratorias Agudas
 Media Anual >100 mg/m3: > Síntomas de 


Enfermedades Respiratorias 







SO2 Efectos en salud y ecosistemas


Produce daño incluso a grandes distancias del foco emisor


SALUD HUMANA
Irritación e inflamación del sistema respiratorio, afecciones e insuficiencias 
pulmonares, alteración del metabolismo de las proteínas, dolor de cabeza o 


ansiedad


BIODIVERSIDAD SUELOS Y 
ECOSISTEMAS ACUÁTICOS Y 


FORESTALES


Daños a la vegetación, degradación de la clorofila, reducción de la fotosíntesis y 
la consiguiente pérdida de especies


EDIFICACIONES


Corrosión por acidificación, pues reacciona con el vapor de agua y con otros 
elementos presentes en la atmósfera, de modo que su oxidación en el aire da 


lugar a la formación de ácido sulfúrico (lluvia ácida)


OTROS
Es precursor de la formación de sulfato amónico, que > niveles de PM10 y PM 


2,5







Plomo Hg


 Alteraciones de aprendizaje,
 Comportamiento, 
 Inmunitarias, 
 Crecimiento.
 Enfermedad cardiovascular 
 Trastornos de la reproducción que 


muchas veces se hacen visibles en la 
adolescencia y la edad adulta!!! 


Signos clínicos son 
inespecíficos, la principal 
herramienta de diagnóstico
es la vigilancia de los 
niveles de plomo en la sangre 
(Plombemia) 


Tratamiento con quelantes
NO revierte Daño
neurológico !







Material particulado: PM10; PM 2,5 y 
Ultrafinas < 1ug


Las  partículas pueden contener compuestos 
orgánicos como los hidrocarburos aromáticos 
policíclicos e/o  inorgánicos como sales y 
metales.


Se absorben por todas las vías, se dispersan 
por vía sanguínea a todo el cuerpo, 
incluyendo el cerebro


Se asocian a inflamación, stress oxidativo, 
cambios epigenéticos y cáncer.







Consumen mas comida y beben mas agua en 
relación a su superficie corporal 


Su vida se desarrolla mas cerca del suelo, donde 
se acumula polvo y sustancias toxicas 
Presentan ventanas de vulnerabilidad 


Su organismo esta en desarrollo, la exposición a 
tóxicos ambientales puede ser irreversible. 


Por qué los niños son más sensibles ?







Exposición a sustancias químicas 
neurotóxicas en
ventanas de vulnerabilidad con períodos 
críticos
3ra - 8va semana gestación de la 
organogénesis e histogénesis del cerebro 
puede interferir en que el niño sufra 
alteración de la función cerebral de por 


vida o que aparezca en su etapa adulta.







Se calcula que un 24% de la carga mundial de 
morbilidad y


un 23% de la mortalidad son atribuibles a factores 
medioambientales.


No sabemos la carga real del medio ambiente en 


la salud de los niños en Chile…







¿Cuál es entonces el valor de la vida?


Queda absolutamente claro que en varias regiones de Chile
se está permitiendo una constante exposición de los
habitantes de las zonas ya saturadas a enormes y
alarmantes niveles de contaminación.


…¿dónde quedaron los derechos humanos ?...







Derechos y Deberes Constitucionales
Artículo 19 N°8
El derecho a vivir en un medio ambiente libre de contaminación. Es deber del
Estado velar para que este derecho no sea afectado y tutelar la preservación de la
naturaleza. La ley podrá establecer restricciones específicas al ejercicio de
determinados derechos o libertades para proteger el medio ambiente


.
Artículo 19 N°9 inciso final.
El derecho a la protección de la salud. El Estado protege el libre e igualitario acceso a las
acciones de promoción, protección y recuperación de la salud y de rehabilitación del individuo.


Artículo 19 N°2
La igualdad ante la ley. En Chile no hay persona ni grupo privilegiados. En Chile no hay
esclavos y el que pise su territorio queda libre. Hombres y mujeres son iguales ante la ley.
Ni la ley ni autoridad alguna podrán establecer diferencias arbitrarias.







• ESTRATEGIAS PROPUESTAS:


1. INCORPORAR EL TEMA DE LA SALUD EN TODA TOMA DE 
DECISIONES EN QUE ÉSTA PUEDA SER AFECTADA, ASÍ COMO 
TODO NUEVO PLAN  DE DESCONTAMINACIÓN Y/O 
RECUPERACIÓN DE AIRE, AGUA, MAR Y SUELO.


2. PREVENCIÓN DE LA INCORPORACIÓN DE NUEVOS EMISORES DE 
CONTAMINANTES.


3. PROMOCIÓN DEL USO DE ENERGÍAS NO CONTAMINANTES EN 
TODA NUEVA INDUSTRIA A INSTALARSE EN LA REGIÓN.


4. ELABORACIÓN DE PLANES DE CONTINGENCIA FRENTE A 
SITUACIONES DE EMERGENCIA.


5. ACTUALIZACIÓN DE DATOS POBLACIONALES Y DESINTOXICACIÓN 
EN CASO NECESARIO.







Contaminación y Salud   
Región de Valparaíso


Un aporte del Departamento de DDHH, 
Medio Ambiente y Biodiversidad


Colegio Médico de Chile
Consejo Regional de Valparaíso
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Comisión Lancet sobre contaminación y salud  
Philip J Landrigan, Richard Fuller, Nereus J R Acosta, Olusoji Adeyi, Robert Arnold, Niladri (Nil) Basu, Abdoulaye Bibi Baldé, Roberto Bertollini, 
Stephan Bose-O’Reilly, Jo Ivey Boufford, Patrick N Breysse, Thomas Chiles, Chulabhorn Mahidol, Awa M Coll-Seck, Maureen L Cropper, Julius Fobil, 
Valentin Fuster, Michael Greenstone, Andy Haines, David Hanrahan, David Hunter, Mukesh Khare, Alan Krupnick, Bruce Lanphear, Bindu Lohani, 
Keith Martin, Karen V Mathiasen, Maureen A McTeer, Christopher J L Murray, Johanita D Ndahimananjara, Frederica Perera, Janez Potočnik, 
Alexander S Preker, Jairam Ramesh, Johan Rockström, Carlos Salinas, Leona D Samson, Karti Sandilya, Peter D Sly, Kirk R Smith, Achim Steiner, 
Richard B Stewart, William A Suk, Onno C P van Schayck, Gautam N Yadama, Kandeh Yumkella, Ma Zhong 


Resumen ejecutivo 
La contaminación constituye la causa ambiental más im-
portante de enfermedad y muerte prematura en el mun-
do actual. Se estima que las enfermedades causadas por 
la contaminación fueron la causa de 9 millones de muer-
tes prematuras en 2015 (un 16% del total de muertes de 
todo el mundo), es decir, tres veces más muertes que las 
debidas al sida, la tuberculosis y la malaria juntas, y 
15  veces más que las causadas por todas las guerras y 
otras formas de violencia. En los países más gravemente 
afectados, las enfermedades asociadas a la contaminación 
son responsables de más de una de cada cuatro muertes. 


La contaminación causa la muerte de una manera des-
proporcionadamente mayor en los individuos pobres y 
vulnerables. Cerca del 92% de las muertes relacionadas 
con la contaminación se producen en los países de ingre-
sos bajos y medianos y, en los países de cualquier nivel 
de ingresos, la enfermedad causada por la contamina-
ción tiene su máxima prevalencia en los grupos minori-
tarios y en los individuos marginados. Los niños tienen 
un riesgo elevado de enfermedad relacionada con la con-
taminación e incluso la exposición a dosis extremada-
mente bajas de contaminantes durante los periodos de 
especial vulnerabilidad en la vida intrauterina y la prime-
ra infancia puede conducir a la enfermedad, invalidez y 
muerte en la infancia y a lo largo de toda la vida. 


A pesar de sus efectos sustanciales sobre la salud hu-
mana, la economía y el medio ambiente, la contamina-
ción no ha sido tenida en cuenta, sobre todo en países de 
ingresos bajos y medianos, y sus efectos sobre la salud se 
subestiman en los cálculos de la carga global de la enfer-
medad.  La contaminación existente en los países de in-
gresos bajos y medianos que es causada por las emisiones 
industriales, los gases de tubos de escape de vehículos y 
las sustancias químicas tóxicas es un problema que han 
pasado por alto las agendas de desarrollo internacional y 
de salud mundial. Aunque más del 70% de las enferme-
dades causadas por la contaminación son enfermedades 
no transmisibles, las intervenciones para reducir la con-
taminación apenas se mencionan en el Plan de Acción 
Mundial para la Prevención y el Control de las Enferme-
dades No Transmisibles. 


La contaminación supone un costo elevado. Las enfer-
medades relacionadas con la contaminación causan pér-
didas de productividad que reducen el producto interior 
bruto (PIB) de los países de ingresos bajos y medianos en 
hasta un 2% al año. Además, la enfermedad relacionada 
con la contaminación comporta también costos de asis-


tencia sanitaria que suponen un 1,7% del gasto anual en 
salud de los países de ingresos altos y hasta un 7% del 
gasto en salud de los países de ingresos medianos que 
tienen una intensa contaminación y están en rápido de-
sarrollo. Las pérdidas del bienestar como consecuencia 
de la contaminación se estiman en 4,6 billones de dólares 
estadounidenses al año: un 6,2% de la producción econó-
mica mundial. Los costos atribuidos a la enfermedad 
relacionada con la contaminación aumentarán probable-
mente a medida que se identifiquen nuevas asociaciones 
entre contaminación y enfermedad. 


La contaminación pone en peligro la salud planetaria, 
destruye ecosistemas y está íntimamente relacionada con 
el cambio climático mundial. La quema de combustibles 
(combustibles fósiles en los países de ingresos altos y 
medianos y biomasa en los países de ingresos bajos) es la 
causa de un 85% de la contaminación por partículas 
transportadas por el aire y de casi toda la contaminación 
por óxidos de azufre y nitrógeno. La quema de combusti-
bles es también una causa importante de producción de 
gases de efecto invernadero y de contaminantes climáti-
cos de vida corta que conducen al cambio climático. Los 
emisores fundamentales de dióxido de carbono, como las 
centrales eléctricas, las plantas de fabricación de sustan-
cias químicas, las operaciones de minería, la deforesta-
ción y los vehículos que utilizan carburantes derivados 
del petróleo, son también causas importantes de conta-
minación. El carbón es el combustible fósil más contami-
nante del mundo, y la combustión de carbón constituye 
una causa importante tanto de contaminación como de 
cambio climático. 


En muchas partes del mundo, la contaminación está 
empeorando. La contaminación del aire y del agua en los 
hogares, que son las formas de contaminación asociadas 
a la pobreza extrema y los estilos de vida tradicionales 
están disminuyendo lentamente. Sin embargo, la conta-
minación atmosférica ambiental, la contaminación quí-
mica y la contaminación del suelo (que son las formas de 
contaminación producidas por la industria, la minería, la 
generación de electricidad, la agricultura mecanizada y 
los vehículos que utilizan carburantes derivados del pe-
tróleo) están aumentando, y los incrementos más marca-
dos son los que se dan en países de ingresos bajos y 
medianos y en rápido desarrollo o en fase de industriali-
zación. 


La contaminación química constituye un problema 
mundial importante y creciente. Los efectos de la conta-
minación química sobre la salud humana no están bien 
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definidos y, casi con seguridad, se ha subestimado su 
contribución a la carga global de enfermedad. Desde 
1950 se han sintetizado más de 140 000 nuevas sustancias 
químicas y plaguicidas. Las 5000 de ellas que se produ-
cen en mayor volumen han llegado a tener una disper-
sión amplia en el entorno y producen actualmente una 
exposición humana casi universal. Menos de la mitad de 
estos productos químicos con un volumen de produc-
ción elevado han sido objeto de algún examen de su se-
guridad o toxicidad, y tan solo en la última década ha 
pasado a ser obligatoria la evaluación rigurosa previa a la 
comercialización de nuevas sustancias químicas en tan 
solo unos pocos países de ingresos altos. La consecuen-
cia de ello es que las sustancias químicas y los plaguici-
das cuyos efectos sobre la salud humana y el entorno no 
han sido nunca examinados han causado repetidos epi-
sodios de enfermedad, muerte y degradación del medio 
ambiente. Entre los ejemplos históricos cabe citar los del 
plomo, el asbesto, el diclorodifeniltricloroetano (DDT), 
los bifenilos policlorados (PCB) y los clorofluorocarburos 
que destruyen la capa de ozono. Los productos químicos 
sintéticos más recientes que se han introducido en los 
mercados mundiales en las 2-3 últimas décadas y que, 
como sus predecesores, han sido objeto de una escasa 
evaluación previa a la comercialización, amenazan con 
repetir estos hechos. Entre ellos se encuentran sustan-
cias tóxicas para el desarrollo neurológico, alteradores 
endocrinos, herbicidas químicos, nuevos insecticidas, 
residuos farmacéuticos y nanomateriales. Los datos pro-
batorios existentes respecto a la capacidad de estos conta-
minantes químicos emergentes de causar un daño en la 
salud humana y en el entorno, se están haciendo cada 
vez más evidentes. Estos productos químicos emergen-
tes son motivo de gran preocupación, y dicha preocupa-
ción se acrecienta con el desplazamiento cada vez mayor 
de la producción de sustancias químicas a los países de 
ingresos bajos y medianos en los que la protección de la 
salud pública y del medio ambiente es con frecuencia es-
casa. La mayor parte del crecimiento futuro de la produc-
ción química se dará en esos países. Otra dimensión de 
la contaminación química es el archipiélago mundial 
de puntos conflictivos contaminados: ciudades y comuni-
dades, hogares y patios de escuela contaminados por sus-
tancias químicas tóxicas, isótopos radiactivos y metales 
pesados liberados al aire, el agua y el suelo por fábricas 
activas y abandonadas, fundiciones, minas y zonas de re-
siduos peligrosos. 


Las ciudades, y en especial las que tienen un creci-
miento rápido en los países en fase de industrialización, 
se ven gravemente afectadas con la contaminación. En 
las ciudades vive el 55% de la población mundial; supo-
nen un 85% de la actividad económica del mundo y en 
ellas se concentran las personas, el consumo de energía, 
la actividad de construcción, la industria y el tránsito, a 
una escala que no tiene precedentes en la historia. 


La buena noticia es que gran parte de la contaminación 
puede ser eliminada, y que la prevención de la contami-


nación tiene una relación costo-efectividad favorable. En 
los países de ingresos altos y en algunos de los de ingre-
sos medianos se han aprobado leyes y establecido regla-
mentos que obligan a mantener el aire limpio y el agua 
limpia, se han establecido políticas de seguridad química 
y se han reducido las formas más flagrantes de contami-
nación. En esos países, el aire y el agua son ahora más 
limpios, las concentraciones de plomo en sangre de los 
niños han disminuido en más de un 90%, los ríos han 
dejado de inflamarse, se ha puesto remedio a las zonas 
de acumulación de residuos más peligrosos, y muchas de 
las ciudades están menos contaminadas y son más habi-
tables. La salud ha mejorado y las personas de esos paí-
ses viven más tiempo. En los países de ingresos altos 
estos avances se han alcanzado aumentando al mismo 
tiempo el producto interior bruto (PIB) en casi un 250%. 
Hoy en día, el reto al que se enfrentan los países de ingre-
sos altos es el de reducir aún más la contaminación, ha-
cer que sus economías dejen de depender del carbón y 
reducir los recursos empleados para alcanzar la prosperi-
dad. Se ha demostrado repetidas veces que la afirmación 
de que el control de la contaminación reprime el creci-
miento económico y de que los países pobres deben pa-
sar por una fase de contaminación y enfermedad en su 
camino hacia la prosperidad, no es cierta. 


La mitigación y prevención de la contaminación pue-
den aportar una ganancia neta importante, tanto para la 
salud humana como para la economía. Así, la mejora de 
la calidad del aire en los países de ingresos altos no solo 
ha reducido las muertes por enfermedades cardiovascu-
lares y respiratorias, sino que ha producido también ga-
nancias económicas sustanciales. En Estados Unidos, se 
estima que se ha obtenido un beneficio de 30 dólares 
(límites, 4-88 dólares) para la economía por cada dólar 
invertido en el control de la contaminación atmosférica 
desde 1970, lo cual supone un beneficio total de 1,5 billo-
nes de dólares frente a una inversión de 65 000 millones. 
De igual modo, se estima que la retirada del plomo de la 
gasolina ha aportado unos 200 000 millones de dólares 
(límites 100 000-300 000 millones) a la economía de Esta-
dos Unidos cada año desde 1980, lo cual supone un bene-
ficio total hasta la fecha de más de 6 billones de dólares, a 
través del aumento de la función cognitiva y la mejora de 
la productividad económica de las generaciones de niños 
expuestas desde el nacimiento tan solo a cantidades de 
plomo bajas. 


El control de la contaminación hará avanzar hacia la 
consecución de muchos de los objetivos de desarrollo 
sostenible (ODS), es decir, los 17 objetivos establecidos 
por Naciones Unidas como guía para el desarrollo mun-
dial en el siglo XXI. Además de mejorar la salud en los 
países de todo el mundo (ODS 3), el control de la conta-
minación ayudará a aliviar la pobreza (ODS 1), mejorar el 
acceso a agua limpia y mejorar el saneamiento (ODS 6), 
promover la justicia social (ODS 10), construir ciudades y 
comunidades sostenibles (ODS 11) y proteger la tierra 
y el agua (ODS 14 y 15). El control de la contaminación se 
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verá beneficiado, a su vez, por los esfuerzos realizados 
para retardar la velocidad del cambio climático (ODS 13) 
mediante la transición a una economía circular sosteni-
ble basada en una energía renovable y no contaminante, 
en procesos industriales eficientes que produzcan pocos 
residuos y en sistemas de transporte que limiten el uso 
de vehículos privados en las ciudades, potencien el trans-
porte público y fomenten el desplazamiento activo. 


Muchas de las estrategias de control de la contamina-
ción que han mostrado una relación costo-efectividad fa-
vorable en los países de ingresos altos y medianos 
pueden ser exportadas y adaptadas a ciudades y países de 
todos los niveles de ingresos. Estas estrategias se basan 
en las leyes, la política, los reglamentos y la tecnología, 
son impulsadas por la ciencia y se centran en la protec-
ción de la salud pública. La aplicación de esos enfoques 
impulsa las economías y aumenta el PIB. Las estrategias 
incluyen objetivos de reducción de las emisiones de con-
taminantes, transiciones a fuentes de energía renovables 
y no contaminantes, la adopción de tecnologías de pro-
ducción y transporte no contaminantes, y el desarrollo de 
sistemas de transporte público eficientes, accesibles y 
baratos. La aplicación de las mejores de estas estrategias 
en campañas cuidadosamente planificadas y dotadas de 
los recursos necesarios permitirá a los países de ingresos 
bajos y medianos evitar muchas de las consecuencias no-
civas de la contaminación, dejar atrás lo peor de los de-
sastres humanos y ecológicos que han afectado como 
una plaga al desarrollo industrial en el pasado, y mejorar 
la salud y el bienestar de sus ciudadanos. El control de la 
contaminación brinda una oportunidad extraordinaria de 
mejorar la salud del planeta. Es una batalla que se puede 
ganar. 


El objetivo de esta Comisión Lancet sobre la contamina-
ción y la salud es aumentar la conciencia mundial sobre 
la contaminación, acabar con el olvido de la enfermedad 
relacionada con ella y movilizar los recursos y la voluntad 
política que permitan hacerle frente de un modo efectivo. 
Para avanzar hacia ese objetivo, hacemos seis recomen-
daciones. Al final de cada apartado se presentan otras re-
comendaciones adicionales. Las recomendaciones clave 
son las siguientes: 


(1) Hacer que la prevención de la contaminación tenga 
una alta prioridad a nivel nacional e internacional e inte-
grarla en los procesos de planificación de los países y las 
ciudades. No se puede continuar considerando la conta-
minación como un problema ambiental aislado, sino que 
se trata de un problema trascendente que afecta a la sa-
lud y el bienestar de las sociedades en su conjunto. Los 
líderes gobernantes a todos los niveles (alcaldes, gober-
nadores y jefes de estado) deben aumentar, pues, el con-
trol de la contaminación a la categoría de una prioridad 
elevada en sus programas; integrar dicho control en los 
planes de desarrollo; participar activamente en la plani
ficación y priorización respecto a la contaminación; y 
relacionar la prevención de la contaminación con el com-
promiso de avanzar hacia los ODS, con objeto de retardar 


el cambio climático y controlar las enfermedades no 
transmisibles. 


El establecimiento de objetivos y plazos para su conse-
cución es esencial, y los gobiernos de todos los niveles 
tienen que establecer objetivos a corto y a largo plazo 
para el control de la contaminación y deben prestar apo-
yo a los organismos y las reglamentaciones que son nece-
sarias para alcanzar dichos objetivos. La reglamentación 
establecida a través de las leyes es un instrumento esen-
cial, y tanto el principio de que quien contamina paga 
como la eliminación de los subsidios y exenciones de 
impuestos para las industrias contaminantes deben ser 
parte integrante de los programas de control de la conta-
minación. 


(2) Movilizar, aumentar y dedicar específicamente el fi-
nanciamiento y el apoyo técnico internacional al control 
de la contaminación. La cantidad de financiamiento por 
parte de organismos internacionales, donantes binacio-
nales y fundaciones privadas que se dedica al control de 
la contaminación, en especial la originada en los sectores 
industrial, del transporte, químico y minero en los países 
de ingresos bajos y medios, es muy baja y es necesario 
aumentarla sustancialmente. Los recursos dedicados al 
control de la contaminación deberán aumentarse en las 
ciudades y los países, así como a nivel internacional. 
Las opciones para aumentar el financiamiento del desa-
rrollo internacional dedicado a la contaminación inclu-
yen la ampliación de los programas de control del cambio 
climático y de las enfermedades no transmisibles para 
incluir en ellos el control de la contaminación, así como 
el desarrollo de nuevos mecanismos de financiamiento. 


Además de aumentar el financiamiento, es necesario 
un apoyo técnico internacional para el control de la con-
taminación a la hora de priorizar y planificar los procesos 
para abordarla en las ciudades y países en fase de rápida 
industrialización; para el desarrollo de estrategias de re-
glamentación y exigencia de su aplicación; para la crea-
ción de capacidad técnica; y en intervenciones directas, 
en las que estas acciones son urgentemente necesarias 
para salvar vidas o pueden potenciar sustancialmente las 
acciones y recursos locales. El financiamiento y los pro-
gramas de asistencia técnica deben ser objeto de un se-
guimiento y medición con objeto de evaluar su relación 
costo-efectividad y mejorar la rendición de cuentas. 


(3) Establecer sistemas para la vigilancia de la contami-
nación y de sus efectos sobre la salud. Los datos obteni-
dos a nivel nacional y local son esenciales para medir los 
niveles de contaminación, identificar y asignar la respon-
sabilidad apropiada a cada origen de esta, evaluar el éxito 
de las intervenciones, orientar las medidas de exigencia 
de su aplicación, informar a la sociedad civil y al público, 
y evaluar los avances realizados para la consecución de 
los objetivos.  La incorporación de las nuevas tecnologías, 
como las imágenes por satélite y la prospección de datos, 
a la vigilancia de la contaminación puede aumentar su 
eficiencia, ampliar su alcance geográfico y reducir los 
costos. Es esencial un acceso libre a estos datos, y las 
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consultas con la sociedad civil y el público asegurarán la 
rendición de cuentas y crearán una concientización del 
público al respecto. Con unos programas de vigilancia 
incluso limitados, consistentes tan solo en una o unas 
pocas estaciones de obtención de datos, los gobiernos y 
las organizaciones de la sociedad civil pueden documen-
tar la contaminación y realizar un seguimiento de los 
avances hacia los objetivos de control a corto y a largo 
plazo. Las medidas del control de la contaminación de-
ben integrarse en los paneles de ODS y otras plataformas 
de vigilancia, de manera que puedan compartirse los éxi-
tos y las experiencias. 


(4) Construir colaboraciones multisectoriales para el 
control de la contaminación. Las colaboraciones de una 
base amplia entre varios organismos gubernamentales y 
entre los gobiernos y el sector privado pueden hacer 
avanzar muy fuertemente el control de la contaminación 
y acelerar el desarrollo de fuentes de energía limpias y 
tecnologías limpias que, en última instancia, permitan 
prevenir la contaminación en su origen. Son esenciales 
las colaboraciones interministeriales en las que partici-
pen los ministerios de salud y medio ambiente, pero 
también los de finanzas, energía, agricultura, desarrollo 
y transportes. Las colaboraciones entre los gobiernos y la 
industria pueden catalizar la innovación, crear incentivos 
para tecnologías de producción más limpias y sistemas 
de producción de energía más limpios, e incentivar la 
transición a una economía circular más sostenible. El 
sector privado se encuentra en una posición de privilegio 
para liderar el diseño y el desarrollo de tecnologías soste-
nibles, no contaminantes y limpias para el control de la 
contaminación y para participar de manera constructiva 
junto con los gobiernos en premiar la innovación y crear 
incentivos. 


(5) Integrar la mitigación de la contaminación en los 
procesos de planificación para las enfermedades no 
transmisibles. Las intervenciones contra la contamina-
ción deben ser un componente fundamental del Plan de 
Acción Mundial para la Prevención y el Control de las 
Enfermedades No Transmisibles. 


(6) Investigar la contaminación y su control. Es necesa-
ria investigación para comprender y controlar la contami-
nación y para impulsar los cambios en la política relativa 
a ella. La política relativa a la contaminación deberá: 
•	 Explorar los vínculos causales emergentes entre con


taminación, enfermedad y deterioro subclínico, por 
ejemplo entre la contaminación atmosférica ambien-
tal y la disfunción del sistema nervioso central en los 
niños y en los ancianos; 


•	 Cuantificar la carga global de enfermedad asociada a 
los contaminantes químicos de toxicidad conocida, 
como el plomo, el mercurio, el cromo, el arsénico, el 
asbesto y el benceno; 


•	 Identificar y caracterizar los resultados adversos de 
salud causados por los contaminantes químicos nue-
vos y emergentes, como los tóxicos para el desarrollo 
neurológico, los alteradores endocrinos, los nuevos 
insecticidas, los herbicidas químicos y los residuos far-
macéuticos; 


•	 Identificar y cartografiar la exposición a la contamina-
ción, en especial en los países de ingresos bajos y me-
dios; 


•	 Mejorar las estimaciones de los costos económicos de 
la contaminación y la enfermedad asociada a ella; y  


•	 Cuantificar los beneficios que suponen para la salud y 
la economía las intervenciones contra la contamina-
ción y comparar esos beneficios con los costos de las 
intervenciones.
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Resumen


Las centrales termoeléctricas (CTE) a carbón representan un riesgo para la salud de las comunidades 
expuestas. Se realizó una revisión de la literatura científica nacional e internacional enfocada en los 
efectos en salud de niños y la exposición a emisiones al aire provenientes de CTE a carbón. Se inclu-
yeron 21 artículos para su revisión en texto completo, donde se midieron efectos en salud infantil 
relacionados a presencia de biomarcadores de exposición y efecto, daños perinatales, neuroconduc-
tuales y respiratorios principalmente. La exposición a emisiones de CTE a carbón en el embarazo se 
asoció a niños con bajo peso y muy bajo peso al nacer, menor talla, menor diámetro de Circunfe-
rencia del Cráneo (CC) y prematuridad; el diámetro de CC aumentó en recién nacidos después del 
cierre de CTE. Se encontraron menor coeficiente de desarrollo (CD) y coeficiente intelectual (CI) en 
niños expuestos a emisiones de CTE a carbón comparados con no expuestos; CD aumentó cuando 
la central fue cerrada. Por otro lado, vivir en zonas con fuentes de emisión de mercurio (asociadas 
a CTE y plantas de cemento que funcionan con carbón) se asoció con mayor riesgo de autismo. En 
salud respiratoria, los artículos fueron consistentes en reportar menor función pulmonar en niños 
residentes en zonas expuestas a fuentes de combustión de carbón comparados con grupos de niños 
no expuestos. Es muy necesario abrir el debate en Chile sobre los riesgos controlables a los que se 
enfrenta la población infantil a consecuencia de plantas generadoras de energía instaladas en Chile.
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Introducción


Una central termoeléctrica (CTE) es una instala-
ción empleada en la generación de electricidad a partir 
de la energía liberada en forma de calor, mediante la 
combustión de combustibles fósiles como petróleo, gas 
natural o carbón. Las CTE, basadas en el uso de carbón 
representan un riesgo a la salud en comunidades ex-
puestas; esos riesgos se incrementan si las tecnologías 
son deficientes en el control de emisiones y las pobla-
ciones receptoras muestran condiciones de vulnerabi-
lidad como pobreza, escaso acceso a salud y la presen-
cia de grupos susceptibles como niños, embarazadas y 
adultos mayores. 


Los principales contaminantes emitidos a partir 
de los procesos de una CTE son material particulado 
(MP), dióxido de nitrógeno (NO2), dióxido de azufre 
(SO2), dióxido de carbono (CO2) y metales pesados 
como el mercurio (Hg); adicionalmente, las emisiones 
de NO2 y SO2 son precursores en la atmósfera de ácido 
nítrico y sulfúrico1.


Los contaminantes del carbón afectan los principa-
les órganos corporales y contribuyen en cuatro de las 
cinco principales causas de mortalidad en Estados Uni-
dos: enfermedades cardíacas, cáncer, accidentes cere-
bro-vasculares y enfermedades crónicas respiratorias. 
En cada paso del ciclo de vida del carbón –extracción, 
transporte, lavado, combustión y desecho de residuos 
postcombustión–  se producen emisiones que pueden 
influir en la salud de las personas. Se ha reportado que 
interfiere con el desarrollo pulmonar, incrementa el 
riesgo de infarto y afecta la capacidad intelectual, entre 
otros efectos2.


En Chile existe poca evidencia de daños en salud 
poblacional a pesar de que aún existen muchas insta-


laciones de CTE a carbón. La evidencia internacional 
muestra que los riesgos asociados a este tipo de fuentes 
son altos y con impactos a lo largo de todo el ciclo vital 
especialmente en niños menores de 15 años y emba-
razadas. 


El objetivo de este estudio fue realizar una revisión 
de la literatura científica nacional e internacional que 
reporte efectos en salud en población menor de 18 
años, asociados a la exposición a emisiones provenien-
tes de CTE a carbón. 


Método


La búsqueda de publicaciones se realizó utilizando 
la base de datos bibliográficos electrónicos PubMed. 
Para la estrategia de búsqueda se consideró: exposición 
a contaminantes provenientes de CTE a carbón, efectos 
en salud de población general y menores de 18 años. 


Criterios de inclusión y exclusión de los estudios 
Se incluyeron todo tipo de estudios epidemioló-


gicos que contemplaran la medición de exposición de 
contaminantes generados por CTE a carbón y efectos 
en salud en población general y en menores de 18 años 
de edad, sin límite de fecha de publicación y publica-
dos en idioma inglés, español o portugués.


Fueron excluidos los estudios relacionados con ex-
posiciones por combustión de carbón doméstica u otra 
fuente de emisión y publicaciones sin acceso a texto 
completo desde la Biblioteca UC (www.sibuc.cl). 


Análisis crítico de los estudios
Los títulos identificados en la búsqueda fueron re-


visados de forma independiente por 2 de las autoras, 
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Abstract


Coal-fired power plants (CFPP) represent a health risk to the exposed communities. A review of 
national and international scientific literature was made focused on the health effects on children 
and exposure to air emissions from CFPP. Twenty-one articles were included for full-text review, 
where effects on child health mainly related to the biomarkers presence of exposure and effect, pe-
rinatal, neurobehavioral and respiratory damages were measured. Exposure to CFPP emissions in 
pregnancy was associated with low birth weight and very low birth weight, shorter height, smaller 
head circumference (HC) diameter, and prematurity; the HC diameter increased in newborns after 
the CFPP closure. Lower coefficient of development (CD) and intelligence quotient (IQ) were found 
in children exposed to CFPP emissions compared with unexposed ones; CD increased when the plant 
was closed. On the other hand, living in areas with mercury emission sources (associated with CFPP 
and cement plants that work with coal) was associated with an increased risk of autism. In respira-
tory health, the articles were consistent with reporting lower pulmonary function in children living 
in areas exposed to coal combustion sources compared with groups of unexposed children. There is 
a great need to open the debate in Chile on the controllable risks faced by the child population as a 
result of power generation plants located in Chile.
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quienes seleccionaron citas relacionadas al objetivo de 
la revisión, descartando aquellas no asociadas al obje-
tivo del estudio. Posteriormente, todas las autoras de 
forma independiente realizaron la revisión de los resú-
menes para verificar su pertinencia con el objetivo y el 
cumplimiento de los criterios de inclusión y exclusión. 
Cada autora completó esta evaluación en una planilla 
ad hoc y luego éstas fueron comparadas de forma cru-
zada para determinar los resúmenes elegibles para la 
revisión; cualquier discrepancia se resolvió mediante 
consenso. Después de esta primera etapa de selección, 
se accedió al texto completo de todos los artículos se-
leccionados para confirmar su elegibilidad y extraer la 
información pertinente.


Se elaboró una segunda planilla para realizar la 
extracción y síntesis de los resultados que incluyó in-
formación sobre la identificación de la publicación, 
método, población estudiada, definición de exposición 
y desenlace, principales resultados y limitaciones del 
estudio.	


Resultados 


La figura 1 muestra el flujo de las publicaciones en 
la búsqueda y selección de artículos que permitieron 
responder al objetivo de esta revisión. Se destaca el es-


caso número de publicaciones científicas encontradas 
sobre esta temática. Por otro lado, una fracción im-
portante de artículos fue excluido por no abordar el 
objetivo del estudio (101/202, 50%) o no cumplir los 
criterios de inclusión o exclusión (74/202, 36,6%).


La tabla 1 muestra los artículos incluidos en la re-
visión con sus principales características y resultados. 
Se identificaron 4 aspectos asociados al daño en salud 
infantil: biomarcadores de exposición o efecto, efectos 
perinatales, desarrollo neurocognitivo y salud respira-
toria.


Se presentan a continuación los principales hallaz-
gos de la literatura.


Biomarcadores
Los 5 estudios analizados fueron consistentes en el 


reporte de una mayor presencia de biomarcadores de 
exposición y de efecto temprano en las zonas expuestas 
cercanas a CTE con combustión a carbón, en compa-
ración con zonas no expuestas.


Estudios de cohorte en los que se evaluaron muje-
res no fumadoras con residencia dentro de 2,5 km de 
una CTE a carbón y sus recién nacidos, evaluados en 
el año 2002 y 2005, compararon biomarcadores mole-
culares de exposición y de efecto preclínico en sangre 
de cordón umbilical en relación a varios desenlaces 
del recién nacido (peso, talla, circunferencia craneana 
(CC), neurodesarrollo y Coeficiente Intelectual (CI)), 
antes y después del cierre de operaciones de una CTE. 
La cohorte de niños nacidos 2 años después del cierre 
de la planta mostró: aumento en la CC, reducción en el 
nivel de aductos de ADN y en los niveles sanguíneos y 
ambientales de Hidrocarburos Aromáticos Policíclicos 
(HAP), concentraciones más altas de proteína BDNF 
madura (mBDNF) y puntuaciones más altas del Coefi-
ciente de Desarrollo (CD)3-7.


Estudios transversales evaluaron los niveles urina-
rios de metales pesados y 1-hidroxipireno (1-OHP) 
como biomarcadores de exposición, y 8-OHdG, HNE-
MA, 8-isoPGF2α y 8-NO2Gua como biomarcadores 
de efecto temprano en niños de 9 a 15 años residentes 
en la cercanía de refinerías de petróleo y CTE a car-
bón. Se reportó que aquellos con residencia más cer-
cana, tuvieron concentraciones ambientales elevadas 
de vanadio e HAP, altos niveles urinarios de 1-OHP 
y metales pesados y concentraciones más altas de los 
biomarcadores de estrés oxidativo en orina, en compa-
ración con los sujetos de baja exposición8. 


Otro estudio realizado en China con niños entre 1 a 
13 años, reportó que niños que viven en comunidades 
de alta exposición tuvieron concentraciones urinarias 
de 1-OHP más altas que aquellos de comunidades de 
baja exposición, resultados consistentes al ajustar por 
edad, sexo, humo de tabaco ambiental, dieta y exposi-
ción al tráfico9.Figura 1. Flujo de la búsqueda y artículos incluidos en la revisión.
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Alteraciones perinatales
Los 4 estudios analizados reportaron que la expo-


sición en el embarazo, evaluada a través de la distancia 
desde la residencia a las emisiones de CTE a carbón, 
se asoció a recién nacidos (RN) con bajo y muy bajo 
peso (BP y MBP, respectivamente), menor talla al naci-
miento, gestación más corta y menor diámetro de CC. 
En el estudio realizado por Tangs y cols. se reporta que 
la CC aumentó en niños nacidos después del cierre de 
la CTE4,10-12. 


Yang (2017) estudió el impacto de la exposición 
prenatal a las emisiones de CTE a carbón sobre el peso 
al nacer en Estados Unidos entre 1990 y 2006 (252.719 
RN), reportando que los nacidos de madres que viven 
a una distancia de 5 km aproximadamente de la CTE 
tienen un mayor riesgo de BP (6,5%) y MBP (17,1%)10.


 Mohorovic (2004) estudió embarazadas categori-
zadas según la distancia de su residencia a una CTE a 
carbón en Croacia, definiendo zonas concéntricas alre-
dedor de ésta (entre 3,5-12 km). Sus hallazgos eviden-
ciaron que una exposición mayor y más prolongada 
a emisiones de SO2 durante los 2 primeros meses de 
embarazo resultó en una gestación significativamente 
más corta y en menor peso al nacer11.


En China, fueron desarrollados dos estudios pros-
pectivos que analizaron efectos perinatales de la expo-
sición a la emisión de una CTE ubicada a menos de 5 
km de distancia de la vivienda de mujeres durante el 
embarazo. El primero de éstos reportó que los hijos de 
madres que vivían cerca de la CTE se caracterizaban 
por menor CC y menor peso en los meses posteriores 
al nacimiento. Una exposición más prolongada en el 
embarazo se asoció con menor talla al nacer y a los 18, 
24 y 30 meses de edad (p < 0,001)12. Posteriormente, 
los mismos autores, compararon resultados entre esta 
cohorte (nacidos durante el funcionamiento de la cen-
tral) y una nueva (nacidos después del cierre de la cen-
tral), entre los resultados se destacó un mayor CC para 
aquellos niños nacidos posterior al cierre de CTE de 
carbón (p < 0,001)4.


Desarrollo neurocognitivo
Los artículos incluidos en la revisión apuntan a 


una disminución del CD y CI en los niños expuestos 
a emisiones de CTE a carbón, comparados con niños 
no expuestos. 


Seis estudios evaluaron los efectos de la exposición 
a contaminantes emitidos por CTE a carbón sobre el 
desarrollo neurocognitivo: 5 de ellos se basaron en re-
gistros de una cohorte de niños cuyas madres desde 
el inicio del embarazo residían cerca de CTE de Ton-
gliang, China. En 4 de estos estudios el seguimiento 
consideró el periodo desde el embarazo hasta 2 años de 
edad, y solo un estudio hasta los 5 años3-4,6,7,13,14. 


Tras el seguimiento de 2 años a los nacidos el año 


2002, con la central en pleno funcionamiento, se eva-
luó la Pauta de Desarrollo Gesell para determinar el 
CD en 4 dominios (motor, adaptativo, lenguaje y so-
cial). Se observó una disminución en CD motor y en 
el promedio de todos los dominios asociados a una 
mayor concentración de biomarcadores para HAP en 
sangre del cordón umbilical, mientras, el CD social se 
asoció negativamente con las concentraciones de plo-
mo en sangre del cordón umbilical, ambas sustancias 
detectadas en las emisiones de la CTE a carbón7. Un 
estudio posterior comparó los resultados de CD de la 
misma cohorte con otros nacidos en 2005, tras el cierre 
de CTE. En dicho estudio se encontró una reducción 
significativa de biomarcadores para HAP en sangre de 
cordón umbilical de niños de la cohorte de 2005, en-
contrándose una asociación inversa entre la concentra-
ción de biomarcadores y el CD en el dominio motor y 
en el promedio para la cohorte más vieja, relación no 
observada en la cohorte más nueva13. 


A los 5 años de edad de los niños de la cohorte se 
evaluó el CI mediante la Escala de Inteligencia Wechs-
ler preescolar y primaria, en ella se consideraron 3 es-
calas: verbal, de rendimiento y completa. Ni los aduc-
tos de ADN ni la exposición al humo de tabaco am-
biental tuvieron importantes efectos principales sobre 
el CI. Sin embargo, hubo interacciones significativas 
entre aductos y humo de tabaco ambiental en la escala 
completa (p = 0,025) y en el área verbal (p = 0,029), 
lo que indica que los efectos adversos de la exposición 
prenatal a HAP aumentaron a medida que aumentaba 
la exposición al humo de tabaco ambiental6.


En la cohorte de niños no expuestos a las emisiones 
de la central (nacidos el 2005) se reportaron concen-
traciones más altas de la proteína mBDNF y mayores 
puntuaciones de CD a los 2 años de edad3. Otro estu-
dio destacó que las frecuencias de retraso en el neuro-
desarrollo en casi todas las áreas (excepto lenguaje), se 
redujeron en la cohorte 2005 en comparación con la 
del 20024. 


Un estudio ecológico realizado en Estados Unidos, 
analizó la distribución espacial de autismo en relación 
a la contaminación ambiental por mercurio. Los auto-
res reportaron mayor riesgo de autismo para zonas con 
fuentes de emisión de mercurio (CTE carbón y  plan-
tas de cemento con hornos de carbón). La correlación 
entre la tasa de autismo y los niveles de mercurio en el 
aire ambiente para California fue de 0,38 (p = 0,04), 
mientras que para Texas fue de 0,68 (p = 0,01). Debe 
considerarse este resultado con cautela, dado las limi-
taciones propias de los estudios ecológicos14. 


Salud respiratoria
Del total de estudios incluidos, se reportan cambios 


en la función pulmonar, síntomas respiratorios y con-
sultas ambulatorias por causas respiratorias. 
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Los estudios que evaluaron los efectos en la fun-
ción pulmonar utilizaron principalmente el Volumen 
Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEF1), la 
Capacidad Vital Forzada (CVF) y el Flujo Espirato-
rio Máximo (PEF), y se enfocaron en efectos de largo 
plazo. El estudio de Dubnov J. et al. (2007), enfocado 
en evaluar el efecto de la exposición a largo plazo de 
la contaminación proveniente de CTE a carbón sobre 
el desarrollo de la función pulmonar en una cohorte 
de escolares de 2°, 5° y 8° grado según su residencia 
seguidos entre 1996 y 1999, reportó que la concen-
tración de NO2 tuvo un efecto negativo significativo 
tanto en ΔVEF1 como en ΔCVF, lo que significa que a 
mayor exposición existe un menor crecimiento de la 
función pulmonar. Por otro lado, el efecto de la inte-
racción NO2-SO2 en ΔVEF1 fue negativo y más fuerte 
que la variable NO2 por sí sola. Además, al excluir la 
variable contaminación se redujo el poder explicativo 
de los modelos en 6% y 10%, lo que confirma que la 
contaminación explica las variables de efecto estudia-
das15.


El estudio de Yogev-Baggio et al. (2010) correspon-
de a la misma cohorte anteriormente descrita, pero en 
este reporte se muestra un análisis según estado de sa-
lud de los escolares (sanos, sintomáticos respiratorios 
y asmáticos). En cuanto al estado de salud entre 1996 y 
1999 se destaca que el porcentaje de niños sanos dismi-
nuyó y el de sintomáticos aumentó en todas las áreas 
de exposición estudiadas (siendo de mayor magnitud 
en la de alta exposición). Se observaron diferencias 
significativas en el ΔVEF1 de los 3 grupos según área 
de contaminación (aunque a mayor contaminación, 
mayor disminución ΔVEF1) y el efecto de la interac-
ción NO2-SO2 en ΔVEF1 fue negativa y significativa 
para todos los niños, y grupo de sanos y sintomáticos 
(p  <  0,01), esto implica que los niveles crecientes de 
contaminación tienen un efecto negativo significativo 
en el crecimiento de la función pulmonar16.


Goren et al. (1988 y 1991) evaluaron la función 
pulmonar en escolares que viven cerca de CTE a car-
bón donde las primeras mediciones se realizaron antes 
de que la central comenzara a funcionar (1980) y 3 y 6 
años después (1983 y 1986). Los escolares se clasifica-
ron en comunidades con alta, media y baja exposición. 
En el primer reporte se encontró que el incremento de 
CVF y VEF1 fue menor en ambas cohortes en la comu-
nidad de alta exposición y que el incremento de PEF 
fue menor en la comunidad de alta exposición solo en 
la cohorte de 5° grado (8° en 1983). En el segundo re-
porte, se encontró un aumento anual en CVF y VEF1 
mayor en la comunidad con alta contaminación. La 
cohorte de 2° en 1983, tuvo un aumento anual menor 
en CVF y VEF1 en la comunidad con baja exposición, 
mientras que la cohorte 5° en 1983 tuvo un aumento 
anual menor en la comunidad con exposición media, 


por otro lado el aumento anual de PEF en la cohorte de 
2° no tuvo diferencias entre las tres comunidades17,18. 


Al evaluar sólo síntomas, el primer reporte (1988) 
mostró que la cohorte de 2° (5° en 1983) tuvo un au-
mento significativo de la prevalencia de tos sin resfrío. 
En la cohorte de 5° (8° en 1983) la mayoría de los sín-
tomas respiratorios fueron menos frecuentes en 1983. 
Con respecto a las comunidades según exposición, el 
grupo con baja exposición tuvo alta prevalencia de 
síntomas respiratorios en la cohorte más joven y en 
ambas cohortes hubo mayor prevalencia de neumonía 
en 1983, el grupo con exposición media tuvo alta pre-
valencia de síntomas respiratorios en la cohorte más 
joven y en ambas cohortes hubo mayor prevalencia de 
sarampión y neumonía en 1983, y el grupo con alta ex-
posición tuvo tendencia mixta en la prevalencia. En el 
segundo reporte (1991), en el grupo de baja exposición 
la prevalencia de la mayoría de los síntomas respirato-
rios se redujo cuando los niños crecieron, en el grupo 
de exposición media algunos síntomas fueron más fre-
cuentes, y en el grupo con alta exposición los síntomas 
fueron significativamente más frecuentes17,18. 


Un estudio ecológico realizado en Israel estableció 
aumentos en las consultas pediátricas respiratorias en 
la población expuesta a una CTE, asociados a aumen-
tos de la contaminación del aire19. 


Otros desenlaces en salud 
En población infantil se han reportado otros da-


ños, entre ellos, pérdidas auditivas en niños que vivían 
próximos a una CTE a carbón al compararlos con ni-
ños no expuestos; los mismos autores reportaron ma-
yores niveles de arsénico en muestras biológicas en los 
niños expuestos; destacan la variabilidad de estos bio-
marcadores20-22. 


Conclusiones


La revisión de la literatura para dar respuesta al 
objetivo planteado, incluyó la revisión de 21 artículos 
de texto completo que fueron pertinentes al objetivo y 
cumplieron los criterios de inclusión y exclusión. 


Los estudios incluidos que evaluaron biomarcado-
res fueron consistentes en el reporte de un aumento en 
el nivel de biomarcadores de exposición y de efecto en 
salud en zonas expuestas cercanas a instalaciones que 
funcionan con combustión a carbón en comparación 
con zonas no expuestas. 


En relación a las alteraciones perinatales, los estu-
dios reportaron que la exposición a emisiones de CTE 
a carbón en el embarazo se asoció a niños con BP y 
MBP al nacer, menor talla, menor diámetro de CC y 
prematuridad. Por otro lado, el diámetro de CC au-
mentó en los niños nacidos después del cierre de CTE.
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Con respecto al desarrollo cognitivo se encontró 
tanto un CD y CI inferior en los niños expuestos a emi-
siones de CTE a carbón comparados con no expuestos, 
y un aumento del CD en una cohorte de niños que cre-
ció cuando la central se había cerrado. Por otro lado, 
vivir en zonas con fuentes de emisión de mercurio 
(CTE y plantas de cemento que funcionan con carbón) 
se asoció con un mayor riesgo de autismo.


En salud respiratoria, los artículos fueron consis-
tentes en reportar un menor desarrollo de la función 
pulmonar a largo plazo en niños residentes en zonas 
expuestas a fuentes de combustión de carbón com-
parados con grupos de niños no expuestos. Otros es-
tudios reportaron una mayor frecuencia de síntomas 
respiratorios (tos, sibilancias y dificultad para respi-
rar), mayor prevalencia de sarampión y neumonía, y 
más diagnósticos de asma en los niños que viven en las 
comunidades expuestas comparados con menor o sin 
exposición. 


Existe una fuerte preocupación de la comunidad 
científica con respecto a la exposición a CTE a carbón 
y efectos en la salud infantil. Esta revisión encontró 
diversos efectos en la salud infantil relacionados con 
la presencia de biomarcadores de exposición y efecto, 
efectos perinatales, neuroconductuales y respiratorios 
principalmente. Es de suma urgencia el desarrollo de 


estudios enfocados en este tema de alta sensibilidad 
y de alto impacto en salud pública, destacándose que 
hasta ahora sólo existe limitada evidencia generada por 
Ruiz-Rudolph et al. (2016) quienes demostraron que 
la presencia de grandes instalaciones (entre ellas CTE 
a carbón y petróleo, fábricas de pastas de celulosa, mi-
neras y fundiciones de cobre) aumentaban las tasas de 
mortalidad y morbilidad, en un rango de 20 a 100% en 
aquellas comunas que tenían megafuentes con respec-
to a las comunas sin este tipo de exposición23.


Es perentorio abrir en Chile el debate sobre los ries-
gos controlables a los que se enfrenta la población in-
fantil a consecuencia de plantas generadoras de energía 
instaladas en Chile.


Agradecimientos


Las autoras expresan su agradecimiento a la Sociedad 
Chilena de Pediatría y a Chile Sustentable por facilitar 
las condiciones necesarias para realizar esta investiga-
ción y por proveer información ambiental de interés.


Conflicto de interés


Las autoras declaran no tener conflicto de interés.


Referencias  


1.	 Health and Environment Allience 
(HEAL). Boosting health by improving 
air quality in the Balkans. Published 
Diciembre 2017 [revisado el 19 de enero 
de 2018]. Disponible en https://www.
env-health.org/IMG/pdf/13.12.2017_-_
boosting_health_by_improving_air_
quality_in_the_balkans_ied_briefing.pdf.


2.	 Gohlke, J. M., et al. Estimating the global 
public health implications of electricity 
and coal consumption. Environ Health 
Perspect. 2011;119(6):821-6.


3.	 Tang D, Lee J, Muirhead L, et al. 
Molecular and neurodevelopmental 
benefits to children of closure of a coal 
burning power plant in China. PLoS 
ONE. 2014;9(3):e91966. 


4.	 Tang D, Li TY, Chow JC, et al. Air 
pollution effects on fetal and child 
development: a cohort comparison in 
China. Environ Pollut. 2014;185:90-6. 


5.	 Tang Q, Liu G, Zhou C, Zhang H, Sun 
R. Distribution of environmentally 
sensitive elements in residential soils 
near a coal-fired power plant: potential 
risks to ecology and children’s health. 
Chemosphere. 2013;93(10):2473-9. 


6.	 Perera F, Li TY, Lin C, Tang D. Effects of 
prenatal polycyclic aromatic hydrocarbon 


exposure and environmental tobacco 
smoke on child IQ in a Chinese cohort. 
Environ Res. 2012;114:40-6. 


7.	 Tang D, Li T, Liu JJ, et al. Effects of 
prenatal exposure to coal-burning 
pollutants on children’s development 
in China. Environ Health Perspect. 
2008;116(5):674-9. 


8.	 Chen C-HS, Yuan T-H, Shie R-H, Wu 
K-Y, Chan C-C. Linking sources to early 
effects by profiling urine metabolome 
of residents living near oil refineries and 
coal-fired power plants. Environ Int. 
2017;102:87-96. 


9.	 Hu S-W, Chan Y-J, Hsu H-T, et al. 
Urinary levels of 1-hydroxypyrene in 
children residing near a coal-fired power 
plant. Environ Res. 2011;111(8):1185-91. 


10.	 Yang M, Bhatta RA, Chou S-Y, Hsieh 
C-I. The Impact of Prenatal Exposure to 
Power Plant Emissions on Birth Weight: 
Evidence from a Pennsylvania Power 
Plant Located Upwind of New Jersey. J 
Policy Anal Manage. 2017;36(3):557-83. 


11.	 Mohorovic L. First two months of 
pregnancy-critical time for preterm 
delivery and low birthweight caused by 
adverse effects of coal combustion toxics. 
Early Hum Dev. 2004;80(2):115-23. 


12.	 Tang D, Li T, Liu JJ, Chen Y, Qu L,  
Perera F. PAH-DNA adducts in cord 


blood and fetal and child development 
in a Chinese cohort. Environ Health 
Perspect. 2006;114(8):1297-300. 


13.	 Perera F, Li T, Zhou Z, et al. Benefits 
of reducing prenatal exposure to 
coal-burning pollutants to children’s 
neurodevelopment in China. Environ 
Health Perspect. 2008;116(10):1396-400. 


14.	 Blanchard KS, Palmer RF, Stein Z. 
The value of ecologic studies: mercury 
concentration in ambient air and the 
risk of autism. Rev Environ Health. 
2011;26(2):111-8. 


15.	 Dubnov J, Barchana M, Rishpon S, et 
al. Estimating the effect of air pollution 
from a coal-fired power station on the 
development of children’s pulmonary 
function. Environ Res. 2007;103(1):87-98. 


16.	 Yogev-Baggio T, Bibi H, Dubnov J, 
Or-Hen K, Carel R, Portnov BA. Who 
is affected more by air pollution-sick 
or healthy? Some evidence from a 
health survey of schoolchildren living 
in the vicinity of a coal-fired power 
plant in Northern Israel. Health Place. 
2010;16(2):399-408.


17.	 Goren AI, Helman S, Goldsmith JR. 
Longitudinal study of respiratory 
conditions among schoolchildren 
in Israel: interim report of an 
epidemiological monitoring program 







114


Artículo de Revisión


in the vicinity of a new coal-fired 
power plant. Arch Environ Health. 
1988;43(2):190-4. 


18.	 Goren AI, Goldsmith JR, Hellmann S, 
Brenner S. Follow-up of schoolchildren 
in the vicinity of a coal-fired power 
plant in Israel. Environ Health Perspect. 
1991;94:101-5. 


19.	 Goren AI, Hellmann S, Glaser ED. Use 
of outpatient clinics as a health indicator 
for communities around a coal-fired 


power plant. Environ Health Perspect. 
1995;103(12):1110-5. 


20.	 Bencko V, Dobišová A, Máčaj M. Arsenic 
in the hair of a non-occupationally 
exposed population. Atmospheric 
Environment.1971;5(4):275-9.


21.	 Bencko V, Symon K, Chládek V, Pihrt 
J. Health aspects of burning coal with a 
high arsenic content: II. Hearing changes 
in exposed children. Environmental 
Research. 1977;13(3):386-95. 


22.	 Bencko V, Symon K. Health aspects of 
burning coal with a high arsenic content: 
I. Arsenic in hair, urine, and blood in 
children residing in a polluted area. 
Environmental Research. 1977;13(3):378-
85. 


23.	 Ruiz-Rudolph P, Arias N, Pardo S, et 
al. Impact of large industrial emission 
sources on mortality and morbidity in 
Chile: A small-areas study. Environ Int. 
2016;92-93:130-8.


Contaminación ambiental y salud infantil - S. Cortés A. et al








See	discussions,	stats,	and	author	profiles	for	this	publication	at:	https://www.researchgate.net/publication/310952932


Impacto	en	salud	de	fuentes	industriales:	estudio	en	áreas
pequeñas


Presentation	·	November	2016


DOI:	10.13140/RG.2.2.35852.72329


CITATIONS


0


READS


200


1	author:


Pablo	Ruiz-Rudolph


University	of	Chile


32	PUBLICATIONS			806	CITATIONS			


SEE	PROFILE


All	content	following	this	page	was	uploaded	by	Pablo	Ruiz-Rudolph	on	28	November	2016.


The	user	has	requested	enhancement	of	the	downloaded	file.



https://www.researchgate.net/publication/310952932_Impacto_en_salud_de_fuentes_industriales_estudio_en_areas_pequenas?enrichId=rgreq-dca6ab31726d51ad90b911226706f98d-XXX&enrichSource=Y292ZXJQYWdlOzMxMDk1MjkzMjtBUzo0MzMyMDczOTgxNDYwNDhAMTQ4MDI5NjEwMDg4MQ%3D%3D&el=1_x_2&_esc=publicationCoverPdf

https://www.researchgate.net/publication/310952932_Impacto_en_salud_de_fuentes_industriales_estudio_en_areas_pequenas?enrichId=rgreq-dca6ab31726d51ad90b911226706f98d-XXX&enrichSource=Y292ZXJQYWdlOzMxMDk1MjkzMjtBUzo0MzMyMDczOTgxNDYwNDhAMTQ4MDI5NjEwMDg4MQ%3D%3D&el=1_x_3&_esc=publicationCoverPdf

https://www.researchgate.net/?enrichId=rgreq-dca6ab31726d51ad90b911226706f98d-XXX&enrichSource=Y292ZXJQYWdlOzMxMDk1MjkzMjtBUzo0MzMyMDczOTgxNDYwNDhAMTQ4MDI5NjEwMDg4MQ%3D%3D&el=1_x_1&_esc=publicationCoverPdf

https://www.researchgate.net/profile/Pablo_Ruiz-Rudolph2?enrichId=rgreq-dca6ab31726d51ad90b911226706f98d-XXX&enrichSource=Y292ZXJQYWdlOzMxMDk1MjkzMjtBUzo0MzMyMDczOTgxNDYwNDhAMTQ4MDI5NjEwMDg4MQ%3D%3D&el=1_x_4&_esc=publicationCoverPdf

https://www.researchgate.net/profile/Pablo_Ruiz-Rudolph2?enrichId=rgreq-dca6ab31726d51ad90b911226706f98d-XXX&enrichSource=Y292ZXJQYWdlOzMxMDk1MjkzMjtBUzo0MzMyMDczOTgxNDYwNDhAMTQ4MDI5NjEwMDg4MQ%3D%3D&el=1_x_5&_esc=publicationCoverPdf

https://www.researchgate.net/institution/University_of_Chile?enrichId=rgreq-dca6ab31726d51ad90b911226706f98d-XXX&enrichSource=Y292ZXJQYWdlOzMxMDk1MjkzMjtBUzo0MzMyMDczOTgxNDYwNDhAMTQ4MDI5NjEwMDg4MQ%3D%3D&el=1_x_6&_esc=publicationCoverPdf

https://www.researchgate.net/profile/Pablo_Ruiz-Rudolph2?enrichId=rgreq-dca6ab31726d51ad90b911226706f98d-XXX&enrichSource=Y292ZXJQYWdlOzMxMDk1MjkzMjtBUzo0MzMyMDczOTgxNDYwNDhAMTQ4MDI5NjEwMDg4MQ%3D%3D&el=1_x_7&_esc=publicationCoverPdf

https://www.researchgate.net/profile/Pablo_Ruiz-Rudolph2?enrichId=rgreq-dca6ab31726d51ad90b911226706f98d-XXX&enrichSource=Y292ZXJQYWdlOzMxMDk1MjkzMjtBUzo0MzMyMDczOTgxNDYwNDhAMTQ4MDI5NjEwMDg4MQ%3D%3D&el=1_x_10&_esc=publicationCoverPdf





Seminario 


Por qué las normas de calidad de aire protegen 


la salud de las personas?


Impacto en salud de fuentes 


industriales: estudio en 


áreas pequeñas


Jueves 24 de noviembre del 2016 


Pablo Ruiz


Instituto de Salud Poblacional


Universidad de Chile











Fuentes industriales


• Fuentes


– Termoeléctricas


– Fundiciones


– Papeleras/plantas 


de celulosa


– Faenas mineras







Fuentes industriales


• Contaminantes


– Conocidos


• MP2,5, MP10


• SO2, NO2


• Arsénico


• Metales


• Orgánicos


• Cancerígenos







Salud Pública


Políticas:


Normas de calidad de aire


Normas de emisión


Normas ocupacionales (594)


Inventarios de emisiones tóxicas


Otros…







Megafuentes


Problemas:


i) Muchas sustancias


i) Efectos acumulativos y sinérgicos


ii) Sustancias desconocidas, sin test


i) >50% sustancias no han sido testeadas (US GAO 


2005)


iii) Normas asumen riesgo


i) Costo-beneficio







Exposición-Respuesta







Exposición-Respuesta


Efecto Exposición Exp-Resp Norma Chile Tiempo Riesgo


Mortalidad total 24h 0,6% / 10 µg/m3 50 24h 3%


Mortalidad respiratoria 24h 1,3% / 10 µg/m3 50 24h 7%


Mortalidad 


cardiovascular 24h 0,9% / 10 µg/m3 50 24h 5%


Mortalidad total Anual 4% / 10 µg/m3 20 Anual 8%


Mortalidad


cardiopulmonar Anual 6% / 10 µg/m3 20 Anual 12%







Megafuentes


Problemas:


i) Muchas sustancias


i) Efectos sinérgicos


ii) Sustancias desconocidas, sin test


i) >50% sustancias no han sido testeadas (US GAO 


2005)


iii) Normas asumen riesgo


i) Costo-beneficio


iv) Incumplimiento de normas


i) Excedencias







Evaluación en salud


• Estudios Ecológicos:


– Comparar áreas pequeñas


– Con  fuentes / sin fuentes


– Tasas mortalidad / morbilidad







Evaluación en salud


Reino Unido
Coke
Solventes
Incineradores
Petroquímicos
Refinerías de petróleo


Italia
Termoeléctrica
Incineradores
Mult. Industrial
Coke


España
Mult. Industrial
Refinería Petroleo
Minera
Combustión
Papel/celulosa
Sustancias peligrosas







Objetivos


• Objetivo General:


– Determinar si la presencia de grandes 


instalaciones industriales (megafuentes) 


(termoelétricas a carbón o petróleo, papeles 


y/o plantas de celulosa, faenas mineras y 


fundiciones) están asociadas con mayores 


tasas de mortalidad o morbilidad, en un 


estudio ecológico usando áreas pequeñas 


(comunas)







Hipótesis


Hipótesis:


Existe aumento de mortalidad/morbilidad en la 


cercanía de megafuentes







Metodología







Metodología


Diseño General:
1) Estudio ecológico: unidad de observación son 


comunas en Chile
1) Se comparan tasas entre comunas


2) La exposición a estudiar es la presencia de 


megafuentes


3) Datos salud agregados 2000-2010
1) Estabilidad en tasas


4) Se estudian desenlaces de mortalidad / morbilidad 


potencialmente asociados a impactos de 


contaminantes







Megafuentes


• Selección de fuentes:


– Procesos industriales más frecuentes y 
contaminantes


– Identificar instalaciones con mayor impacto
• Tipo de proceso


– Más contaminante (Ej: Termoeléctrica carbón vs gas)


• Inicio de producción
– Antes 2000


• Tamaño
– Siguiendo alguna guía/norma







Megafuentes


• Termoeléctricas:


– i) Tipo 


• Carbón, Petróleo diésel, 


Petróleo No 6


• mayor PM, NO2, SO2, 


metales)


– ii) Tamaño


• Descartar <50MW


• Instalaciones pequeñas 


(MMA) 







Megafuentes


• Fundiciones:


– i) Tipo 


• Cobre


– Más grandes


– MP, metales pesados


– ii) Tamaño


• Todas


• (no hay regulación)







Megafuentes


• Faenas mineras:


– i) Tipo 


• Cobre


– Más grandes


– MP, metales pesados


– ii) Tamaño


• 75.000 t/a


– Gran minería (Ley)







Megafuentes


• Papeleras y celulosa:


– i) Tipo 


• Papel y cartón no-corrugado


– Uso químicos/cloro


– ii) Tamaño


• Papel 25.000 t/a


• Celulosa 10.000 t/a


• IPPC/UE







Información solicitada y entregada por el Ministerio del Medio Ambiente y disponible en Gobierno transparente


Megafuentes







Plantas Celulosas


• La fuente principal (SINIA) AGIES


http://www.sinia.cl/1292/articles-48157_AGIES_01.pdf



http://www.sinia.cl/1292/articles-48157_AGIES_01.pdf





Papeleras


• Plantas
• Ubicación
• Año de inicio
• Producto
• Producción 


http://www.cmpc.cl/?page_id=33



http://www.cmpc.cl/?page_id=33





Fundiciones de cobre


Fuentes de información:


1) Ministerio del Medio Ambiente


Información solicitada y entregada por el Ministerio del Medio Ambiente y disponible en  el sitio web del  SINIA







Faenas Mineras


Fuentes de información:


1) Portal de datos públicos del Ministerio 


Secretaria General de la Presidencia


http://datos.gob.cl/datasets/ver/3628


Incluye pequeña, mediana y
gran minería (3538 Faenas
Mineras)


Variables
‐Propietario
‐Nombre Faena
‐Ubicación
‐Producto



../6. Listado de Faenas Mineras/Listado de Faenas Mineras del País.xls





Fuentes de información


• Salud:


– DEIS (Minsal)







Fuentes de información


• Salud:


– DEIS (Minsal)


• Bases de mortalidad 2000-2010


• Bases Hospitalizaciones 2000-2010







Fuentes de información


• Salud:


– DEIS (Minsal)


• Bases de mortalidad 2000-2010


• Bases de hospitalizaciones 2000-2010


– Variables


• Comuna (342), región


• Edad, sexo


• Código CIE-10


– Causa de muerte







Desenlaces


Desenlace específico (CIE-10)


Mortalidad Total (A00-Q99)


Cardiovascular (todo I)


Respiratorias (todo J)


Cáncer total (todo C)


Cáncer al pulmón (C33-34)


Infarto al miocardio (I20-24)


Hospitalizaciones Cardiovascular (todo I)


Respiratorias (todo J)


Cáncer total (todo C)


Neumonía (J12-18)


Leucemia (C81-85; C88; C90-96)







Fuentes de información


• Población:


– Censo


• 2002 y proyecciones


• Población y urbanización


• Todo Chile menos islas


– Indice de Desarrollo Humano (UNDP)


• UNDP


• SES: ingreso, educación 







Análisis de datos


• Tasas estandarizadas:


– Tasa nacionales por:


• Desenlace


• Sexo 


• Grupo quinquenal (0-5,5-10)


• Año (2000-2010)


tiempoPoblación


Casos
Tasa


*








Análisis de datos


• Tasa mortalidad/morbilidad 


estandarizada (TME):


– Oi: casos observados


– Ei: casos esperados


– Para cada comuna i


i


i
i


E


O
TME 


Mortalidad/Morbilidad


TME > 1 Más que país


TME = 1 igual que país


TME < 1 Menos que en país







Modelamiento


• Clave


– TME vs megafuentes


– ¿Cuánto aumentan tasas con megafuentes?


– ¿Es por azar?







Modelamiento


• Modelo estadístico 


– Xi: Covariables


• Megafuentes, tamaño, nivel SES, otros


– βi: relación entre covariables y TME


errorXTME ii  ~
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Modelamiento


Modelo Estadístico de Besag, York y Mollié


(1991):
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Modelamiento


Modelo Estadístico de Besag, York y Mollié


(1991):


Error Aleatorio
Sobredispersión
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 Matriz de covariables
Megafuentes
SES
Urbanidad
Etc.


Modelamiento


Modelo Estadístico de Besag, York y Mollié


(1991):







Modelamiento


• Modelo estadístico 


– RR: Riesgo relativo


– ¿Cuántas veces más tasa mortalidad/ 


morbilidad en comunas con vs sin?


 expRR


Riesgo Relativo


RR > 1 más


RR = 1 nada


RR < 1 menos







Resultados







Megafuentes







Termoeléctricas







Papeleras y Celulosas







Fundiciones de cobre







Faenas mineras (Cu)







Mortalidad / Morbilidad


Tasas anuales (por cada 1000 habitantes), por comuna
Hombres Mujeres


Desenlace Media DE Mínimo Máximo Media DE Mínimo Máximo
Mortalidad
Total 5.38 1.71 0.22 13.13 4.73 1.55 0 14.61
Cardiovascular 1.67 0.60 0 3.85 1.42 0.55 0 4.87
Respiratorias 0.59 0.23 0 1.76 0.54 0.25 0 2.61
Cáncer total 1.33 0.45 0 2.89 1.18 0.39 0 2.68
Cáncer al pulmón 0.14 0.09 0 0.78 0.07 0.05 0 0.29
Infarto al miocardio 0.61 0.24 0 1.41 0.38 0.18 0 1.34


Hospitalizaciones
Cardiovascular 6.20 2.65 0.16 15.18 5.49 2.45 0 16.29
Respiratorias 11.51 6.08 0 35.78 11.00 6.41 0 36.45
Cáncer total 3.00 1.49 0 11.64 3.28 1.60 0 11.25
Neumonía 5.20 2.99 0 16.19 4.95 3.08 0 17.92
Leucemia 0.62 0.48 0 4.09 0.46 0.41 0 3.28







  RR (IC 95%), Hombres*  RR (IC 95%), Mujeres* 


 Outcome Termoeléctricas 
Papeleras y 
celulosas 


Fundiciones de 
cobre 


Faenas mineras 
de cobre  Termoeléctricas 


Papeleras y 
celulosas 


Fundiciones de 
cobre 


Faenas mineras 
de cobre 


Mortalidad                 


Total 1.11 (0.99–1.24) 1.01 (0.92–1.11) 1.09 (0.96–1.23) 0.99 (0.89–1.11)  1.09 (1.01–1.18) 0.99 (0.932–1.07) 1.08 (0.98–1.20) 0.96 (0.88–1.04) 


Cardiovascular 1.08 (0.96–1.21) 1.03 (0.94–1.14) 1.08 (0.94–1.25) 0.99 (0.87–1.11)  1.08 (0.98–1.19) 1.00 (0.916–1.10) 1.12 (0.98–1.27) 0.94 (0.84–1.05) 


Respiratoria 1.04 (0.91–1.21) 1.04 (0.92–1.18) 1.18 (0.98–1.42) 1.01 (0.85–1.18)  1.01 (0.90–1.15) 0.97 (0.867–1.10) 1.07 (0.89–1.29) 1.04 (0.90–1.21) 


Todo cancer 1.16 (1.03–1.30) 0.94 (0.85–1.04) 1.08 (0.95–1.24) 0.97 (0.86–1.10)  1.09 (1.01–1.19) 0.97 (0.909–1.05) 0.98 (0.88–1.08) 0.99 (0.91–1.10) 


Cáncer al pulmón** 1.20 (1.03–1.42) 0.98 (0.83–1.15) 1.02 (0.81–1.29) 0.92 (0.75–1.14)  1.04 (0.91–1.20) 0.85 (0.718–1.00) 1.17 (0.91–1.50) 1.00 (0.81–1.24) 


Infarto al miocardio 1.10 (0.95–1.26) 1.02 (0.90–1.16) 0.99 (0.82–1.19) 1.00 (0.85–1.18)  1.16 (0.97–1.37) 0.92 (0.796–1.07) 1.09 (0.86–1.38) 1.04 (0.85–1.27) 


          


Hospitalizaciones          


Cardiovascular 1.28 (1.01–1.62) 0.96 (0.77–1.19) 1.33 (1.00–1.78) 0.77 (0.60–1.01)  1.33 (1.06–1.66) 0.94 (0.754–1.16) 1.15 (0.88–1.52) 0.94 (0.74–1.18) 


Respiratoria*** 1.46 (1.14–1.90) 1.01 (0.824–1.24) 1.33 (0.95–1.76) 0.92 (0.69–1.20)  1.44 (1.10–1.87) 1.00 (0.802–1.24) 1.22 (0.85–1.76) 1.00 (0.76–1.34) 


Todo cáncer** 1.19 (0.98–1.44) 0.94 (0.80–1.010) 1.14 (0.92–1.44) 0.90 (0.71–1.10)  1.09 (0.88–1.32) 0.92 (0.773–1.07) 0.99 (0.77–1.30) 0.97 (0.78–1.20) 


Neumonia** 1.33 (1.04–1.72) 1.04 (0.84–1.28) 1.40 (0.98–1.96) 0.95 (0.72–1.26)  1.40 (1.02–1.86) 1.04 (0.816–1.31) 1.23 (0.85–1.77) 0.90 (0.74–1.10) 


Leucemia** 0.87 (0.57–1.28) 0.98 (0.71–1.36) 1.44 (0.83–2.40) 0.67 (0.42–1.03)  0.97 (0.65–1.43) 1.03 (0.76–1.43) 0.72 (0.40–1.28) 1.18 (0.71–1.70) 
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Modelos con vs sin


megafuentes







  RR (IC 95%), Hombres*  RR (IC 95%), Mujeres* 


 Outcome Termoeléctricas 
Papeleras y 
celulosas 


Fundiciones de 
cobre 


Faenas mineras 
de cobre  Termoeléctricas 


Papeleras y 
celulosas 


Fundiciones de 
cobre 


Faenas mineras 
de cobre 


Mortalidad                 


Total 1.11 (0.99–1.24) 1.01 (0.92–1.11) 1.09 (0.96–1.23) 0.99 (0.89–1.11)  1.09 (1.01–1.18) 0.99 (0.932–1.07) 1.08 (0.98–1.20) 0.96 (0.88–1.04) 


Cardiovascular 1.08 (0.96–1.21) 1.03 (0.94–1.14) 1.08 (0.94–1.25) 0.99 (0.87–1.11)  1.08 (0.98–1.19) 1.00 (0.916–1.10) 1.12 (0.98–1.27) 0.94 (0.84–1.05) 


Respiratoria 1.04 (0.91–1.21) 1.04 (0.92–1.18) 1.18 (0.98–1.42) 1.01 (0.85–1.18)  1.01 (0.90–1.15) 0.97 (0.867–1.10) 1.07 (0.89–1.29) 1.04 (0.90–1.21) 


Todo cancer 1.16 (1.03–1.30) 0.94 (0.85–1.04) 1.08 (0.95–1.24) 0.97 (0.86–1.10)  1.09 (1.01–1.19) 0.97 (0.909–1.05) 0.98 (0.88–1.08) 0.99 (0.91–1.10) 


Cáncer al pulmón** 1.20 (1.03–1.42) 0.98 (0.83–1.15) 1.02 (0.81–1.29) 0.92 (0.75–1.14)  1.04 (0.91–1.20) 0.85 (0.718–1.00) 1.17 (0.91–1.50) 1.00 (0.81–1.24) 


Infarto al miocardio 1.10 (0.95–1.26) 1.02 (0.90–1.16) 0.99 (0.82–1.19) 1.00 (0.85–1.18)  1.16 (0.97–1.37) 0.92 (0.796–1.07) 1.09 (0.86–1.38) 1.04 (0.85–1.27) 


          


Hospitalizaciones          


Cardiovascular 1.28 (1.01–1.62) 0.96 (0.77–1.19) 1.33 (1.00–1.78) 0.77 (0.60–1.01)  1.33 (1.06–1.66) 0.94 (0.754–1.16) 1.15 (0.88–1.52) 0.94 (0.74–1.18) 


Respiratoria*** 1.46 (1.14–1.90) 1.01 (0.824–1.24) 1.33 (0.95–1.76) 0.92 (0.69–1.20)  1.44 (1.10–1.87) 1.00 (0.802–1.24) 1.22 (0.85–1.76) 1.00 (0.76–1.34) 


Todo cáncer** 1.19 (0.98–1.44) 0.94 (0.80–1.010) 1.14 (0.92–1.44) 0.90 (0.71–1.10)  1.09 (0.88–1.32) 0.92 (0.773–1.07) 0.99 (0.77–1.30) 0.97 (0.78–1.20) 


Neumonia** 1.33 (1.04–1.72) 1.04 (0.84–1.28) 1.40 (0.98–1.96) 0.95 (0.72–1.26)  1.40 (1.02–1.86) 1.04 (0.816–1.31) 1.23 (0.85–1.77) 0.90 (0.74–1.10) 


Leucemia** 0.87 (0.57–1.28) 0.98 (0.71–1.36) 1.44 (0.83–2.40) 0.67 (0.42–1.03)  0.97 (0.65–1.43) 1.03 (0.76–1.43) 0.72 (0.40–1.28) 1.18 (0.71–1.70) 
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Modelos con vs sin


megafuentes







 RR (95% CI), Hombres*  RR (95% CI), Mujeres* 


Desenlace 
Termoeléctricas 


(1000 MW) 


Papelereas y 
celulosas 
(700Mt/a) 


Fundiciones de 
cobre 


(100Mt/a)  
Termoeléctricas 


(1000 MW) 


Papeleras y 
celulosas 
(700MtT/a) 


Fundiciones de 
cobre 


(1000Mt/a) 


Mortalidad        


Total 1.42 (1.16–1.73) 0.93(0.80–1.09) 1.17 (1.03–1.33)  1.19 (1.02–1.37) 0.96(0.84–1.08) 1.09(0.98–1.20) 


Cardiovascular 1.26 (1.01–1.60) 0.98(0.83–1.15) 1.15 (1.01–1.31)  1.20(0.98–1.51) 0.96(0.81–1.12) 1.16 (1.02–1.33) 


Respiratoria 1.29(0.96–1.72) 0.95 (0.76–1.19) 1.26 (1.06–1.52)  1.03(0.78–1.39) 0.96(0.79–1.17) 1.09(0.93–1.28) 


Todo cancer 1.70 (1.36–2.13) 0.87(0.75–1.04) 1.16 (1.01–1.34)  1.25 (1.04–1.50) 0.92(0.82–1.05) 1.03 (0.92–1.15) 


Lung cancer pulmón 1.94 (1.36–2.74) 0.83(0.58–1.14) 1.03(0.81–1.29)  1.35(0.87–2.03) 0.64(0.43–0.93) 1.11(0.88–1.40) 


Infarto al miocardio 1.27(0.96–1.69) 1.04(0.83–1.30) 1.11(0.93–1.35)  1.16(0.82–1.64) 0.89(0.68–1.16) 1.07(0.87–1.34) 


        


Hospitalizaciones        


Cardiovascular 1.72 (1.12–2.67) 0.93(0.63–1.35) 1.32(0.96–1.78)  1.71 (1.16–2.59) 0.90(0.65–1.30) 1.28(0.96–1.70) 


Respiratoria 1.72 (1.05–2.80) 1.14(0.75–1.69) 1.39(0.98–1.95)  2.07 (1.33–3.19) 1.18(0.78–1.82) 1.37 (0.98–1.90) 


Todo cáncer 1.78 (1.23–2.59) 0.97(0.70–1.32) 1.28(0.99–1.66)  1.78 (1.23–2.59) 1.09(0.77–1.54) 0.98(0.77–1.25) 


Neumonia 1.71 (1.05–2.75) 1.17(0.77–1.83) 1.42 (1.02–2.04)  1.92 (1.16–3.22) 1.27 (0.81–1.93) 1.35(0.93–1.97) 


Leucemia 1.08(0.52–2.29) 1.17(0.60–2.23) 1.43 (0.80–2.43)  0.65(0.32–1.36) 0.88(0.45–1.71) 0.88(0.51–1.48) 
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Modelos por producción







 RR (95% CI), Hombres*  RR (95% CI), Mujeres* 


Desenlace 
Termoeléctricas 


(1000 MW) 


Papelereas y 
celulosas 
(700Mt/a) 


Fundiciones de 
cobre 


(100Mt/a) 
 Termoeléctricas 


(1000 MW) 


Papeleras y 
celulosas 
(700MtT/a) 


Fundiciones de 
cobre 


(1000Mt/a) 


Mortalidad        


Total 1.42 (1.16–1.73) 0.93(0.80–1.09) 1.17 (1.03–1.33)  1.19 (1.02–1.37) 0.96(0.84–1.08) 1.09(0.98–1.20) 


Cardiovascular 1.26 (1.01–1.60) 0.98(0.83–1.15) 1.15 (1.01–1.31)  1.20(0.98–1.51) 0.96(0.81–1.12) 1.16 (1.02–1.33) 


Respiratoria 1.29(0.96–1.72) 0.95 (0.76–1.19) 1.26 (1.06–1.52)  1.03(0.78–1.39) 0.96(0.79–1.17) 1.09(0.93–1.28) 


Todo cancer 1.70 (1.36–2.13) 0.87(0.75–1.04) 1.16 (1.01–1.34)  1.25 (1.04–1.50) 0.92(0.82–1.05) 1.03 (0.92–1.15) 


Lung cancer pulmón 1.94 (1.36–2.74) 0.83(0.58–1.14) 1.03(0.81–1.29)  1.35(0.87–2.03) 0.64(0.43–0.93) 1.11(0.88–1.40) 


Infarto al miocardio 1.27(0.96–1.69) 1.04(0.83–1.30) 1.11(0.93–1.35)  1.16(0.82–1.64) 0.89(0.68–1.16) 1.07(0.87–1.34) 


        


Hospitalizaciones        


Cardiovascular 1.72 (1.12–2.67) 0.93(0.63–1.35) 1.32(0.96–1.78)  1.71 (1.16–2.59) 0.90(0.65–1.30) 1.28(0.96–1.70) 


Respiratoria 1.72 (1.05–2.80) 1.14(0.75–1.69) 1.39(0.98–1.95)  2.07 (1.33–3.19) 1.18(0.78–1.82) 1.37 (0.98–1.90) 


Todo cáncer 1.78 (1.23–2.59) 0.97(0.70–1.32) 1.28(0.99–1.66)  1.78 (1.23–2.59) 1.09(0.77–1.54) 0.98(0.77–1.25) 


Neumonia 1.71 (1.05–2.75) 1.17(0.77–1.83) 1.42 (1.02–2.04)  1.92 (1.16–3.22) 1.27 (0.81–1.93) 1.35(0.93–1.97) 


Leucemia 1.08(0.52–2.29) 1.17(0.60–2.23) 1.43 (0.80–2.43)  0.65(0.32–1.36) 0.88(0.45–1.71) 0.88(0.51–1.48) 
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Modelos por producción







Discusión







Discusión


• Hipótesis:


– Existe aumento de mortalidad/morbilidad en 


la cercanía de megafuentes


– Evidencia


• Impactos termoeléctricas / fundiciones cobre


• Cardiovascular/Respiratorio/Cáncer


• Mortalidad/Hospitalizaciones







Discusión


• Consistencia con hipótesis:


– Impactos altos (10%-100%)


– Mortalidad / Morbilidad


• Similares desenlaces


– Hombres > Mujeres 


• Exposiciones ocupacionales







Discusión


• Consistencia con hipótesis:


– Producción > con/sin


• Mejor estimación de exposición


– Contaminantes (MP2,5, MP10, NO2, SO2)


• Tipos de desenlaces


• Magnitudes







Exposición-Respuesta


Efecto Exposición Exp-Resp Norma Chile Tiempo Riesgo


Mortalidad total 24h 0,6% / 10 µg/m3 50 24h 3%


Mortalidad respiratoria 24h 1,3% / 10 µg/m3 50 24h 7%


Mortalidad 


cardiovascular 24h 0,9% / 10 µg/m3 50 24h 5%


Mortalidad total Anual 4% / 10 µg/m3 20 Anual 8%


Mortalidad


cardiopulmonar Anual 6% / 10 µg/m3 20 Anual 12%







Discusión


• Estudios anteriores:


– Similares en España


• Cambra 2011, García 2009, 2015, Fernandez, 


Ramis 2012


– Italia


• Bilancia 2009, Parodi 2004


– Magnitud algo menor


• ¿Mayor regulación?







Discusión


• Implicancias


– Si asumimos altos impactos en salud de 


megafuentes


– ¿Qué hacer?







Salud Pública


Políticas:


1) Cumplimiento de normativa


2) ¿Norma es protectora?


1) ¿Sinergía?


3) Equidad


1) ¿Quién se beneficia? ¿Quién sufre impacto?


4) Discusión modelo desarrollo







Discusión


• Proyecciones:


– Estudiar más desenlaces


• Cáncer sitios específicos


• Grupos vulnerables (ancianos, niños)


– Nuevas regulaciones post 2010


– Expansión termoeléctricas post 2000
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2.- Plan de Descontaminación Atmosférico de la Comuna de Tocopilla.
3.- Plan de Prevención de Contaminación Atmosférica de la Comuna de Huasco.
4.- Plan de Prevención y Descontaminación de las Comunas de concón, Quintero y Puchuncaví.
5.- Plan de Prevención y descontaminación Ambiental del Gran Concepción.
 
Se adjuntan resúmenes de las normas de emisiones de termoeléctricas de China, EEUU y Unión
Europea, países que entre otros han establecido límites de emisiones inferiores tanto para material
particulado, dióxido de azufre y óxidos nitrosos, los cuales son notablemente inferiores a lo
establecido en el DS13, incluyendo límites de emisiones de metales pesados tales como vanadio y
níquel, entre otros.
 
6.- Emission Standards China.  Autor: IEA Clean Coal Centre.
7.- Emission Standards European Union.  Autor: IEA Clean Coal Centre.
8.- Emission Standards US.  Autor: IEA Clean Coal Centre.
 
Se adjunta antecedentes técnicos del impacto de la quema de carbón en Europa.
 
9.- Lifting Europe’s Dark Cloud. Autor: Christian Schaible.
 
 
Se adjunta informe técnico respecto a la implementación sobre las mejores técnicas disponibles
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Sin otro particular y esperando su buena acogida, le saluda atentamente a Usted.
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Coal pollutants affect all major body 
organ systems and contribute to four 
of the five leading causes of mortal-
ity in the U.S.: heart disease, cancer, 

stroke, and chronic lower respiratory diseases. This 
conclusion emerges from our reassessment of the 
widely recognized health threats from coal. Each 
step of the coal lifecycle—mining, transporta-
tion, washing, combustion, and disposing of post-
combustion wastes—impacts human health. Coal 
combustion in particular contributes to diseases 
affecting large portions of the U.S. population, 
including asthma, lung cancer, heart disease, and 
stroke, compounding the major public health 
challenges of our time. It interferes with lung de-
velopment, increases the risk of heart attacks, and 
compromises intellectual capacity. 

Oxidative stress and inflammation are indi-
cated as possible mechanisms in the exacerbation 
and development of many of the diseases under 
review. In addition, the report addresses another, 
less widely recognized health threat from coal: the 
contribution of coal combustion to global warm-
ing, and the current and predicted health effects 
of global warming.  

The life cycle of coal

Electricity provides many health benefits world-
wide and is a significant contributor to economic 
development, a higher standard of living, and 
an increased life expectancy.1 But burning coal 

to generate electricity harms human health and 
compounds many of the major public health prob-
lems facing the industrialized world. Detrimental 
health effects are associated with every aspect 
of coal’s life cycle, including mining, hauling, 

Coal’s Assault on Human Health
 
Executive Summary

iS
t

o
c

kP


h
o

t
o

.c
o

m

001027



4       Coal’s Assault on Human Health 	P hysicians for Social Responsibility

preparation at the power plant, combustion, and 
the disposal of post-combustion wastes. In addi-
tion, the discharge of carbon dioxide into the at-
mosphere associated with burning coal is a major 
contributor to global warming and its adverse ef-
fects on health worldwide.

Coal mining leads U.S. industries in fatal 
injuries2 and is associated with chronic health 
problems among miners, such as 
black lung disease, which causes 
permanent scarring of the lung 
tissues.3 In addition to the miners 
themselves, communities near coal 
mines may be adversely affected 
by mining operations due to the 
effects of blasting, the collapse of 
abandoned mines, and the disper-
sal of dust from coal trucks. Surface 
mining also destroys forests and 
groundcover, leading to flood-
related injury and mortality, as well 
as soil erosion and the contamination of water 
supplies. Mountaintop removal mining involves 
blasting down to the level of the coal seam—often 
hundreds of feet below the surface—and deposit-
ing the resulting rubble in adjoining valleys. This 
surface mining technique, used widely across 
southern Appalachia, damages freshwater aquatic 
ecosystems and the surrounding environment by 
burying streams and headwaters.4

After removal of coal from a mine, threats to 
public health persist. When mines are abandoned, 
rainwater reacts with exposed rock to cause the 
oxidation of metal sulfide minerals. This reaction 
releases iron, aluminum, cadmium, and copper 
into the surrounding water system5 and can con-
taminate drinking water.6

Coal washing, which removes soil and rock im-
purities before coal is transported to power plants, 
uses polymer chemicals and large quantities of 
water and creates a liquid waste called slurry. 
Slurry ponds can leak or fail, leading to injury and 
death, and slurry injected underground into old 
mine shafts can release arsenic, barium, lead, and 
manganese into nearby wells, contaminating local 

water supplies. Once coal is mined and washed, 
it must be transported to power plants. Railroad 
engines and trucks together release over 600,000 
tons of nitrogen oxide and 50,000 tons of particu-
late matter into the air every year in the process of 
hauling coal, largely through diesel exhaust.7 Coal 
trains and trucks also release coal dust into the air, 
exposing nearby communities to dust inhalation.8 

The storage of post-combustion 
wastes from coal plants also threat-
ens human health. There are 584 
coal ash dump sites in the U.S.,9 
and toxic residues have migrated 
into water supplies and threatened 
human health at dozens of these 
sites.10

The combustion phase of coal’s 
lifecycle exacts the greatest toll on 
human health. Coal combustion 
releases a combination of toxic 
chemicals into the environment and 

contributes significantly to global warming. Coal 
combustion releases sulfur dioxide, particulate 
matter (PM), nitrogen oxides, mercury, and dozens 
of other substances known to be hazardous to hu-
man health. Coal combustion contributes to smog 
through the release of oxides of nitrogen, which 
react with volatile organic compounds in the pres-
ence of sunlight to produce ground-level ozone, the 
primary ingredient in smog.

Table 1 (see pages 8–9) describes the major 
health effects linked to coal combustion emissions. 
These health effects damage the respiratory, car-
diovascular, and nervous systems and contribute to 
four of the top five leading causes of death in the 
U.S.: heart disease, cancer, stroke, and chronic low-
er respiratory diseases. Although it is difficult to as-
certain the proportion of this disease burden that 
is attributable to coal pollutants, even very modest 
contributions to these major causes of death are 
likely to have large effects at the population level, 
given high incidence rates. Coal combustion is also 
responsible for more than 30% of total U.S. car-
bon dioxide pollution, contributing significantly to 
global warming and its associated health impacts.

Coal combustion 
emissions damage 

the respiratory, 
cardiovascular, and 
nervous systems and 

contribute to four of the 
top five leading causes 

of death in the U.S.

001027 vta



Coal’s Assault on Human Health 	 Executive Summary       5

Respiratory effects  
of coal pollution

Pollutants produced by coal 
combustion act on the respira-
tory system to cause a variety of 
adverse health effects. Air pollut-
ants—among them nitrous oxide 
(NO2) and very small particles, 
known as PM2.5—adversely af-
fect lung development, reducing 

forced expiratory volume (FEV) among children.11 
This reduction of FEV, an indication of lung func-
tion, often precedes the subsequent development 
of other pulmonary diseases.

Air pollution triggers attacks of asthma, a respi-
ratory disease affecting more than 9% of all chil-
dren in the U.S. Children are particularly suscepti-
ble to the development of pollution-related asthma 
attacks. This may be due to their distinct breathing 
patterns, as well as how much time they spend 
outside. It may also be due to the immaturity of 
their enzyme and immune systems, which assist in 

detoxifying pollutants, combined with incomplete 
pulmonary development.12 These factors appear to 
act in concert to make children highly susceptible 
to airborne pollutants such as those emitted by 
coal-fired power plants.13

Asthma exacerbations have been linked specifi-
cally to exposure to ozone, a gas produced when 
NO2 reacts with volatile organic compounds in 
the presence of sunlight and heat.14 The risk to 
children of experiencing ozone-related asthma 
exacerbations is greatest among those with severe 
asthma. That risk exists even when ambient ozone 
levels fall within the limits set by the EPA to protect 
public health. 

Coal pollutants trigger asthma attacks in com-
bination with individual genetic characteristics.15 
This gene-environment interaction means that 
some individuals are more susceptible to the respi-
ratory health effects of coal pollution. The genetic 
polymorphisms that appear to make people more 
susceptible include those that control inflamma-
tion and those that deal with oxidative stress, or 
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6       Coal’s Assault on Human Health 	P hysicians for Social Responsibility

the presence of highly reactive molecules, known 
as free radicals, in cells. (See text box.)

Coal pollutants play a role in the development 
of chronic obstructive pulmonary disease (COPD), 
a lung disease characterized by permanent nar-
rowing of airways. Coal pollutants may also cause 
COPD exacerbations, in part through an immu-
nologic response—i.e., inflammation.16,17,18 PM 
exposure disposes the development of inflamma-
tion on the cellular level, which in turn can lead 

to exacerbations of COPD. COPD is the fourth 
leading cause of mortality in the U.S.

Exposures to ozone and PM are also correlated 
with the development of19 and mortality from20, 21, 22 
lung cancer, the leading cancer killer in both men 
and women.

Cardiovascular effects  
of coal pollution

Pollutants produced by coal 
combustion damage the cardio-
vascular system. Coronary heart 
disease (CHD) is a leading cause 
of death in U.S., and air pollu-
tion is known to negatively im-
pact cardiovascular health.23 The 
mechanisms by which air pollu-

tion causes cardiovascular disease have not been 
definitively identified but are thought to be the 

OXIDATIVE STRESS 

Oxygen free radicals in biological systems 

are a normal cellular constituent and play 

critical roles in the control of many cel-

lular functions. (Free radicals are atoms or 

molecules that contain at least one unpaired 

electron in an atomic or molecular orbit and 

are therefore unstable and highly reactive.) 

The concentration of oxygen free radicals 

can be increased through exposure to envi-

ronmental substances such as air pollution, 

tobacco smoke, pesticides, and solvents. 

When their concentration is excessive, these 

highly reactive molecules damage lipids, 

proteins, DNA, cell membranes, and other 

cellular components. “Oxidative stress” is 

the term used to describe that physiological 

state. 

Oxidative stress is an important contribut-

ing factor in a variety of diseases, including 

atherosclerosis, hypertension, rheumatoid 

arthritis, diabetes mellitus, and neuro–

degenerative disorders such as Alzheimer’s 

disease and Parkinson’s disease, as well as 

normal aging. It is one of several mecha-

nisms implicated in the pathogenesis of dis-

eases caused or made worse by coal pollut-

ants, such as cardiovascular and pulmonary 

disease.

 
Valko M, Leibfritz D, Moncol J, Cronin MTD, Mazur M, 
Telser J.  Free radicals and antioxidants in normal physi-
ological functions and human disease. Int J Biochem and 
Cell Biology 2007; 39: 44–84. 
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Coal’s Assault on Human Health 	 Executive Summary       7

same as those for respiratory disease: pulmonary 
inflammation and oxidative stress. Studies in both 
animals and humans support this theory, showing 
that pollutants produced by coal combustion lead 
to cardiovascular disease, such as arterial occlu-
sion (artery blockages, leading to heart attacks) 
and infarct formation (tissue death due to oxygen 
deprivation, leading to permanent heart damage). 

Recent research suggests that nitrogen oxides 
and PM2.5, along with other pollutants, are associ-
ated with hospital admissions for potentially fatal 
cardiac rhythm disturbances.24 The concentration 
of PM2.5 in ambient air also increases the prob-
ability of hospital admission for acute myocardial 
infarction,25 as well as admissions for ischemic 
heart diseases, disturbances of heart rhythm, and 
congestive heart failure.26 Additionally, cities with 
high NO2 concentrations had death rates four 
times higher than those with low NO2 concentra-
tions.27 These studies show important immediate 
effects of coal pollutants on indicators of acute 
cardiovascular illness.

There are cardiovascular effects from long-term 
exposure as well. Exposure to chronic air pol-
lution over many years increases cardiovascular 
mortality.28 This relationship remains significant 

even while controlling for other risk factors, such 
as smoking. Conversely, long-term improvements 
in air pollution reduce mortality rates. Reductions 
in PM2.5 concentration in 51 metropolitan areas 
were correlated with significant increases in life 
expectancy,29 suggesting that air quality improve-
ments mandated by the Clean Air Act have measur-
ably improved the health of the U.S. population. 
Reducing exposure to the pollutants emitted by 
coal combustion is therefore an important as-
pect of improving cardiovascular health for the 
population at large.

Nervous system effects  
of coal pollution

In addition to the respiratory 
and cardiovascular systems, the 
nervous system is also a target for 
coal pollution’s health effects. 
The same mechanisms that are 
thought to mediate the effect of 
air pollutants on coronary arter-
ies also apply to the arteries that 

nourish the brain. These include stimulation of 
the inflammatory response and oxidative stress, 
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8       Coal’s Assault on Human Health 	P hysicians for Social Responsibility

Table 1: Coal’s contributions to major health effects

Disease or 
condition Symptoms or result

Most- 
vulnerable 
populations

Total disease burden  
(coal is a suspected 
contributing factor in an 
unknown number of cases)

Coal  
pollutants 
implicated

R
e

sp


ira


t
o

r
y

Asthma 
exacerbations

Coughing, wheezing, shortness 
of breath, and breathlessness 
with a range of severity 
from mild to requiring 
hospitalization

Children, 
adults

Number of visits to office-
based physicians for 
asthma: 10.6 million in 2006.
Number of hospitalizations 
with asthma listed first 
as diagnosis: 440,000.30 
School days missed per year 
attributable to asthma:  
11.8 million.31

NO
2

Ozone
Particulate 
Matter  
(PM)32,33,34

Asthma 
development

New cases of asthma, resulting 
in coughing, wheezing, 
shortness of breath, and 
breathlessness with a range of 
severity from mild to requiring 
hospitalization

Children Children with asthma: 6.7 
million (9.1%). Adults with 
asthma: 16.2 million (7.3%).35

Suspected 
but not con-
firmed:36,37,38 

NO
2

Ozone 
PM

2.5

Chronic 
Obstructive 
Pulmonary 
Disease 
(COPD)

Emphysema with chronic 
obstructive bronchitis; 
permanent narrowing of 
airways; breathlessness; 
chronic cough

Smokers, 
adults

Adults with COPD diagno-
sis in 2006: 12.1 million.39 
Deaths in 2005: 126,000.40 
Fourth leading cause of 
mortality in U.S.

NO
2

PM41,42,43

Stunted lung 
development 

Reductions in lung capacity; 
risk factor for development of 
asthma and other respiratory 
diseases 

Children Unknown NO
2

PM
2.5

44

Infant  
mortality
(relevant 
organ system 
uncertain; 
may be  
respiratory)

Death among infants  
age < 1 year

Infants Deaths in 2005: 28,384. 
Almost 25% may have had 
respiratory causes: 2,234 
deaths attributed to Sud-
den Infant Death Syndrome 
(SIDS), and 4,698 deaths 
attributed to short gestation 
and low birth weight.45

NO
2

PM46,47

Lung cancer Shortness of breath, wheezing, 
chronic cough, coughing up 
blood, pain, weight loss48

Smokers, 
adults

Deaths in 2005: 159,217. 
Leading cause of cancer 
mortality in U.S. among 
both men and women.49

PM50,51,52

Card





io
v

as


c
u

lar




Cardiac 
arrhythmias

Abnormal rate or rhythm of 
the heart; palpitation or flut-
tering; may cause fatigue, diz-
ziness, lightheadedness, faint-
ing, rapid heartbeat, shortness 
of breath, and chest pain53

Adults, hy-
pertensives, 
diabetics, 
those with 
cardiovascu-
lar disease

Unknown NO
2

PM
2.5

54

Acute  
myocardial 
infarction

Chest pain or discomfort; 
heart attack

Adults, 
diabetics, 
hyper– 
tensives

Deaths in 2006: 141,462.55 
Cases in 2006: 7.9 million.56

PM
2.5

57

Congestive 
heart failure

Shortness of breath, fatigue, 
edema (swelling) due to 
impaired ability of heart 
to pump blood; can result 
from narrowed arteries, past 
heart attack, and high blood 
pressure; can lead to death58

Adults, hy-
pertensives, 
diabetics, 
those with 
cardio-
vascular 
disease

Deaths in 2006: 60,337.59 
Number of people living 
with heart failure: 5.7 million. 
New cases diagnosed each 
year: 670,000.60

PM
2.5

61
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Disease or 
condition Symptoms or result

Most- 
vulnerable 
populations

Total disease burden  
(coal is a suspected 
contributing factor in an 
unknown number of cases)

Coal  
pollutants 
implicated

N
e

u
r

o
l
o

g
ic

al


Ischemic 
stroke

Artery supplying blood to the 
brain becomes blocked due 
to blood clot or narrowing;62 
may cause sudden numbness 
or weakness, especially on 
one side of body, confusion, 
trouble speaking, trouble 
seeing, trouble walking, 
dizziness, severe headache;63 
effects can be transitory or 
persistent

Elderly, hy-
pertensives, 
diabetics

Deaths in 2005: 143,579. 
Number of strokes occurring 
each year: 795,000.  
NOTE: 87% of all strokes  
are ischemic; statistics are 
for all strokes.64

NO
2

PM
2.5

PM
10

SO
2
65,66,67,68

Developmen-
tal delay

Reduced IQ; mental retarda-
tion; clinical impairment on 
neurodevelopmental scales; 
permanent loss of intelligence

Fetuses, 
infants,  
children

Babies born each year with 
cord blood concentrations 
of mercury >5.8 µg/L, the 
level above which mercury 
exposure has been shown to 
reduce IQ: 637,233 (15.7% of 
all babies born).69  

Mercury70

Table 1: Coal’s contributions to major health effects, continued

which in turn can lead to stroke and other cerebral 
vascular disease.

Several studies have shown a correlation be-
tween coal-related air pollutants and stroke. In 
Medicare patients, ambient levels of PM2.5 have 
been correlated with hospital admission rates 
for cerebrovascular disease,71 and PM10 has been 
correlated with hospital admission for ischemic 
stroke.72 (Eighty-seven percent of all strokes are 
ischemic.)  PM2.5 has also been associated with 
an increase in the risk of—and death from—a 
cerebrovascular event among post-menopausal 
women.73 Even though a relatively small portion 
of all strokes appear to be related to the ambient 
concentration of PM, the fact that nearly 800,000 
people in the U.S. have a stroke each year makes 
even a small increase in risk a health impact of 
great importance.74

Coal pollutants also act on the nervous system 
to cause loss of intellectual capacity, primarily 
through mercury. Coal contains trace amounts 
of mercury that, when burned, enter the environ-
ment. Mercury increases in concentration as it 
travels up the food chain, reaching high levels in 
large predatory fish. Humans, in turn, are exposed 
to coal-related mercury primarily through fish 

consumption. Coal-fired power plants are respon-
sible for approximately one-third of all mercury 
emissions attributable to human activity.75

A nationwide study of blood samples in 1999–
2000 showed that 15.7% of women of childbearing 
age have blood mercury levels that would cause 
them to give birth to children with mercury levels 
exceeding the EPA’s maximum acceptable dose 
for mercury.76 This dose was established to limit 
the number of children with mercury-related 
neurological and developmental impairments. 
Researchers have estimated that between 317,000 
and 631,000 children are born in the U.S. each 
year with blood mercury levels high enough to 
impair performance on neurodevelopmental tests 
and cause lifelong loss of intelligence.77

Global warming and  
coal pollution

Coal damages the respiratory, cardiovascular, and 
nervous systems through pollutants acting directly 
on the body. But coal combustion also has indirect 
health effects, through its contribution to green-
house gas emissions. Global warming is already 
negatively impacting public health and is predicted 
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to have widespread and severe health consequenc-
es in the future. Because coal-fired power plants 
account for more than one third of 
CO2 emissions in the U.S.,78 coal is a 
major contributor to the predicted 
health impacts of global warming. 

The effects of global warm-
ing already in evidence include 
increases in global average land 
and ocean surface temperatures; 
increases in snow melt and reced-
ing glaciers; increases in the mean 
sea level; and changes in precipita-
tion.79 These global climate changes 
are already affecting human health. The World 
Health Organization estimated global warming to 
be responsible for 166,000 deaths in 2000, due to 
additional mortality from malaria, malnutrition, 
diarrhea, and drowning.80 

In the future, global warming is expected to 
continue to harm human health. More frequent 

heat waves are projected to lead to 
a rise in heat exhaustion and heat 
stroke, potentially resulting in death, 
especially among elderly and poor 
urban dwellers. Declining air and 
water quality, an increase in infec-
tious diseases, and a shrinking food 
supply are expected to contribute to 
disease and malnutrition, increase 
the migration of affected popula-
tions, and increase armed conflict 
and global instability. Table 2 (see 

page 14) describes the predicted health effects of 
global warming. 

A continued reliance on coal combustion for 
electricity production will contribute to the pre-
dicted health consequences of global warming. 

A continued reliance 
on coal combustion 
for electricity will 
contribute to the 
predicted health 

consequences of global 
warming.
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Table 2: Predicted health effects of global warming

Predicted human  
health effects

Contribut-
ing factors Global warming mechanism

Most-vulnerable 
populations

Heat cramps,  
heat syncope, heat 
exhaustion, heat stroke 

Heat waves •	 Greenhouse effect Children, the elder-
ly, urban dwellers, 
those with underly-
ing conditions such 
as cardiovascular 
disease, obesity, 
and respiratory 
disease

Diarrhea spread by 
water-borne bacte-
ria including E Coli, 
Shigella, and cholera

Flooding, in-
frastructure 
damage

•	 Increase in extreme weather events and storm 
surges

•	 Sea level rise

Children most 
vulnerable to death 
from diarrheal 
disease

Drowning Flooding •	 Increase in extreme weather events and storm 
surges

•	 Sea level rise

Children, the elderly

Exacerbations of 
asthma, chronic 
obstructive pulmonary 
disease, and other 
respiratory diseases

Worsening 
air quality, 
heat waves

•	 Greenhouse effect
•	 Heat increases production of ground-level 

ozone
•	 Heat increases electricity demand and result-

ing particulate emissions from fossil fuel 
combustion

•	 Airborne allergens (such as pollen) predicted 
to increase with global warming 

Children, the 
elderly, those 
with preexisting 
respiratory disease

Infectious diseases: 
Malaria, dengue fever, 
yellow fever, West Nile 
virus, Lyme disease, 
and other insect-borne 
infections, as well as 
rodent-borne infections

Increased 
ranges and 
populations 
of disease-
carrying 
insects and 
rodents

•	 Warming climate expands geographic range 
of insect and rodent vectors

•	 High temperatures boost reproductive rates, 
lengthen breeding season, and increase bite 
frequency of insect vectors 

•	 High temperatures boost parasite 
development 

Children, those with 
impaired immune 
systems, the 
developing world

Heart disease, heart 
attacks, congestive 
heart failure and other 
cardiovascular diseases

Worsening 
air quality

•	 Heat increases production of ground-level 
ozone

•	 Heat increases electricity demand and result-
ing particulate emissions from fossil fuel 
combustion

Adults and the 
elderly

Hunger, malnutrition, 
starvation, famine

Reduced 
crop yields; 
crop dam-
age; crop 
failure; 
disruptions 
in forestry, 
livestock, 
fisheries

•	 Changes in the water cycle leading to drought
•	 Heat decreases reproductive lifecycle of some 

major food crops
•	 Expanded range of some insect pests
•	 Increase in extreme weather events
•	 Changes in ecology of plant pathogens
•	 Loss of agricultural land due to sea level rise

Children, the poor

Mass migration; 
violence; war

Societal in-
stability; in-
frastructure 
damage; 
reduced 
crop yields

•	 All of the above Children, the 
elderly, those with 
other underlying 
medical conditions

Mental health problems All of the 
above 

•	 All of the above Varied

See sources on page 16.
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Carbon capture and sequestration (CCS) has 
been promoted as an effective way to keep CO2 
emissions out of the atmosphere, but substantial 
research and development are re-
quired before it can be used on 
the scale needed to mitigate global 
warming. Even then, the danger 
remains that CCS storage areas, 
whether underground or under the 
ocean, could leak, negating the val-
ue of CO2 capture and storage. CCS 
also incurs other threats to health, 
including the danger of asphyxia-
tion in the case of a large-scale CO2 
leak and the acidification of ocean 
waters. Moreover, the application of 
CCS would require continued coal 
mining, transportation, combustion, and waste 
storage, thus prolonging the emission of coal’s 
toxic pollutants that harm human health.

Policy recommendations

The U.S. is at a crossroads for determining its fu-
ture energy policy. While the U.S. 
relies heavily on coal for its energy 
needs, the health consequences of 
that reliance are multiple and have 
widespread and damaging impact. 
Coal combustion contributes to dis-
eases already affecting large portions 
of the U.S. population, including 
asthma, heart disease, and stroke, 
thus compounding the major public 
health challenges of our time. Coal 
combustion also releases significant 
amounts of carbon dioxide into the 
atmosphere. Unless we address coal, 

the U.S. will be unable to achieve the reductions in 
carbon emissions necessary to stave off the worst 
health impacts of global warming. Based on that 
assessment, PSR finds it essential to translate our 

Unless we address 
coal, the U.S. will be 
unable to achieve the 
reductions in carbon 
emissions necessary 
to stave off the worst 

health impacts of 
global warming.
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concern for human health into recommendations 
for public policy. 

	E missions of carbon dioxide should be cut as 
deeply and as swiftly as possible, with the objec-
tive of reducing CO2 levels to 350 parts per 
million, through two simultaneous strategies: 
•	S trong climate and energy legislation that 

establishes hard caps on global warming 
pollution coming from coal power plants. 

•	T he Clean Air Act (CAA). Carbon dioxide 
and other greenhouse gas emissions from 
coal plants have been designated pollutants 
under the CAA. The EPA should be fully 
empowered to regulate carbon dioxide under 
the CAA so that coal’s contribution to global 
warming can be brought to an end. 

	T here should be no new construction of coal-
fired power plants, so as to avoid increasing 
health-endangering emissions of carbon diox-
ide, as well as criteria pollutants and hazardous 
air pollutants.  

	T he U.S. should dramatically reduce fossil fuel 
power plant emissions of sulfur dioxide and ni-
trogen oxides so that all localities are in attain-
ment for national ambient air quality standards.  

	T he EPA should establish a standard, based 
on Maximum Achievable Control Technology, 
for mercury and other hazardous air pollutant 
emissions from electrical generation.

	T he nation must develop its capacity to generate 
electricity from clean, safe, renewable sources 
so that existing coal-fired power plants may be 
phased out without eliminating jobs or com-
promising the nation’s ability to meet its energy 
needs. In place of investment in coal (including 
subsidies for the extraction and combustion of 

coal and for capture of carbon and other pol-
lutants), the U.S. should fund energy efficiency, 
conservation measures, and clean, safe, renew-
able energy sources such as wind energy, solar, 
and wave power.

These steps comprise a medically defensible 
energy policy: one that takes into account the 
public health impacts of coal while meeting our 
need for energy. When our nation establishes a 
health-driven energy policy, one that replaces our 
dependence on coal with clean, safe alternatives, 
we will prevent the deterioration of global public 
health caused by global warming while reaping the 
rewards in improvements to respiratory, cardiovas-
cular, and neurological health. 
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CONTAMINACIÓN AMBIENTAL:
PROBLEMA 

DE SALUD PÚBLICA
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Intoxicación aguda (por peaks de contaminación aérea):

Van desde la asfixia por monóxido de carbono, asma, crisis 
de obstrucción bronquial, neumonía en niños y adultos 
mayores, afecciones dérmicas y oculares, déficit de 
aprendizaje, alteraciones del ánimo, infarto al miocardio y 
otras enfermedades cardiovasculares.

Se asocia con enfermedades 
crónicas no transmisibles ECNT
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Intoxicación crónica (por peaks + niveles promedio mantenidos 
por sobre la norma)

Daño epigenético irreversible y heredable (cáncer), disrupción 
endocrina (diabetes mellitus, tiroides), esterilidad, infertilidad, 
partos prematuros, malformaciones congénitas, bajo peso de 
nacimiento, leucemia en la infancia, retraso del aprendizaje, daño 
de la función pulmonar, enfisema, silicosis, asma, alteraciones 
psicológicas y conductuales, etc.

Enfermedades crónicas no 
transmisibles 
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MECANISMOS DE ACCIÓN

¿CON QUÉ DAÑOS SE 
ASOCIA Y CÓMO SE 

PRODUCE ?
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Material Particulado PM10 y PM2.5
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Material Particulado PM10 y PM2.5
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Por acción directa del Material Particulado PM10 y PM2.5
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Por inducción de 

cambios epigenéticos…
El genoma contiene información que

necesita de instrucciones para

expresarse o no. Estas instrucciones son

reguladas por mecanismos epigenéticos

y se pueden alterar por la contaminación

y otros factores ambientales, pudiendo

llegar a ser irreversibles y, por lo tanto,

heredables.
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Enfermedades asociadas a
alteraciones epigenéticas por
metilación cromosomal reversible o
irreversible (heredable):

 Cáncer de Colon, Hígado, Tiroides
 Asma Bronquial
 Disrupciones endocrinas: Diabetes Mellitus,

Hipo e Hipertiroidismo
 Enfermedades Autoinmunes (Lupus,

Esclerodermia, Artritis Reumatoidea, etc.
 Envejecimiento prematuro
 Enfermedades Neurológicas: Rhett, Epi,

Alzheimer
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¿Cómo afecta el ambiente a 
nuestra salud?

 Calidad del aire que respiramos.

 Calidad del agua que ingerimos.

 Calidad del suelo sobre el que nos
movemos y sobre el que los niños
juegan.

 Los alimentos que están a nuestra
disposición en nuestro vecindario.

 La temperatura ambiental y hasta el
stress…

En resumen:

SI HAY DAÑO AL MEDIO AMBIENTE,
HABRÁ DAÑO A LA SALUD HUMANA
!
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CUALES SON LOS EFECTOS 
SOBRE LA SALUD DE LOS 

DIFERENTES CONTAMINANTES 
?
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ARSÉNICO 

Dosis ALTAS: 
 Alteraciones hematológicas, aplasia medular, anemia, 

hemólisis.
 Náuseas, diarrea coleriforme, shock hipovolémico
 Alteraciones hepáticas, hepatomegalia
 Melanosis 
 Polineuropatía
 Encéfalopatía

Exposición CRÓNICA a dosis MENORES:

 Trastornos dermatológicos (3 a 7 años)
 Neuropatía periférica (parestesias)
 Encefalopatía,
 Bronquitis, Fibrosis pulmonar,
 Hepatoesplenomegalia
 Hipertensión portal,
 Enfermedad vascular periférica (“pie negro”)
 Ateroesclerosis, Enf. Cardiovascular
 Diabetes mellitus
 Cáncer de vejiga, próstata y riñón.
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Los principales compuestos orgánicos que 
producen toxicidad son:

• el ácido monometilarsónico (MMA) y sus sales, 
• el ácido dimetilarsínico (DMA) y sus sales, y
• la roxarsona. 

La arsenobetaína y la arsenocolina son 
compuestos orgánicos frecuentemente presente 
en los peces y de bajo grado de toxicidad.
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MERCURIO Hg

Veneno que admite 3 formas:
1. Mercurio elemental, también conocido como 

mercurio líquido o azogue
2. Sales de mercurio inorgánico
3. Mercurio orgánico

1. Mercurio Elemental 

Síntomas agudos por inhalación y se puede 
presentar daño cerebral a largo plazo a raíz de la 
inhalación de mercurio elemental.
Síntomas crónicos
Sabor metálico en la boca
Vómitos
Dificultad respiratoria, Tos fuerte
Encías inflamadas y sangrantes 
Daño pulmonar permanente y muerte. 
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MERCURIO Hg

2. Sales de mercurio inorgánico (muy tóxico)
 Ardor en el estómago y en la garganta
 Diarrea y vómitos con sangre 
 Si el mercurio inorgánico ingresa al torrente sanguíneo, 

puede atacar los riñones y el cerebro. Se puede presentar 
insuficiencia y daño renal permanente.

 Una cantidad grande en el torrente sanguíneo puede 
ocasionar sangrado profuso y pérdida de líquidos por la 
diarrea - insuficiencia renal y muerte.

3. Mercurio orgánico (intoxicación crónica)
 Entumecimiento o dolor en ciertas partes de la piel
 Decoloración de la piel (piel rosa)
 Estremecimiento o temblor incontrolable
 Incapacidad para caminar bien
 Ceguera y visión doble
 Problemas con la memoria
 Convulsiones y muerte (con grandes exposiciones) 
 Daño cerebral al ser humano en gestación si hay 

exposición durante el embarazo (peces con mercurio)
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DIÓXIDO DE AZUFRE (SO2)

NORMA OMS SO2 - 2005 (BASES)
 Exposición a promedio diario > de 500 

mg/m3: Aumenta mortalidad
 Entre 250 y 500 mg/m3: Aumento de 

Enfermedades Respiratorias Agudas
 Media Anual >100 mg/m3: > Síntomas de 

Enfermedades Respiratorias 
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SO2 Efectos en salud y ecosistemas

Produce daño incluso a grandes distancias del foco emisor

SALUD HUMANA
Irritación e inflamación del sistema respiratorio, afecciones e insuficiencias 
pulmonares, alteración del metabolismo de las proteínas, dolor de cabeza o 

ansiedad

BIODIVERSIDAD SUELOS Y 
ECOSISTEMAS ACUÁTICOS Y 

FORESTALES

Daños a la vegetación, degradación de la clorofila, reducción de la fotosíntesis y 
la consiguiente pérdida de especies

EDIFICACIONES

Corrosión por acidificación, pues reacciona con el vapor de agua y con otros 
elementos presentes en la atmósfera, de modo que su oxidación en el aire da 

lugar a la formación de ácido sulfúrico (lluvia ácida)

OTROS
Es precursor de la formación de sulfato amónico, que > niveles de PM10 y PM 

2,5
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Plomo Hg

 Alteraciones de aprendizaje,
 Comportamiento, 
 Inmunitarias, 
 Crecimiento.
 Enfermedad cardiovascular 
 Trastornos de la reproducción que 

muchas veces se hacen visibles en la 
adolescencia y la edad adulta!!! 

Signos clínicos son 
inespecíficos, la principal 
herramienta de diagnóstico
es la vigilancia de los 
niveles de plomo en la sangre 
(Plombemia) 

Tratamiento con quelantes
NO revierte Daño
neurológico !
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Material particulado: PM10; PM 2,5 y 
Ultrafinas < 1ug

Las  partículas pueden contener compuestos 
orgánicos como los hidrocarburos aromáticos 
policíclicos e/o  inorgánicos como sales y 
metales.

Se absorben por todas las vías, se dispersan 
por vía sanguínea a todo el cuerpo, 
incluyendo el cerebro

Se asocian a inflamación, stress oxidativo, 
cambios epigenéticos y cáncer.
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Consumen mas comida y beben mas agua en 
relación a su superficie corporal 

Su vida se desarrolla mas cerca del suelo, donde 
se acumula polvo y sustancias toxicas 
Presentan ventanas de vulnerabilidad 

Su organismo esta en desarrollo, la exposición a 
tóxicos ambientales puede ser irreversible. 

Por qué los niños son más sensibles ?
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Exposición a sustancias químicas 
neurotóxicas en
ventanas de vulnerabilidad con períodos 
críticos
3ra - 8va semana gestación de la 
organogénesis e histogénesis del cerebro 
puede interferir en que el niño sufra 
alteración de la función cerebral de por 

vida o que aparezca en su etapa adulta.
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Se calcula que un 24% de la carga mundial de 
morbilidad y

un 23% de la mortalidad son atribuibles a factores 
medioambientales.

No sabemos la carga real del medio ambiente en 

la salud de los niños en Chile…
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¿Cuál es entonces el valor de la vida?

Queda absolutamente claro que en varias regiones de Chile
se está permitiendo una constante exposición de los
habitantes de las zonas ya saturadas a enormes y
alarmantes niveles de contaminación.

…¿dónde quedaron los derechos humanos ?...
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Derechos y Deberes Constitucionales
Artículo 19 N°8
El derecho a vivir en un medio ambiente libre de contaminación. Es deber del
Estado velar para que este derecho no sea afectado y tutelar la preservación de la
naturaleza. La ley podrá establecer restricciones específicas al ejercicio de
determinados derechos o libertades para proteger el medio ambiente

.
Artículo 19 N°9 inciso final.
El derecho a la protección de la salud. El Estado protege el libre e igualitario acceso a las
acciones de promoción, protección y recuperación de la salud y de rehabilitación del individuo.

Artículo 19 N°2
La igualdad ante la ley. En Chile no hay persona ni grupo privilegiados. En Chile no hay
esclavos y el que pise su territorio queda libre. Hombres y mujeres son iguales ante la ley.
Ni la ley ni autoridad alguna podrán establecer diferencias arbitrarias.
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• ESTRATEGIAS PROPUESTAS:

1. INCORPORAR EL TEMA DE LA SALUD EN TODA TOMA DE 
DECISIONES EN QUE ÉSTA PUEDA SER AFECTADA, ASÍ COMO 
TODO NUEVO PLAN  DE DESCONTAMINACIÓN Y/O 
RECUPERACIÓN DE AIRE, AGUA, MAR Y SUELO.

2. PREVENCIÓN DE LA INCORPORACIÓN DE NUEVOS EMISORES DE 
CONTAMINANTES.

3. PROMOCIÓN DEL USO DE ENERGÍAS NO CONTAMINANTES EN 
TODA NUEVA INDUSTRIA A INSTALARSE EN LA REGIÓN.

4. ELABORACIÓN DE PLANES DE CONTINGENCIA FRENTE A 
SITUACIONES DE EMERGENCIA.

5. ACTUALIZACIÓN DE DATOS POBLACIONALES Y DESINTOXICACIÓN 
EN CASO NECESARIO.
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Contaminación y Salud   
Región de Valparaíso

Un aporte del Departamento de DDHH, 
Medio Ambiente y Biodiversidad

Colegio Médico de Chile
Consejo Regional de Valparaíso

12 de Junio de 2018Valparaíso, Chile
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Gracias
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“	A pesar de sus efectos de largo alcance  
sobre la salud, la economía y el medio 
ambiente, la contaminación no ha sido  
tenida en cuenta en la ayuda internacional  
y las agendas de salud mundial.”

Comisión Lancet sobre contaminación y salud

Una Comisión de The Lancet
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Comisión Lancet sobre contaminación y salud  
Philip J Landrigan, Richard Fuller, Nereus J R Acosta, Olusoji Adeyi, Robert Arnold, Niladri (Nil) Basu, Abdoulaye Bibi Baldé, Roberto Bertollini, 
Stephan Bose-O’Reilly, Jo Ivey Boufford, Patrick N Breysse, Thomas Chiles, Chulabhorn Mahidol, Awa M Coll-Seck, Maureen L Cropper, Julius Fobil, 
Valentin Fuster, Michael Greenstone, Andy Haines, David Hanrahan, David Hunter, Mukesh Khare, Alan Krupnick, Bruce Lanphear, Bindu Lohani, 
Keith Martin, Karen V Mathiasen, Maureen A McTeer, Christopher J L Murray, Johanita D Ndahimananjara, Frederica Perera, Janez Potočnik, 
Alexander S Preker, Jairam Ramesh, Johan Rockström, Carlos Salinas, Leona D Samson, Karti Sandilya, Peter D Sly, Kirk R Smith, Achim Steiner, 
Richard B Stewart, William A Suk, Onno C P van Schayck, Gautam N Yadama, Kandeh Yumkella, Ma Zhong 

Resumen ejecutivo 
La contaminación constituye la causa ambiental más im-
portante de enfermedad y muerte prematura en el mun-
do actual. Se estima que las enfermedades causadas por 
la contaminación fueron la causa de 9 millones de muer-
tes prematuras en 2015 (un 16% del total de muertes de 
todo el mundo), es decir, tres veces más muertes que las 
debidas al sida, la tuberculosis y la malaria juntas, y 
15  veces más que las causadas por todas las guerras y 
otras formas de violencia. En los países más gravemente 
afectados, las enfermedades asociadas a la contaminación 
son responsables de más de una de cada cuatro muertes. 

La contaminación causa la muerte de una manera des-
proporcionadamente mayor en los individuos pobres y 
vulnerables. Cerca del 92% de las muertes relacionadas 
con la contaminación se producen en los países de ingre-
sos bajos y medianos y, en los países de cualquier nivel 
de ingresos, la enfermedad causada por la contamina-
ción tiene su máxima prevalencia en los grupos minori-
tarios y en los individuos marginados. Los niños tienen 
un riesgo elevado de enfermedad relacionada con la con-
taminación e incluso la exposición a dosis extremada-
mente bajas de contaminantes durante los periodos de 
especial vulnerabilidad en la vida intrauterina y la prime-
ra infancia puede conducir a la enfermedad, invalidez y 
muerte en la infancia y a lo largo de toda la vida. 

A pesar de sus efectos sustanciales sobre la salud hu-
mana, la economía y el medio ambiente, la contamina-
ción no ha sido tenida en cuenta, sobre todo en países de 
ingresos bajos y medianos, y sus efectos sobre la salud se 
subestiman en los cálculos de la carga global de la enfer-
medad.  La contaminación existente en los países de in-
gresos bajos y medianos que es causada por las emisiones 
industriales, los gases de tubos de escape de vehículos y 
las sustancias químicas tóxicas es un problema que han 
pasado por alto las agendas de desarrollo internacional y 
de salud mundial. Aunque más del 70% de las enferme-
dades causadas por la contaminación son enfermedades 
no transmisibles, las intervenciones para reducir la con-
taminación apenas se mencionan en el Plan de Acción 
Mundial para la Prevención y el Control de las Enferme-
dades No Transmisibles. 

La contaminación supone un costo elevado. Las enfer-
medades relacionadas con la contaminación causan pér-
didas de productividad que reducen el producto interior 
bruto (PIB) de los países de ingresos bajos y medianos en 
hasta un 2% al año. Además, la enfermedad relacionada 
con la contaminación comporta también costos de asis-

tencia sanitaria que suponen un 1,7% del gasto anual en 
salud de los países de ingresos altos y hasta un 7% del 
gasto en salud de los países de ingresos medianos que 
tienen una intensa contaminación y están en rápido de-
sarrollo. Las pérdidas del bienestar como consecuencia 
de la contaminación se estiman en 4,6 billones de dólares 
estadounidenses al año: un 6,2% de la producción econó-
mica mundial. Los costos atribuidos a la enfermedad 
relacionada con la contaminación aumentarán probable-
mente a medida que se identifiquen nuevas asociaciones 
entre contaminación y enfermedad. 

La contaminación pone en peligro la salud planetaria, 
destruye ecosistemas y está íntimamente relacionada con 
el cambio climático mundial. La quema de combustibles 
(combustibles fósiles en los países de ingresos altos y 
medianos y biomasa en los países de ingresos bajos) es la 
causa de un 85% de la contaminación por partículas 
transportadas por el aire y de casi toda la contaminación 
por óxidos de azufre y nitrógeno. La quema de combusti-
bles es también una causa importante de producción de 
gases de efecto invernadero y de contaminantes climáti-
cos de vida corta que conducen al cambio climático. Los 
emisores fundamentales de dióxido de carbono, como las 
centrales eléctricas, las plantas de fabricación de sustan-
cias químicas, las operaciones de minería, la deforesta-
ción y los vehículos que utilizan carburantes derivados 
del petróleo, son también causas importantes de conta-
minación. El carbón es el combustible fósil más contami-
nante del mundo, y la combustión de carbón constituye 
una causa importante tanto de contaminación como de 
cambio climático. 

En muchas partes del mundo, la contaminación está 
empeorando. La contaminación del aire y del agua en los 
hogares, que son las formas de contaminación asociadas 
a la pobreza extrema y los estilos de vida tradicionales 
están disminuyendo lentamente. Sin embargo, la conta-
minación atmosférica ambiental, la contaminación quí-
mica y la contaminación del suelo (que son las formas de 
contaminación producidas por la industria, la minería, la 
generación de electricidad, la agricultura mecanizada y 
los vehículos que utilizan carburantes derivados del pe-
tróleo) están aumentando, y los incrementos más marca-
dos son los que se dan en países de ingresos bajos y 
medianos y en rápido desarrollo o en fase de industriali-
zación. 

La contaminación química constituye un problema 
mundial importante y creciente. Los efectos de la conta-
minación química sobre la salud humana no están bien 
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definidos y, casi con seguridad, se ha subestimado su 
contribución a la carga global de enfermedad. Desde 
1950 se han sintetizado más de 140 000 nuevas sustancias 
químicas y plaguicidas. Las 5000 de ellas que se produ-
cen en mayor volumen han llegado a tener una disper-
sión amplia en el entorno y producen actualmente una 
exposición humana casi universal. Menos de la mitad de 
estos productos químicos con un volumen de produc-
ción elevado han sido objeto de algún examen de su se-
guridad o toxicidad, y tan solo en la última década ha 
pasado a ser obligatoria la evaluación rigurosa previa a la 
comercialización de nuevas sustancias químicas en tan 
solo unos pocos países de ingresos altos. La consecuen-
cia de ello es que las sustancias químicas y los plaguici-
das cuyos efectos sobre la salud humana y el entorno no 
han sido nunca examinados han causado repetidos epi-
sodios de enfermedad, muerte y degradación del medio 
ambiente. Entre los ejemplos históricos cabe citar los del 
plomo, el asbesto, el diclorodifeniltricloroetano (DDT), 
los bifenilos policlorados (PCB) y los clorofluorocarburos 
que destruyen la capa de ozono. Los productos químicos 
sintéticos más recientes que se han introducido en los 
mercados mundiales en las 2-3 últimas décadas y que, 
como sus predecesores, han sido objeto de una escasa 
evaluación previa a la comercialización, amenazan con 
repetir estos hechos. Entre ellos se encuentran sustan-
cias tóxicas para el desarrollo neurológico, alteradores 
endocrinos, herbicidas químicos, nuevos insecticidas, 
residuos farmacéuticos y nanomateriales. Los datos pro-
batorios existentes respecto a la capacidad de estos conta-
minantes químicos emergentes de causar un daño en la 
salud humana y en el entorno, se están haciendo cada 
vez más evidentes. Estos productos químicos emergen-
tes son motivo de gran preocupación, y dicha preocupa-
ción se acrecienta con el desplazamiento cada vez mayor 
de la producción de sustancias químicas a los países de 
ingresos bajos y medianos en los que la protección de la 
salud pública y del medio ambiente es con frecuencia es-
casa. La mayor parte del crecimiento futuro de la produc-
ción química se dará en esos países. Otra dimensión de 
la contaminación química es el archipiélago mundial 
de puntos conflictivos contaminados: ciudades y comuni-
dades, hogares y patios de escuela contaminados por sus-
tancias químicas tóxicas, isótopos radiactivos y metales 
pesados liberados al aire, el agua y el suelo por fábricas 
activas y abandonadas, fundiciones, minas y zonas de re-
siduos peligrosos. 

Las ciudades, y en especial las que tienen un creci-
miento rápido en los países en fase de industrialización, 
se ven gravemente afectadas con la contaminación. En 
las ciudades vive el 55% de la población mundial; supo-
nen un 85% de la actividad económica del mundo y en 
ellas se concentran las personas, el consumo de energía, 
la actividad de construcción, la industria y el tránsito, a 
una escala que no tiene precedentes en la historia. 

La buena noticia es que gran parte de la contaminación 
puede ser eliminada, y que la prevención de la contami-

nación tiene una relación costo-efectividad favorable. En 
los países de ingresos altos y en algunos de los de ingre-
sos medianos se han aprobado leyes y establecido regla-
mentos que obligan a mantener el aire limpio y el agua 
limpia, se han establecido políticas de seguridad química 
y se han reducido las formas más flagrantes de contami-
nación. En esos países, el aire y el agua son ahora más 
limpios, las concentraciones de plomo en sangre de los 
niños han disminuido en más de un 90%, los ríos han 
dejado de inflamarse, se ha puesto remedio a las zonas 
de acumulación de residuos más peligrosos, y muchas de 
las ciudades están menos contaminadas y son más habi-
tables. La salud ha mejorado y las personas de esos paí-
ses viven más tiempo. En los países de ingresos altos 
estos avances se han alcanzado aumentando al mismo 
tiempo el producto interior bruto (PIB) en casi un 250%. 
Hoy en día, el reto al que se enfrentan los países de ingre-
sos altos es el de reducir aún más la contaminación, ha-
cer que sus economías dejen de depender del carbón y 
reducir los recursos empleados para alcanzar la prosperi-
dad. Se ha demostrado repetidas veces que la afirmación 
de que el control de la contaminación reprime el creci-
miento económico y de que los países pobres deben pa-
sar por una fase de contaminación y enfermedad en su 
camino hacia la prosperidad, no es cierta. 

La mitigación y prevención de la contaminación pue-
den aportar una ganancia neta importante, tanto para la 
salud humana como para la economía. Así, la mejora de 
la calidad del aire en los países de ingresos altos no solo 
ha reducido las muertes por enfermedades cardiovascu-
lares y respiratorias, sino que ha producido también ga-
nancias económicas sustanciales. En Estados Unidos, se 
estima que se ha obtenido un beneficio de 30 dólares 
(límites, 4-88 dólares) para la economía por cada dólar 
invertido en el control de la contaminación atmosférica 
desde 1970, lo cual supone un beneficio total de 1,5 billo-
nes de dólares frente a una inversión de 65 000 millones. 
De igual modo, se estima que la retirada del plomo de la 
gasolina ha aportado unos 200 000 millones de dólares 
(límites 100 000-300 000 millones) a la economía de Esta-
dos Unidos cada año desde 1980, lo cual supone un bene-
ficio total hasta la fecha de más de 6 billones de dólares, a 
través del aumento de la función cognitiva y la mejora de 
la productividad económica de las generaciones de niños 
expuestas desde el nacimiento tan solo a cantidades de 
plomo bajas. 

El control de la contaminación hará avanzar hacia la 
consecución de muchos de los objetivos de desarrollo 
sostenible (ODS), es decir, los 17 objetivos establecidos 
por Naciones Unidas como guía para el desarrollo mun-
dial en el siglo XXI. Además de mejorar la salud en los 
países de todo el mundo (ODS 3), el control de la conta-
minación ayudará a aliviar la pobreza (ODS 1), mejorar el 
acceso a agua limpia y mejorar el saneamiento (ODS 6), 
promover la justicia social (ODS 10), construir ciudades y 
comunidades sostenibles (ODS 11) y proteger la tierra 
y el agua (ODS 14 y 15). El control de la contaminación se 
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verá beneficiado, a su vez, por los esfuerzos realizados 
para retardar la velocidad del cambio climático (ODS 13) 
mediante la transición a una economía circular sosteni-
ble basada en una energía renovable y no contaminante, 
en procesos industriales eficientes que produzcan pocos 
residuos y en sistemas de transporte que limiten el uso 
de vehículos privados en las ciudades, potencien el trans-
porte público y fomenten el desplazamiento activo. 

Muchas de las estrategias de control de la contamina-
ción que han mostrado una relación costo-efectividad fa-
vorable en los países de ingresos altos y medianos 
pueden ser exportadas y adaptadas a ciudades y países de 
todos los niveles de ingresos. Estas estrategias se basan 
en las leyes, la política, los reglamentos y la tecnología, 
son impulsadas por la ciencia y se centran en la protec-
ción de la salud pública. La aplicación de esos enfoques 
impulsa las economías y aumenta el PIB. Las estrategias 
incluyen objetivos de reducción de las emisiones de con-
taminantes, transiciones a fuentes de energía renovables 
y no contaminantes, la adopción de tecnologías de pro-
ducción y transporte no contaminantes, y el desarrollo de 
sistemas de transporte público eficientes, accesibles y 
baratos. La aplicación de las mejores de estas estrategias 
en campañas cuidadosamente planificadas y dotadas de 
los recursos necesarios permitirá a los países de ingresos 
bajos y medianos evitar muchas de las consecuencias no-
civas de la contaminación, dejar atrás lo peor de los de-
sastres humanos y ecológicos que han afectado como 
una plaga al desarrollo industrial en el pasado, y mejorar 
la salud y el bienestar de sus ciudadanos. El control de la 
contaminación brinda una oportunidad extraordinaria de 
mejorar la salud del planeta. Es una batalla que se puede 
ganar. 

El objetivo de esta Comisión Lancet sobre la contamina-
ción y la salud es aumentar la conciencia mundial sobre 
la contaminación, acabar con el olvido de la enfermedad 
relacionada con ella y movilizar los recursos y la voluntad 
política que permitan hacerle frente de un modo efectivo. 
Para avanzar hacia ese objetivo, hacemos seis recomen-
daciones. Al final de cada apartado se presentan otras re-
comendaciones adicionales. Las recomendaciones clave 
son las siguientes: 

(1) Hacer que la prevención de la contaminación tenga 
una alta prioridad a nivel nacional e internacional e inte-
grarla en los procesos de planificación de los países y las 
ciudades. No se puede continuar considerando la conta-
minación como un problema ambiental aislado, sino que 
se trata de un problema trascendente que afecta a la sa-
lud y el bienestar de las sociedades en su conjunto. Los 
líderes gobernantes a todos los niveles (alcaldes, gober-
nadores y jefes de estado) deben aumentar, pues, el con-
trol de la contaminación a la categoría de una prioridad 
elevada en sus programas; integrar dicho control en los 
planes de desarrollo; participar activamente en la plani
ficación y priorización respecto a la contaminación; y 
relacionar la prevención de la contaminación con el com-
promiso de avanzar hacia los ODS, con objeto de retardar 

el cambio climático y controlar las enfermedades no 
transmisibles. 

El establecimiento de objetivos y plazos para su conse-
cución es esencial, y los gobiernos de todos los niveles 
tienen que establecer objetivos a corto y a largo plazo 
para el control de la contaminación y deben prestar apo-
yo a los organismos y las reglamentaciones que son nece-
sarias para alcanzar dichos objetivos. La reglamentación 
establecida a través de las leyes es un instrumento esen-
cial, y tanto el principio de que quien contamina paga 
como la eliminación de los subsidios y exenciones de 
impuestos para las industrias contaminantes deben ser 
parte integrante de los programas de control de la conta-
minación. 

(2) Movilizar, aumentar y dedicar específicamente el fi-
nanciamiento y el apoyo técnico internacional al control 
de la contaminación. La cantidad de financiamiento por 
parte de organismos internacionales, donantes binacio-
nales y fundaciones privadas que se dedica al control de 
la contaminación, en especial la originada en los sectores 
industrial, del transporte, químico y minero en los países 
de ingresos bajos y medios, es muy baja y es necesario 
aumentarla sustancialmente. Los recursos dedicados al 
control de la contaminación deberán aumentarse en las 
ciudades y los países, así como a nivel internacional. 
Las opciones para aumentar el financiamiento del desa-
rrollo internacional dedicado a la contaminación inclu-
yen la ampliación de los programas de control del cambio 
climático y de las enfermedades no transmisibles para 
incluir en ellos el control de la contaminación, así como 
el desarrollo de nuevos mecanismos de financiamiento. 

Además de aumentar el financiamiento, es necesario 
un apoyo técnico internacional para el control de la con-
taminación a la hora de priorizar y planificar los procesos 
para abordarla en las ciudades y países en fase de rápida 
industrialización; para el desarrollo de estrategias de re-
glamentación y exigencia de su aplicación; para la crea-
ción de capacidad técnica; y en intervenciones directas, 
en las que estas acciones son urgentemente necesarias 
para salvar vidas o pueden potenciar sustancialmente las 
acciones y recursos locales. El financiamiento y los pro-
gramas de asistencia técnica deben ser objeto de un se-
guimiento y medición con objeto de evaluar su relación 
costo-efectividad y mejorar la rendición de cuentas. 

(3) Establecer sistemas para la vigilancia de la contami-
nación y de sus efectos sobre la salud. Los datos obteni-
dos a nivel nacional y local son esenciales para medir los 
niveles de contaminación, identificar y asignar la respon-
sabilidad apropiada a cada origen de esta, evaluar el éxito 
de las intervenciones, orientar las medidas de exigencia 
de su aplicación, informar a la sociedad civil y al público, 
y evaluar los avances realizados para la consecución de 
los objetivos.  La incorporación de las nuevas tecnologías, 
como las imágenes por satélite y la prospección de datos, 
a la vigilancia de la contaminación puede aumentar su 
eficiencia, ampliar su alcance geográfico y reducir los 
costos. Es esencial un acceso libre a estos datos, y las 
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consultas con la sociedad civil y el público asegurarán la 
rendición de cuentas y crearán una concientización del 
público al respecto. Con unos programas de vigilancia 
incluso limitados, consistentes tan solo en una o unas 
pocas estaciones de obtención de datos, los gobiernos y 
las organizaciones de la sociedad civil pueden documen-
tar la contaminación y realizar un seguimiento de los 
avances hacia los objetivos de control a corto y a largo 
plazo. Las medidas del control de la contaminación de-
ben integrarse en los paneles de ODS y otras plataformas 
de vigilancia, de manera que puedan compartirse los éxi-
tos y las experiencias. 

(4) Construir colaboraciones multisectoriales para el 
control de la contaminación. Las colaboraciones de una 
base amplia entre varios organismos gubernamentales y 
entre los gobiernos y el sector privado pueden hacer 
avanzar muy fuertemente el control de la contaminación 
y acelerar el desarrollo de fuentes de energía limpias y 
tecnologías limpias que, en última instancia, permitan 
prevenir la contaminación en su origen. Son esenciales 
las colaboraciones interministeriales en las que partici-
pen los ministerios de salud y medio ambiente, pero 
también los de finanzas, energía, agricultura, desarrollo 
y transportes. Las colaboraciones entre los gobiernos y la 
industria pueden catalizar la innovación, crear incentivos 
para tecnologías de producción más limpias y sistemas 
de producción de energía más limpios, e incentivar la 
transición a una economía circular más sostenible. El 
sector privado se encuentra en una posición de privilegio 
para liderar el diseño y el desarrollo de tecnologías soste-
nibles, no contaminantes y limpias para el control de la 
contaminación y para participar de manera constructiva 
junto con los gobiernos en premiar la innovación y crear 
incentivos. 

(5) Integrar la mitigación de la contaminación en los 
procesos de planificación para las enfermedades no 
transmisibles. Las intervenciones contra la contamina-
ción deben ser un componente fundamental del Plan de 
Acción Mundial para la Prevención y el Control de las 
Enfermedades No Transmisibles. 

(6) Investigar la contaminación y su control. Es necesa-
ria investigación para comprender y controlar la contami-
nación y para impulsar los cambios en la política relativa 
a ella. La política relativa a la contaminación deberá: 
•	 Explorar los vínculos causales emergentes entre con

taminación, enfermedad y deterioro subclínico, por 
ejemplo entre la contaminación atmosférica ambien-
tal y la disfunción del sistema nervioso central en los 
niños y en los ancianos; 

•	 Cuantificar la carga global de enfermedad asociada a 
los contaminantes químicos de toxicidad conocida, 
como el plomo, el mercurio, el cromo, el arsénico, el 
asbesto y el benceno; 

•	 Identificar y caracterizar los resultados adversos de 
salud causados por los contaminantes químicos nue-
vos y emergentes, como los tóxicos para el desarrollo 
neurológico, los alteradores endocrinos, los nuevos 
insecticidas, los herbicidas químicos y los residuos far-
macéuticos; 

•	 Identificar y cartografiar la exposición a la contamina-
ción, en especial en los países de ingresos bajos y me-
dios; 

•	 Mejorar las estimaciones de los costos económicos de 
la contaminación y la enfermedad asociada a ella; y  

•	 Cuantificar los beneficios que suponen para la salud y 
la economía las intervenciones contra la contamina-
ción y comparar esos beneficios con los costos de las 
intervenciones.
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Resumen

Las centrales termoeléctricas (CTE) a carbón representan un riesgo para la salud de las comunidades 
expuestas. Se realizó una revisión de la literatura científica nacional e internacional enfocada en los 
efectos en salud de niños y la exposición a emisiones al aire provenientes de CTE a carbón. Se inclu-
yeron 21 artículos para su revisión en texto completo, donde se midieron efectos en salud infantil 
relacionados a presencia de biomarcadores de exposición y efecto, daños perinatales, neuroconduc-
tuales y respiratorios principalmente. La exposición a emisiones de CTE a carbón en el embarazo se 
asoció a niños con bajo peso y muy bajo peso al nacer, menor talla, menor diámetro de Circunfe-
rencia del Cráneo (CC) y prematuridad; el diámetro de CC aumentó en recién nacidos después del 
cierre de CTE. Se encontraron menor coeficiente de desarrollo (CD) y coeficiente intelectual (CI) en 
niños expuestos a emisiones de CTE a carbón comparados con no expuestos; CD aumentó cuando 
la central fue cerrada. Por otro lado, vivir en zonas con fuentes de emisión de mercurio (asociadas 
a CTE y plantas de cemento que funcionan con carbón) se asoció con mayor riesgo de autismo. En 
salud respiratoria, los artículos fueron consistentes en reportar menor función pulmonar en niños 
residentes en zonas expuestas a fuentes de combustión de carbón comparados con grupos de niños 
no expuestos. Es muy necesario abrir el debate en Chile sobre los riesgos controlables a los que se 
enfrenta la población infantil a consecuencia de plantas generadoras de energía instaladas en Chile.
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Introducción

Una central termoeléctrica (CTE) es una instala-
ción empleada en la generación de electricidad a partir 
de la energía liberada en forma de calor, mediante la 
combustión de combustibles fósiles como petróleo, gas 
natural o carbón. Las CTE, basadas en el uso de carbón 
representan un riesgo a la salud en comunidades ex-
puestas; esos riesgos se incrementan si las tecnologías 
son deficientes en el control de emisiones y las pobla-
ciones receptoras muestran condiciones de vulnerabi-
lidad como pobreza, escaso acceso a salud y la presen-
cia de grupos susceptibles como niños, embarazadas y 
adultos mayores. 

Los principales contaminantes emitidos a partir 
de los procesos de una CTE son material particulado 
(MP), dióxido de nitrógeno (NO2), dióxido de azufre 
(SO2), dióxido de carbono (CO2) y metales pesados 
como el mercurio (Hg); adicionalmente, las emisiones 
de NO2 y SO2 son precursores en la atmósfera de ácido 
nítrico y sulfúrico1.

Los contaminantes del carbón afectan los principa-
les órganos corporales y contribuyen en cuatro de las 
cinco principales causas de mortalidad en Estados Uni-
dos: enfermedades cardíacas, cáncer, accidentes cere-
bro-vasculares y enfermedades crónicas respiratorias. 
En cada paso del ciclo de vida del carbón –extracción, 
transporte, lavado, combustión y desecho de residuos 
postcombustión–  se producen emisiones que pueden 
influir en la salud de las personas. Se ha reportado que 
interfiere con el desarrollo pulmonar, incrementa el 
riesgo de infarto y afecta la capacidad intelectual, entre 
otros efectos2.

En Chile existe poca evidencia de daños en salud 
poblacional a pesar de que aún existen muchas insta-

laciones de CTE a carbón. La evidencia internacional 
muestra que los riesgos asociados a este tipo de fuentes 
son altos y con impactos a lo largo de todo el ciclo vital 
especialmente en niños menores de 15 años y emba-
razadas. 

El objetivo de este estudio fue realizar una revisión 
de la literatura científica nacional e internacional que 
reporte efectos en salud en población menor de 18 
años, asociados a la exposición a emisiones provenien-
tes de CTE a carbón. 

Método

La búsqueda de publicaciones se realizó utilizando 
la base de datos bibliográficos electrónicos PubMed. 
Para la estrategia de búsqueda se consideró: exposición 
a contaminantes provenientes de CTE a carbón, efectos 
en salud de población general y menores de 18 años. 

Criterios de inclusión y exclusión de los estudios 
Se incluyeron todo tipo de estudios epidemioló-

gicos que contemplaran la medición de exposición de 
contaminantes generados por CTE a carbón y efectos 
en salud en población general y en menores de 18 años 
de edad, sin límite de fecha de publicación y publica-
dos en idioma inglés, español o portugués.

Fueron excluidos los estudios relacionados con ex-
posiciones por combustión de carbón doméstica u otra 
fuente de emisión y publicaciones sin acceso a texto 
completo desde la Biblioteca UC (www.sibuc.cl). 

Análisis crítico de los estudios
Los títulos identificados en la búsqueda fueron re-

visados de forma independiente por 2 de las autoras, 
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Abstract

Coal-fired power plants (CFPP) represent a health risk to the exposed communities. A review of 
national and international scientific literature was made focused on the health effects on children 
and exposure to air emissions from CFPP. Twenty-one articles were included for full-text review, 
where effects on child health mainly related to the biomarkers presence of exposure and effect, pe-
rinatal, neurobehavioral and respiratory damages were measured. Exposure to CFPP emissions in 
pregnancy was associated with low birth weight and very low birth weight, shorter height, smaller 
head circumference (HC) diameter, and prematurity; the HC diameter increased in newborns after 
the CFPP closure. Lower coefficient of development (CD) and intelligence quotient (IQ) were found 
in children exposed to CFPP emissions compared with unexposed ones; CD increased when the plant 
was closed. On the other hand, living in areas with mercury emission sources (associated with CFPP 
and cement plants that work with coal) was associated with an increased risk of autism. In respira-
tory health, the articles were consistent with reporting lower pulmonary function in children living 
in areas exposed to coal combustion sources compared with groups of unexposed children. There is 
a great need to open the debate in Chile on the controllable risks faced by the child population as a 
result of power generation plants located in Chile.
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quienes seleccionaron citas relacionadas al objetivo de 
la revisión, descartando aquellas no asociadas al obje-
tivo del estudio. Posteriormente, todas las autoras de 
forma independiente realizaron la revisión de los resú-
menes para verificar su pertinencia con el objetivo y el 
cumplimiento de los criterios de inclusión y exclusión. 
Cada autora completó esta evaluación en una planilla 
ad hoc y luego éstas fueron comparadas de forma cru-
zada para determinar los resúmenes elegibles para la 
revisión; cualquier discrepancia se resolvió mediante 
consenso. Después de esta primera etapa de selección, 
se accedió al texto completo de todos los artículos se-
leccionados para confirmar su elegibilidad y extraer la 
información pertinente.

Se elaboró una segunda planilla para realizar la 
extracción y síntesis de los resultados que incluyó in-
formación sobre la identificación de la publicación, 
método, población estudiada, definición de exposición 
y desenlace, principales resultados y limitaciones del 
estudio.	

Resultados 

La figura 1 muestra el flujo de las publicaciones en 
la búsqueda y selección de artículos que permitieron 
responder al objetivo de esta revisión. Se destaca el es-

caso número de publicaciones científicas encontradas 
sobre esta temática. Por otro lado, una fracción im-
portante de artículos fue excluido por no abordar el 
objetivo del estudio (101/202, 50%) o no cumplir los 
criterios de inclusión o exclusión (74/202, 36,6%).

La tabla 1 muestra los artículos incluidos en la re-
visión con sus principales características y resultados. 
Se identificaron 4 aspectos asociados al daño en salud 
infantil: biomarcadores de exposición o efecto, efectos 
perinatales, desarrollo neurocognitivo y salud respira-
toria.

Se presentan a continuación los principales hallaz-
gos de la literatura.

Biomarcadores
Los 5 estudios analizados fueron consistentes en el 

reporte de una mayor presencia de biomarcadores de 
exposición y de efecto temprano en las zonas expuestas 
cercanas a CTE con combustión a carbón, en compa-
ración con zonas no expuestas.

Estudios de cohorte en los que se evaluaron muje-
res no fumadoras con residencia dentro de 2,5 km de 
una CTE a carbón y sus recién nacidos, evaluados en 
el año 2002 y 2005, compararon biomarcadores mole-
culares de exposición y de efecto preclínico en sangre 
de cordón umbilical en relación a varios desenlaces 
del recién nacido (peso, talla, circunferencia craneana 
(CC), neurodesarrollo y Coeficiente Intelectual (CI)), 
antes y después del cierre de operaciones de una CTE. 
La cohorte de niños nacidos 2 años después del cierre 
de la planta mostró: aumento en la CC, reducción en el 
nivel de aductos de ADN y en los niveles sanguíneos y 
ambientales de Hidrocarburos Aromáticos Policíclicos 
(HAP), concentraciones más altas de proteína BDNF 
madura (mBDNF) y puntuaciones más altas del Coefi-
ciente de Desarrollo (CD)3-7.

Estudios transversales evaluaron los niveles urina-
rios de metales pesados y 1-hidroxipireno (1-OHP) 
como biomarcadores de exposición, y 8-OHdG, HNE-
MA, 8-isoPGF2α y 8-NO2Gua como biomarcadores 
de efecto temprano en niños de 9 a 15 años residentes 
en la cercanía de refinerías de petróleo y CTE a car-
bón. Se reportó que aquellos con residencia más cer-
cana, tuvieron concentraciones ambientales elevadas 
de vanadio e HAP, altos niveles urinarios de 1-OHP 
y metales pesados y concentraciones más altas de los 
biomarcadores de estrés oxidativo en orina, en compa-
ración con los sujetos de baja exposición8. 

Otro estudio realizado en China con niños entre 1 a 
13 años, reportó que niños que viven en comunidades 
de alta exposición tuvieron concentraciones urinarias 
de 1-OHP más altas que aquellos de comunidades de 
baja exposición, resultados consistentes al ajustar por 
edad, sexo, humo de tabaco ambiental, dieta y exposi-
ción al tráfico9.Figura 1. Flujo de la búsqueda y artículos incluidos en la revisión.
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Alteraciones perinatales
Los 4 estudios analizados reportaron que la expo-

sición en el embarazo, evaluada a través de la distancia 
desde la residencia a las emisiones de CTE a carbón, 
se asoció a recién nacidos (RN) con bajo y muy bajo 
peso (BP y MBP, respectivamente), menor talla al naci-
miento, gestación más corta y menor diámetro de CC. 
En el estudio realizado por Tangs y cols. se reporta que 
la CC aumentó en niños nacidos después del cierre de 
la CTE4,10-12. 

Yang (2017) estudió el impacto de la exposición 
prenatal a las emisiones de CTE a carbón sobre el peso 
al nacer en Estados Unidos entre 1990 y 2006 (252.719 
RN), reportando que los nacidos de madres que viven 
a una distancia de 5 km aproximadamente de la CTE 
tienen un mayor riesgo de BP (6,5%) y MBP (17,1%)10.

 Mohorovic (2004) estudió embarazadas categori-
zadas según la distancia de su residencia a una CTE a 
carbón en Croacia, definiendo zonas concéntricas alre-
dedor de ésta (entre 3,5-12 km). Sus hallazgos eviden-
ciaron que una exposición mayor y más prolongada 
a emisiones de SO2 durante los 2 primeros meses de 
embarazo resultó en una gestación significativamente 
más corta y en menor peso al nacer11.

En China, fueron desarrollados dos estudios pros-
pectivos que analizaron efectos perinatales de la expo-
sición a la emisión de una CTE ubicada a menos de 5 
km de distancia de la vivienda de mujeres durante el 
embarazo. El primero de éstos reportó que los hijos de 
madres que vivían cerca de la CTE se caracterizaban 
por menor CC y menor peso en los meses posteriores 
al nacimiento. Una exposición más prolongada en el 
embarazo se asoció con menor talla al nacer y a los 18, 
24 y 30 meses de edad (p < 0,001)12. Posteriormente, 
los mismos autores, compararon resultados entre esta 
cohorte (nacidos durante el funcionamiento de la cen-
tral) y una nueva (nacidos después del cierre de la cen-
tral), entre los resultados se destacó un mayor CC para 
aquellos niños nacidos posterior al cierre de CTE de 
carbón (p < 0,001)4.

Desarrollo neurocognitivo
Los artículos incluidos en la revisión apuntan a 

una disminución del CD y CI en los niños expuestos 
a emisiones de CTE a carbón, comparados con niños 
no expuestos. 

Seis estudios evaluaron los efectos de la exposición 
a contaminantes emitidos por CTE a carbón sobre el 
desarrollo neurocognitivo: 5 de ellos se basaron en re-
gistros de una cohorte de niños cuyas madres desde 
el inicio del embarazo residían cerca de CTE de Ton-
gliang, China. En 4 de estos estudios el seguimiento 
consideró el periodo desde el embarazo hasta 2 años de 
edad, y solo un estudio hasta los 5 años3-4,6,7,13,14. 

Tras el seguimiento de 2 años a los nacidos el año 

2002, con la central en pleno funcionamiento, se eva-
luó la Pauta de Desarrollo Gesell para determinar el 
CD en 4 dominios (motor, adaptativo, lenguaje y so-
cial). Se observó una disminución en CD motor y en 
el promedio de todos los dominios asociados a una 
mayor concentración de biomarcadores para HAP en 
sangre del cordón umbilical, mientras, el CD social se 
asoció negativamente con las concentraciones de plo-
mo en sangre del cordón umbilical, ambas sustancias 
detectadas en las emisiones de la CTE a carbón7. Un 
estudio posterior comparó los resultados de CD de la 
misma cohorte con otros nacidos en 2005, tras el cierre 
de CTE. En dicho estudio se encontró una reducción 
significativa de biomarcadores para HAP en sangre de 
cordón umbilical de niños de la cohorte de 2005, en-
contrándose una asociación inversa entre la concentra-
ción de biomarcadores y el CD en el dominio motor y 
en el promedio para la cohorte más vieja, relación no 
observada en la cohorte más nueva13. 

A los 5 años de edad de los niños de la cohorte se 
evaluó el CI mediante la Escala de Inteligencia Wechs-
ler preescolar y primaria, en ella se consideraron 3 es-
calas: verbal, de rendimiento y completa. Ni los aduc-
tos de ADN ni la exposición al humo de tabaco am-
biental tuvieron importantes efectos principales sobre 
el CI. Sin embargo, hubo interacciones significativas 
entre aductos y humo de tabaco ambiental en la escala 
completa (p = 0,025) y en el área verbal (p = 0,029), 
lo que indica que los efectos adversos de la exposición 
prenatal a HAP aumentaron a medida que aumentaba 
la exposición al humo de tabaco ambiental6.

En la cohorte de niños no expuestos a las emisiones 
de la central (nacidos el 2005) se reportaron concen-
traciones más altas de la proteína mBDNF y mayores 
puntuaciones de CD a los 2 años de edad3. Otro estu-
dio destacó que las frecuencias de retraso en el neuro-
desarrollo en casi todas las áreas (excepto lenguaje), se 
redujeron en la cohorte 2005 en comparación con la 
del 20024. 

Un estudio ecológico realizado en Estados Unidos, 
analizó la distribución espacial de autismo en relación 
a la contaminación ambiental por mercurio. Los auto-
res reportaron mayor riesgo de autismo para zonas con 
fuentes de emisión de mercurio (CTE carbón y  plan-
tas de cemento con hornos de carbón). La correlación 
entre la tasa de autismo y los niveles de mercurio en el 
aire ambiente para California fue de 0,38 (p = 0,04), 
mientras que para Texas fue de 0,68 (p = 0,01). Debe 
considerarse este resultado con cautela, dado las limi-
taciones propias de los estudios ecológicos14. 

Salud respiratoria
Del total de estudios incluidos, se reportan cambios 

en la función pulmonar, síntomas respiratorios y con-
sultas ambulatorias por causas respiratorias. 
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Los estudios que evaluaron los efectos en la fun-
ción pulmonar utilizaron principalmente el Volumen 
Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEF1), la 
Capacidad Vital Forzada (CVF) y el Flujo Espirato-
rio Máximo (PEF), y se enfocaron en efectos de largo 
plazo. El estudio de Dubnov J. et al. (2007), enfocado 
en evaluar el efecto de la exposición a largo plazo de 
la contaminación proveniente de CTE a carbón sobre 
el desarrollo de la función pulmonar en una cohorte 
de escolares de 2°, 5° y 8° grado según su residencia 
seguidos entre 1996 y 1999, reportó que la concen-
tración de NO2 tuvo un efecto negativo significativo 
tanto en ΔVEF1 como en ΔCVF, lo que significa que a 
mayor exposición existe un menor crecimiento de la 
función pulmonar. Por otro lado, el efecto de la inte-
racción NO2-SO2 en ΔVEF1 fue negativo y más fuerte 
que la variable NO2 por sí sola. Además, al excluir la 
variable contaminación se redujo el poder explicativo 
de los modelos en 6% y 10%, lo que confirma que la 
contaminación explica las variables de efecto estudia-
das15.

El estudio de Yogev-Baggio et al. (2010) correspon-
de a la misma cohorte anteriormente descrita, pero en 
este reporte se muestra un análisis según estado de sa-
lud de los escolares (sanos, sintomáticos respiratorios 
y asmáticos). En cuanto al estado de salud entre 1996 y 
1999 se destaca que el porcentaje de niños sanos dismi-
nuyó y el de sintomáticos aumentó en todas las áreas 
de exposición estudiadas (siendo de mayor magnitud 
en la de alta exposición). Se observaron diferencias 
significativas en el ΔVEF1 de los 3 grupos según área 
de contaminación (aunque a mayor contaminación, 
mayor disminución ΔVEF1) y el efecto de la interac-
ción NO2-SO2 en ΔVEF1 fue negativa y significativa 
para todos los niños, y grupo de sanos y sintomáticos 
(p  <  0,01), esto implica que los niveles crecientes de 
contaminación tienen un efecto negativo significativo 
en el crecimiento de la función pulmonar16.

Goren et al. (1988 y 1991) evaluaron la función 
pulmonar en escolares que viven cerca de CTE a car-
bón donde las primeras mediciones se realizaron antes 
de que la central comenzara a funcionar (1980) y 3 y 6 
años después (1983 y 1986). Los escolares se clasifica-
ron en comunidades con alta, media y baja exposición. 
En el primer reporte se encontró que el incremento de 
CVF y VEF1 fue menor en ambas cohortes en la comu-
nidad de alta exposición y que el incremento de PEF 
fue menor en la comunidad de alta exposición solo en 
la cohorte de 5° grado (8° en 1983). En el segundo re-
porte, se encontró un aumento anual en CVF y VEF1 
mayor en la comunidad con alta contaminación. La 
cohorte de 2° en 1983, tuvo un aumento anual menor 
en CVF y VEF1 en la comunidad con baja exposición, 
mientras que la cohorte 5° en 1983 tuvo un aumento 
anual menor en la comunidad con exposición media, 

por otro lado el aumento anual de PEF en la cohorte de 
2° no tuvo diferencias entre las tres comunidades17,18. 

Al evaluar sólo síntomas, el primer reporte (1988) 
mostró que la cohorte de 2° (5° en 1983) tuvo un au-
mento significativo de la prevalencia de tos sin resfrío. 
En la cohorte de 5° (8° en 1983) la mayoría de los sín-
tomas respiratorios fueron menos frecuentes en 1983. 
Con respecto a las comunidades según exposición, el 
grupo con baja exposición tuvo alta prevalencia de 
síntomas respiratorios en la cohorte más joven y en 
ambas cohortes hubo mayor prevalencia de neumonía 
en 1983, el grupo con exposición media tuvo alta pre-
valencia de síntomas respiratorios en la cohorte más 
joven y en ambas cohortes hubo mayor prevalencia de 
sarampión y neumonía en 1983, y el grupo con alta ex-
posición tuvo tendencia mixta en la prevalencia. En el 
segundo reporte (1991), en el grupo de baja exposición 
la prevalencia de la mayoría de los síntomas respirato-
rios se redujo cuando los niños crecieron, en el grupo 
de exposición media algunos síntomas fueron más fre-
cuentes, y en el grupo con alta exposición los síntomas 
fueron significativamente más frecuentes17,18. 

Un estudio ecológico realizado en Israel estableció 
aumentos en las consultas pediátricas respiratorias en 
la población expuesta a una CTE, asociados a aumen-
tos de la contaminación del aire19. 

Otros desenlaces en salud 
En población infantil se han reportado otros da-

ños, entre ellos, pérdidas auditivas en niños que vivían 
próximos a una CTE a carbón al compararlos con ni-
ños no expuestos; los mismos autores reportaron ma-
yores niveles de arsénico en muestras biológicas en los 
niños expuestos; destacan la variabilidad de estos bio-
marcadores20-22. 

Conclusiones

La revisión de la literatura para dar respuesta al 
objetivo planteado, incluyó la revisión de 21 artículos 
de texto completo que fueron pertinentes al objetivo y 
cumplieron los criterios de inclusión y exclusión. 

Los estudios incluidos que evaluaron biomarcado-
res fueron consistentes en el reporte de un aumento en 
el nivel de biomarcadores de exposición y de efecto en 
salud en zonas expuestas cercanas a instalaciones que 
funcionan con combustión a carbón en comparación 
con zonas no expuestas. 

En relación a las alteraciones perinatales, los estu-
dios reportaron que la exposición a emisiones de CTE 
a carbón en el embarazo se asoció a niños con BP y 
MBP al nacer, menor talla, menor diámetro de CC y 
prematuridad. Por otro lado, el diámetro de CC au-
mentó en los niños nacidos después del cierre de CTE.

Contaminación ambiental y salud infantil - S. Cortés A. et al
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Con respecto al desarrollo cognitivo se encontró 
tanto un CD y CI inferior en los niños expuestos a emi-
siones de CTE a carbón comparados con no expuestos, 
y un aumento del CD en una cohorte de niños que cre-
ció cuando la central se había cerrado. Por otro lado, 
vivir en zonas con fuentes de emisión de mercurio 
(CTE y plantas de cemento que funcionan con carbón) 
se asoció con un mayor riesgo de autismo.

En salud respiratoria, los artículos fueron consis-
tentes en reportar un menor desarrollo de la función 
pulmonar a largo plazo en niños residentes en zonas 
expuestas a fuentes de combustión de carbón com-
parados con grupos de niños no expuestos. Otros es-
tudios reportaron una mayor frecuencia de síntomas 
respiratorios (tos, sibilancias y dificultad para respi-
rar), mayor prevalencia de sarampión y neumonía, y 
más diagnósticos de asma en los niños que viven en las 
comunidades expuestas comparados con menor o sin 
exposición. 

Existe una fuerte preocupación de la comunidad 
científica con respecto a la exposición a CTE a carbón 
y efectos en la salud infantil. Esta revisión encontró 
diversos efectos en la salud infantil relacionados con 
la presencia de biomarcadores de exposición y efecto, 
efectos perinatales, neuroconductuales y respiratorios 
principalmente. Es de suma urgencia el desarrollo de 

estudios enfocados en este tema de alta sensibilidad 
y de alto impacto en salud pública, destacándose que 
hasta ahora sólo existe limitada evidencia generada por 
Ruiz-Rudolph et al. (2016) quienes demostraron que 
la presencia de grandes instalaciones (entre ellas CTE 
a carbón y petróleo, fábricas de pastas de celulosa, mi-
neras y fundiciones de cobre) aumentaban las tasas de 
mortalidad y morbilidad, en un rango de 20 a 100% en 
aquellas comunas que tenían megafuentes con respec-
to a las comunas sin este tipo de exposición23.

Es perentorio abrir en Chile el debate sobre los ries-
gos controlables a los que se enfrenta la población in-
fantil a consecuencia de plantas generadoras de energía 
instaladas en Chile.
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Fuentes industriales

• Fuentes

– Termoeléctricas

– Fundiciones

– Papeleras/plantas 

de celulosa

– Faenas mineras
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Fuentes industriales

• Contaminantes

– Conocidos

• MP2,5, MP10

• SO2, NO2

• Arsénico

• Metales

• Orgánicos

• Cancerígenos
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Salud Pública

Políticas:

Normas de calidad de aire

Normas de emisión

Normas ocupacionales (594)

Inventarios de emisiones tóxicas

Otros…
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Megafuentes

Problemas:

i) Muchas sustancias

i) Efectos acumulativos y sinérgicos

ii) Sustancias desconocidas, sin test

i) >50% sustancias no han sido testeadas (US GAO 

2005)

iii) Normas asumen riesgo

i) Costo-beneficio
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Exposición-Respuesta
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Exposición-Respuesta

Efecto Exposición Exp-Resp Norma Chile Tiempo Riesgo

Mortalidad total 24h 0,6% / 10 µg/m3 50 24h 3%

Mortalidad respiratoria 24h 1,3% / 10 µg/m3 50 24h 7%

Mortalidad 

cardiovascular 24h 0,9% / 10 µg/m3 50 24h 5%

Mortalidad total Anual 4% / 10 µg/m3 20 Anual 8%

Mortalidad

cardiopulmonar Anual 6% / 10 µg/m3 20 Anual 12%
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Megafuentes

Problemas:

i) Muchas sustancias

i) Efectos sinérgicos

ii) Sustancias desconocidas, sin test

i) >50% sustancias no han sido testeadas (US GAO 

2005)

iii) Normas asumen riesgo

i) Costo-beneficio

iv) Incumplimiento de normas

i) Excedencias
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Evaluación en salud

• Estudios Ecológicos:

– Comparar áreas pequeñas

– Con  fuentes / sin fuentes

– Tasas mortalidad / morbilidad
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Evaluación en salud

Reino Unido
Coke
Solventes
Incineradores
Petroquímicos
Refinerías de petróleo

Italia
Termoeléctrica
Incineradores
Mult. Industrial
Coke

España
Mult. Industrial
Refinería Petroleo
Minera
Combustión
Papel/celulosa
Sustancias peligrosas
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Objetivos

• Objetivo General:

– Determinar si la presencia de grandes 

instalaciones industriales (megafuentes) 

(termoelétricas a carbón o petróleo, papeles 

y/o plantas de celulosa, faenas mineras y 

fundiciones) están asociadas con mayores 

tasas de mortalidad o morbilidad, en un 

estudio ecológico usando áreas pequeñas 

(comunas)
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Hipótesis

Hipótesis:

Existe aumento de mortalidad/morbilidad en la 

cercanía de megafuentes
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Metodología
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Metodología

Diseño General:
1) Estudio ecológico: unidad de observación son 

comunas en Chile
1) Se comparan tasas entre comunas

2) La exposición a estudiar es la presencia de 

megafuentes

3) Datos salud agregados 2000-2010
1) Estabilidad en tasas

4) Se estudian desenlaces de mortalidad / morbilidad 

potencialmente asociados a impactos de 

contaminantes
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Megafuentes

• Selección de fuentes:

– Procesos industriales más frecuentes y 
contaminantes

– Identificar instalaciones con mayor impacto
• Tipo de proceso

– Más contaminante (Ej: Termoeléctrica carbón vs gas)

• Inicio de producción
– Antes 2000

• Tamaño
– Siguiendo alguna guía/norma
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Megafuentes

• Termoeléctricas:

– i) Tipo 

• Carbón, Petróleo diésel, 

Petróleo No 6

• mayor PM, NO2, SO2, 

metales)

– ii) Tamaño

• Descartar <50MW

• Instalaciones pequeñas 

(MMA) 

001070 vta



Megafuentes

• Fundiciones:

– i) Tipo 

• Cobre

– Más grandes

– MP, metales pesados

– ii) Tamaño

• Todas

• (no hay regulación)
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Megafuentes

• Faenas mineras:

– i) Tipo 

• Cobre

– Más grandes

– MP, metales pesados

– ii) Tamaño

• 75.000 t/a

– Gran minería (Ley)
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Megafuentes

• Papeleras y celulosa:

– i) Tipo 

• Papel y cartón no-corrugado

– Uso químicos/cloro

– ii) Tamaño

• Papel 25.000 t/a

• Celulosa 10.000 t/a

• IPPC/UE
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Información solicitada y entregada por el Ministerio del Medio Ambiente y disponible en Gobierno transparente

Megafuentes
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Plantas Celulosas

• La fuente principal (SINIA) AGIES

http://www.sinia.cl/1292/articles-48157_AGIES_01.pdf

001073

http://www.sinia.cl/1292/articles-48157_AGIES_01.pdf


Papeleras

• Plantas
• Ubicación
• Año de inicio
• Producto
• Producción 

http://www.cmpc.cl/?page_id=33
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http://www.cmpc.cl/?page_id=33


Fundiciones de cobre

Fuentes de información:

1) Ministerio del Medio Ambiente

Información solicitada y entregada por el Ministerio del Medio Ambiente y disponible en  el sitio web del  SINIA
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Faenas Mineras

Fuentes de información:

1) Portal de datos públicos del Ministerio 

Secretaria General de la Presidencia

http://datos.gob.cl/datasets/ver/3628

Incluye pequeña, mediana y
gran minería (3538 Faenas
Mineras)

Variables
‐Propietario
‐Nombre Faena
‐Ubicación
‐Producto
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../6. Listado de Faenas Mineras/Listado de Faenas Mineras del País.xls


Fuentes de información

• Salud:

– DEIS (Minsal)
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Fuentes de información

• Salud:

– DEIS (Minsal)

• Bases de mortalidad 2000-2010

• Bases Hospitalizaciones 2000-2010
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Fuentes de información

• Salud:

– DEIS (Minsal)

• Bases de mortalidad 2000-2010

• Bases de hospitalizaciones 2000-2010

– Variables

• Comuna (342), región

• Edad, sexo

• Código CIE-10

– Causa de muerte
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Desenlaces

Desenlace específico (CIE-10)

Mortalidad Total (A00-Q99)

Cardiovascular (todo I)

Respiratorias (todo J)

Cáncer total (todo C)

Cáncer al pulmón (C33-34)

Infarto al miocardio (I20-24)

Hospitalizaciones Cardiovascular (todo I)

Respiratorias (todo J)

Cáncer total (todo C)

Neumonía (J12-18)

Leucemia (C81-85; C88; C90-96)
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Fuentes de información

• Población:

– Censo

• 2002 y proyecciones

• Población y urbanización

• Todo Chile menos islas

– Indice de Desarrollo Humano (UNDP)

• UNDP

• SES: ingreso, educación 
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Análisis de datos

• Tasas estandarizadas:

– Tasa nacionales por:

• Desenlace

• Sexo 

• Grupo quinquenal (0-5,5-10)

• Año (2000-2010)

tiempoPoblación

Casos
Tasa

*

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Análisis de datos

• Tasa mortalidad/morbilidad 

estandarizada (TME):

– Oi: casos observados

– Ei: casos esperados

– Para cada comuna i

i

i
i

E

O
TME 

Mortalidad/Morbilidad

TME > 1 Más que país

TME = 1 igual que país

TME < 1 Menos que en país
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Modelamiento

• Clave

– TME vs megafuentes

– ¿Cuánto aumentan tasas con megafuentes?

– ¿Es por azar?
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Modelamiento

• Modelo estadístico 

– Xi: Covariables

• Megafuentes, tamaño, nivel SES, otros

– βi: relación entre covariables y TME

errorXTME ii  ~
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Modelamiento

• Modelo estadístico 

– RR: Riesgo relativo

– ¿Cuántas veces más tasa mortalidad/ 

morbilidad en comunas con vs sin?

 expRR

Riesgo Relativo

RR > 1 más

RR = 1 nada

RR < 1 menos
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Resultados
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Megafuentes 001082



Termoeléctricas
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Papeleras y Celulosas
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Fundiciones de cobre
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Faenas mineras (Cu)
001084



Mortalidad / Morbilidad

Tasas anuales (por cada 1000 habitantes), por comuna
Hombres Mujeres

Desenlace Media DE Mínimo Máximo Media DE Mínimo Máximo
Mortalidad
Total 5.38 1.71 0.22 13.13 4.73 1.55 0 14.61
Cardiovascular 1.67 0.60 0 3.85 1.42 0.55 0 4.87
Respiratorias 0.59 0.23 0 1.76 0.54 0.25 0 2.61
Cáncer total 1.33 0.45 0 2.89 1.18 0.39 0 2.68
Cáncer al pulmón 0.14 0.09 0 0.78 0.07 0.05 0 0.29
Infarto al miocardio 0.61 0.24 0 1.41 0.38 0.18 0 1.34

Hospitalizaciones
Cardiovascular 6.20 2.65 0.16 15.18 5.49 2.45 0 16.29
Respiratorias 11.51 6.08 0 35.78 11.00 6.41 0 36.45
Cáncer total 3.00 1.49 0 11.64 3.28 1.60 0 11.25
Neumonía 5.20 2.99 0 16.19 4.95 3.08 0 17.92
Leucemia 0.62 0.48 0 4.09 0.46 0.41 0 3.28
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  RR (IC 95%), Hombres*  RR (IC 95%), Mujeres* 

 Outcome Termoeléctricas 
Papeleras y 
celulosas 

Fundiciones de 
cobre 

Faenas mineras 
de cobre  Termoeléctricas 

Papeleras y 
celulosas 

Fundiciones de 
cobre 

Faenas mineras 
de cobre 

Mortalidad                 

Total 1.11 (0.99–1.24) 1.01 (0.92–1.11) 1.09 (0.96–1.23) 0.99 (0.89–1.11)  1.09 (1.01–1.18) 0.99 (0.932–1.07) 1.08 (0.98–1.20) 0.96 (0.88–1.04) 

Cardiovascular 1.08 (0.96–1.21) 1.03 (0.94–1.14) 1.08 (0.94–1.25) 0.99 (0.87–1.11)  1.08 (0.98–1.19) 1.00 (0.916–1.10) 1.12 (0.98–1.27) 0.94 (0.84–1.05) 

Respiratoria 1.04 (0.91–1.21) 1.04 (0.92–1.18) 1.18 (0.98–1.42) 1.01 (0.85–1.18)  1.01 (0.90–1.15) 0.97 (0.867–1.10) 1.07 (0.89–1.29) 1.04 (0.90–1.21) 

Todo cancer 1.16 (1.03–1.30) 0.94 (0.85–1.04) 1.08 (0.95–1.24) 0.97 (0.86–1.10)  1.09 (1.01–1.19) 0.97 (0.909–1.05) 0.98 (0.88–1.08) 0.99 (0.91–1.10) 

Cáncer al pulmón** 1.20 (1.03–1.42) 0.98 (0.83–1.15) 1.02 (0.81–1.29) 0.92 (0.75–1.14)  1.04 (0.91–1.20) 0.85 (0.718–1.00) 1.17 (0.91–1.50) 1.00 (0.81–1.24) 

Infarto al miocardio 1.10 (0.95–1.26) 1.02 (0.90–1.16) 0.99 (0.82–1.19) 1.00 (0.85–1.18)  1.16 (0.97–1.37) 0.92 (0.796–1.07) 1.09 (0.86–1.38) 1.04 (0.85–1.27) 

          

Hospitalizaciones          

Cardiovascular 1.28 (1.01–1.62) 0.96 (0.77–1.19) 1.33 (1.00–1.78) 0.77 (0.60–1.01)  1.33 (1.06–1.66) 0.94 (0.754–1.16) 1.15 (0.88–1.52) 0.94 (0.74–1.18) 

Respiratoria*** 1.46 (1.14–1.90) 1.01 (0.824–1.24) 1.33 (0.95–1.76) 0.92 (0.69–1.20)  1.44 (1.10–1.87) 1.00 (0.802–1.24) 1.22 (0.85–1.76) 1.00 (0.76–1.34) 

Todo cáncer** 1.19 (0.98–1.44) 0.94 (0.80–1.010) 1.14 (0.92–1.44) 0.90 (0.71–1.10)  1.09 (0.88–1.32) 0.92 (0.773–1.07) 0.99 (0.77–1.30) 0.97 (0.78–1.20) 

Neumonia** 1.33 (1.04–1.72) 1.04 (0.84–1.28) 1.40 (0.98–1.96) 0.95 (0.72–1.26)  1.40 (1.02–1.86) 1.04 (0.816–1.31) 1.23 (0.85–1.77) 0.90 (0.74–1.10) 

Leucemia** 0.87 (0.57–1.28) 0.98 (0.71–1.36) 1.44 (0.83–2.40) 0.67 (0.42–1.03)  0.97 (0.65–1.43) 1.03 (0.76–1.43) 0.72 (0.40–1.28) 1.18 (0.71–1.70) 

 1 

Modelos con vs sin

megafuentes
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  RR (IC 95%), Hombres*  RR (IC 95%), Mujeres* 

 Outcome Termoeléctricas 
Papeleras y 
celulosas 

Fundiciones de 
cobre 

Faenas mineras 
de cobre  Termoeléctricas 

Papeleras y 
celulosas 

Fundiciones de 
cobre 

Faenas mineras 
de cobre 

Mortalidad                 

Total 1.11 (0.99–1.24) 1.01 (0.92–1.11) 1.09 (0.96–1.23) 0.99 (0.89–1.11)  1.09 (1.01–1.18) 0.99 (0.932–1.07) 1.08 (0.98–1.20) 0.96 (0.88–1.04) 

Cardiovascular 1.08 (0.96–1.21) 1.03 (0.94–1.14) 1.08 (0.94–1.25) 0.99 (0.87–1.11)  1.08 (0.98–1.19) 1.00 (0.916–1.10) 1.12 (0.98–1.27) 0.94 (0.84–1.05) 

Respiratoria 1.04 (0.91–1.21) 1.04 (0.92–1.18) 1.18 (0.98–1.42) 1.01 (0.85–1.18)  1.01 (0.90–1.15) 0.97 (0.867–1.10) 1.07 (0.89–1.29) 1.04 (0.90–1.21) 

Todo cancer 1.16 (1.03–1.30) 0.94 (0.85–1.04) 1.08 (0.95–1.24) 0.97 (0.86–1.10)  1.09 (1.01–1.19) 0.97 (0.909–1.05) 0.98 (0.88–1.08) 0.99 (0.91–1.10) 

Cáncer al pulmón** 1.20 (1.03–1.42) 0.98 (0.83–1.15) 1.02 (0.81–1.29) 0.92 (0.75–1.14)  1.04 (0.91–1.20) 0.85 (0.718–1.00) 1.17 (0.91–1.50) 1.00 (0.81–1.24) 

Infarto al miocardio 1.10 (0.95–1.26) 1.02 (0.90–1.16) 0.99 (0.82–1.19) 1.00 (0.85–1.18)  1.16 (0.97–1.37) 0.92 (0.796–1.07) 1.09 (0.86–1.38) 1.04 (0.85–1.27) 

          

Hospitalizaciones          

Cardiovascular 1.28 (1.01–1.62) 0.96 (0.77–1.19) 1.33 (1.00–1.78) 0.77 (0.60–1.01)  1.33 (1.06–1.66) 0.94 (0.754–1.16) 1.15 (0.88–1.52) 0.94 (0.74–1.18) 

Respiratoria*** 1.46 (1.14–1.90) 1.01 (0.824–1.24) 1.33 (0.95–1.76) 0.92 (0.69–1.20)  1.44 (1.10–1.87) 1.00 (0.802–1.24) 1.22 (0.85–1.76) 1.00 (0.76–1.34) 

Todo cáncer** 1.19 (0.98–1.44) 0.94 (0.80–1.010) 1.14 (0.92–1.44) 0.90 (0.71–1.10)  1.09 (0.88–1.32) 0.92 (0.773–1.07) 0.99 (0.77–1.30) 0.97 (0.78–1.20) 

Neumonia** 1.33 (1.04–1.72) 1.04 (0.84–1.28) 1.40 (0.98–1.96) 0.95 (0.72–1.26)  1.40 (1.02–1.86) 1.04 (0.816–1.31) 1.23 (0.85–1.77) 0.90 (0.74–1.10) 

Leucemia** 0.87 (0.57–1.28) 0.98 (0.71–1.36) 1.44 (0.83–2.40) 0.67 (0.42–1.03)  0.97 (0.65–1.43) 1.03 (0.76–1.43) 0.72 (0.40–1.28) 1.18 (0.71–1.70) 

 1 

Modelos con vs sin

megafuentes
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 RR (95% CI), Hombres*  RR (95% CI), Mujeres* 

Desenlace 
Termoeléctricas 

(1000 MW) 

Papelereas y 
celulosas 
(700Mt/a) 

Fundiciones de 
cobre 

(100Mt/a)  
Termoeléctricas 

(1000 MW) 

Papeleras y 
celulosas 
(700MtT/a) 

Fundiciones de 
cobre 

(1000Mt/a) 

Mortalidad        

Total 1.42 (1.16–1.73) 0.93(0.80–1.09) 1.17 (1.03–1.33)  1.19 (1.02–1.37) 0.96(0.84–1.08) 1.09(0.98–1.20) 

Cardiovascular 1.26 (1.01–1.60) 0.98(0.83–1.15) 1.15 (1.01–1.31)  1.20(0.98–1.51) 0.96(0.81–1.12) 1.16 (1.02–1.33) 

Respiratoria 1.29(0.96–1.72) 0.95 (0.76–1.19) 1.26 (1.06–1.52)  1.03(0.78–1.39) 0.96(0.79–1.17) 1.09(0.93–1.28) 

Todo cancer 1.70 (1.36–2.13) 0.87(0.75–1.04) 1.16 (1.01–1.34)  1.25 (1.04–1.50) 0.92(0.82–1.05) 1.03 (0.92–1.15) 

Lung cancer pulmón 1.94 (1.36–2.74) 0.83(0.58–1.14) 1.03(0.81–1.29)  1.35(0.87–2.03) 0.64(0.43–0.93) 1.11(0.88–1.40) 

Infarto al miocardio 1.27(0.96–1.69) 1.04(0.83–1.30) 1.11(0.93–1.35)  1.16(0.82–1.64) 0.89(0.68–1.16) 1.07(0.87–1.34) 

        

Hospitalizaciones        

Cardiovascular 1.72 (1.12–2.67) 0.93(0.63–1.35) 1.32(0.96–1.78)  1.71 (1.16–2.59) 0.90(0.65–1.30) 1.28(0.96–1.70) 

Respiratoria 1.72 (1.05–2.80) 1.14(0.75–1.69) 1.39(0.98–1.95)  2.07 (1.33–3.19) 1.18(0.78–1.82) 1.37 (0.98–1.90) 

Todo cáncer 1.78 (1.23–2.59) 0.97(0.70–1.32) 1.28(0.99–1.66)  1.78 (1.23–2.59) 1.09(0.77–1.54) 0.98(0.77–1.25) 

Neumonia 1.71 (1.05–2.75) 1.17(0.77–1.83) 1.42 (1.02–2.04)  1.92 (1.16–3.22) 1.27 (0.81–1.93) 1.35(0.93–1.97) 

Leucemia 1.08(0.52–2.29) 1.17(0.60–2.23) 1.43 (0.80–2.43)  0.65(0.32–1.36) 0.88(0.45–1.71) 0.88(0.51–1.48) 

 1 

Modelos por producción
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 RR (95% CI), Hombres*  RR (95% CI), Mujeres* 

Desenlace 
Termoeléctricas 

(1000 MW) 

Papelereas y 
celulosas 
(700Mt/a) 

Fundiciones de 
cobre 

(100Mt/a) 
 Termoeléctricas 

(1000 MW) 

Papeleras y 
celulosas 
(700MtT/a) 

Fundiciones de 
cobre 

(1000Mt/a) 

Mortalidad        

Total 1.42 (1.16–1.73) 0.93(0.80–1.09) 1.17 (1.03–1.33)  1.19 (1.02–1.37) 0.96(0.84–1.08) 1.09(0.98–1.20) 

Cardiovascular 1.26 (1.01–1.60) 0.98(0.83–1.15) 1.15 (1.01–1.31)  1.20(0.98–1.51) 0.96(0.81–1.12) 1.16 (1.02–1.33) 

Respiratoria 1.29(0.96–1.72) 0.95 (0.76–1.19) 1.26 (1.06–1.52)  1.03(0.78–1.39) 0.96(0.79–1.17) 1.09(0.93–1.28) 

Todo cancer 1.70 (1.36–2.13) 0.87(0.75–1.04) 1.16 (1.01–1.34)  1.25 (1.04–1.50) 0.92(0.82–1.05) 1.03 (0.92–1.15) 

Lung cancer pulmón 1.94 (1.36–2.74) 0.83(0.58–1.14) 1.03(0.81–1.29)  1.35(0.87–2.03) 0.64(0.43–0.93) 1.11(0.88–1.40) 

Infarto al miocardio 1.27(0.96–1.69) 1.04(0.83–1.30) 1.11(0.93–1.35)  1.16(0.82–1.64) 0.89(0.68–1.16) 1.07(0.87–1.34) 

        

Hospitalizaciones        

Cardiovascular 1.72 (1.12–2.67) 0.93(0.63–1.35) 1.32(0.96–1.78)  1.71 (1.16–2.59) 0.90(0.65–1.30) 1.28(0.96–1.70) 

Respiratoria 1.72 (1.05–2.80) 1.14(0.75–1.69) 1.39(0.98–1.95)  2.07 (1.33–3.19) 1.18(0.78–1.82) 1.37 (0.98–1.90) 

Todo cáncer 1.78 (1.23–2.59) 0.97(0.70–1.32) 1.28(0.99–1.66)  1.78 (1.23–2.59) 1.09(0.77–1.54) 0.98(0.77–1.25) 

Neumonia 1.71 (1.05–2.75) 1.17(0.77–1.83) 1.42 (1.02–2.04)  1.92 (1.16–3.22) 1.27 (0.81–1.93) 1.35(0.93–1.97) 

Leucemia 1.08(0.52–2.29) 1.17(0.60–2.23) 1.43 (0.80–2.43)  0.65(0.32–1.36) 0.88(0.45–1.71) 0.88(0.51–1.48) 

 1 

Modelos por producción
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Discusión

001087



Discusión

• Hipótesis:

– Existe aumento de mortalidad/morbilidad en 

la cercanía de megafuentes

– Evidencia

• Impactos termoeléctricas / fundiciones cobre

• Cardiovascular/Respiratorio/Cáncer

• Mortalidad/Hospitalizaciones

001087 vta



Discusión

• Consistencia con hipótesis:

– Impactos altos (10%-100%)

– Mortalidad / Morbilidad

• Similares desenlaces

– Hombres > Mujeres 

• Exposiciones ocupacionales
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Discusión

• Consistencia con hipótesis:

– Producción > con/sin

• Mejor estimación de exposición

– Contaminantes (MP2,5, MP10, NO2, SO2)

• Tipos de desenlaces

• Magnitudes
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Exposición-Respuesta

Efecto Exposición Exp-Resp Norma Chile Tiempo Riesgo

Mortalidad total 24h 0,6% / 10 µg/m3 50 24h 3%

Mortalidad respiratoria 24h 1,3% / 10 µg/m3 50 24h 7%

Mortalidad 

cardiovascular 24h 0,9% / 10 µg/m3 50 24h 5%

Mortalidad total Anual 4% / 10 µg/m3 20 Anual 8%

Mortalidad

cardiopulmonar Anual 6% / 10 µg/m3 20 Anual 12%
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Discusión

• Estudios anteriores:

– Similares en España

• Cambra 2011, García 2009, 2015, Fernandez, 

Ramis 2012

– Italia

• Bilancia 2009, Parodi 2004

– Magnitud algo menor

• ¿Mayor regulación?
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Discusión

• Implicancias

– Si asumimos altos impactos en salud de 

megafuentes

– ¿Qué hacer?
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Salud Pública

Políticas:

1) Cumplimiento de normativa

2) ¿Norma es protectora?

1) ¿Sinergía?

3) Equidad

1) ¿Quién se beneficia? ¿Quién sufre impacto?

4) Discusión modelo desarrollo
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Discusión

• Proyecciones:

– Estudiar más desenlaces

• Cáncer sitios específicos

• Grupos vulnerables (ancianos, niños)

– Nuevas regulaciones post 2010

– Expansión termoeléctricas post 2000
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¡Gracias!

¿Preguntas?
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