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1. RESUMEN 

 

 

     El virus SARS-CoV-2 es un miembro de la familia de los coronavirus y es el responsable 

de la pandemia declarada el año 2020 por la Organización Mundial de la Salud (OMS). Se 

ha postulado una correlación positiva entre la transmisión del virus y la contaminación 

atmosférica, un factor de riesgo silente y con el que se convive actualmente en el mundo 

moderno. Se ha postulado que el SARS-CoV-2 podría transmitirse de forma (aérea) y por 

material particulado, además, induciría inflamación en las células pulmonares junto con 

modificación de la actividad propia de las células de las vías respiratorias, aumentando la 

susceptibilidad y gravedad de los síntomas del COVID-19 en los pacientes. Para ello se hizo 

un análisis estadístico univariado, el que permitió tener la frecuencia de los datos y ver la 

magnitud preponderante en el periodo observado de las variables y series de tiempo para 

evaluar el comportamiento de cada una de estas en el tiempo y un análisis bivariado, el que 

permitió encontrar la correlación entre variables con el fin de determinar la relación entre la 

presencia del material particulado 2.5 en la incidencia diaria de COVID-19 en la comuna de 

Talca. Finalmente, no se encontró una correlación positiva entre el material particulado 2.5 

y las incidencias diarias de COVID-19 en dicha comuna. 

Palabras clave: COVID-19, contaminación ambiental, material particulado 2.5, incidencia, 

correlación. 
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2. INTRODUCCIÓN 

 

 

    Actualmente estamos frente a una etapa en la humanidad en la que se ha alcanzado grandes 

avances en el desarrollo y mejoramiento de la vida en varios aspectos, a la par con la 

constitución de las ciencias y la globalización de la especie humana en la Tierra. El 

conocimiento humano nos ha ayudado a poseer una mayor capacidad económica y con 

libertades tecnológicas e industriales, forjándose la creación de nuevos sistemas de apoyo en 

el diario vivir, como lo es el sistema de transporte y con ello, una libertad nunca vista en la 

historia de la humanidad. El intercambio humano entre territorios y a su vez de recursos 

varios es la idea basal de lo que denominamos actualmente globalización, que tiene por 

definición la constelación de centros con fuerte poder económico y fines lucrativos, unidos 

por intereses paralelos, cuyas decisiones dominan los mercados mundiales, especialmente los 

financieros, usando la más avanzada tecnología aprovechando la ausencia o debilidad de 

medidas reguladoras y de controles públicos (1). No obstante, pese a nuestros avances como 

civilización, aún carecemos de una actitud contemplativa respecto a la naturaleza y los 

riesgos que esta supone para nosotros. 

 

 

     Entendiendo entonces el desarrollo mundial de nuestra especie, se ha generado un 

fenómeno colosal gracias a la globalización, significando una reestructuración en la forma 

de relacionarse tanto las personas como los países mismos, y esa gran conexión nunca antes 

vista ha sido muy benefactora para nuestra especie, pero en otros aspectos ha causado 

estragos con cierto grado de excepción, pues esa dependencia tan consolidada entre territorios 

en algunas ocasiones puede causar efectos dominó en otros territorios que no son el epicentro 

de problemas, como lo son las crisis económicas, sociales o de salud, como por ejemplo, en 

el surgimiento de enfermedades epidémicas con potencial de ser pandémicas, entendiéndose 

el primer concepto como un aumento inusual del número de casos de una enfermedad 
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determinada en una población específica, mientras el segundo se trata de una extensión de 

una enfermedad por varios países, continentes o todo el mundo, afectando a un gran número 

de personas. Un ejemplo de pandemia es lo que sucede actualmente con el SARS-CoV-2, del 

que a finales de diciembre del año 2019 surgieron los primeros reportes, estableciéndose que 

era un síndrome respiratorio agudo grave de origen desconocido en la ciudad de Wuhan, 

China, donde se contabilizaron los primeros 4 casos reportados, relacionados con el Mercado 

Mayorista de Mariscos del sur de China, ubicado en Wuhan (2). A principios enero de 2020, 

las autoridades chinas pudieron identificar el agente y secuenciar su genoma; se trataba de 

un virus de la familia de los coronavirus, del género betacoronavirus. El 29 de enero de 2020, 

se habían descrito casos de contagio en Tailandia, Japón, Corea del Sur, Estados Unidos, 

Reino Unido, Vietnam, Singapur, Francia, Alemania y otras ciudades chinas como Pekín, 

Shanghái, Guandong, Hong Kong y Macao, registrándose 129 muertes hasta ese momento 

por el denominado SARS-CoV-2. El 30 de enero de 2020, el Comité de Emergencias del 

Reglamento Sanitario Internacional, perteneciente a la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), declaró la situación como emergencia de salud internacional, pues ya a esa fecha se 

registraban casos en 18 países. Finalmente, el 11 de marzo del mismo año la OMS caracterizó 

como pandemia la infección por SARS-CoV-2 y la enfermedad denominada COVID-19 

(acrónimo del inglés Coronavirus Disease 2019), con un total de 118.000 contagiados en 114 

países y más de 4.000 fallecidos.  

 

 

     En Chile, el primer caso diagnosticado de SARS-CoV-2 se registró en la ciudad de San 

Javier, Región del Maule, el día 3 de marzo de 2020, 8 días antes que la OMS decretara este 

virus como pandemia (3). Desde allí el número de casos fue aumentando en distintas 

ciudades, de modo que ya a los 6 meses del primer caso registrado formalmente (30 de junio 

de 2020), habiéndose ya identificado 313.023 casos acumulados y la Región del Maule 6.146 

(ambas cifras entre confirmados y probables) (4), demostrando la capacidad del virus de 

transmitirse y llegar a tales cifras. No obstante, la transmisividad del virus no ha sido igual 

para todas las ciudades del país, dependiendo de variables tales como la densidad 

poblacional, permeabilidad de la información en la población, presencia de centros de salud, 
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así como también la presencia de contaminación en los distintos territorios. De este último 

factor, estudios llevados a cabo en Italia, Países Bajos y Estados Unidos, sugieren que la 

contaminación ambiental sería un factor importante en la transmisión del virus con el 

potencial de generar mayor incidencia en la población (5–12). Actualmente en Chile no se 

han realizado investigaciones respecto a este tópico. 

 

 

      En este estudio se presenta la investigación y los resultados de la relación entre la 

incidencia del COVID-19 y la contaminación atmosférica por Material Particulado (2,5 ) en 

la comuna de Talca, Chile. En primer lugar, se abordó el estado del arte de esta asociación. 

Luego, el diseño metodológico en el cual se obtuvieron datos del material particulado, 

covariables que influyen en su concentración y la incidencia de COVID-19 en la comuna de 

Talca. Finalmente, se encontraron los resultados del estudio para terminar con la discusión y 

conclusión.  
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3. MARCO TEÓRICO 

 

 

3.1     SARS-CoV-2 y COVID-19 

 

     La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) es una enfermedad generada por el 

virus SARS-CoV-2 presentando similitudes en cuanto a sintomatología con la gripe, 

incluyendo fiebre, tos seca, falta de apetito, sensación de falta de aire, disnea y fatiga. Se ha 

observado con menor frecuencia congestión nasal, dolor de garganta, pérdida o disminución 

del olfato y del gusto, tos con esputos, dolor muscular o articular, cefalea, diarrea con náuseas 

y/o vómitos, prurito y/o erupción de la piel. En condiciones graves, se pueden encontrar 

alteraciones de la consciencia, convulsiones, fiebre alta, hemoptisis, disnea, coloración 

azulada de los labios y la piel, dolor torácico persistente, pulso irregular y poca o nula micción 

(13). 

 

 

     El SARS-CoV-2 es un nuevo Betacoronavirus infectante en humanos, cuyo origen 

permanece sin ser esclarecido. Los murciélagos son considerados como la fuente original del 

SARS-CoV-2 pues una molécula muy cercana al coronavirus, RaTG13, ha sido aislada desde 

estos animales (14). El reconocimiento del receptor de un virus se rige por múltiples 

interacciones moleculares, incluida la interacción del receptor que es un determinante 

importante de la infección viral, la patogénesis y el rango de hospedadores (15,16), es decir, 

el espectro de organismos que pueden dar albergue y entregar las condiciones adecuadas al 

virus y su actividad. Una reciente investigación muestra que los pangolines, específicamente 

el Manis javanica, ampliamente traficados para propósitos de alimentación o de medicina 

tradicional china, podrían ser los animales intermediarios (17). 
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3.1.1    Fisiopatología del COVID-19 

 

 

 

     El coronavirus ingresa a las células del huésped empleando la proteína de superficie Spike 

(S). El dominio de unión al receptor de proteínas del SARS-CoV-2 es estructuralmente 

similar al del SARS-CoV, a pesar de la variación de aminoácidos en algunos residuos clave 

(18). Se ha encontrado que el SARS-CoV-2 puede usar como receptor en el huésped la 

enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) para ingresar a las células (19), mismo 

receptor que facilita la infección del epitelio de las vías respiratorias y neumocitos alveolares 

tipo 2 (AT2), células pulmonares que sintetizan surfactante tensoactivo (20), mediante la 

región RBD que reconoce específicamente el receptor ACE2 (20,21).  

 

 

     Sin embargo, el reconocimiento del receptor no es el único determinante de especificidad 

de especie. Inmediatamente después de unirse a su respectivo receptor, el SARS-CoV-2 

ingresa a la célula huésped encontrándose con la respuesta inmune innata para infectar 

productivamente al nuevo hospedero. El SARS-CoV-2 debe ser capaz de inhibir o evadir la 

actividad innata del sistema inmune del hospedero, fenómeno no comprendido del todo hasta 

la fecha. Dado que COVID-19 y SARS tienen características clínicas similares (22), el 

SARS-CoV-2 podría tener un mecanismo de patogénesis equivalente al del SARS-CoV. Para 

SARS-CoV se ha observado en pacientes con mayor gravedad la existencia de una “tormenta 

de citoquinas”, una respuesta excesiva y desregulada del sistema inmune (23). Los 

coronavirus pueden generar respuestas patológicas leves o muy graves. Cuando estos virus 

atacan la parte inferior del tracto respiratorio provocan graves daños respiratorios que pueden 

ser fatales (23). 

 

 

     La respuesta del sistema inmune del huésped a la infección viral por medio de la 

inflamación y la actividad antiviral celular son críticas para inhibir la replicación viral y 



14 
 

diseminación. Sin embargo, la respuesta inmune excesiva junto con los efectos líticos del 

virus en las células huésped originan la patogénesis. Recientes investigaciones han 

demostrado que los pacientes sufren de neumonía severa, con fiebre y tos seca como síntoma 

común al inicio del COVID-19 (22,24). Algunos pacientes progresaron rápidamente con 

síndrome de estrés respiratorio agudo (SDRA) y shock séptico, que finalmente fue seguido 

por falla orgánica múltiple, falleciendo alrededor del 10% (24). La progresión del SDRA y 

daño pulmonar extenso según la edad en COVID-19 son otros indicios de que ACE2 podría 

ser una ruta de entrada para el SARS-CoV-2 ya que se ha encontrado en forma abundante en 

células ciliadas del epitelio de las vías respiratorias y alveolar tipo en humanos (25). 

 

 

     Los pacientes con SARS y COVID-19 tienen patrones similares de daño inflamatorio. En 

suero de pacientes diagnosticados con SARS se han encontrado niveles elevados de citocinas 

proinflamatorias, por ejemplo, interleucina (IL), IL-1, IL6, IL12, interferón gamma (IFN-γ), 

IFN-inducida por proteína 10 (IP10), proteínas inflamatorias de macrófagos 1A (MIP1A) y 

proteína quimioatractante de monocitos 1 (MCP1), que están asociados con inflamación y 

daño pulmonar severo (26). Asimismo, se ha reportado que pacientes infectados con SARS-

CoV-2 tienen niveles plasmáticos más altos de citoquinas proinflamatorias, incluyendo IL-

1, IL-2, IL7, TNF-, GSCF, MCP1 que adultos sanos (22). Es importante destacar que los 

pacientes en la unidad de cuidados intensivos (UCI) tienen un nivel significativamente más 

alto de GSCF (factor estimulante de colonias de granulocitos), IP10, MCP1 y TNF-α que 

aquellos pacientes que no se encuentran en UCI (27,28). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



15 
 

 

 

3.1.2 Epidemiología del SARS-CoV-2 

 

 

     La transmisión persona a persona puede ocurrir por contacto cercano por medio de gotitas 

que se producen cuando una persona infectada toce o estornuda. Los fómites pueden ser una 

forma más longeva de transmisión, así como en SARS-CoV se ha encontrado persistencia 

por sobre las 96 horas (29), mientras que en otros coronavirus se han encontrado por sobre 

los 9 días (17). Un estudio indicó que el periodo medio de incubación del virus es de 5,2 días 

(22,30), variando de 19 a 24 días (31) aunque las definiciones de casos generalmente 

consideran una ventana de 14 días. 

 

 

     El número básico de reproducción (R0) ha sido estimado con resultados e interpretaciones 

variables. R0 es el número promedio de infecciones que podrían resultar de un individuo 

infectado en una población totalmente susceptible (32). Estudios de brotes anteriores 

encontraron un R0 de 2,7 para SARS (33,34) y 2,4 para la pandemia de gripe de influenza 

H1N1 de 2009. Los resultados de algunos estudios para SARS-CoV-2 sugieren que los 

valores de R0 asociados con un brote italiano, pueden oscilar entre 2,4 y 3,1, lo que confirma 

el potencial pandémico. Esto es consistente con valores R0 en el rango de 2,0 a 3,1, 1,4 a 3,9 

y 2,5 a 2,9 obtenidos en Wuhan, China (35). Otro estudio realizado en la misma ciudad 

reportó valores similares entre 2,2 y 3,6, mientras que el R0 estimado según otros autores 

para el SARS-CoV-2 es ligeramente superior (36). En un entorno hospitalario, un estudio 

con 138 pacientes con COVID-19 sugirió que la transmisión asociada al hospital de SARS-

CoV-2 ocurrió en 41% de los pacientes (33). Otra investigación en 425 pacientes encontró 

que la proporción de casos en trabajadores de la salud gradualmente incrementó en el tiempo 

(37). Es probable que estos casos reflejen exposición a una mayor concentración de virus por 

contacto sostenido en espacios pequeños y en los que hay elementos físicos en común.  
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      En Chile, según el informe emitido por el Ministerio de Salud al 29 de mayo de 2021 

(38), un año y un día después del primer caso confirmado en el país, reporta que han ocurrido 

973.784 casos de COVID-19 (siendo 845.450 con confirmación de laboratorio y 128.334 

probables, sin confirmación de laboratorio), teniendo una tasa de 5004,5 por 100.000 

habitantes. Las mayores tasas de incidencia acumulada por 100.000 habitantes, según casos 

confirmados por laboratorio se encuentran en la Región de Magallanes (13.570,7), Región 

de Tarapacá (7.985,7) y Región de los Lagos (6.761,8). De los casos confirmados y 

probables, la mediana de edad es de 38 años, siendo alrededor de 7% menores de 15 años, 

25% personas de 15 a 29 años, 29% personas de 30 a 44 años, 28% personas de 45 a 64 años, 

mientras que el 11% restante adultos de 65 y más años. 

 

 

La tabla 1 muestra la incidencia acumulada distribuida por tramo etario y sexo al año 

de la primera detección del SARS-CoV-2 en Chile. Se puede observar una mayor 

concentración de casos en la población adulto joven (25 a 34 años), una escasa variación de 

la incidencia de COVID-19 también por sexo, predominando muy levemente en hombres.   
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Tabla 1. Distribución de casos a nivel nacional por sexo y rango etario para marzo de 

2021. 

 

 

 

En la Tabla 2 se pueden ver las cifras relativas a parámetros de seguimiento del COVID-19 

a nivel comunal en la Región del Maule al 04 de marzo de 2021, fecha en la que se cumple 

un año con un día de la primera detección del virus en Chile. Talca concentraba en ese 

momento un 22% de incidencia acumulada a nivel regional, a su vez, superaba por 254.5 la 

tasa de incidencia acumulada respecto a nivel regional. Del mismo modo lo hace en la tasa 

de incidencia de ese momento y la tasa de incidencia de activos, con un excedente de 3.6 y 

3.4 respectivamente.  
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Tabla 2. Resumen de indicadores a nivel comunal en la Región del Maule

 

 

 

     La incidencia observada son resultados positivos en personas que se expusieron de forma 

directa, ya sea por gotitas frente a otra persona, presencia de entornos cerrados común con 

otros contagiados, de forma indirecta, por medio de fómites (39) y por el aire incluso. 

Respecto a este último factor, se ha evidenciado a la contaminación atmosférica como medio 

de transporte siendo en específico el material particulado.  
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3.2      CONTAMINACIÓN ATMOSFÉRICA 

 

 

 

     La OMS estima que 4,2 millones de muertes prematuras al año son causadas por la 

contaminación del aire en todo el mundo, convirtiéndolo en uno de los riesgos más 

importantes para la salud ambiental, ya que a escala mundial 9 de cada 10 personas respiran 

aire que está contaminado por diferentes compuestos, como gases (monóxido de carbono, 

dióxido de azufre, óxidos de nitrógeno, ozono) y componentes particulados (40). Este último, 

denominado material particulado (MP), es una mezcla heterogénea de partículas sólidas y 

líquidas suspendidas en el aire que se origina en fuentes naturales y antropogénicas y varía 

en concentración, tamaño, composición química y área de superficie (41,42). Las partículas 

gruesas de MP10 (con un diámetro aerodinámico inferior a 10 µm y superior a 2.5 µm) se 

originan principalmente de fuentes naturales, como el polvo y las prácticas agrícolas, 

mientras que las partículas finas, que predominan en MP2,5 (diámetro de 2,5 µm o menos) 

surgen en gran medida de fuentes antropogénicas, como el tubo de escape de vehículos de 

transporte tanto particular como comercial, la combustión de combustibles fósiles durante la 

generación de energía y procesos industriales (42). 
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3.2.1      Efecto de la contaminación atmosférica en la fisiología humana 

 

 

 

     El daño de los contaminantes en el cuerpo humano se refleja principalmente en la 

respiración, en la mucosa y enfermedad pulmonar obstructiva porque el tracto respiratorio es 

lo primero que se ve afectado por exposición ambiental (43). Consisten principalmente en 

gases irritantes y partículas nocivas, como el dióxido de azufre (SO2), el ácido sulfúrico 

(H2SO4), el dióxido de nitrógeno (NO2), el ozono (O3), contaminantes del aire interior y 

partículas de tabaco (44). La evidencia creciente ha revelado que los cilios de las vías 

respiratorias que son afectados por contaminantes ambientales exhiben anomalías 

estructurales o funcionales adquiridas acompañadas de anomalías en el aclaramiento 

mucociliar (AMC). Los cilios de las vías respiratorias son esenciales para el AMC y protegen 

los pulmones de enfermedades causadas por contaminantes ambientales. Dada la importancia 

de AMC en la depuración de la inhalación de partículas y patógenos, el AMC inadecuado y 

el resultado en condiciones fisiológicas, las partículas y los patógenos inhalados pueden 

quedar atrapados y luego removidos a través del AMC. Sin embargo, la exposición excesiva 

a contaminantes ambientales puede contribuir a la estructura y función anormales de los 

cilios, lo que resulta en AMC inadecuado y consecuentemente conduce a varias 

enfermedades pulmonares. Varios estudios han demostrado que, en ambientes con 

contaminación del aire, los cilios en el ser humano las vías respiratorias se acortan o faltan, 

lo que afecta su capacidad para limpiar el tracto respiratorio estando implicada en la 

patogenia de una variedad de enfermedades pulmonares, como la fibrosis quística, síndrome 

de cilios inmóviles, asma bronquial, y bronquitis crónica y enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (EPOC) (45–52). 

 

 

     El dióxido de nitrógeno (NO2) es uno de los contaminantes del aire más comunes junto 

con el dióxido de azufre (SO2). Se producen principalmente mediante varios procesos de 

combustión, especialmente en áreas industriales y urbanas (53). La principal fuente exterior 

del dióxido de azufre es la combustión de minerales que contienen azufre, principalmente 

carbón y petróleo, en la industria comercial. El SO2 es soluble en agua y se inhala fácilmente 
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en el tracto respiratorio donde forma ácido sulfuroso y sulfúrico. Estos ácidos son irritantes 

fuertes y tienen efectos ardientes en el tracto respiratorio humano. Esto conduce al pulmón a 

enfermedades como la bronquitis y el asma, acompañadas de dolor de pulmón, tos, flema y 

otras reacciones adversas (54). Abraham y et al. señalaron que en no fumadores saludables, 

el AMC se aceleró significativamente después de 2,5 horas de exposición al SO2, que fue 

causado por un aumento de la frecuencia del latido ciliar. Sin embargo, el exceso de SO2 y 

dióxido de carbono (CO2) provocó una disminución de AMC (55). Algunas investigaciones 

reportaron que la ultraestructura de la vía aérea la epidermis de los conejillos de indias 

cambió después de 30 minutos de tratamiento con CO2 (55,56) como fitohormonas, el efecto 

del SO2 en los cilios depende de la concentración; la baja concentración provoca estimulación 

y alta concentración causa inhibición. 

 

 

     El NO2 es dañino para el cuerpo humano, siendo el pulmón dañado incluso con una 

pequeña exposición de esta. Si se está expuesto durante mucho tiempo al NO2, la posibilidad 

de contraer infecciones respiratorias aumenta, así como el riesgo lesiones orgánicas 

permanentes en los pulmones (57). Turner et al. estudiaron una disminución significativa de 

la frecuencia de los latidos ciliares en personas sanas expuestas a  NO2 y descubrieron que 

puede ser importante para la función de AMC (58). Asimismo, se ha propuesto que el NO2 

actuaría como un enlace funcional entre la inflamación pulmonar y el sistema redox (59). 

 

 

     Blomberg et al. encontraron que el NO2 no tuvo un efecto significativo sobre el AMC del 

tracto respiratorio superior, desde la punta de la nariz hasta el punto medio de la tráquea, pero 

que redujo el AMC del tracto respiratorio inferior, incluida la mitad inferior de la tráquea y 

pulmones (60). 

 

 

     En términos generales, hay un efecto negativo en la fisiología pulmonar derivado de los 

gases presentes en el entorno próximo, disminuyendo las capacidades de las estructuras del 
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tracto respiratorio causando eventualmente cuadros clínicos relacionados a infecciones 

principalmente.  

 

 

 

3.2.2 Material particulado 

 

     En ratones se ha conseguido detectar MP en sangre y tejidos periféricos, como en riñón e 

hígado en hámster (61) y humanos(62), mediante el uso de marcado radiactivo con partículas 

y microscopía de dos fotones (63). En otro estudio se llevaron partículas suspendidas finas y 

ultrafinas en una instalación intratraqueal (125 y 500 μg por ratón respectivamente), 

mostrando una inviabilidad bajo citotoxicidad por LDH (Lactato deshidrogenasa), habiendo 

un gran daño cuando se alcanzó los 500 μg en cada ratón (64). En un estudio se hizo un 

cultivo de macrófagos alveolares que fueron cultivados bajo una infusión con MP2.5 

suspendidos (300, 750, 2000 y 5000 μg por ratón) en la tráquea de estos. Los resultados 

indicaron que el rango e índice de fagocitosis se vio disminuido de forma marcada (65). 

 

      En perspectiva, la exposición a agentes contaminantes altera la respuesta inmunitaria de 

las células pulmonares e induce un aumento del estrés oxidativo e inflamatorio. Esta 

condición celular facilita el ataque de virus y aumenta la gravedad de las infecciones virales 

en sujetos expuestos. Por ejemplo, la neumonía, a menudo de origen viral, aumenta como 

resultado de episodios de alta contaminación por MP10. Un estudio de 1999 ya investigó 

cómo MP10 altera las respuestas inflamatorias del tracto respiratorio al virus sincicial (VS), 

una causa frecuente de neumonía viral en recién nacidos y ancianos. Se ha observado que, en 

niveles altos de MP10, la respuesta al virus se reduce porque la respuesta inmune tanto al 

virus como MP10, detectado simultáneamente, es menos efectivo que la respuesta inmune 

única centrada en la defensa contra el VS(66) 
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     El MP10 ingresa a las vías respiratorias superiores donde ejerce predominantemente 

efectos locales, es decir, a nivel pulmonar principalmente. El MP2,5 tiene la capacidad de 

penetrar profundamente en el espacio alveolar y por lo tanto una mayor actividad biológica. 

Al alcanzar los bronquiolos y los alvéolos, pueden acumularse o romper la barrera 

alveolocapilar, dañando la función pulmonar y así llegar al torrente sanguíneo (67). Así 

también, los estudios epidemiológicos han demostrado que el MP2,5 se asocia con muerte por 

enfermedades cardiopulmonares (68,69). El MP2.5, por lo tanto, se considera como un factor 

de riesgo importante para la enfermedad cardíaca, como el infarto de miocardio (70), 

insuficiencia cardíaca y accidente cerebrovascular(71,72). 

 

 

     Los efectos in vivo observados después de las inyecciones intravenosas de MP 

argumentan a favor de una acción sistémica de MP circulante (73,74), pero no está claro qué, 

cuándo y bajo qué circunstancias se trasladan el MP a la sangre (75). El anión superóxido 

producido por esta enzima durante la respuesta inflamatoria puede representar un evento 

clave de lesión pulmonar por MP, aumentando la actividad extracelular de superóxido 

dismutasa (ecSOD), la que protege de la inflamación pulmonar en ratones expuestos (76). 

Además, la sobreexpresión de ecSOD en el pulmón previene los efectos de MP sistémicos, 

como los de inflamación vascular y resistencia a la insulina (73,74). 

 

 

     La Figura 1 muestra la fisiología respiratoria al interior del alveolo en presencia de aire 

contaminado con MP. En el interior se reciben las partículas, quedando alojadas en el espacio 

alveolar y en el líquido surfactante. Se puede evidenciar el flujo sanguíneo desde la rama de 

la arteria pulmonar hacia la rama de la vena pulmonar; en la primera se puede apreciar el 

intercambio de MP2,5, el que traspasa la membrana alveolo – capilar (67), específicamente el 

neumocito tipo I, lamina basal y células endoteliales. 
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Fig. 1. Translocación del MP2,5 al torrente sanguíneo. Se evidencia la introducción del 

material particulado a través de la barrera alveolocapilar.  

Fuente: Elaboración propia. J. García (2021) 

 

 

     El MP induce vías de estrés oxidativo en el pulmón por generación directa de las especies 

reactivas del oxígeno (ROS) a partir de compuestos activos redox del MP (77). Estos 

procesos oxidativos generan patrones moleculares asociados al daño, como el fosfolípido 

oxidado palmitoil-2-araquidonil-sn-glicero-3-fosforilcolina (PAPC) que son absorbidos 

preferentemente por TLR4 (proteína transmembrana perteneciente a la familia de receptores 

de reconocimiento de patrones), que bajo su activación se liberan citoquinas y en general, 

permite la activación del sistema inmune innato (73). Además, el receptor del captador CD36 

detecta otros subproductos de oxidación de MP2.5, como 7- cetocolesterol (78–82). 

Colectivamente, estas vías desencadenan cascadas de señalización proinflamatorias 

posteriores y a su vez colectivamente. Ahora se acepta que la acumulación de MP y su 

absorción por los macrófagos residentes en los tejidos inician un proceso proinflamatorio que 

da respuesta en el pulmón. Las citocinas secretadas perpetúan las vías inflamatorias locales, 

pero son también secretada en la circulación sanguínea para actuar de forma remota en los 

tejidos periféricos o la médula del hueso (83,84). Varios estudios han demostrado un aumento 

de las citocinas proinflamatorias en la sangre, como de IL-1, TNF-α, IL-6 y MCP-1 (85,86), 
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así como de proteína reactiva C (PCR) (87), PCR de alta sensibilidad (hs-CRP)(88), 

marcadores de adhesión celular endotelial, molécula de adhesión intercelular soluble 

(sICAM-1), molécula de adhesión celular vascular soluble (sVCAM-1) (89) y marcadores de 

trombogenicidad (90). Además, el aumento los marcadores plasmáticos de macromoléculas 

modificadas oxidativamente, como los isoprostanos F2 (F2-IsoP) (91) u 8-hidroxi-2'-

desoxiguanosina (8-OHdG) (92), así como de un sistema de defensa antioxidante deteriorado 

(93), se han reportado en humanos expuesto a MP. Asimismo, se ha demostrado que la 

producción microvascular de ROS aumenta después de la exposición a MP por NO2 (94) y 

por la activación de la mieloperoxidasa (MPO) (95–99). 

 

 

     Lo expuesto anteriormente tiene concordancia con otros hallazgos de científicos 

canadienses y estadounidenses que encontraron que una exposición mayor a este MP no solo 

aumenta las posibilidades de problemas cardiopulmonares, sino también de contraer de 

cáncer pulmonar (100,101) Varios estudios de observación clínica han sugerido la 

contaminación del aire como desencadenante del infarto de miocardio (102). En 

complemento con lo anterior, la contaminación del aire como se ha visto puede causar daño 

pulmonar y a nivel metabólico general. Es un problema importante principalmente en las 

grandes ciudades y se manifiesta como "tos de Beijing", una tos seca altamente prevalente 

en ciudades grandes y contaminadas (95–99). 

 

     Además, un estudio hecho durante 7 años (desde 2000 a 2007) en los Estados Unidos 

indicó que la esperanza de vida se extendió 0,35 años por cada disminución de 10 μg/m3 de 

MP2,5 (103), teniendo una posible relación con otro hallazgo en el que se encontró que estas 

partículas no solo generan daño al DNA, sino que también suprimen el DNA de reparación, 

ya que pueden también promover la replicación de fragmentos de DNA dañado y promover 

la carcinogénesis (104). 
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      Varios estudios se han enfocado en el impacto del MP2,5 en macrófagos alveolares. Jalava 

et al. recolectaron partículas aéreas de 6 ciudades en Europa, cultivándolas con macrófagos 

in vitro por 24 horas. La viabilidad de macrófagos alveolares disminuyó de forma 

significativa en el rango de MP0,2-2,5 de 300 pg/mL a 150 pg/mL. También aumentó la 

expresión de TNF- α a medida que aumentaba la concentración de partículas (105). Se ha 

reportado la disminución de la fagocitosis en macrófagos alveolares tanto in vitro como in 

vivo.  

 

 

     MP10 ejerce una acción tóxica sobre el parénquima pulmonar; el análisis del contenido de 

BALF (Fluido de lavado broncopulmonar), el que ha mostrado un aumento en los marcadores 

de citotoxicidad. El MP también contiene metales con un efecto citotóxico muy alto en las 

células. Exposición prolongada o persistente a MP se supone que ejerce fuertes efectos 

adversos sobre la homeostasis celular mediada por una interacción de partículas directas 

dentro del área al que llega el MP (pulmón, miocardio o incluso tejidos neuronales), o por la 

inducción de una inflamación crónica, que resulta en una inflamación sistémica general y 

sostenido estado de estrés oxidativo (66).  

 

 

     Un aspecto por considerar aparte de la directa relación que hay entre la contaminación 

atmosférica como un agente nocivo sensibilizador del organismo, es lo sugerido en algunos 

estudios del rol de la contaminación como factor que propicia una mejor capacidad de 

transmisión de virus patógenos, como el SARS-CoV-2.. Una exposición prolongada a la 

contaminación atmosférica está asociada con la infectividad y mortalidad en el norte de Italia, 

zona catalogada por muchos reportes como una de las más afectadas del mundo por este virus 

(6). 
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     En resumen, queda en manifiesto el rol dual que posee la contaminación atmosférica en 

la proliferación de patologías, sensibilizando y exponiendo al organismo debilitando sus 

facultades protectoras y a su vez, dando condiciones a microorganismos a transportarse en el 

entorno. 

 

 

3.3 POTENCIAL ROL DE LA CONTAMINACIÓN EN EL COVID-19 

 

 

3.3.1 Factor de riesgo del SARS-CoV-2 

 

 

 

La mayor relación de superficie a masa fina de MP2.5 permite llevar más compuestos 

tóxicos en la superficie que MP10. El suministro de compuestos adsorbidos en la superficie a 

las vías respiratorias inferiores proporciona una posible explicación del aumento de la 

toxicidad de MP2.5 en el entorno clínico (106). Entre los diferentes compuestos en el aire 

contaminado que son dañinos, numerosos estudios epidemiológicos señalan un papel central 

del MP en la mediación de la enfermedad cardiovascular (107). En consecuencia, la 

Asociación Americana del Corazón (AHA, acrónimo de American Heart Association) y la 

Sociedad Europea de Cardiología clasifican la exposición a MP2.5 ambiental como un factor 

de riesgo cardiovascular importante (40,108,109). De hecho, la exposición a MP2.5 muestra 

una fuerte asociación con la diabetes mellitus tipo II con un riesgo relativo aumenta hasta el 

63% con cada 10 µg/m3 de MP2.5 de incremento en el aire (59,109). La exposición a MP en 

modelos de roedores de obesidad inducida por la dieta (DIO) u obesidad inducida 

genéticamente en ratones KK diabéticos aumenta la obesidad visceral y agrava la resistencia 

a la insulina (109,110). El deterioro de la fosforilación de PkB (Proteína kinasa B) y ONSe 

(Óxido nitroso sintasa endotelial) son hallazgos comunes en secciones aórticas de ratones 

expuestos a PAC (Proteína activadora de catabolitos) y podrían explicar parcialmente esta 
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observación (80,111,112). En contraste, algunos estudios demostraron que el MP solo puede 

provocar un fenotipo obeso en roedores bajo una dieta estándar baja en grasas (113).  

 

 

Además de la contaminación del aire, condiciones preexistentes como el sobrepeso 

puede contribuir a la gravedad de la enfermedad (COVID-19), que puede ser especialmente 

relevante para países con epidemias de obesidad, donde cerca del 40% son clínicamente 

obesos (114). A su vez, la regulación al alza del ACE2 o de la expresión del gen ACE2 

aumenta la susceptibilidad a la infección por SARS-CoV-2 y la gravedad de la enfermedad 

de COVID-19 (115). Además, un supuesto papel de NO2 en el daño pulmonar puede ser 

hipotetizado en estos pacientes. Muchos de los síntomas y signos de infección por COVID-

19 se asemejan a la de un envenenamiento moderado por NO2, incluida la anosmia.  

 

 

 

 

3.3.2 Potenciador de la susceptibilidad al SARS-CoV-2 

 

 

Hay evidencia que las personas expuestas a la contaminación del aire de forma severa 

son más susceptibles a la infección con la actual pandemia del virus SARS-CoV-2 y 

experimentan síntomas más fuertes, no sólo en grandes ciudades de China sino también en 

otras partes del mundo (116). 

 

Se han encontraron diferencias significativas tanto en aumento de MP10 como de 

propagación de COVID-19 entre las regiones del norte y sur de Italia, centrándose en Milán 

y Roma. Zhu et al. analizaron la relación entre las concentraciones de seis contaminantes 

(MP10, MP2.5, SO2, CO (Monóxido de carbono), NO2 y O3 (Ozono)) y casos confirmados de 

COVID-19 en 120 ciudades de China entre el 23 de enero y el 9 de febrero de 2020 

(exposición a corto plazo). Los autores examinaron los efectos de los seis contaminantes del 
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aire utilizando modelos separados para reducir la colinealidad, ya que algunos de estos 

contaminantes estaban altamente correlacionados. Encontraron asociaciones positivas de 

MP2.5, MP10, CO, NO2 y O3 con casos confirmados de COVID-19, mientras que el dióxido 

de azufre se asoció negativamente. Los autores concluyen que existe una relación 

estadísticamente significativa entre la exposición a corto plazo a una mayor contaminación 

del aire y un mayor riesgo de infección por COVID-19 (114).  

 

 

 

3.3.3 Vector del SARS-CoV-2 

 

 

 

El aire es un vehículo a través del cual los agentes microbianos pueden moverse por 

el medio ambiente. Plantas y fragmentos celulares, bacterias, hongos, virus, parásitos y 

esporas pueden ser componentes del bioaerosol (117), entonces la contaminación atmosférica 

también ha sido un factor estudiado que podría estar asociado con la incidencia de contagios 

por SARS-CoV-2. Así también, un estudio realizado en Países Bajos evidenció que sólo el 

aumento de una unidad de MP2.5 en el aire está asociado con 9,4 veces más casos de COVID-

19 (IC 1,1 – 17,7), 3 veces más admisiones en hospitales (IC 0,43 – 5,6) y 3,1 veces más 

muertes (IC 1,2 – 4,9) (12,118) en comparación con otras áreas del país. Lo anterior resulta 

ser un ejemplo del importante rol que tendría la contaminación atmosférica en la propagación 

y mortalidad dentro de las poblaciones y que podría explicar en parte las tendencias 

epidemiológicas divergentes entre distintas áreas de un país e incluso en distintas áreas de 

una misma ciudad.  

 

 

 

Por lo tanto, el MP puede aumentar la efectividad de la propagación del virus en el 

aerosol, ya que crea un microambiente adecuado para su persistencia (5) y concentración, 
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como se representa en la figura 2. MP10 y MP2.5 pueden inhalarse junto a microorganismos 

asociados. Estudios recientes indican que la composición de los microorganismos y 

concentración de las colonias se ven significativamente afectadas por la concentración y 

dimensión de partículas (119). Estudios señalan que las partículas también podrían actuar 

como portadores, ya que tienen las bacterias que se adsorben sobre ellas teniendo efectos aún 

más tóxicos (120), y a su vez, dependiendo de las condiciones climáticas (121) 

 

Fig 2. Representación de proporción entre el SARS-CoV-2 y el material particulado. La 

variación de la densidad del material particulado de distintos tamaños en un microambiente 

actuarían como contenedores del virus SARS-CoV-2.  

Fuente: Elaboración propia, J. García (2021) 

 

     Ciertos componentes de partículas también están disponibles como nutrición para 

bacterias y el efecto tóxico predomina en la contaminación intensa. Asociaciones positivas 

de niveles de MP2.5, de MP10, NO2 y O3 con casos confirmados con el nuevo COVID-19 

subraya cómo está ayudando la contaminación del aire en la propagación de la infección por 

SARS-CoV-2 (122). 
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     Un análisis de muestras de aire en invierno y verano en Milán (Italia) mostraron grandes 

variaciones estacionales en las comunidades microbianas, con bacterias asociadas a plantas 

que dominan en verano y forman esporas bacterianas en invierno. Los resultados obtenidos 

también indican no sólo que la fuente de MP puede influir presencia de grupos bacterianos 

específicos, sino también que los factores ambientales pueden influenciar en la comunidad 

bacteriana, así como también con los virus como el SARS-CoV-2 (123). 

 

 

     Frontera et al. analizando la calidad del aire en Italia y China en el período de máxima 

virulencia de COVID-19, encontraron que los niveles de MP2.5, CO2 y NO2 eran 

particularmente altos (124). Otros investigadores llegaron a las mismas conclusiones (11) 

(114) al respecto de la contaminación, incluyendo MP y NO2, estas contribuyen a la 

propagación del SARS-CoV-2 y a la gravedad de la enfermedad en el norte de Italia. Según 

un análisis reciente de la Sociedad Italiana de Medicina Ambiental muestra que la atmósfera 

rica en contaminantes, junto con ciertas condiciones climáticas, pueden promover una mayor 

permanencia de las partículas virales en el aire como portador, favoreciendo así una difusión 

“indirecta” (98).  

 

 

     Asimismo, Setti et al. mostraron que una alta frecuencia de picos de concentración de 

MP10 (superior a 50 μg/m3) resulta en una aceleración de la propagación de COVID-19, lo 

que sugiere un "efecto de impulso” para la infectividad viral (98). Recientemente se ha 

logrado determinar que el MP2.5 pueden transportar el SARS-CoV-2 en el aire cuando los 

trabajadores de la salud se retiran sus elementos de protección personal (EPP) (125,126). Si 

bien en Chile hay ciudades con alta contaminación y se han llevado estudios e informes 

periodísticos respecto a la influencia entre altos índices de material particulado con pobreza 

(127), actualmente no hay estudios formales que establezcan una correlación entre el MP2.5 

y la incidencia de COVID-19 en nuestro país, no obstante, investigadores y prensa local han 

señalado su potencial influencia en la propagación del virus (128). 
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4. HIPÓTESIS 

 

 

     Dado que en invierno hay mayor transmisión de agentes patógenos, época en la que 

normalmente el material particulado se densifica aún más por la presencia de múltiples focos 

de emisión, como chimeneas y vehículos automotrices, lo que fundamentaría la siguiente 

hipótesis de investigación:  

 

     Existe asociación entre la incidencia del COVID-19 y la contaminación ambiental, siendo 

dicha relación proporcional. Dependiendo de las condiciones ambientales y de la 

concentración de MP, puede haber mayor número de casos de COVID-19.  

 

 

5. OBJETIVOS 

 

5.1 Objetivo General 

 

• Analizar la relación entre COVID-19 y contaminación atmosférica por Material 

Particulado 2,5 en Talca. 

 

 

5.2 Objetivos Específicos 

 

• Describir la tendencia temporal del COVID-19 en Talca. 

• Describir las condiciones de contaminación atmosférica por MP2.5 en Talca. 

• Determinar la asociación entre la contaminación atmosférica por MP2.5 y COVID-19.  



6. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

6.1  Diseño de estudio 

 
 

     Se utilizó un estudio de serie de tiempo, que corresponde a una secuencia de 

observaciones sobre intervalos de tiempos regulares, los que son extrapolables hacia el 

futuro, proyectando tendencias basadas en las variables a analizar (129). En este caso la 

tendencia de la incidencia de COVID-19 por la presencia de MP2,5(130) 

 
 

 

6.2 Contexto 

 

 

     El estudio se desarrolló en Talca, ubicada en la Región del Maule. La ciudad se ubica en 

el Valle Central de Chile, emplazada en medio de un entramado de cerros y terrenos de mayor 

altitud como la cordillera de los Andes y la Cordillera de la Costa, sin puerto ni aeropuerto 

(130). 

 

     Para comprender mejor las bases del estudio, primero debemos tener presentes aspectos 

actuales y retrospectivos de la población a estudiar. Chile ha sido una de las economías de 

más rápido crecimiento de América Latina en las últimas décadas, lo que ha permitido al país 

reducir significativamente la pobreza (131), de modo que no se puede negar que Chile ha 

experimentado un desarrollo sin precedentes desde el retorno a la democracia (1990) (132). 

Se ha logrado un escenario muy favorecedor en lo político y social pese a los problemas 

internacionales, como las crisis económicas. No obstante, pese a todos los planes económicos 

y sociales que han surtido efectos positivos en el país en los últimos años, el país ha 

cosechado un problema que cada vez se hace más patente, la desigualdad. Más del 30% de 

la población es económicamente vulnerable y la desigualdad de ingresos sigue siendo elevada 

(133). Según la OCDE (Organización para la Cooperación y Desarrollo Económico), Chile 

presenta una desigualdad notable en varios aspectos (134), siendo incluso el tercer país más 
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desigual que está en esta organización, según los datos reportados por el Banco Mundial 

(135), sólo tras Colombia y Costa Rica.  

 

    La asociación entre la desigualdad existente a nivel nacional, también se puede asociar 

entre las distintas regiones del país, el que se caracteriza por ser geográficamente largo y 

angosto, teniendo una serie de climas y relieves que han sido más explotados que otros, 

conllevando a una desigualdad de carácter interregional, pues aparte de ser un país muy 

diverso es centralizado (131). Se observa que las regiones más desiguales a nivel social y 

económico son igualmente aquellas con menor PIB y desarrollo económico, resultando 

perdedoras las regiones del sur en materia de desarrollo y desigualdad.  

 

     La tabla 3 muestra la comparativa en distintos parámetros entre la Región del Maule y el 

país. Estos parámetros entregan un panorama de diferencia entre la realidad regional y 

nacional, de forma positiva según si hay una variación ascendente o descendente.   
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Tabla 3. Tabla comparativa entre la Región del Maule y Chile. 

* Años de escolaridad cursados en la edad correspondiente; ** Años de escolaridad cursados en distintas edades            

***; De la población económicamente activa  

Fuente: Elaboración propia, J. García (2021) basado en la encuesta CASEN 2017 (136). 

Aspectos Parámetros medibles y comparables Nacional Regional Variación 

Demografía y 

Educación 

Población Urbana 87,3% 67,6% ▼ 19,7% 

Población Rural 12,7% 32,4% ▲ 19,7% 

Pueblos indígenas 9,5% 1,7% ▼ 7,8% 

Escolarización 

Años promedio >15 años 11,2 9,9 ▼ 1,3 

Tasa asistencia neta* 73,4 71,4 ▼ 2 

Tasa asistencia bruta** 99,6 98,9 ▼ 0,7 

Migración internacional 4,24% 1,03% ▼ 3,21 

Economía 

PIB regional promedio 
15921 millones 

de dólares 

8916 millones 

de dólares 
▼ 7005 

PIB per capita *** 15800 dólares 8630 dólares ▼ 7170 

Ingreso Promedio mensual 516.892 CLP 390.418 CLP ▼ 126.474 

Pobreza 

Pobreza urbana 6,5% 7,3% ▲ 0,8 

Pobreza extrema urbana 2,0% 2,4% ▲ 0,4 

Pobreza rural 16,5% 16,8% ▲ 0,3 

Pobreza extrema rural 4,4% 4,3% ▼ 0,1 

Incidencia Pobreza en Población 8,6% 12,7% ▲ 4,1 

Incidencia Pobreza Extrema en Población 2,3% 3,0% ▲ 0,7 

Incidencia Pobreza en Hogares 7,6% 11,3% ▲ 3,7 

Incidencia Pobreza Extrema en Hogares 2,2% 2,9% ▲ 0,7 

Severidad Pobreza en Población 0,9 1,2 ▲ 0,3 

Severidad Pobreza Extrema en Población 0,3 0,4 ▲ 0,1 

Severidad Pobreza en Hogares 0,9 1,2 ▲ 0,3 

Severidad Pobreza Extrema en Hogares 0,4 0,5 ▲ 0,1 

Trabajo 

Afiliación sistema de pensiones*** 86,1% 85,7% ▼ 0,4% 

Afiliación sistema de pensiones población <15 años 69,4% 68,2% ▼ 1,2% 

Tasa de participación laboral 59,4% 54,7% ▼ 5% 

Desocupación 7,9% 6,2% ▼ 1,7% 

Salud 

Distribución de la población por afiliación a sistema 

previsional 

FONASA 78% 86,7% ▲ 8,7% 

ISAPRE 14,4% 5,5% ▼ 8,9% 

FF.AA. 2,8% 2,1% ▼ 0,7% 

Ninguno 2,8% 2,3% ▼ 0,5% 

No sabe 2,0% 3,4% ▲ 1,4% 

Tasa de atención médica** 93,7 88,7 ▼ 5 
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     Estos aspectos expuestos anteriormente son los más importantes para evaluar la capacidad 

de preparación y amortiguación del país, específicamente la región del Maule y su capital 

Talca para enfrentar la pandemia del COVID-19 en torno al cuidado de las familias y el uso 

de calefacción contaminante, siendo el resultado tanto de bajo nivel educacional, así como 

también de poco acceso monetario al uso de energías más limpias.  

 

 

 

6.2 Variables 

 

     Las variables por utilizar son la incidencia de COVID-19, considerada como dependiente, 

y la concentración de material particulado 2.5 (MP2.5) como independiente, con un conjunto 

de covariables relacionadas, como humedad relativa, temperatura y velocidad del viento. Por 

incidencia entendemos la cantidad de casos diarios reportados diariamente en la comuna de 

Talca de COVID-19; por MP2.5 entendemos como partículas inhalables que tienen un 

diámetro de 2.5 micrómetros o menos (137) por humedad relativa se entiende la cantidad de 

vapor de agua en el aire respecto al máximo que el aire puede contener; la temperatura se 

entiende como una cuantificación física que expresa el calor y frío de un cuerpo o sistema y 

velocidad del viento se entiende como un parámetro que mide la intensidad con la que fluye 

el viento entre espacios de mayor a menor presión atmosférica. 

 

     Para ello se calculó el promedio diario de los parámetros medidos ambientalmente (MP, 

temperatura, humedad relativa y velocidad del viento), siendo excluidos aquellos días en los 

que existan menos del 75% de los registros horarios (menos de 18 horas diarias), siendo una 

instrucción de medida de promedios establecida por la norma DS (Decreto supremo) 

N°12/2011 del Ministerio del Medio Ambiente de Chile (138) 
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La tabla 4 muestra las variables a relacionar, siendo primordialmente la asociación entre la 

incidencia del COVID-19 y el material particulado 2.5; las covariables tendrán un análisis 

univariado para entender su comportamiento, así mismo tendrán un análisis bivariado entre 

ellas y el material particulado 2.5. 

 

Tabla 4. Operacionalización y clasificación de las variables y covariables. 

 

 

 

6.4 Fuentes de datos/medidas 

 

     En este análisis de serie de tiempo se utilizaron datos proporcionados por el Ministerio de 

Salud de Chile (MINSAL) mediante informes epidemiológicos realizados por la entidad, 

tamizados y clasificados en bases de datos del Ministerio de Ciencia, Tecnología, 

Conocimiento e Innovación (128). Los datos usados en este estudio son los casos con 

diagnósticos positivos de COVID-19. Están incluidos casos de todas las edades. En total, los 

datos de la incidencia en Chile por en general y por región desde que se detectó el primer 

caso (3 de marzo de 2020) hasta el día jueves 29 de abril de 2021.  

 

VARIABLE/COVARIABLE TIPO OPERACIONALIZACION 

COVID-19 Cuantitativa  Casos diarios 

Material Particulado 2.5 

(MP2.5)  

Cuantitativa  Media diaria (μg/m3) 

Humedad relativa  Cuantitativa  Media diaria (%) 

Temperatura  Cuantitativa  Media diaria (°C) 

Velocidad del Viento  Cuantitativa  Media diaria (m/s) 
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     Los datos diarios de la contaminación del aire (concentración de MP2,5), humedad relativa, 

temperatura y velocidad del viento fueron obtenidos desde el SINCA (Sistema de 

Información Nacional de Calidad del Aire) (139) el que posee tres estaciones de monitoreo 

en la ciudad de Talca. En la figura 3 se observa la distribución espacial de las estaciones: 

CESFAM La Florida (Coordenadas -35.4350757, -71.6783338), Universidad de Talca 

(Coordenadas -35.4065229, -71.6334403) y Universidad Católica del Maule (Coordenadas -

35.4358868, -71.6196327).  

 

 

Figura 3. Mapa de distribución de las estaciones de monitoreo de la Red de Calidad del 

Aire en Talca. Siendo 1. Cesfam La Florida; 2. Universidad de Talca; 3. Universidad 

Católica del Maule. Fuente: Sistema de Información Nacional de Calidad del Aire (139). 
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6.5 Sesgos 

 

 

 

Podría observarse un potencial sesgo de medición ya que la fuente de datos 

corresponde a lo reportado por el Ministerio de Salud de Chile pudiendo adolecer de 

subreporte. Asimismo, las diferentes modificaciones en la definición de caso a lo largo del 

curso de la pandemia pueden introducir este tipo de sesgo.  

 

 

                La falacia ecológica es un tipo de sesgo en donde falla el razonamiento que surge 

cuando se hace una inferencia sobre un individuo basada en datos agregados para un grupo, 

llegándose a una generalización por el origen (140). En este caso una falacia ecológica podría 

corresponder a la posible discordancia dentro de lo predecible que la incidencia por COVID-

19 tendría, pudiendo haber un comportamiento basado en lo económico primordialmente, 

creyéndose que al ser sectores que tienen mejores accesos y autocuidado, no habrá una mayor 

incidencia, así como lo contrario en sectores de menores recursos. A su vez, también podría 

resultar engañosa la creencia de atribuir completamente la incidencia de la enfermedad en 

lugares con alta densidad de MP y de personas cuando podrían ser otros factores como, por 

ejemplo, la presencia de muchos profesionales de la salud posiblemente contagiados, 

presencia de población con conductas de riesgo, entre otros. En síntesis, correlación no 

implica causalidad. 
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6.6 Aspectos bioéticos 

 

 

En este estudio los datos son secundarios, dado que son obtenidos por medio de bases 

de datos de disposición pública, siendo generalizados y anonimizados, resguardando la 

autonomía, pues al no haber una interacción con quien se contagió y levantando datos, no 

hay una intervención alguna con los pacientes y todos son contabilizados siendo el único 

factor determinante que su contagio se haya dado en la comuna de Talca. Al ser una 

investigación sin intervención directa con los diagnosticados, los principios de beneficencia 

y no maleficencia no se verían corrompidos.  

 

 

 

 

6.7 Métodos estadísticos 

 

 

 

Todos los análisis estadísticos fueron realizados con el Software estadístico R Studio. 

Primero, se realizó un análisis exploratorio de las bases. Luego uno descriptivo para poder 

tener una idea sobre la incidencia de COVID-19 y la calidad del aire en el periodo de estudio. 

Finalmente, se utilizó un modelo de regresión lineal para ajustar la variable dependiente 

(COVID-19) por la variable independiente (MP), ajustado por covariables. 
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7.  RESULTADOS 

 

La Tabla 5 muestra la completitud de cada variable. Todas presentan condiciones para su 

análisis en este estudio a excepción de la temperatura y humedad relativa del equipo de 

monitoreo ubicado en la Universidad de Talca, dado que no cumple con el número suficiente 

de observaciones (135). 

 

 

Tabla 5. Completitud de las variables a analizar 

  La Florida  UCM  UTALCA  COVID-19 

 MP2.5 HR T VV  MP2.5 HR T VV  MP2.5 HR T VV  Incidencia 
I. 

Acumulada 

  % % % %  % % % %  % % % %  % % 

VALIDADOS 0 0 0 0   0 0 0 0   0 0 0 0   53.6 64.9 

PRELIMINAR 98.1 95.2 95.2 99.6   97.2 99.8 99.8 99.8   98 71.3 55.2 99.1   0 0 

NO.VALIDADOS 1.2 0 0 0   2.1 0 0 0   1.2 0 0 0   0 0 

UCM: Universidad Católica del Maule; UTALCA: Universidad de Talca; %: Porcentaje; MP2.5: Material 

particulado 2.5; HR: Humedad relativa; T: Temperatura; VV: Velocidad del Viento 

.  

 

 No se consideraron muchos días en las muestras por la presencia de datos horarios 

diarios inferior al 75%, teniendo en consideración el DS 12/2011 (135). Dicho esto, se hizo 

un análisis basado en la estación de la Florida, pues si bien la completitud en la tabla 5 se ve 

mayor en la Universidad Católica del Maule, ésta se emplaza en un sector más rural y no 

necesariamente representativo con lo que se quiso demostrar. En cambio, la estación de La 

Florida se emplaza en un sector altamente habitado y céntrico, por tanto, más representativo.  

 

 

 

 

 

7.1 Análisis Univariado 
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Figura 4. Histograma de Incidencia por COVID-19. Aquí se muestra la distribución de la 

variable de Incidencia presente en el análisis, en el que la media y mediana es de 37 y 28 

casos diarios, respectivamente. Se ve una frecuencia mayor que va desde los 0 a 10 casos 

diarios.  
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Fig. 5 Histograma de Material Particulado 2.5. Distribución de la variable de material 

particulado 2.5 presente en el análisis, en el que la media de los datos es de aproximadamente 

24.7 (μg/m3), a su vez la mediana es de 12.2 (μg/m3), sugiriendo que la mayoría de los días 

analizaron tuvieron un valor inferior al promedio total, siendo entre 5 a 10 (μg/m3). 
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Fig. 6. Histograma de Humedad Relativa. Muestra la distribución de la humedad relativa 

presente en el análisis, en el que la media de los datos es de aproximadamente 66%, y a su 

vez la mediana es de aproximadamente 64%, observándose la mayoría de los días analizados 

con una humedad relativa entre 50 y 55%. 
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Fig. 7. Histograma de Temperatura. Aquí se muestra la distribución de la temperatura 

media diaria presente en el análisis, en el que la media y mediana de los datos es de 

aproximadamente 16 °C. La mayoría de los días del periodo estudiado oscilaron entre 17,5 

°C y 20 °C. 
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Fig. 8. Histograma de Velocidad del Viento.  Acá se representa la distribución de las 

frecuencias de la velocidad del viento presente en el análisis, en el que la media de los datos 

es de aproximadamente 1.38 (m/s), y a su vez la mediana es de aproximadamente y 1.3 (m/s). 

La mayoría de los días analizados poseen una velocidad media entre 1.3 y 1.45 (m/s). 
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Tabla 6. Resumen estadístico del análisis univariado. 

 Mínimo 

1er 

Cuartil Mediana 

 

Media DE 

3er 

Cuartil Máxima 

Datos 

ausentes 

Casos diarios 0 6 28 
 

36.91 35.03 61 150 152 

Casos acumulados 0 292.8 2487.5 
 

4414.9 4513.73 8190.5 13978 105 

Material particulado (μg/m3) 2.75 8.248 12.229 
 

24.722 27.83 28.344 163.208 9 

Humedad relativa (%) 36.02 53.6 63.76 
 

65.51 65.51 78.36 96.17 21 

Temperatura (°C) 2.932 11.878 16.295 
 

15.918 4.98 19.922 25.034 18 

Velocidad relativa (m/s) 0.4551 0.9774 1.2953 
 

1.3856 0.55 1.6992 3.2351 1 

DE: Desviación estándar 

     En la tabla 6 se pueden ver las cifras generales de las variables y covariables a analizar, 

respecto a las medias diarias de cada una de todo el periodo analizado. Entre ellas aparecen 

los datos ausentes en unidades, demostrando la cantidad de datos perdidos dentro de la 

cantidad total de días contemplados, cuya diferencia está en los datos obtenidos, que se 

representan en la tabla 5 en porcentaje.  
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7.2 Análisis Bivariado 

Fig. 9. Serie de tiempo de incidencia La Figura 9 muestra las tendencias de las cifras diarias 

de la incidencia de casos por COVID-19 en la comuna de Talca para el periodo marzo 2020 

a abril 2021. Se observa un aumento de los casos a principios de junio 2020 para luego 

mantenerse y oscilar en valores con mayor magnitud.  
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Fig 10. Serie de tiempo del material particulado. En la Figura 10 se evidencia la 

distribución de material particulado 2,5 a nivel ambiental, con dos picos presentes (abril 2020 

y julio 2020). Resalta el componente estacional de contaminantes, donde las concentraciones 

son mayores en los meses de invierno (junio 2020 a septiembre 2020) que los de verano 

(diciembre 2020 a marzo 2021). 
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Fig. 11. Serie de tiempo de la humedad relativa. Respecto a la media diaria de la humedad 

relativa, en la fig. 11 se pueden ver fluctuaciones durante el periodo de estudio, en donde en 

los meses de otoño/invierno hay una constante superior, con un máximo de 96,17%. Posterior 

a esto, hay una constante inferior en los meses de primavera/verano (octubre de 2020 a 

febrero de 2021), alcanzando una mínima de 36%. 
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Fig. 12. Serie de tiempo de la temperatura. En la figura 12, como se puede ver, hay 

fluctuaciones de temperatura estacionales, pues en invierno (entre junio y agosto de 2020) 

hay cifras significativamente bajas llegando a tener una mínima media diaria aproximada de 

2.9 °C, en comparación con el periodo de septiembre de 2020 a marzo de 2021, fracción del 

periodo estudiado que tiene una máxima media diaria de 25 °C. 
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Fig. 13. Serie de tiempo de la velocidad del viento. Respecto a la media diaria de la 

velocidad del viento, en la fig. 13 se reflejan fluctuaciones durante el periodo de estudio, en 

donde en los meses de otoño/invierno (de abril a septiembre) tienden a ser inferiores, con un 

mínimo de 0,46 (m/s). Posterior a esto, hay un aumento progresivo en los meses de 

primavera/verano (finales de septiembre de 2020 a febrero de 2021), alcanzando una 

velocidad máxima de 3,2 (m/s). 
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Fig. 14. Correlación entre la incidencia y material particulado 2.5. refleja una correlación 

negativa (-0.29) entre la incidencia y material particulado 2.5. Como los casos diarios tienen 

un aumento significativo a momento en que el Material particulado está disminuido, 

representa una asociación de 29% entre las variables de carácter inversamente proporcional, 

vale decir, a medida que disminuye el MP2.5 hay un aumento de los casos diarios de COVID-

19. 
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Fig. 15. Correlación entre la humedad relativa y material particulado 2.5. La figura 15, 

muestra como el material particulado aumenta a medida que aumenta la humedad relativa, 

existiendo una correlación positiva de 0.56, por tanto, existiendo una relación de 56% entre 

las variables.   
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Fig. 16. Correlación entre la temperatura y material particulado 2.5. En la figura 16 se 

puede ver gráficamente la correlación negativa de -0.67, ya que a medida del aumento de la 

temperatura hay una disminución del material particulado 2.5, correspondiendo una relación 

de un 67% entre las variables.  
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Fig. 17. Correlación entre el material particulado 2.5 y velocidad del viento. Se ve la 

interacción entre el MP2.5 y velocidad del viento, cuya correlación es -0.51, significando 

entonces que a medida que aumenta la velocidad del viento ocurre una disminución de la 

concentración del material particulado en un 51%.  

 

 

 

 

Tabla 7. Resumen estadístico del análisis bivariado. 

Variables Coef correlacion Valor t Valor p 

Casos diarios – Material particulado -0.29 -4.99 <0.01 

Material Particulado – Humedad Relativa 0.56 13.6 <0.01 

Material Particulado – Temperatura -0.67 -17.84 <0.01 

Material Particulado– Velocidad del Viento -0.51 -11.97 <0.01 

 

     La tabla 7 muestra la correlación entre variables y su valor p, determinado mediante el 

test de Student. Respecto a la asociación entre casos de COVID-19 y MP, se observa una 

correlación negativa de un -29%, por tanto, a medida que aumenta las concertaciones de MP, 

disminuyen los casos. Situación similar ocurre en la correlación del material particulado con 

temperatura y velocidad del viento, con un coeficiente de -0.67 y -0.51 respectivamente. 
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8. DISCUSIÓN 

 

 

 

     La contaminación ambiental es un problema en la salud pública, dado que es un residuo 

de la combustión en vehículos y de calefacción domiciliaria, que pueden desembocar en un 

aumento de riesgos a nivel respiratorio (141), nervioso (142), cardiovascular (143–145) y 

endocrino (146). Y su relación con enfermedades respiratoria ha sido ampliamente difundida 

a lo largo de los años (98,117)sin contar el hecho de existir una correlación entre pobreza y 

uso de calefacción en base a combustión que deriva en la emisión de material particulado 

(127), siendo este uno de los principales factores de la transmisión de enfermedades 

infecciosas, y por extensión se puede asociar con el SARS-CoV-2, el virus que genera el 

cuadro de COVID-19 (98). 

 

     En general, el objetivo fue cumplido dado a que se pudo establecer una correlación entre 

el material particulado 2,5 y la incidencia por COVID-19 en la comuna de Talca la cual 

corresponde a una correlación de -0.29, es decir, una dependencia entre variables de un 29%.  

Esto indica que a medida que el material particulado aumenta hay una disminución de la 

incidencia de casos diarios en la población, por tanto, hay una relación inversamente 

proporcional, representando un aumento del material particulado y a su vez, una disminución 

en la incidencia de COVID-19. Sin embargo, en otros estudios realizados en Estados Unidos 

(147), India (148), Inglaterra (149), Países Bajos (12) e Italia (5,9,98,150) se han encontrado 

correlaciones positivas, por tanto, una asociación entre mayor concentración de material 

particulado y mayor incidencia de COVID-19.  

 

     Entendiendo la influencia potencial de la velocidad del viento, ésta demostró ser una 

covariable asociada al material particulado de gran envergadura, siendo considerada por 

algunos autores como el factor meteorológico más importante en cuanto al MP2,5 (151), o 

cuando menos muy importante en su comportamiento junto con la humedad relativa (152). 

Particularmente en este estudio se pudo evaluar una concentración mayor de material 
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particulado 2,5, obteniéndose una correlación de -0.51, es decir, una relación dependiente 

entre variables de un 51%, por tanto, cuando la velocidad del viento es lenta (153), 

disminuyendo el movimiento, causando una acumulación y por tanto, aumento de la densidad 

del material particulado 2,5, encontrándose el efecto contrario a medida que aumenta la 

velocidad del viento, pues genera una disminución de las partículas por la mayor difusión y 

dilución de éstas (152) 

 

     La temperatura es una covariable del material particulado muy importante, pero a su vez 

puede ser tanto directa como indirecta. Si bien de forma general, la presencia del material 

particulado se sustenta en la combustión que se genera en los vehículos de transporte de 

forma basal, la gran diferencia se marca en la estación del año, como por ejemplo, la 

primavera y verano, que al ser estaciones de temperatura moderada y alta, respectivamente, 

la población no usa calefacción para aumentar la temperatura, no siendo así en otoño e 

invierno (entre mediados de marzo a septiembre), caracterizadas por ser estaciones con 

temperaturas bajas, conllevando a que las personas tengan calefacción principalmente de 

combustión, ya sea de madera o de combustible fósil, que dentro de las múltiples formas de 

calefacción son las más sencillas, accesibles y baratas existentes, siendo las razones del 

porqué teniendo temperaturas bajas hay un aumento considerable de la concentración de 

material particulado, específicamente MP2.5, sobre todo en la población algún grado de 

pobreza multidimensional (127). En este estudio se pudo establecer como entre menor 

temperatura ambiental hay una mayor concentración de material particulado, existiendo una 

correlación negativa entre ambos de -0,67, es decir, que la presencia del material particulado 

en el ambiente depende en un 67% de la temperatura pero de forma indirectamente 

proporcional, es decir, a medida que aumenta la temperatura, disminuye la concentración de 

MP2.5, en cambio disminuye la temperatura y la concentración de MP2.5 aumenta, cosa a tener 

muy presente sabiendo que el estudio fue realizado desde la estación de monitoreo con mayor 

densidad poblacional en su radio más cercano respecto a las otras dos. Hallazgos similares 

fueron encontrados en China y Estados Unidos (154–156) 
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     La humedad relativa constituye una covariable de relevancia a la hora de analizar entender 

la dinámica espacial del MP2.5 tanto por si sola como también en conjunto con la velocidad 

del viento, como fue planteado con anterioridad. La correlación entre ambas es tal como se 

ha logrado consignar en otros estudios al respecto (157–159), sustentándose aún más en el 

hecho de que existe una reducción de MP2.5 de un 30% solo por estar en un entorno seco, 

como lo es en periodos de verano (160). En esta investigación se corroboró una correlación 

positiva de 0.56, es decir, 56%, demostrándose un aumento del material particulado 2.5 a 

medida que aumenta la humedad relativa. Desafortunadamente, aún no se ha formulado una 

teoría cuantitativa para explicar estos efectos.  

 

     El estudio se hizo gracias a información recolectada desde distintas bases, por tanto, la 

cuantificación de la información fue barajada por instituciones ajenas, sin tener los 

investigadores una injerencia en la recolección de la data, la que es de uso público. Respecto 

a lo mismo, los datos obtenidos desde el SINCA podrían tener un relativo grado de sesgo, 

considerando el hecho que las bases recolectadas sobre el material particulado 2.5 tenían 

clasificados los números en la columna de “PRELIMINARES”, mientras que no había datos 

en “VALIDADOS”, por tanto, se podría inferir que había un proceso de por medio para 

ordenar los datos desde una categoría a otra, del que no hay registro. A su vez, la obtención 

de números de todas las fechas no fue del todo posible dado el hecho de tener las incidencias 

en la comuna de Talca, desde la base de datos clasificadas tanto por Informe Epidemiológico 

como por Semana Epidemiológica, contemplándose fechas específicas sin abordar la serie 

completa de días del periodo estudiado, lo que explica una completitud disminuida en la 

incidencia e incidencia acumulada, pudiendo representar un sesgo del que se desconoce la 

magnitud, ya que existe una dependencia a instituciones ajenas que proporcionan la 

información pero de forma incompleta, como es el caso del MINSAL. A parte, una presencia 

de datos disminuida pudo distorsionar la magnitud de los datos más frecuentes, lo que 

explicaría la frecuencia elevada en casos bajos en la figura 4 del histograma de incidencia de 

casos diarios por COVID-19 (en un rango entre 0 a 10 casos por día mayoritariamente), lo 

que no se ajustaría necesariamente con la realidad vivida en la comuna en el periodo 
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estudiado de pandemia, siendo previsiblemente una frecuencia más alta en un rango más 

elevado.  

 

 

 

 

 

7. CONCLUSIÓN 

 

 

 

     El COVID-19 es una enfermedad que muy probablemente continuará con nosotros 

durante un tiempo indefinido, lo que hace muy importante conocer en detalle su 

comportamiento para extremar los cuidados y a su vez, poder tener una vida bajo 

precauciones y con el mayor bienestar posible. Si bien en este estudio no se pudo encontrar 

relación sobre como el material particulado 2.5 y su influencia en la propagación del virus, 

hay estudios que proveen de evidencia convincente para sospechar el riesgo que supone este 

material en el entorno, haciendo que, pese a los resultados presentados, presumiblemente 

exista la posibilidad de la influencia de dicho elemento en la dinámica del COVID-19. 

 

     Tenemos la confianza que, en el futuro, con nuevas fuentes se puedan llegar a resultados 

que soporten la idea que se trató de demostrar aquí, dado que nuestras limitantes tanto físicas 

como de fuentes impidieron esa labor y los resultados obtenidos podrían no haber 

representado necesariamente la realidad.  
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9. ANEXOS 

 

 

     Entendiendo que las personas somos seres que requieren de múltiples recursos para 

conseguir bienestar y satisfacción, se infiere entonces que el dinero no lo es todo, pero si 

contribuye en la posibilidad de adquirir bienes y servicios, otorgando flexibilidad en el 

consumo y en la entrega de servicios ya que funciona como un pago común(161) , actuando 

como catalizador en la adquisición de estos recursos, para así suplir necesidades como la 

alimentación, vivienda, cuidado personal, salud, entre otros. No obstante, cuando hay una 

disminución de renta hay un detrimento en el suplemento de estas necesidades, 

desequilibrándose y desencadenando en debilidades que pueden hacer sucumbir a una 

persona y su entorno, tal como la pandemia del COVID-19. Esta pandemia ha resultado ser 

señalada como una amenazada a nivel internacional, transformándose en un motivo de 

preocupación debido al mal pronóstico y a su vez, por las limitantes (163) que ha causado 

una disminución en consultas médicas (162) y tratamientos de enfermedades crónicas, 

promoviendo a un empeoramiento de la salud en general de las personas y sus condiciones 

de vida en todos los aspectos. No obstante, la forma en la que la pandemia ha sido abordada 

en las sociedades no es la misma, porque dependiendo de ciertos factores propios de cada 

país o ciudad, se puede aludir problemas en la población por distintas razones y/o las mismas 

razones pero difiriendo la magnitud de estas, lo que podría ser explicado por aspectos 

multidimensionales, tal como son las determinantes sociales de la salud, determinantes que 

son definidas según la Organización Mundial de la Salud como ‘’las circunstancias en que 

las personas nacen, crecen, trabajan, viven y envejecen, incluido el conjunto más amplio de 

fuerzas y sistemas que influyen sobre las condiciones de la vida cotidiana’’ (163). 
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     De lo anterior se puede desprender lo que establecido por Sabina Alkire, directora de la 

Iniciativa de Oxford para la pobreza y desarrollo humano (OPHI), un centro de Investigación 

económica dentro de la Universidad de Oxford, la pobreza por ingresos no es indicador de 

carencias no monetarias(163). De ello se puede desglosar que la pobreza no solo se restringe 

a lo económico, lo que hace necesario entender los aspectos en los que también se puede 

hallar pobreza tal como, según la Encuesta Casen 2017(163) , con respaldo del OPHI, 

contempló 5 dimensiones (Educación, Redes y Cohesión Social, Salud,  Vivienda y Entorno, 

Seguridad Social y Trabajo). 

 

Fig. 18. Determinantes sociales en salud. Acá se puede ver como distintos aspectos pueden 

repercutir en la salud, y la sincronía de sus partes. Fuente: Organización Panamericana de la Salud 

(162). 
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Tabla 8.  PIB per cápita regional. 

Región PIB (miles millones de 

pesos chilenos) 

Población Renta per cápita 

(pesos chilenos) 

Arica y Parinacota 1.126 226.068 4.980.802 

Tarapacá 3.337 330.558 10.095.051 

Antofagasta 13.642 607.534 22.454.710 

Atacama 3.539 286.168 13.196.951 

Coquimbo 4.135 757.586 5.458.126 

Valparaíso 12.390 1.815.902 6.823.055 

Metropolitana 62.372 7.112.808 8.768.970 

Libertador B. O’Higgins 6.464 914.555 7.067.918 

Maule 4.598 1.044.950 4.400.210 

Bíobío 10.634 2.037.414 5.219.361 

La Araucanía 3.787 957.224 3.956.231 

Los Ríos 1.901 384.837 4.939.753 

Los Lagos 4.427 828.708 5.342.050 

Aysén del Gral. Carlos I. 850 103.158 8.239.787 

Magallanes y Antártica 1.597 166.533 9.589.691 

Total 134.983 17.574.003 - 

Promedio 8.999 1.171.600 7.680.949 

Acá se representa la renta por cada persona en cada región de Chile. La heterogeneidad de 

cifras demuestra la diferencia económica en el país, acentuándose en las regiones del sur, a 

excepción de la Región de Aysén y Magallanes. Fuente: Elaboración propia, J. García, 

basada en el Censo de 2017 (164)e informe del PIB 2017 del Banco Central de Chile (165). 
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Fig 19. Gráfico representativo de la proporción de la pobreza multidimensional en Hogares en 

Chile. Para la consideración de tales cifras se contempló, en educación la asistencia, rezago y 

escolaridad; en Salud la malnutrición, adscripción al sistema de salud y atención; Trabajo y Seguridad 

Social, está contemplado Ocupación, Seguridad Social y Jubilación; Vivienda y Entorno está 

Habitabilidad, Servicios básicos y entorno y finalmente, Redes y Cohesión Social. Fuente: 

Elaboración propia J. García, basado en la encuesta CASEN 2017 (136) 
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Fig 20. Determinación de las correlaciones en bruto. En la izquierda se pueden observar 

las gráficas representativas en resumen de las frecuencias de los datos con histogramas, junto 

con el gráfico de dispersión representando gráficamente las correlaciones. A la derecha se 

pueden observar los datos recogidos de los análisis directamente desde la consola del 

programa estadístico R Studio de cada correlación. Fig. 20a) Se observa la relación 

estadística entre MP2.5 e incidencia; Fig. 20b) Se observa la relación estadística entre MP2.5 

y humedad relativa; Fig. 20c) Se observa la relación estadística entre MP2.5 y temperatura; 

Fig. 20d) Se observa la relación estadística entre MP2.5 y velocidad del viento.  
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