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1. Introduccién

En el informe SESPAS de 2000 se incluyd un extenso capitulo sobre el diagnéstico
y las propuestas relativas a medio ambiente y salud. Dado el escaso tiempo trans-
currido no tendria sentido volver ahora sobre los mismos aspectos ni tampoco ana-
lizar su evolucién. Por este motivo el capitulo sobre medio ambiente y salud del
informe SESPAS de este afio estd enfocado como una revision de algunos de los
tépicos en los que se han producido avances significativos en el estado de conoci-
mientos sobre el mismo y que por motivos diversos resultan de interés en nuestro
medio.

En su conjunto, los temas que siguen cubren un amplio abanico de riesgos
ambientales importantes para la salud humana incluyendo la contaminaciéon del
aire, la del agua, la debida a los residuos industriales y la contaminacién de los ali-
mentos. Ademas, la mayorfa de ellos inciden en aspectos de preocupacion para los
ciudadanos como en el caso de los campos electromagnéticos y de la telefonia
movil. Aun asi los aspectos incluidos distan de abarcar la totalidad de los riesgos
ambientales importantes ya que en su mayoria se refieren a riesgos fisicos y quimi-
cos de dmbito local.

Posponemos a informes futuros la posibilidad de abordar riesgos de dmbito glo-
bal como los relacionados con el cambio climatico (1). Si bien los apartados subsi-
guientes se centran en los aspectos relacionados con la evaluacion del riesgo,
hemos incluido una breve referencia final a la gestién del riesgo y en particular a
la irrupcion del principio de precaucidon como una cuestion de particular impor-
tancia.



270 Informe SESPAS 2002

2. El impacto de la contaminacién atmosférica urbana en la
salud

El primer estudio internacional sobre la evaluacién del riesgo debido a la contami-
nacién urbana se ha publicado durante el Gltimo afo (2). El estudio realizado en
Austria Francia y Suiza, a partir de los resultados aportados por estudios de cohor-
tes en EEUU y estudios transversales multicéntricos en Europa y California, estima
que un 6% de la mortalidad por todas las causas podria deberse a la contamina-
cién atmosférica, lo que suma alrededor de 40.000 muertes por afio en estos pai-
ses. La mayor parte de estas muertes se atribufan a las particulas y gases emitidos
por los vehiculos de automocién.

Los autores estimaron también la produccion de 25.000 nuevos casos de bronqui-
tis crénica y un total de medio millén de ataques de asma. Realizaron un anélisis
de sensibilidad, dada la incertidumbre debida a las limitaciones de algunos de los
estudios observacionales incluidos. Los nimeros que proponen son un estimador
medio en el analisis de sensibilidad. Si las estimaciones fueran ciertas ello
supondria un impacto mayor al debido por los accidentes de trafico.

Estas estimaciones pueden trasladarse a Espafna teniendo en cuenta las diferencias
en la poblacion expuesta a particulas menores de 10 micras en nuestro medio
(toda la estimacion del riesgo se basé en este marcador de la contaminacion). La
concentracion de particulas en las ciudades espafnolas participantes en el estudio
APHEAII (Barcelona, Bilbao, Madrid, Valencia) se encuentra por encima de los valo-
res medios de Paris en Francia y Basilea en Suiza, con lo que podemos asumir que,
como minimo, la poblacién espafola estd tan expuesta como la de estos paises a
las particulas respirables, dado que la mayor parte de la poblacién espafiola vive en
ciudades.

Estas diferencias, sin embargo, podrian atribuirse al emplazamiento de los capta-
dores de contaminacion y a los métodos de medida. No obstante, el estudio
ECRHS-II estd midiendo con el mismo modelo de captador y en un solo laborato-
rio, y con la maxima homogeneidad posible en la localizacién del captador, las
particulas de pequefio tamafo. De nuevo -y todavia de modo preliminar- los
datos sugieren que la exposicion de la poblaciéon espafiola que vive en las grandes
ciudades es, al menos, tan alta como la de Paris y Basilea. Por todo ello creemos
razonable trasladar estas estimaciones a nuestro entorno.

Un andlisis de sensibilidad de las estimaciones anteriores sugiere que segun los
estudios seleccionados estas estimaciones podrian variar, sobre todo por lo que se
refiere al nimero de muertes atribuibles pero, si cabe, estas estimaciones pueden
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ser conservadoras. Ello es mas contradictorio cuando esta estimacién se refiere a
los afios potenciales de vida perdidos. Si la contaminacion sélo tiene un papel en
adelantar la mortalidad en personas susceptibles, el nimero de afios potenciales
de vida perdidos serd menor que para los accidentes de trafico, por ejemplo. Sin
embargo, los estudios valorados en el andlisis de Kunzly miden los efectos a largo
plazo y ademas, si se considera que la contaminacién puede aumentar el nimero
de personas susceptibles, ya sea por su papel en la génesis de la Enfermedad Pul-
monar Obstructiva Crénica o en la cardiopatia coronaria o incluso por el posible
papel de la contaminacién en la mortalidad infantil, las estimaciones realizadas
pueden ser menores de las reales.

De todos modos, la incertidumbre que rodea estas estimaciones no desmerecen el
ejercicio realizado, pues: 1) existe un gran cuerpo de conocimientos que avalan
que el riesgo de la contaminacién atmosférica no es cero, 2) la toma de decisiones
sobre el control de la contaminacién atmosférica —sobre todo debida al trafico—
debe realizarse ya y con el conocimiento actual, a pesar de sus limitaciones. Asi, el
impacto en numero de muertes atribuibles a la contaminacién atmosférica tiene
sentido en el contexto del establecimiento de prioridades para la prevencion pri-
maria.

Es cierto que la nueva directiva del Consejo Directivo de la UE (1999/30/EC) redu-
cira los limites permitidos de niveles de particulas en el aire de las ciudades a valo-
res que hoy por hoy se superan en muchas de nuestras areas, pero sin una volun-
tad decidida de disminuir la contaminacién por trafico no se conseguira estar por
debajo de los valores limite propuestos.

3. Calidad del agua potable y efectos sobre la salud

La reciente aparicion de dos estudios que miden el impacto debido a los subproduc-
tos de la cloracion del agua ha puesto de manifiesto la relevancia de este tema (2).
La cloracion del agua potable genera trihalometanos y otros subproductos con pro-
piedades mutagenas, cancerigenas y espermatotéxicas en experimentos con anima-
les. La exposicion humana a dichos compuestos ha estado asociada en estudios epi-
demiolégicos principalmente a diversos tipos de cancer y efectos adversos en
neonatos de madres expuestas. El cdncer de vejiga se ha asociado consistentemente
a la exposicion a los subproductos de la cloracién, con riesgos relativos alrededor de
1,5-2,0 para una exposiciéon a trihalometanos superior a 75 mg/I durante 35 o mas
anos. Para un nivel medio de exposicion a THM durante toda la vida de 40 mg/l, la
odds ratio esta entre 1,3 y 1,4. Los resultados de estudios de cancer de colon y rec-
to, pancreas, eséfago, mama y otros tipos de cancer no son consistentes.
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Los principales efectos reproductivos investigados son aborto espontaneo, peso
bajo al nacer, crecimiento intrauterino retardado, talla pequefa al nacer y defectos
del tubo neural. Los seis estudios que evalian este efecto han encontrado una
asociacion positiva. La odds ratio varia entre 1,18 y 4,0. Existen cinco estudios que
han investigado el peso bajo al nacer asociado a esta exposicion y que han encon-
trado un incremento del riesgo. La odds ratio varia entre 1,3 y 6,0. La talla
pequena por edad gestacional ha sido evaluada por cuatro estudios y se han
encontrado odds ratio de 1,08 hasta 2,3. El riesgo de defectos del tubo neural por
exposicion a subproductos de la cloraciéon ha sido evaluado por cuatro estudios y
se han encontrado odds ratio desde 1,18 hasta 3,0.

La cloracion del agua puede originar distintos efectos adversos sobre la salud. Las
evidencias mas consistentes se han encontrado para el cancer de vejiga. Durante
los ultimos afos nuevos hallazgos asocian la cloracién del agua con defectos del
nacimiento en neonatos de madres expuestas. Dichos efectos se han asociado a
niveles de trihalometanos similares a los que se encuentran actualmente en zonas
extensas de Espafa (3, 4). Es incuestionable que la desinfeccion de las aguas pota-
bles constituye una etapa esencial y necesaria para la potabilizacion de las aguas.
Existen alternativas al tratamiento tradicional con cloro que supondrian una menor
generacion de subproductos clorados. Es necesario llevar a cabo una gestion inte-
gral y racional del ciclo del agua que permita que la calidad de las aguas en el pun-
to de captacién para su potabilizacion fuese la optima. En paises desarrollados
como Espafa no se deberfa considerar que la desinfeccion y la minimizacion de los
subproductos de la cloracién sean objetivos antagoénicos.

4. Policloro-bifeniles y desarrollo neuroconductual y de las
enfermedades neurodegenerativas

La exposicién a plomo o mercurio al principio de la vida puede afectar el desarrollo
neuroconductual en periodos criticos, resultando en efectos sobre la funcién sen-
sorial, cognitiva o motora. Ello ha llevado a intervenciones como la prohibiciéon del
plomo en la gasolina. Los PCBs (policloro-bifeniles), utilizados como disolventes
por la industria y aislantes en transformadores eléctricos, y otros compuestos orga-
nicos persistentes (llamados asi por su presencia en todo el planeta, su bioestabili-
dad y lenta biodegradacion, su acumulaciéon en tejidos grasos y su larga vida
media) también pueden ser neurotéxicos.

Los PCBs son los mas estudiados, debido a dos episodios de contaminaciéon masi-
va. En 1968, mas de 1.000 personas en Kyushu, Japdn, consumieron aceite conta-
minado por PCBs. Los nifios expuestos a los PCBs en el Utero materno y a través de
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la lactancia materna manifestaron retraso mental. En 1979 ocurrié en Taiwan otro
accidente con aceite de cocina contaminado por PCBs y dibenzofuranos que con-
llevd retraso en el desarrollo neuroconductual en los nifos que nacieron durante el
periodo de la intoxicacion. Se han realizado varios estudios de cohortes de recién
nacidos (Michigan, Carolina del Norte y Oswego en USA, y Groningen y Dusseldorf
en Europa) para evaluar los posibles efectos de estos compuestos en poblaciones
expuestas a niveles habituales del mundo desarrollado. En conjunto, los estudios
de cohortes en recién nacidos han mostrado una ligera asociacién entre la exposi-
cion prenatal a los PCBs y el desarrollo motor en los primeros afos de vida y el
desarrollo cognitivo a partir del afo de edad (5).

Por primera vez se han determinado los valores de los PCBs y otros compuestos
organicos persistentes en recién nacidos de nuestro medio [Ribera de Ebro (6), Bar-
celona y Menorca]. En el momento de nacer, todos los recién nacidos ya presentan
niveles detectables de HCB, p,p'DDE y PCBs en sangre de corddn. Los resultados
muestran que los niveles de PCBs son algo menores que en el resto de Europa. Sin
embargo, los niveles de DDE, el metabolito del DDT y HCB (el segundo agente mas
comun, tras el DDE, en nuestro organismo de entre los compuestos halogenados)
son el doble que en el resto de Europa y hasta 100 veces los hallados en Norte-
américa (7). Ello coincide con antiguos estudios realizados en la Comunidad de
Madrid en leche materna y con los resultados de estudios en poblaciones adultas.
Estos compuestos pasan la barrera placentaria y se estima que los lactantes los
incorporan 20 veces mas que los adultos, y que en los 3 primeros meses de vida se
llega a acumular el 6% de todo lo que se acumulara durante el resto de la vida.

El panel de estos contaminantes en las enfermedades neurodegenerativas que
ocurren en la vejez es desconocido, pero se ha sugerido que pequefos cambios al
principio de la vida en procesos como la conexién neuronal y la mielinizacién del
sistema nervioso pueden conllevar a grandes diferencias en el nimero de células
neuronas «en activo» al final de la vida, dado el efecto del declive de los contactos
neuronales con la edad, lo cual podria significar que pequefas variaciones en las
puntuaciones de los tests neuroconductuales al principio de la vida podrian tener
significado clinico en la vejez en enfermedades como el Parkinson o las demencias.

El reciente episodio de contaminacién de «los pollos belgas» por PCBs (y en menor
medida por dioxinas) ha mostrado que una via de entrada comun es la leche y la
carne, mas alld del episodio que conllevé la introduccion de 50 Kg de grasas pro-
cedentes de transformadores a la cadena animal. La investigacién de dicho episo-
dio ha mostrado la practica comun de usar grasas procedentes de vertederos de
residuos domésticos en la preparacién de la comida para animales (8). Ello explica
que los niveles de PCBs y dioxinas en alimentos de origen animal sean en un alto
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porcentaje de muestras en situaciones «normales» mayores a los recomendables
(5). Parece obligado, pues, monitorizar los niveles de dichos contaminantes en los
productos alimentarios de la dieta media de la UE, y de los ciudadanos espafioles
en particular.

5. Dioxinas y salud

Las dioxinas son un conjunto de sustancias organocloradas, lipofilicas, bioacumula-
tivas y persistentes en el ambiente. En los humanos las dioxinas se metabolizan y
se eliminan lentamente. La 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-para-dioxina (TCDD) es la
mas téxica de la familia de las policloro-dibenzo-para-dioxinas (PCDDs). Las dioxi-
nas se encuentran en el suelo, en los sedimentos y en el aire. Las principales fuen-
tes de exposicidon humana a las dioxinas en Espafia y en Europa Occidental son
actualmente las incineradoras de residuos y las industrias de reciclaje de metal. La
exposicion humana a las dioxinas se limita casi exclusivamente a la dieta (95% de
la exposicion total), particularmente en la leche y los productos lacteos, en el pes-
cado y en la carne; es decir, todo tipo de alimentos que contengan altas propor-
ciones de lipidos.

Excluyendo las exposiciones ocupacionales o las accidentales, la mayor parte de la
exposicion humana a las dioxinas se debe a la dieta. La TCDD esta considerada por
la IARC (Agencia de Evaluacién del Cancer de la OMS) como carcinégena para los
humanos (en los estudios de trabajadores expuestos a las dioxinas se ha detectado
un incremento de la mortalidad por cancer de aproximadamente un 50%). Tam-
bién se ha asociado con otros efectos, aunque las evidencias epidemiolégicas en
humanos son actualmente concluyentes solamente para los efectos dermatolégi-
cos y los incrementos temporales en las enzimas hepaticas.

Existen evidencias también de la asociacion con las patologias cardiovasculares,
diabetes y las alteraciones del tiroides, tanto en adultos como en nifios, aunque no
definitivas. Asi, existe una creciente preocupacion por los efectos en el desarrollo
neuroconductual e inmunitario de los nifos debidos a su exposicion en la vida
intrauterina y durante la lactancia. Hoy por hoy los dilemas ya no son sobre si las
dioxinas son o no carcinégenas, sino la cuantificacion del riesgo sobre trastornos
«menores» asociado a las exposiciones a muy bajo nivel en la poblacién general.

La OMS recomendd en 1998 que la ingestién de dioxinas en humanos adultos no
deberia sobrepasar los limites de 1-4 pg/Kg peso/dia. Actualmente una importante
proporcién de la poblacién de los paises industrializados recibe una exposiciéon por
encima de la Ingesta Diaria Tolerable (IDT). A pesar de que en los Ultimos afios los
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niveles de dioxinas se estan reduciendo en toda Europa debido a las medidas de
control, la mayorfa de poblaciones europeas estan alrededor o por encima de los
limites recomendados por la OMS. Los pocos datos existentes del nivel de exposi-
cion en Espafia (9) nos sitlan entre los paises con mas alta exposicion de Europa.
En Espafia no existen datos poblacionales de tendencias temporales aparte de un
Unico estudio en la poblacién de Matar6 (Cataluia). En este estudio (6), que
incluyd 200 personas de la poblacion general seguidos por un periodo de 4 afos
(1995-1999), se encontrd un aumento de los niveles de dioxinas de aproximada-
mente 13,5pg/g en 1995 a 19,5 pg/g en 1999.

La reaparicion de las dioxinas en la prensa internacional cuando estallé la crisis bel-
ga de los alimentos contaminados, mostré graves deficiencias en los controles de
las cadenas alimentarias. En junio de 2001 la OMS y la FAO revisaron la recomen-
dacién de 1998 y propusieron un limite «tolerable» de ingestion diaria de dioxinas,
de 70 picogramos por kilo de peso por mes (aproximadamente 2pg/kg/dia). Asi,
una persona de 70 quilos puede ingerir por muchos afos una cantidad total de
140 picogramos de estos compuestos diariamente sin padecer ningun efecto noci-
vo. A pesar de que estos limites se han expresado en relacion a la ingestion diaria,
se han de interpretar como limites de ingestién crénica que no se deberian sobre-
pasar en un tiempo relativamente largo. Pequefios aumentos de la exposicion ins-
tantanea no significarian un aumento del riesgo.

6. Campos electromagnéticos de muy baja frecuencia

Los campos electromagnéticos (CEM) son las ondas de muy baja frecuencia (de
50-60 Hz) que producen los aparatos y las conducciones eléctricas.

El primer estudio que asocia los campos electromagnéticos de muy baja frecuencia
con la leucemia en ninos se realizd en Denver, EEUU, en 1979 (10). En los Ultimos
20 anos se han realizado multitud de estudios sobre CEM de muy baja frecuencia
y su asociacion con diferentes enfermedades (leucemia, cancer de cerebro, cancer
de mama, cancer de testiculos, enfermedades neuroldgicas), en diferentes pobla-
ciones (ninos y adultos), diferentes ambientes de exposicion (residenciales y ocupa-
cionales) y utilizando diferentes disefos (estudios de correlacion simple, estudios
de registros de mortalidad o de incidencia del cancer, estudios de tipo caso-control
y de cohorte).
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6.1. Estudios ocupacionales

Son numerosos los estudios publicados sobre exposiciones laborales con resultados
poco concluyentes. Algunos de estos estudios incluyen miles de trabajadores,
como por ejemplo el estudio sobre 13.800 trabajadores de empresas eléctricas en
EEUU (11), o en otro estudio de 223.292 trabajadores de companias eléctricas
en Francia y Canada (12).

Aparte de la leucemia y el cancer de cerebro, la exposiciéon a CEM se ha asociado
también con la incidencia de cancer de mama en mujeres y hombres. En algunos
estudios se ha encontrado un aumento del riesgo (13); pero en pocas ocasiones se
evaluaron conjuntamente otros factores de riesgo conocidos que podian afectar a
los resultados. Aunque en algunos estudios se encontré un aumento del riesgo de
cancer, en su conjunto los resultados son poco consistentes y raramente se ha
encontrado una relacion dosis/respuesta.

6.2. Estudios de exposicion residencial en adultos

Se estudio la exposicion debida a la presencia de cables de conduccién eléctrica,
asi como la procedente de aparatos eléctricos de uso doméstico. Varios estudios
epidemioldgicos de tipo caso-control han llevado a cabo evaluaciones precisas de
la exposicion. Estos estudios se enfocaron sobre la leucemia y el cancer de cerebro.

6.3. Estudios sobre leucemia en nifos

Las evidencias més claras sobre un posible efecto y los estudios mas elaborados se
refieren a leucemia en nifos. Se han publicado 21 estudios: 5 en EEUU, 2 en
Canada, otros 2 en Suecia, 3 en Dinamarca y Reino Unido, y uno en los respectivos
Grecia, Australia, Taiwan, Nueva Zelanda, Noruega, Finlandia, Alemania y Méjico.
Los métodos utilizados para la evaluacion de la exposicion son distintos. En princi-
pio se utilizaron los cédigos de cables y estudios posteriores utilizaron medidas
extensas de CEM en las casas actuales y anteriores de los nifios. La estimacion del
riesgo asociado a leucemia es variable. Pocos estudios encuentran resultados
estadisticamente significativos (indicando que los resultados no se han producido
por el azar), y pocos evaluaron y encontraron una relacién dosis-respuesta, enten-
dida esta relacién como la tendencia a aumentar la probabilidad de desarrollar la
enfermedad cuando aumenta la exposicién. Sin embargo, la mayorfa de los traba-
jos encontraron riesgos incrementados (riesgo relativo mayor que 1).
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En el afio 2000 se publicaron dos andlisis independientes (14, 15) en los cuales se
evaluaron conjuntamente diversos estudios publicados con anterioridad. En el tra-
bajo de Ahlbom y col. se reanalizaron los datos de 9 estudios (3.203 nifios con leu-
cemia, 10.338 controles), mientras en el meta-analisis de Greenland y col. se anali-
zaron los datos de 15 estudios. Ambos trabajos encontraron un aumento del
riesgo del orden del 70%-100% en la categoria de sujetos con los mas altos nive-
les de exposiciéon, que corresponde en el estudio de Ahlbom a nifos expuestos a
niveles medios superiores a 0,4 microTeslas, y en el estudio de Greenland, a niveles
de 0,3 microTeslas o superiores. En exposiciones mas bajas no encontraron ningun
incremento de riesgo para leucemia. Aungque en ambos andlisis se incluyeron miles
de nifios, en las categorias de alta exposicion se incluye solamente un porcentaje
muy bajo, que en el caso del estudio de Ahlbom suponia aproximadamente el 1%
de la poblacién.

La IARC evalu6 recientemente (junio de 2001) (16) las evidencias cientificas sobre
la carcinogenicidad de dichos CEM. Concluyé que los analisis de caso-control con-
juntos (poo/ed) indican una asociacion relativamente consistente entre leucemia
en nifos y exposicion a CEM de muy baja frecuencia por encima de 0,4 microTesla
con un aumento del riesgo de 2. Esta exposiciéon se produce a una distancia menor
de pocas decenas de metros de las lineas de alta tensién, dependiendo la distancia
exacta con el tipo y la carga de la linea. Es improbable que este aumento se deba
al azar, pero podria ser una apreciacion parcial principalmente por un problema de
sesgo de seleccion. Como consecuencia, dicha asociacion se aceptd como eviden-
cia limitada sobre la cancinogenicidad de los CEM de muy baja frecuencia y dichos
CEM se clasificaron como posibles cancerigenos humanos (grupo 2B). Por todo
ello es recomendable evitar exposiciones como la ubicacién de escuelas o servicios
publicos, asi como viviendas cerca de lineas de alta tension.

7. Estudios epidemiolégicos sobre exposicion a campos
electromagnéticos de radiofrecuencias (telefonia moévil)

El incremento registrado en el uso de los teléfonos méviles y de las nuevas tecno-
logfas de telecomunicacién por radiofrecuencias y microondas exige una evalua-
cion cientifica de los posibles efectos de estos campos electromagnéticos (CEM)
sobre la salud humana. Algunos sectores sociales demandan una informacién
objetiva que garantice el uso seguro de dichas tecnologfas.
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7.1. Estudios sobre usuarios de teléfonos méviles. Riesgos de accidentes
de trafico

Estudios de psicologia experimental han demostrado con claridad que cuando se
desempenfan varias tareas mentales simultdneamente la ejecuciéon de las tareas es
peor que cuando se desempefian por separado. Los resultados de estos estudios
indican que cuando un conductor habla por un teléfono mévil resulta afectada su
capacidad de reaccién frente a situaciones de tréafico potencialmente peligrosas.
Este tipo de efectos parece ser independiente del hecho que el teléfono sea o no
de manos libres. El estudio mas relevante en esta materia lo hicieron Redelmeier y
Tibshirani (1997) en EEUU. Estos autores mostraron que el riesgo de sufrir un acci-
dente durante la utilizacién de un teléfono movil era 4 veces mas alto que en
periodos de no utilizacién (riesgo relativo 4,3; 1IC95% 3,0-6,5). La utilizacion de sis-
temas de manos libres no comportaba ninguna proteccién (RR de 5,9) en compa-
racion a teléfonos moviles cogidos por la mano (RR de 3,9).

7.2. Epidemiologia del cancer y otras enfermedades severas (17)

Se han publicado escasos estudios sobre la asociacion del uso de teléfonos moviles
y la morbilidad (la aparicién de enfermedades) o la mortalidad. No hemos encon-
trado ningun estudio epidemioldgico sobre los efectos de la exposiciéon a CEM de
las estaciones base.

Recientemente se han publicado los resultados de dos estudios caso-control
amplios sobre utilizacion de teléfonos moviles y cancer de cerebro en adultos y un
estudio de cohorte en Dinamarca. En el primer estudio (18) se evaluaron 469 per-
sonas de edades entre 18 y 80 afios con tumores primarios del cerebro y 422 con-
troles sin dicha enfermedad. La mediana del uso mensual era 2,5 horas para los
casos y 2,2 para los controles. En comparacion con personas que no habian utiliza-
do nunca un teléfono movil el riesgo relativo asociado con un uso regular en el
pasado o en el presente era 0,85 (IC95% 0,6-1,2). El riesgo relativo para los que
utilizaban frecuentemente (>10,1 h/mes) era 0,7 (IC95% 0,3-1,4). Los riesgos rela-
tivos eran menores que 1,0 para todos los tipos histoldgicos del cancer de cerebro,
excepto para los neuroepiteliomas, un tipo de canceres muy poco frecuente (ries-
go relativo, 2.1; 95% Cl, 0.9-4.7). Los autores concluyen que «[...] el uso de telé-
fonos moviles no esta asociado con un riesgo del cancer de cerebro, pero futuros
estudios deberan evaluar periodos de exposicion o latencia mas largos [...]».

En el segundo estudio (19) se evaluaron 782 pacientes con cancer de cerebro y
799 controles (pacientes de los mismos hospitales sin enfermedades tumorales).
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Comparados con personas que nunca 0 muy pocas veces utilizaron un teléfono
movil, los que lo habian utilizado durante mas de 1.000 horas en su vida presenta-
ban riesgos relativos de 0,9 para los gliomas (IC95% 0,5-1,6), 0,7 para meningio-
mas (IC95% 0,3- 1,7), 1,4 para neuromas acusticos (IC95% 0,6-3,5), y 1,0 para
todos los tipos de tumores cerebrales combinados (IC95% 0,6-1,5). No se encon-
traron evidencias de que los riesgos fueran mas altos en personas que utilizaban
teléfonos moviles durante 60 o mas minutos al dia o regularmente durante 5 o
mas anos. Los autores concluyen que «[...] estos resultados no avalan la hipotesis
de que el uso de teléfonos moviles causa cancer de cerebro, pero los datos no son
suficientes para evaluar el riesgo en personas que los utilizan con frecuencia y
durante muchos afnos, ni para evaluar periodos de latencia largos [...]».

En una cohorte de base nacional en Dinamarca de 420.095 usuarios de telefonia
movil entre 1982 y 1995 (20) observaron que no habia un aumento del riesgo de
tumores cerebrales y del sistema nervioso central, leucemia, glandulas de saliva.

7.3. Epidemiologia de otras enfermedades en usuarios de teléfonos méviles

En un amplio estudio transversal llevado a cabo en Suecia y Noruega se evaluaron
los sintomas autodeclarados en un cuestionario enviado por correo a 11.000 usua-
rios de teléfonos moviles (21). Un 13 % de los participantes suecos y un 30 % de
los noruegos indicaron que tenian al menos un sintoma como cansancio, dolor de
cabeza, calor alrededor de la oreja, que ellos mismos atribuyeron a la utilizacion
de teléfonos moviles. Sin embargo, dado los métodos utilizados en este estudio y
en otro similar en Australia es muy dificil atribuir estos sintomas a los CEM de RF.

7.4. Estudios sobre personas que habitan residencias cercanas a antenas
repetidoras de radio y television

Los posibles efectos para la salud de la exposicién a CEM de RF en trabajadores y
en personas que viven cerca de otros tipos de antenas —como las de retransmision
de TV- han sido evaluados en varios estudios epidemiolégicos, particularmente en
relacion con linfomas, leucemia, cancer de cerebro y cancer de mama. Existen
varias revisiones publicadas sobre dichos estudios (22, 23, 24). Ninguno de estos
estudios evalla la exposiciéon a CEM emitidos por teléfonos moviles o estaciones
base. La mayoria de dichos estudios tiene problemas importantes metodolégicos
gue limitan su utilidad en la evaluacion de potenciales efectos adversos y, en todo
caso, proporcionan solamente evidencias indirectas sobre los posibles riesgos de la
telefonia movil.
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7.5. Conclusiones

El Unico efecto nocivo asociado claramente con la utilizacién de teléfonos moviles
consiste en un incremento significativo en el riesgo de sufrir accidentes de trafico
durante el uso de estos equipos. No existen hoy en dia datos epidemiolégicos con-
sistentes que proporcionen indicios de que la exposicién a CEM de un amplio ran-
go de RF esté asociada al riesgo de desarrollar algun tipo de cancer. Sin embargo,
muchos de los estudios realizados hasta el presente son poco informativos y limita-
dos para identificar efectos leves. Por esta razon, resulta imperativo ampliar las
investigaciones sobre los potenciales efectos a largo plazo o crénicos derivados de
una exposicion intensa o prolongada a este tipo de CEM no ionizantes.

8. Tabaquismo pasivo durante la gestacion (25, 26, 27, 28)

Los efectos del tabaco en la gestacion han sido ampliamente establecidos: la
muerte stbita del lactante, las enfermedades respiratorias durante la infancia o la
posterior aparicién de cancer. En los Ultimos afios se han llevado a cabo investiga-
ciones sobre el habito tabaquico durante el embarazo en la mayorfa de los paises
de Europa, como parte de las iniciativas de las autoridades sanitarias para reducir
la prevalencia de este fenémeno.

En nuestro palis existen escasos estudios sobre esta cuestién. En 1996 las tasas de
consumo diario de tabaco a los 17 afos de edad en Barcelona mostraban una cla-
ra transicion de los hombres (24%) a las mujeres (29%). En la Encuesta de Salud
en Espana de 1997, estas cifras se elevaron hasta el 43% y el 45% en hombres y
mujeres, respectivamente, a los 24 afos de edad. En efecto, un estudio reciente
referente a la asociacion entre la cotinina en sangre de cordén y la autodeclaracion
de exposicion activa y pasiva al tabaco revelé que un 34% de las mujeres fumaban
al final de la gestacion en Barcelona (25, 26, 27), y otro estudio en la misma ciu-
dad encontré una tasa de infradeclaracién del tabaquismo entre las gestantes
fumadoras (25, 26, 27).

La prevalencia especialmente elevada del tabaquismo en las mujeres embarazadas,
en comparacion con la frecuencia en el resto de paises europeos estudiados (Ingla-
terra, Italia, Holanda, Noruega, Alemania), es muy preocupante ya que puede
tener efectos desfavorables sobre la salud de las nuevas generaciones. Por ello es
necesario reducir el tabaquismo en las mujeres y, sobre todo, evitar su incorpora-
cion al habito de fumar.
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9. La gestion del riesgo. El principio de precaucién

En los apartados anteriores nos hemos centrado en el conocimiento disponible
sobre la existencia y la magnitud de los riesgos. Como hemos visto, en muchos de
los casos la informacion disponible estd lejos de ser la deseable, tanto por la
ausencia de estudios sobre aspectos clave como por las limitaciones a menudo
inherentes a la investigacion en humanos. Aun asi, la informacion disponible cons-
tituye una de las bases mas importantes para la actuacién social sobre los riesgos a
través de los denominados procesos de gestion del riesgo.

Un hecho reciente que merece una atencién cuidadosa es el debate y la concre-
cion del uso del principio de precaucion en la gestion de los riesgos ambientales.
Hasta el presente, los procesos de gestion del riesgo se han basado en el principio
de que un determinado factor o producto era considerado seguro o aceptable-
mente seguro hasta que se demostraba lo contrario. Este modelo —que ha resulta-
do adecuado para una amplia expansion de la industria y el comercio— conlleva de
manera intrinseca el hecho de que, cuando el dafio en humanos derivado de un
determinado contaminante puede ser demostrado, el dafio acumulado en la
poblacién suele ya ser de una gran magnitud y duracion. Ademas, es frecuente
gue la importancia de las posibles consecuencias econémicas y sociales derivadas
de una actuacién orientada a la reduccion de la exposicion genere un importante
conflicto de intereses que dificulta y enlentece, cuando no impide, las politicas de
reduccion del riesgo. Obviamente, su contrapartida es que minimiza la posibilidad
de actuar innecesariamente frente a un riesgo.

Ante esta situacion diversos autores han propuesto un cambio de enfoque basado
en la adopcién del principio de precaucion (29). Este principio establece que en
ausencia de conocimiento cientifico suficiente, un determinado contaminante o
factor ambiental no debe ser considerado seguro para el medio ambiente y para la
salud humana. Los origenes, caracteristicas y potencialidades de este enfogque han
sido revisados en profundidad recientemente (30). Sin embargo, a efectos de la
gestion del riesgo en nuestro medio, lo realmente destacable es su adopcién por
parte de Comisién de la UE (UE02-02-2000). En el documento la Comisién ha fija-
do los términos en los que se debe utilizar el principio de precauciéon haciendo
especial hincapié en que la aplicacién del principio de precaucién no debe eximir
de un andlisis cientifico minucioso del riesgo en cuestién, asi como que debe con-
llevar el compromiso de comisionar la investigacion necesaria para poder adoptar
decisiones basadas en un conocimiento cientifico suficiente.

Es notorio que en determinados problemas de salud ambiental, como el de la
encefalitis espongiforme bovina, la actuacion de la Comision y de la mayorfa de
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estados miembros ha estado guiada por el principio de precaucion. Aun siendo
un primer paso meritorio la adopcién del principio de precaucién por la Comi-
sion de la UE, es mas una declaracién de intenciones que una estrategia apli-
cable.

Si bien la aplicacién del principio de precaucion en la proteccion de la salud publi-
ca y del medio ambiente constituye un ambito de la maxima prioridad, su aplicabi-
lidad no esta resuelta. En estas circunstancias su uso debe ir acompafado de las
maximas cautelas cientificas, politicas y juridicas, bajo pena de verse devaluado por
una aplicacion incorrecta. Por el contrario debe considerarse prioritaria la investiga-
cion de las metodologias que faciliten su implementacion.
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