Mortalidad asociada con la contaminacion
atmosférica por SO,. A propodsito de un
caso de autopsia médico legal tras un

episodio de polucién atmosférica.
Mortality associated with atmospheric pollution by SO,.
A medical legal case of autopsy after an episode of

atmospheric pollution.

P.M. Garamendi Gonzalez' y M.S. Sanchez de Ledn Robles?

RESUMEN

Se presenta un caso de muerte subita de origen
respiratorio en un paciente afecto de broncopatia pre-
via en el entorno de un episodio de contaminacion
atmosférica por S0O,. Se exponen los resultados del
estudio histopatoldgico y toxicoldgico, asi como las
conclusiones de las encuestas clinicas en la poblacion
expuesta y de los analisis de concentraciones ambien-
tales por SO, durante el episodio. Se presentan los
datos de revision bibliografica sobre la mortalidad
asociada con exposicion ambiental al $O,. Se analizan
los criterios de causalidad de la posible muerte rela-
cionada con la exposicion a tdxicos y se valoran los
posibles factores de confusién en la interpretacion de
los resultados del estudio forense.
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ABSTRACT

We present a case report on a sudden
pumonary death in an asthmatic subject exposed to
sulphur dioxide air pollution. We present the results of
histopathological and toxicological investigations and
those of the epidemiological survey on the general
population exposed to a sulphur dioxide pollution
episode. Air concentrations of sulphur dioxide during the
pollution episode are summarised. We also developed a
short bibliographic review on sudden death associated
with sulphur dioxide pollution. Finally, we analyse causality
criteria about the relationship between sudden death in
this case and the sulphur dioxide exposure episode and
we point out some possible misinterpretation factors
related to forensic evaluation of the episode and its
relation with sudden death.
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INTRODUCCION:

El didxido de azufre o SO, ha sido uno de los principales gases contaminantes en Europa.
En el momento actual su papel como gas contaminante responsable de problemas de salud publica
ha disminuido merced a las iniciativas gubernamentales de los paises del CE orientadas al control de
emisiones contaminantes. En tal sentido, tanto las directivas europeas sobre control de niveles de
contaminacién del aire como la OMS establecen limites minimos de umbral de contaminacién por
este tOxico considerados seguros para la salud publica. Sin embargo, ocasionalmente, siguen apare-
ciendo episodios aislados de contaminacidon ambiental por SO, en niveles superiores a los permiti-
dos provocando situaciones de peligro para la salud publica.

En diversos estudios de laboratorio y revisiones epidemiolégicas de morbilidad y mortali-
dad, especialmente estudios ecoldgicos y sobre poblaciones de asmaticos [ 1], se ha podido apreciar
que el SO, en niveles de concentracién ambiental incluso inferiores a los establecidos en las reco-
mendaciones internacionales o en las legislaciones europeas es capaz de producir alteraciones en la
salud de sujetos sensibles (ancianos, asmaticos y broncépatas) y de modificar de forma significativa
la incidencia de mortalidad por causas respiratorias y cardiacas.

Presentamos un caso de muerte subita de un anciano broncdpata en el contexto de un epi-
sodio de contaminacion ambiental por SO, en la localidad de Barakaldo (Espafa). Junto con los datos
derivados de la autopsia forense del fallecido, se presentan los resultados de los estudios cuantitati-
vos de contaminacion ambiental durante el episodio y los datos de la encuesta de salud de la pobla-
cién afectada por el episodio de contaminacidn. Tomando como base de valoracidn los criterios de
Irey [2] sobre la catalogacién de las reacciones adversas inducidas por tdxicos por su nivel de cau-
salidad, se sugiere el probable origen téxico de la muerte del paciente por descompensacion aguda
de patologfa previa respiratoria asociada con un episodio de exposicién a niveles toxicos ambienta-
les de SO,

PRESENTACION DEL CASO:
Cronologia de los hechos, hallazgos clinicos, hallazgos de autopsia y resultados de analisis
complementarios.

El dia 21-10-1994 a las 8.00 horas a.m. la empresa X realiza un arranque en sus instala-
ciones tras una averfa en las mismas producida el dia 18-10-1994. El arranque se realiza sin comu-
nicarlo a las autoridades responsables del control ambiental, incumpliendo su protocolo de arran-
que. La empresa es una planta quimica dedicada a la produccién de acido sulfurico desde azufre en
estado sdlido. La empresa se hallaba afincada en el municipio de Barakaldo en la provincia de Bizkaia
(Espafia).

De forma paralela, los sensores de contaminacién ambiental de toda la provincia de Bizkaia
se hallaban apagados desde las 7.05 horas a.m. del mismo dia 21-10-1994 realizando una calibra-
cion rutinaria. Las concentraciones de SO, en la estacién de Barakaldo (Ayuntamiento) eran antes
de la desconexién de los sensores de 8 ugrs/m3 . A las 8.50 horas a.m. del 21-10-1994, los sen-
sores son nuevamente activados tras su calibracion.

Alas 8.52 horas a.m., la misma empresa X decide apagar sus instalaciones ante la comu-
nicacion desde el Ayuntamiento de Barakaldo de la existencia de multiples irregularidades de salud
publica.

Los sensores de contaminacién ambiental indican valores méximos de SO, en la estacion
de Barakaldo (Ayuntamiento) de 1789 ugrs/m3 a las 8.55 horas a.m. Las detecciones a las |0 horas
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a.m. en la misma estacion son superiores a 600 ugrs/m3 . El promedio diario de SO, habia sido de
104 Lgrs/m3 y el nivel méaximo bihorario habfa sido de 1006,4 ugrs/m3 entre las 8.55 y 10.55
horas. Durante los primeros |5 minutos de conexién de los sensores (8.50 a 9.05 horas), las con-
centraciones fueron superiores a 1500 ugrs/m3 vy durante los primeros 40 minutos, superiores a
1000 ugrs/m3 (Gréfico 1). En el gréafico 2, se observa, ademds, la evolucién de las concentraciones
maximas diarias en periodos de cinco minutos obtenidas en la misma estacién entre los dfas |5-9-
1994y 15-11-1994.

2000

1800

1600
1400
1200

1000

800

600
400

yS—— i

—
—
—
—
10—
—
20—
f—
f—
—
f—
f—
f—
f—

7:00
T:10
7:20
7:30
T:40
7:50
8:00 m
B:10
8:20
8:30
8:40
B:50
9:00
9:10
9:20
9:30
9:40
9:50
0:00
0:10
0:20
0:30
0:40
50
0
]
0
30
40
50

Grafico 1. Concentraciones de SO2 (ugrs/m3 ) en Barakaldo entre las 7:00 horas y 11:55 horas el
dia 21-10-1994. No existen registros, por calibracion de los sensores, entre las 8:05 y 8:50 horas y
entre las 9:45 y 10:05 horas.
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Grafico 2. Concentraciones méaximas diarias de SOz2 (ugrs/m3 ) durante 5 minutos en Barakaldo (15-
9-1994 al 15-11-1994). Aparte del pico méaximo el dia 21-10-1994, con 1789 ugrs/m3, el dia 26-9-1994
se registré un pico maximo de 1219.8 ugrs/m3. Este ultimo pico se registré en las horas nocturnas
en dia laborable, en las que la mayoria de poblacién se hallaba en sus casas. Por esta razén es
posible que no se reflejasen problemas de salud publica en el municipio en ese momento.
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Durante los dias 21, 22 y 23-10-1994, en el servicio de urgencias del hospital situado en
su casco urbano (Hospital de San Eloy) se atienden |2 casos de disnea subita acompafiada o no de
sintomatologfa de irritacién de mucosas con o sin antecedentes de asma bronquial u OCFA. De
ellos, 9 casos son atendidos el dia 21-10-1994. De estos 9 casos, 7 casos correspondieron a suje-
tos de mas de 45 afios y 8 tenian antecedentes de patologfa respiratoria previa. En el momento del
inicio de la disnea, 8 pacientes de los 9 se hallaban en el municipio y en todos los casos el inicio de
los sintomas o el contacto con el servicio de urgencias se produce entre las 8.50 horas y las 9.3 |
horas a.m. del dfa 21-10-1994. El dia 21-10-1994, antes de las 8 horas a.m. no fue atendido en el
servicio de urgencias del Hospital ninglin caso de disnea subita. El mismo dfa, son atendidos 7 casos
similares en centros de atencidn primaria del municipio y un caso es atendido en el cercano Hospital
de Cruces.

Una revisidn del nimero de casos atendidos por disnea sibita entre los dias |5-9-94 y | 5-
I 1-94 en el servicio de urgencias del Hospital de San Eloy (23 casos en 62 dfas, incluyendo en el
cémputo global los 12 casos producidos los dfas 2 | al 23-10-1994) corresponde con una media dia-
ria de 0,37 casos por dia (Gréfico 3).
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Grafico 3. Ingresos por causa de disnea subita en Hospital de San Eloy (niimero de pacientes aten-
didos) en el periodo entre los dias 15-9-1994 al 15-11-1994.

Eldia 21-10-1994, alas 9.13 horas a.m. una vecina de la localidad solicita una ambulancia al
servicio de emergencias telefénico (1'12) por problemas respiratorios agudos de una vecino de 70 afos
de edad. Una ambulancia convencional llega al domicilio a las 9. 15, traslada al paciente y este ingresa en
el Hospital de San Eloy a las 9.25 a.m. Al ingreso esta ciandtico, con ausencia de conciencia, ritmo car-
diaco nodal y pulso débil y sin respiracién espontanea. Se realizan IOT (intubacién oro-traqueal) y
maniobras de RCP (Reanimacién Cardio-Pulmonar) avanzada, consiguiendo una recuperaciéon tempo-
ral de ritmo sinusual, que evoluciona hacia bradicardia y asistolia no reversible. Durante las maniobras
de RCP se le practica gasometria arterial que indica valores de pCO2 de 146y pH de 6.

Desde los juzgados de Barakaldo, se solicitan antecedentes personales del paciente a su
centro de salud y al Hospital de San Eloy. Destaca diagnéstico de broncopatia crénica en tratamien-
to con broncodilatadores (salbutamol), pero sin constar ingresos en este hospital por descompen-
saciones respiratorias bruscas previas.

46 Cuadernos de Medicina Forense N° 33 - Julio 2003



Mortalidad asociada con la contaminacion atmosférica por 50, A propdsito de un caso de autopsia médico legal tras un episodio de polucién atmosférica.

Se realizé la autopsia judicial del fallecido el dia 22-10-1994, cuyos principales hallazgos
macroscépicos fueron: varédn de 172 cm de estatura y 66 Kg de peso, buen estado general, cia-
nosis cérvico-facial, no se aprecian signos externos de violencia traumatica. En el examen inter-
no, que fue completo, destaca encéfalo de 1.583 g con discreto aplanamiento de circunvolucio-
nes y ateromas aislados en las arterias del poligono de Willis. En la regién orofaringea se apre-
cian focos hematicos submucosos, asociados a la intubacion, via aérea permeable. Ambos pul-
mones consistentes y crepitantes a la palpacién, con pesos de 1.336 g el pulmén derecho y de
de 658 g el izquierdo, apreciandose enfisema en Iébulo superior izquierdo y a nivel subpleural
en |6bulos derechos, con salida de abundante liquido sero - sanguinolento al corte. Las arterias
pulmonares son permeables, el corazédn pesa 520 g y muestra cierta dilataciéon de cavidades, sin
cambios de coloracién significativos.

Se realizaron andlisis quimico-toxicoldgico e histopatoldgico en el Instituto de Toxicologia y
Ciencias Forenses, Departamento de Madrid. El andlisis quimico-toxicoldgico de muestras viscera-
les estuvo orientado a la determinacidn de residuos de SO,, pero, previsiblemente, no se detecta-
ron estos sino solo residuos de paracetamol en rango terapéutico.

Los resultados del estudio histopatoldgico fueron:

» Congestion cerebral vascular, sin otras alteraciones.

» Congestion visceral en bloque cervical (vias respiratorias superiores y cavidad oral).
Equimosis aislada en corion de epiglotis.

* Intensa congestién pulmonar. Edema alveolar difuso (Fotograffa n® 1) con hemorragias
dispersas. Lesiones de paredes bronquiales sugestivas de broncopatfa crénica
(Fotografias n® 2 y 3). Signos de aspiracion de contenido gastrico, enfisema, fibrosis pleu-
ral y antracosis.

* Hipertrofia cardiaca (538 grs para un peso corporal total de 66 kgrs). Moderada atero-
matosis coronaria con estenosis inferior al 50 % (Fotografia n® 4). Ausencia de lesiones
morfoldgicas significativas en miocardio, valvulas o sistema de conduccién.

Foto n° 1. Edema agudo de pulmén con focos hemorréagicos. Weigert. (x10).
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Foto n° 2. Pared bronquial: hipere-
mia, infiltrado crénico del corion,
hiperplasia e hipertrofia glandular.
Tricrémico de Masson (x10).

Foto n° 3. Detalle del infiltrado de la
pared bronquial: predominio de infil-
trado crénico y algunos eosindfilos.
Hematoxilina-eosina. (x40).

Foto n° 4. Seccién de coronaria
descendente anterior con placa ate-
romatosa menor del 50%.
Tricrémico de Masson. (x2).
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DISCUSION:
$0, como agente polucionante atmosférico.

Historicamente, el SO, y las particulas libres derivadas de la combustién de combustibles
fésiles han sido los principales componentes de la polucién atmosférica en muchos lugares del
mundo. La mayorfa de problemas serios de salud publica se han producido en grandes areas urba-
nas por el uso de carbén doméstico y por combustiones no controladas en instalaciones industria-
les habitualmente asociadas con condiciones climaticas adversas a la distribucién del gas por las capas
altas de la atmdsfera.

El SO, es un gas incoloro muy soluble en agua. Su tasa de conversién indica que valores
de | ppma 20° Cya 1013 hPa corresponden con 2860 ugrs/m3 y, de forma inversa, | ugrs/m3
corresponde con 0.350 ppm. En la superficie de particulas, especialmente con catalizadores meta-
licos, da lugar a la formacién de acidos sulfurico y sulfuroso [3]. Datos de la OMS de 2000 [4] indi-
can que sus concentraciones anuales en medio urbano se encuentran por debajo de los 100
Hgrs/m3 con picos diarios habitualmente inferiores a 500 ugrs/m3. Estos valores son inferiores a los
observados en las gufas de 1987 de la OMS [5], si bien siguen apreciandose ocasionalmente en
Europa concentraciones puntuales de varios miles de ugrs/m3. En los Ultimos afos, las concentra-
ciones en el medio rural, sin embargo, han aumentado. Este fendmeno se considera relacionado
con la utilizacidon de chimeneas altas en las industrias generadoras de SO, para evitar la dispersion
del gas por el medio urbano. Las concentraciones medias en medio rural han pasado de 5 ugrs/m3
en el pasado a valores actuales superiores a 25 grs/m3 en muchas areas rurales europeas.

El SO, tiene como Unica via de absorcién de interés desde el punto de vista de polucidon
atmosférica la via inhalatoria. Su absorcién se produce en las mucosas de nariz y vias respiratorias
superiores por su solubilidad en el medio acuoso. Su absorcidn en vias superiores es dependiente
de la concentracién, de forma que ésta es del 85 % en la nariz con niveles de 4-6 Ligrs/m3 vy del
99% con 46 grs/m3. No obstante, a concentraciones ambientales normales, no se produce absor-
ciéon efectiva, dada la posible neutralizaciéon del gas por el amoniaco natural producido por la flora
bacteriana nasal. A concentraciones mayores, la absorcién puede ser efectiva en vias respiratorias
inferiores. Se cree que los principales iones activos formados en las mucosas ante la exposicion a
SO, son sulfito y bisulfito y serfa el enzima sulfito oxidasa la posiblemente responsable de su neutra-
lizacion. Este enzima se halla en higado y rifiones y, en menor concentracién, en los pulmones; las
ratas, que son deficitarias en este enzima, han demostrado ser més sensibles a los efectos tdxicos
respiratorios del SO,.

Los mecanismos toxicoldgicos especificos de accidn de este gas tOxico en concentraciones
ambientales consideradas polucionantes no estan plenamente identificados [6,7] pese a la existencia
de estudios experimentales en animales y personas sanas y asmaticos expuestos voluntariamente a
diferentes niveles de SO, [1]. Los estudios sobre los efectos tdxicos en concentraciones sobreagu-
das permiten entender de forma clara sus efectos a altas concentraciones [8,9, | 0], pero estos resul-
tados a altas concentraciones no son plenamente extrapolables a las condiciones de contaminacion
ambiental.

Las concentraciones de SO, en ambientes urbanos suelen ser mayores en el medio exte-
rior que en el interior de los domicilios y este fendmeno podria explicarse por la absorcién del gas
al contacto con la superficie de las paredes de los domicilios. Esta circunstancia permite entender
por qué en casos de exposicion ambiental a niveles tdxicos polucionantes durante las horas noctur-
nas no suelen producirse trastornos de salud publica en la poblacién general En el caso que nos

Cuadernos de Medicina Forense N° 33 - Julio 2003 49



Mortalidad asociada con la contaminacion atmosférica por 50, A propdsito de un caso de autopsia médico legal tras un episodio de polucién atmosférica.

ocupa, este fendmeno podria explicar el hecho de que pese a que el dia 26-9-94 se produjo un
pico de concentracién ambiental de 1219,8 ugrs/m3 no se manifestaron problemas de salud publi-
ca en relacién a ingresos por disnea sUbita u otras manifestaciones, dado que este pico de concen-
tracion ambiental se manifestd en horas nocturnas en dfa laborable en las que la mayorfa de la pobla-
cién se hallaba en el interior de sus casas.

Estudios experimentales de toxicidad en humanos y animales.

Desde hace mas de cuatro décadas [ |7, existen estudios experimentales en animales de
laboratorio y en seres humanos voluntarios que nos ilustran sobre los efectos a corto y largo plazo
de la exposicion a diversas concentraciones de SO, y que demuestran la capacidad de este gas de
producir bronconstriccion a bajas concentraciones.

Algunos trabajos experimentales [ 1] sugieren que los téxicos polucionantes atmosféricos
podrfan lesionar el aparato respiratorio por diversos mecanismos potenciales:

* por efecto citotdxico y genotdxico, responsables de alteraciones morfoldgicas y funcio-
nales de los epitelios respiratorios.

* por la induccién de reacciones inflamatorias, que pueden ser el origen de hiperreactivi-
dad bronquial y de interferencias con el sistema inmunoldgico.

Los estudios de efectos téxicos del SO, en animales han demostrado que exposicio-
nes mantenidas a concentraciones de 10 ppm (28,6 mg/m3) producen alteraciones crénicas
en el epitelio respiratorio consistentes en hiperplasia epitelial e hipertrofia glandular submuco-
sa. En ratas, la exposicion a SO, se ha utilizado para producir un modelo de alteracién pulmo-
nar similar a la bronquitis crénica en humanos. Concentraciones relativamente bajas de 0,25
ppm (715 ugrs/m3) son capaces de producir broncoconstriccidon en animales de laboratorio.
Las mismas concentraciones pueden producir broncoconstriccidn en humanos asmaticos
voluntarios. Los efectos tdxicos indicados se han podido observar a concentraciones mas bajas
en el caso de exposicidn asociada de SO, con otros gases tdxicos contaminantes, como NO,
o particulas ultrafinas. Esta combinacién de contaminantes da lugar a la llamada polucién acido-
particulada [12,13].

Los estudios de efectos tdxicos en humanos indican que en sujetos sanos se observa
disminucién de la funcién respiratoria en reposo tras exposiciones durante 10 minutos a 4000
ppb (11.440 ugrs/m3 ). No se han observado alteraciones en sujetos sanos con concentracio-
nes por debajo de 1000 ppb (2860 ugrs/m3) ni siquiera con el ejercicio, aunque existen ocasio-
nalmente alteraciones menores a este nivel consistentes en aumento de la resistencia de vias
aéreas en inspiracion profunda. En sujetos asmaticos, se producen reacciones similares, solo que
a concentraciones menores que en sujetos sanos. En general, se considera que se producen
manifestaciones de disminucién de la funcidon pulmonar desde concentraciones de 400 ppb
(1144 ugrs/m3) en sujetos asmaticos, aunque algunos pacientes hipersensibles pueden presen-
tar manifestaciones de aumento de resistencia de vias aéreas con concentraciones de apenas
100 ppb (286 grs/m3). Un estudio, en particular, de Linn et al [14] sobre sujetos afectos de
asma leve a moderado indic que se observaba una disminucién de la FEVI (volumen espirato-
rio forzado | seg) de 300 ml ante exposiciones a concentraciones de 400 ppb (I 144 ugrs/m3)
en reposo y con independencia del efecto del ejercicio.
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Estudios epidemiologicos de toxicidad ambiental del SO,.

Los estudios epidemioldgicos de morbimortalidad asociada con la exposicidn atmosférica al
SO, son muy abundantes en la literatura cientffica. Estos estudios ofrecen datos valiosos para la
demostracion de la relaciéon causal entre la exposiciéon ambiental a SO, y las alteraciones de la mor-
bilidad y mortalidad estudiada en diversas poblaciones. Las evidencias derivadas de estos estudios se
han reflejado en diversos estudios de revision [ 1], pero también en las gufas mas recientes de reco-
mendaciones de la OMS [3] o en las propias Directivas Europeas publicadas por el Consejo de
Europa en materia legislativa de control de la contaminacion ambiental.

Los estudios de morbilidad més recientes indican que existe un aumento en el nimero de
asistencias de urgencia hospitalarias por patologfa respiratoria aguda coincidentes con periodos de
aumento de los niveles ambientales de SO, [15]. Los aumentos demostrados han sido de entre un 4%
[Paris y Milan, 16,17]y 10% [Parfs, 16]. Otros estudios no han podido demostrar de forma clara esta
relacién. No obstante, es necesario indicar que en la mayorfa de las series que han analizado los efec-
tos sobre la morbilidad del SO, atmosférico, las concentraciones medias ambientales del gas se han
encontrado por debajo del nivel limite anual recomendado por la OMS de 50 ugrs/m3. En series epi-
demioldgicas a largo plazo, se han identificado en las poblaciones expuestas a altos niveles ambientales
de SO,, superiores a los recomendados por la OMS, aumentos significativos en patologias respirato-
rias en poblacién infantil, patologia respiratoria inespecifica en adultos sanos (tos) y aumento de mor-
talidad por causa respiratoria y cardiovascular en ancianos y en la poblacién global [2]. Segala y col [18]
han podido comprobar que los individuos asmaticos expuestos a concentraciones de SO, de 50
ugrs/m3 tienen un incremento del 73 % en el riesgo de sufrir una crisis asmatica.

Los estudios epidemioldgicos sobre mortalidad asociada con exposiciones ambientales al SO,
mads recientes han intentado analizar los efectos sobre la mortalidad global corrigiendo los valores de
SO, con el posible efecto de otros contaminantes (particulas libres, ozono, NO,) y de otros factores
precipitantes de aumentos demostrables de mortalidad. Las conclusiones de estos estudios analizadas
por un grupo de expertos de la OMS [4] sugieren que existe un claro aumento en los niveles de mor-
talidad inmediatamente después de episodios de aumentos en los niveles ambientales de SO,. No obs-
tante, no resulta definitivo en estos estudios si estos efectos son atribuibles exclusivamente al efecto del
SO, 0 a la combinacidn de este gas con otros polucionantes ambientales. Entre estos estudios epide-
mioldgicos de mortalidad, merecen mencidon especial los estudios en Japdn de Imai et al [19], en
Estados Unidos de Jaffe et al [20] y los distintos estudios coordinados del llamado Proyecto APHEA (Air
Pollution and Health: a European Approach). Estos Ultimos analizan los ingresos hospitalarios y varia-
ciones en las tasa de mortalidad en relacién con las variaciones en las concentraciones ambientales de
diversos toxicos contaminantes ambientales. Las conclusiones de estos estudios se han ido publicando
en los Ultimos 7 afios y analizan los hallazgos en |5 ciudades europeas [21,22,23].

Un reciente estudio sobre los efectos en la mortalidad por causas respiratorias y cardiovas-
culares en Dublin (Irlanda) [24] relaciona la disminucién en los niveles de mortalidad por estas cau-
sas con la disminucién en los niveles atmosféricos de SO, en la ciudad de Dublin producida tras la
prohibicién gubernamental en 1990 de la venta de ciertas modalidades de combustibles domésticos
en dicha ciudad. Los niveles de concentracién estacional pasaron en el invierno de 60 ugrs/m3 en
1987 a valores inferiores a 30 ugrs/m3 desde 1992. En la estimacion de la influencia relativa de la
disminucién de los niveles de SO,, se corrigieron los resultados considerando otros parametros de
salud publica que también podrian haber influido en la disminucién global de la mortalidad, confir-
mandose el posible efecto causal de la disminucién de niveles de SO,
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Otro reciente trabajo de revision [25] recuerda los efectos sobre la mortalidad por causas res-
piratorias en Londres en 1952 y en el valle de Meuse en Bélgica tras episodios de concentraciones
ambientales de SO, superiores a 1000 ugrs/m3. Su andlisis indica, ademas, que los efectos sobre la
mortalidad por causas respiratorias no solo fueron evidentes en los dias inmediatamente posteriores al
episodio de contaminacion sino incluso varios meses después. Un andlisis reciente de los datos de
mortalidad tras el episodio de Londres de 1952 [26] atribuyd unas 12.000 muertes en los meses pos-
teriores al episodio a la accién del SO,. Brunekreef y Holgate [25] destacan el hecho de que las series
de mortalidad més recientes en Europa no detectan hallazgos significativos de variaciones de mortali-
dad asociados con exposicién al SO, al haberse disminuido de forma dréstica sus niveles en Europa por
las medidas gubernamentales de control de emision de dicho toxico ambiental.

Existen diversas recomendaciones internacionales y nacionales sobre el nivel de concen-
tracién ambiental maxima admisible de SO,. En Europa [4] la OMS recomendaba en el afio 2000
que no se superasen los siguientes niveles umbral de SO, ambiental por su demostrado riesgo de
morbimortalidad:

* 500 pgrs/m3 en exposiciones de |0 minutos.
* 350 ugrs/m3 en exposiciones de 60 minutos.
* 125 ugrs/m3 en exposiciones de 24 horas.

* 50 ugrs/m3 en exposiciones anuales.

En EE.UU. la EPA (Environmental Protection Agency) [27] recomienda los siguientes nive-
les umbral de SO, atmosférico por el riesgo de morbimortalidad especialmente para poblacién sen-
sible (asmaticos) y ancianos:

* 1300 pgrs/m3 (0.50 ppm) para exposiciones medias de 3 horas.
* 365 ugrs/m3 (0.14 ppm) para exposiciones medias de 24 horas.
* 80 ugrs/m3 (0.030 ppm) para exposiciones medias anuales.

En Espafia en el afio 1994 [28,29], la legislacion sobre contaminacién ambiental por SO,
establecia que no debfan superarse los niveles de 250 ugrs/m3 en exposiciones de 24 horas duran-
te mas de tres dias consecutivos. Del mismo modo, en exposiciones de 2 horas, se considera un
nivel méaximo admisible de exposicion 700 ugrs/m3 . Serfa una situacién de emergencia de grado
primero la exposicion bihoraria a 1500 ugrs/m3, una emergencia de grado segundo con niveles de
2500 ugrs/m3 y una emergencia total con niveles superiores a 4000 ugrs/m3.

Discusion sobre el origen toxico de la muerte.

En el caso que nos ocupa, se produce una muerte sibita de origen respiratorio en un
sujeto anciano (70 afios) con antecedentes de broncopatia crénica en tratamiento con bronco-
dilatadores en el entorno de una emisidon de SO, industrial. De forma coincidente con esta
muerte, se produce un aumento del 2.432 % en el indice de ingresos hospitalarios en la zona
por descompensacion aguda de patologfa respiratoria en el mismo dfa. Los niveles de exposi-
cion ambiental al SO, superaron en el drea donde se encontraba el fallecido los valores de
1500 ugrs/m3 durante |0 minutos y de 1000 ugrs/m3 durante 40 minutos. Por las condicio-
nes de la emisiéon y del estado de los sensores de contaminacion en el momento de la emision,
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no es posible disponer de valores fiables de exposicién en | hora, 2 horas o 24 horas. Estos
valores de exposicion superaron en un 300% los valores maximos recomendados por la OMS
en exposiciones durante |0 minutos y en casi un 600 % los valores minimos indicados en la
literatura médica de umbral de produccion de reacciones de broncoconstriccion y aumento de
resistencia de vias aéreas en sujetos con patologfa pulmonar crénica tipo asma bronquial y
EPOC sensibles a los efectos del SO,[18].

La clinica que presentaban el fallecido y los pacientes atendidos en los servicios de urgen-
cias hospitalarias era compatible con sintomas de irritacién de ojos, nasofaringe y tracto respiratorio.
Los datos de laboratorio al ingreso hospitalario del fallecido indicaban hipoxia, consecutiva a bron-
constriccion de vias aéreas que reduce la tasa de ventilaciéon - perfusion pulmonar. Tales hallazgos
clinicos se han identificado también en trabajadores sanos expuestos a intoxicaciones accidentales
agudas no letales [8, 10].

Los hallazgos de la necropsia sugieren que la causa de la muerte pudo relacionarse con
una descompensacion aguda de una patologfa respiratoria crénica tipo EPOC con signos de con-
gestion de vias respiratorias altas y bajas y signos de edema agudo pulmonar, que se han descri-
to en casos de muerte inmediata por intoxicacion aguda en personas sanas [|0]. No se identifi-
caron en la misma otras causas de muerte subita claras. El estudio toxicoldgico descartd causas
tdxicas de muerte diversas. No obstante, el mismo estudio toxicolégico no permitié identificar
indicios de exposiciéon al SO,, lo que, por otra parte, resultaba previsible dadas las caracteristicas
toxicocinéticas de la exposicién a niveles de SO, como los indicados en los resultados de los sen-
sores de contaminacién ambiental.

De acuerdo con los criterios propuestos por Irey [2] para la estimacién de origen téxico
de una reaccidn adversa, en este caso la muerte, deben de cumplirse varios criterios:

* Criterio temporal: el tdxico debe administrarse antes de que la reaccién adversa se
produzca.

* Criterio de latencia: tiene que existir una periodo de latencia entre la administra-
cién del toxico y el desarrollo del efecto adverso. Este periodo es variable y
dependiente del tipo de tdxico. Asf, en el caso de gases irritantes puede ser de
segundos o minutos y en el del torio de varios afios para la produccién de angio-
sarcoma hepatico.

* Criterio de exclusion: deben descartarse otras causas téxicas y no téxicas capaces de
producir el efecto adverso observado en el sujeto.

* Criterio de detencién o reinicio: la reaccién adversa se reinicia o se suspende con una
nueva exposicion al téxico o la supresion del mismo.

* Criterio de patrédn: el patron anatomoclinico debe tener similitud con otros casos pre-
sentados en la literatura cientifica o las caracteristicas toxicoldgicas del tdxico deben jus-
tificar los dafios apreciados en los érganos diana susceptibles al mismo.

» Criterio de cuantificaciéon: debe cuantificarse la exposicidon y debe hallarse por
encima de los valores umbral reconocidos como capaces de producir la reaccion
adversa.

* Criterio de identificacién: debe identificarse el tdxico en el sujeto por métodos analfti-
cos. De cualquier modo, es posible que ello no pueda realizarse por posibles modifica-
ciones toxiocinéticas del téxico.
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La cumplimentacién de estos criterios permite a Irey establecer 5 niveles de probabilidad
respecto del posible origen tdxico de una reaccion adversa:

* Nivel de causalidad: cuando todos los criterios se cumplen o cuando los criterios 6 y 7
(cuantificacion e identificacién) son incompletos, pero no existe explicacién morfolégica
diversa de la reacciéon adversa para el desarrollo del cuadro anatomoclinico observado.

* Nivel de probabilidad: cuando todos los criterios, salvo el de cuantificacién, se cumplen.

* Nivel de posibilidad: cuando la reaccién adversa inducida por un téxico no puede ser ni
negada ni afirmada por la concurrencia de alguna de estas tres causas:

I Casos en los que otros origenes potenciales no pueden ser descartados.

2. Casos en los que la valoracién de los criterios no es fiable por no disponer de una
informacién completa y fidedigna.

3. Casos en los que no existen dificultades para aceptar un nivel de probabilidad, pero
no existen referencias en la literatura cientffica del mismo tipo.

* Nivel de coincidencia: cuando el sujeto ha estado expuesto a un toxico en unas condi-
ciones capaces de desencadenar la reaccién adversa, pero la causa de la afeccién moti-
vo de estudio se demuestra claramente como no téxica o bien no cumple plenamente
con el criterio de patrén.

* Nivel de negacién: cuando se demuestra que el toxico no penetrd en el organismo del
sujeto afecto de una posible reaccién adversa.

En el caso que nos ocupa, debe considerarse que por sus caracterfsticas toxicocinéticas,
la cuantificacion del téxico en el organismo con el nivel de exposicién es poco probable aun en
condiciones ideales. Igualmente, debe considerarse que existe una referencia a un estudio similar
de estudio postmortal tras un episodio de exposicién accidental a bajas dosis de SO, en el que se
sugirié que la muerte de una paciente anciana asmatica podrfa haberse relacionado con dicha
exposicion téxica [30]. Las concentraciones de exposicion fueron superiores a las de nuestro
caso, pero los hallazgos histopatoldgicos fueron similares. En este estudio, no se contd con un
estudio epidemioldgico similar al recogido en nuestro caso. Junto a esta referencia, existen mul-
tiples estudios que se refieren a la posible provocaciéon de una muerte de origen cardiaco o res-
piratorio asociada con la exposicién a niveles toxicos similares y menores en sujetos predipuestos
(broncdpatas) y ancianos. Destacan entre estos estudios los relacionados con las catéstrofes de
Donora (Pensilvania, USA) y Londres (Reino Unido) en los que quedd demostrado que las per-
sonas ancianas, cardidpatas o con enfermedades respiratorias prexistentes fueron mas vulnerables
a los efectos téxicos del SO, [17.

Es necesario destacar en este caso la coincidencia geogréfica y temporal entre esta posible
reaccion adversa y otras de caracteristicas similares pero sin resultado de muerte en una proporcion
inusitadamente elevada vy sin otras explicaciones aparentes. A diferencia del caso con resultado de
muerte, en los otros casos de asistencia médicas por patologfa respiratoria quedaron cumplidos los
criterios de detencion y reinicio de Irey.

Considerados todos los anteriores datos, podia estimarse que el origen téxico de la muer-
te por descompensaciéon aguda de broncopatia previa asociado con la exposicion al SO, podria
hallarse en un nivel de causalidad de probabilidad o aun de causalidad. Debe considerarse, por una
parte, la imposibilidad de cumplir el criterio de identificacién y cuantificacion del tdxico en el cada-
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ver por las caracteristicas del mismo y, de otra, la posibilidad de detectarlo en el ambiente donde se
hallaba el sujeto en niveles capaces de producir trastornos en sujetos sensibles, como asf sucedié.

No obstante, pese a la abrumadora coincidencia de pruebas cientfficas, es necesario no
perder de vista la posibilidad no desdefiable de que la muerte de este paciente pudiese haber suce-
dido de forma espontanea como consecuencia de su patologia previa y que la exposicidn ambien-
tal al SO, solo hubiese actuado como un mero factor coincidente pero no precipitante del desarro-
llo fatal. Un adecuado estudio de causalidad exige la necesidad de asegurar el diagndstico diferencial
con formas de muerte sUbita cardiaca con cambios minimos o nulos hallazgos morfoldgicos y con
otras causas de muerte no cardiacas, como anafilaxia, sobredosis de drogas, inhalacidon de gases,
electrocucién con bajo volatje, sumersién, epilepsia, asfixia (especialmente posicional), cetoacidosis
diabética y asma bronquial [31]. En este caso, el hallazgo de hipertrofia cardiaca podria tener una
relacién causal con una muerte sUbita, aunque autores como Davies [32] consideran que este
hallazgo solo puede considerarse causalmente relacionado con una muerte stbita con una probabi-
lidad moderada siempre que se hayan descartado absolutamente otras causas de muerte.

En el caso de la emisién de SO, responsable del episodio que se analiza en este trabajo, las con-
diciones atmosféricas generales parece que fueron las principales responsables de que se distribuyese la
nube de gas téxico por un entorno urbano en lugar de distribuirse por las capas aftas de la atmdsfera. Una
adecuada comunicacion de la empresa emisora con las autoridades gubernamentales responsables de la
cuantificacién de los gases téxicos y de la valoracion de dichas condiciones meteoroldgicas hubiese evita-
do el episodio de trastorno de salud publica indicado y, tal vez, el fallecimiento del paciente estudiado.

Desde una perspectiva juridica, en el caso que nos ocupa la conducta de la empresa res-
ponsable de la emisién de SO, puede considerarse contraria a derecho o no. Los criterios para ello
habran de ser basicamente:

* Demostraciéon de dafios reales en la salud publica con motivo de la emisidn

* Superacion de los niveles toxicos permitidos por la legislacion nacional como consecuen-
cia de la emision.

* Demostracion de falta de cumplimiento de las normas de control de emisiones vy falta
de cumplimiento de los protocolos de actuacion como empresa emisora de gases
potencialmente toxicos.

En tal contexto jurfdico, la prueba médica y forense es solo una parte del proceso penal y
civil subsiguiente. Como prueba pericial debe otorgar al tribunal calificador no solo una estimacién
del origen téxico o no de los dafios apreciados en la salud publica, sino también una aproximacion
al grado de probabilidad de dicha estimacidn con el fin de permitir una labor eficaz del tribunal en el
establecimiento de las pertinentes medidas legales a adoptar. U
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http:/Avww.euro.who.int/document/e7 1922.pdf.

US Environmental Protection Agency (EPA) National Ambient
Air Quality Standards (NAAQS):
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