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RESUMEN Traducido por www.guardacielos.org

Obijetivos:
En Iaanaciones occidentales, las cenizas volantes de carbon, el mayor residuo de las centrales térmicas, son
capturadas y almacenadas, no asi en India o China donde constituyen el mayor componente del aire
contaminado. No obstante su captura en las naciones occidentales es ineficiente, exponiendo a las
poblaciones en el entorno a los aerosoles toxicos. Igualmente, los trabajadores que almacenan las cenizas y
quienes habitan cerca de los depésitos pueden verse expuestos a las toxinas transportadas por el viento. Sin
embargo, las actividades encubiertas de manipulacion del clima, exponen a millones de personas a la
contaminacion de particulas, que segun investigaciones forenses publicadas en revistas cientificas, muestran
ser consistentes con cenizas volantes de carbon aerosolizadas. Estas cenizas aerosolizadas es una forma
deliberada de contaminacion del aire. La contaminacion del aire esta relacionada con enfermedades
neurodegenerativas que registran un aumento en todo el mundo.

Método: Revisamos la publicaciones interdisciplinares cientificas médicas.
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esta neuropatologia.
Conclusiones:

enfermedades neurodegenerativas humanas.

Resultados: El reciente descubrimiento de nanoparticulas esféricas de magnetita exdgenas en el tejido
cerebral de las personas con demencia, sugiere un origen del tipo de aire contaminado producido por las
cenizas volantes de carbdn. Los componentes primarios de las cenizas volantes de carbén, oxidos de hierro y
aluminosilicatos, se encuentran todos en las proteinas anormales que caracterizan la demencia del
Alzheimer. La presencia de estas sustancias en los tejidos cerebrales, conlleva a un estrés oxidativo y a una
inflamacién cronica. La energia absorbida por la magnetita de campos electromagnéticos puede contribuir a

Considerando que la dispersion en curso de aerosoles con fines de manipulacion del
clima representa una fuente potencial global de elementos toxicos presentes en las cenizas volantes de
carbon, esta actividad debe ser reconocida y paralizada para prevenir una creciente pandemia de

Palabras clave:
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1. INTRODUCCION

La combustion de carbon supone un tercio de la utilizacion
global de la energia y el 40% de la electricidad generada
en el mundo [1]. Contrariamente a la combustion de gas
natural, la combustién de carbén produce cenizas volantes
en cantidades del 10% del peso inicial del carbén. Las
cenizas volantes pesadas caen debajo de la caldera
mientras que las cenizas livianas, llamadas cenizas
volantes de carbén, se condensan y acumulan en los
vapores por encima de la caldera, y salen con los gases de
combustiéon. Considerando que las cenizas volantes de
carb6on son un concentrado de toxinas originalmente
presentes en el carbén, éstas son atrapadas y
almacenadas en las naciones occidentales. En India y
China, no obstante, no se atrapan habitualmente por lo que
las cenizas volantes de carb6n constituyen un
contaminante mayor del aire en estas naciones [2].

Incluso en las naciones occidentales el publico esta
expuesto en determinadas zonas vecinas a las centrales
térmicas donde la captura de las cenizas volantes de
carbon es ineficiente [3,4], sotovento de los estanques de
almacenamiento [5], y los trabajadores de la
industria de cenizas volantes [6].A mayor escala
existen evidencias forenses, publicadas en revistas
cientificas, consistentes con el hecho que el material
secreto dispersado en la atmésfera se corresponde con las
cenizas volantes de carbon [7,8].

La contaminacion del aire es una de las mayores fuentes
de muerte en nuestros dias. Estd aumentando a una
velocidad alarmante y actualmente constituye la cuarta
causa de muerte en todo el mundo [9]. La exposicion a la
contaminacion del aire esta asociada con enfermedades
respiratorias, cardiovasculares, mortandad y mortalidad
cardiovascular [10,11].

En esta revision revelamos los factores potenciales de
riesgo y las evidencias toxicologicas de las enfermedades
degenerativas neuroldgicas que resultan de las cenizas
volantes de carb6n aerosolizadas.

La prevalencia de la demencia es mayor en los paises
desarrollados que en los paises menos desarrollados,
pero estad aumentando rapidamente en todo el mundo
[12]. Hay estimaciones de que el nimero de personas
con demencia se duplicara entre 2020 y 2040 [13]. Los
datos sugieren que la contaminacién del aire es un
factor de riesgo significante para las afecciones
neurodegenerativas incluida la demencia del Alzheimer
y la enfermedad de Parkinson. La exposicion a la
contaminacion del aire durante un largo plazo esta
relacionada con neuroinflamacién, respuesta inmune
alterada, alteracion de la barrera sanguinea del cerebro,
deposicion de particulas, y acumulacién de placas de
amiloides en el cerebro [14].

Un estudio reciente evidencia efectos adversos
significantes de las PM.s en concentraciones inferiores a
los estdndares nacionales [15]. Las particulas ultrafinas,
aquéllas particulas inferiores a 0.1 um de diametro,
contribuyen de manera casi despreciable a las PMas,
pero dominan la concentracion del nimero de particulas.
No hay regulacion o monitoreo eficaz de estas particulas
ultrafinas / nanoparticulas [16]. Las particulas ultrafinas se
encuentran entre las particulas mas téxicas en base a su
gran ndamero, mayor contenido de compuestos activos
redox, mayor ratio superficie / masa, biodisponibilidad de
agentes quimicamente activos y su habilidad para
penetrar las paredes celulares [17].

En las Ultimas décadas, el sistema nervioso central ha
sido un blanco sospechoso de los efectos nocivos de la
contaminacion del aire. En una de las primeras
indicaciones, se encontré que los humos de carbon en
interiores eran un factor de riesgo independiente de
accidente cerebrovascular [18]. Algo mas tarde, la
contaminacion atmosférica result6 ser un importante
factor independiente de riesgo de accidente isquémico
(pero no hemorragico) [19]. El primer estudio en mostrar
gue la contaminacion del aire puede estar relacionada con
enfermedades neurodegenerativas fue llevado a cabo en
perros ubicados en zonas contaminadas urbanas. Los
dafios cerebrales en los perros expuestos (en
comparacion con los controles) incluyeron interrupcion
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de la barrera hematoencefalica, degeneracion de
neuronas corticales, placas no aneuriticas y nudos
neurofibrilares. El dafio tisular fue mayor en la mucosa
olfativa, el bulbo olfatorio y la corteza frontal, lo que
implicé la via nasal como portal de entrada [20].
Posteriormente se demostro en ratas que las particulas
ultrafinas inhaladas pueden trasladarse al cerebro [21].

En afios recientes, surgen evidencias de estudios
epidemioldgicos, observaciones clinicas y estudios
experimentales que sugieren la relacion entre las
enfermedades de Alzheimer y de Parkinson, otras
enfermedades neurodegenerativas e infartos en
humanos, con la contaminacion del aire [22]. Los nifios
que residen en un medioambiente urbano altamente
contaminado mostraron sufrir déficits cognitivos y la
mayor parte de ellos mostraron sufrir anomalias
cerebrales en las resonancias magnéticas [23]. Jung y
colegas encontraron una relacion entre la exposicion a la
contaminacion del aire y la demencia de Alzheimer en
un grupo de 95.000 personas de 65 afios 0 mas en
Taiwan [24]. La exposicion a largo plazo a los niveles de
PM, .10 tipicamente experimentados en los Estados
Unidos se asoci6é con el deterioro cognitivo en mujeres
mayores [25].

2. METODO

Existe mucha informacién en la literatura cientifica sobre
el tema objeto de este estudio, sin embargo esta dispersa
entre las diferentes revistas y disciplinas. Asi pues,
nosotros revisamos documentos cientificos médicos
relevantes y los relacionamos. Extraemos conclusiones
relativas al riesgo de enfermedades neurodegenerativas
como consecuencia de los aerosoles dispersados en la
atmosfera con fines de manipulacion del clima, vista la
composicién intrinseca de las cenizas volantes de carbon,
y los aspectos comunes que se derivan de las
investigaciones de contaminacion del aire. Los motores
de busqueda son principalmente el internet de Florida y
Google Scholar.

3. RESULTADOS Y ARGUMENTACION

Los componentes primarios de las cenizas volantes de
carbon son silicatos, compuestos que contienen
aluminio y un componente que incluye la magnetita
(FesO4) [26]. En particular, todos estos elementos
componentes se encuentran en el material del nicleo de
la placa de la demencia de Alzheimer que incluye hierro,
aluminio y silicio [27]. El hierro y el aluminio estan
relacionados con la patogénesis de enfermedades
neurodegenerativas. Tanto en la demencia del
Alzheimer como en la de Parkinson, el hierro se
acumula en el cerebro, indicando una pérdida de la
homeostasis del hierro y resultando en estrés oxidativo
inducido del hierro [28]. Los recientes descubrimientos
de nanoparticulas de magnetita exdgena en los tejidos

cerebrales de personas con demencia ofrecen evidencias
de la relacion entre la contaminacion del aire de
compuestos del hierro y neurodegeneracion [29]. Como se
ha dicho, los componentes de las cenizas volantes de
carbén utilizadas en la manipulacion del clima, plantean
factores potenciales de riesgo similares, si no mas severos,
de enfermedades neurodegenerativas.

La cantidad relativa de particulas ultrafinas y nanoparticulas

es mayor en las cenizas volantes de carbon que en cualquier
otro material derivado de la combustion. La talla media de las
cenizas volantes de carbén caen en el rango de
nanoparticulas, en el rango de PMg1 [30]. Las particulas
ultrafinas en las cenizas volantes de carbén escapan al
filtrado de los precipitadores electrostaticos [4]. Las cenizas
volantes de carbén que no son atrapadas por los
mecanismos de filtrado, contribuyen al componente de
particulas finas (PM.s). Estas particulas permanecen en la
atmoésfera méas tiempo y pueden ser transportadas a
distancias mas largas [31]. el tiempo de duracion y la
distancia de transporte es mucho mayor para las cenizas
volantes de carbodn utilizadas para la manipulacion del clima.
Los cristales de aluminosilicatos son un componente
dominante de las cenizas volantes de carbon. La dispersion
atmosférica de estos aluminosilicatos puede movilizar el
hierro (Fe) presente en su nucleo o aflorar las esferas de las
cenizas volantes [32]. Los iones del hierro estan presentes
en los componentes mas peligrosos de las PM, visto que
producen las especies oxigenadas mas reactivas [33].

Un gran cuerpo de evidencia sugiere que los trastornos
neurodegenerativos son parcialmente causados por el estrés
oxidativo. El cerebro es altamente susceptible a las lesiones
por estrés oxidativo debido a su alta actividad metabdlica, su
baja actividad antioxidante, su alto contenido celular de lipidos
y proteinas y su gran cantidad de metales activos redox como
el hierro y el cobre [22]. Los biometales como el hierro y el
cobre son esenciales para la funcion neuronal, pero su
deficiencia, exceso o desregulacion puede conducir a una
enfermedad neurodegenerativa. La homeostasis de los
metales de transicion en el cerebro se altera en la demencia de
Alzheimer, con acumulacion extracelular de zinc y cobre en
amiloide, y la acumulacion de hierro. La patologia de las
proteinas amiloide y tau surge en presencia de un alto flujo de
metal, y como estas proteinas estan involucradas tanto en la
importaciéon como en la exportacion de metales de transicion,
pueden contribuir a la demencia de Alzheimer desarrollando
patrones defectuosos de transporte de metal [34]. La alteracion
del metabolismo de los metales de transicion, transporte,
acumulacién y almacenamiento puede resultar de trastornos
enddgenos o exogenos [35]. Los hallazgos recientes de
particulas, incluidas las nanoparticulas de contaminaciéon por
magnetita en los cerebros de personas con demencia de
Alhzeimer, implican la contaminacion del aire como principal
factor ambiental externo que conduce a la neurodegeneracion
[29].
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Maher et al. 29 distinguié nanoparticulas exdgenas
de magnetita en el tejido cerebral de personas con
demencia por su forma esférica, que es diferente de
la magnetita biogénica. Las cenizas volantes de
carbon se componen principalimente de particulas
esféricas, incluidas las esferas de magnetita, que se
condensan y aglomeran en el gas caliente que sale
de las calderas; la forma esférica resulta de la
tension superficial de la masa fundida (Fig. 1).

Las rocas naturales y los minerales tienden a
formarse lentamente o a formarse a partir de
elementos formados lentamente alcanzando el
equilibrio termoquimico; en consecuencia, se puede
esperar un cierto grado de estabilidad, excepto
durante largos periodos de tiempo o en ambientes
corrosivos; contrariamente a las cenizas volantes de

e A = O.OA %. ¥
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carbon, que se condensan y / o acumulan y enfrian
rapidamente en circunstancias muy diferentes a los
entornos naturales terrestres. En consecuencia, el
agua [36] y los fluidos corporales [37,38] son
capaces de extraer de las cenizas volantes de
carbon un gran nidmero de elementos, muchos
téxicos y / o cancerigenos, generando en el proceso
superficies quimicamente reactivas.

Las particulas ultrafinas (0,1-1 pm) y las particulas
de tamafio nanométrico (< 100 nm) de las cenizas
volantes de carbon, caracterizada por microscopia
electrénica de transmision filtrada por energia, a
menudo son esférulas incrustadas en una matriz de
silice con elementos metalicos como aluminio,
hierro y titanio [31].

Class C Fly Ash

Figura 2. Seccion transversal pulida de cenizas volantes de carbén (ASTM C 618 Clase C) incrustadas en
epoxi. La imagen se obtuvo a partir de electrones retrodispersados que muestran diferencias en la densidad
atomica representada por la variacion en la escala de grises. Las morfologias esféricas abrumadoras son la
consecuencia de las tensiones superficiales de las masas fundidas durante la condensacion y la
aglomeracion en el gas caliente de la caldera (Cortesia de Wabeggs: CC BY-SA 3.0).
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Las cenizas volantes de carbdn contienen cantidades
significantes de o6xidos de hierro magnéticos,
especialmente magnetita (FezO,). Las particulas
magnéticas tienden a ser esferoides, especialmente en
las particulas mas pequefias [40]. Los estudios de
microscopia electronica de transmision de alta
resolucién de fases cristalinas de tamafio nanométrico
en las cenizas volantes de carbon, revelan dxidos ricos
en hierro, sulfato de Fe y particulas de silicato de Fe-
aluminio heterogéneas con picos de abundancia de 10
a 100 nm [42] Este tamafio de particulas es
consistente con la magnetita biogénica en el tejido
cerebral humano (generalmente de 10-70 nm) [29] y
nanoparticulas de magnetita de contaminacion
exdgena en el tejido cerebral humano (10-150 nm). La
especiacion de hierro por espectroscopia de
Mossbauer indica que el hierro férrico en una fase de
aluminosilicato es una fuente del hierro biodisponible
en las cenizas volantes de carbén y que este hierro
esta asociado con las particulas de combustiéon y no
con el polvo de la corteza. Se ha demostrado que este
hierro biodisponible produce especies reactivas de
oxigeno en experimentos de cultivo celular [43].

Los elementos primarios en las cenizas volantes de
carbon, es decir, hierro, aluminio y silicio, se han
encontrado en el material de placa en la demencia
del Alzheimer. Se encontré aluminio y silicio co-
localizado en la region central de los nucleos de
placas seniles en la década de 1980 [45], datos que
han sido confirmados por estudios mas recientes
[27]. Tanto la presencia de aluminio y silicio como de
aluminosilicatos se documentd usando una
resonancia espectroscopia magnética nuclear de
aluminio sélido. También se han encontrado Al y Si
en los nudos neuronales neurofibrilares que
caracterizan la demencia de Alzheimer [46]. La
presencia de aluminosalicatos (a los que no se les
conoce funcion bioldgica) en estos lugares
inhabituales sugieren que pueden jugar un papel en
las neuropatologias. El papel patogénico potencial de
las células  microgliales en el proceso
neurodegenerativo surge del hallazgo de que las
células microgliales murinas, expuestas in vitro a
particulas de aluminosilicato, estimulan los radicales

libres de los metabolitos reactivos del oxigeno en los
tejidos afectados [47]. Se ha planteado la hipotesis
de que esta activacion de células macrdfagas gliales,
generan la inflamacién crénica y la deposicion de la
proteina anormal que caracteriza la demencia de
Alzheimer [48]. La presencia de Al* + en las placas
también potencia el ciclo redox en favor del hierro

ferroso (Fe?*) mas toxico en estas zonas (Fe2+) [49].

El hierro es esencial para la funcion cerebral, pero
su desequilibrio o exceso supone una fuente
potente de especies reactivas del oxigeno. El hierro
se acumula con el envejecimiento y el exceso de
hierro aparece en muchas enfermedades
neurodegenerativas incluyendo la demencia de
Alzheimer, la demencia del Parkinson y la
enfermedad de Huntington, la esclerosis lateral
amiotrofica y varias enfermedades neurologicas
genéticas bajo la categoria NBIA:
(Neurodegeneracion con Acumulacion de Hierro
Cerebral). El hierro tiene dos estados de valencia,
el hierro férrico (Fe® +) y el hierro ferroso (Fe® +)
que en los sistemas vivos permite su uso en la
captacion,  movilizacién, = almacenamiento 'y
transporte, etc. Sin embargo, la capacidad del
hierro para intercambiar electrones simples con
multiples sustratos puede conducir a la generacién
de especies reactivas del oxigeno. Un exceso de
hierro ferroso puede ser téxico, por ejemplo, por
reaccién con peréxido de hidrégeno (H,0,) a través
de la reaccién de Fenton, o con peroxinitratos,
catalizando el dafio mediado por oxidantes. El
resultado de la quimica anormal del hierro puede
conducir al estrés oxidativo, peroxidacion de lipidos
y dafio al ADN que en dUltima instancia causa la
muerte de neuronas irreemplazables por apoptosis
(muerte celular programada) [27,50]. El cuerpo, en
condiciones normales activa un sistema regulador
altamente complejo y fino que controla la
homeostasis del Fe tanto intra como
extracelularmente, limitando severamente la
cantidad de hierro ionico libre disponible. Existen
evidencias de acumulacion de hierro

Tabla 1. Clasificacion de composiciones quimicas minerales de ferroesferas en las cenizas volantes de carboén, a
partir de mediciones en 60 esferas [44], sobre la base de los elementos principales hierro (Fe), aluminio (Al) y
silicio (Si), que se observan en muestros de tejidos neurolégicamente degenerados. Los cationes se normalizan

por peso hasta 100%.

Ferroesferas contenido Fe contenidos (Al+Si)
Clasificacion Wt. % Wt. %
Ferro-oxidos Fe =75 (Al+Si) £ 25
Conteniendo 50 2 Fe <75 25 < (Al+Si) < 50
Aluminosilicatos
Ferro 6xidos 25 < Fe > 50 50 > (Al+Si) < 75

Altamente ferri-ferroso

Aluminosilicatos
Ferroaluminosilicatos

Fe < 25 (Al+Si) > 75
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y estrés oxidativo precede al desarrollo de placas
amiloides y nudos neurofibrilares que caracterizan a
demencia de Alzheimer [28].

Las microglia son las células residentes de
vigilancia inmune en el cerebro, y se activan en las
enfermedades neurodegenerativas. Las microglias
se activan en respuesta a las proteinas de la
enfermedad, las citoquinas, la muerte neuronal, y
las toxinas ambientales, incluidos los componentes
de la contaminacién del aire. La primera vez que se
demostré6 que las microglia eran reconocidas y
respondian a las PM fue en un estudio in vitro de
particulas de escape de diesel [51,52]. Si bien la
mayor parte de la actividad microglial es
beneficiosa, un exceso de activacién de la microglia
puede constituir una fuente de inflamacion crénica 'y
de estrés oxidativo. Se ha descubierto que el hierro
activado que tiene microglia esta muy presente en
el hipocampo (una parte clave del cerebro
relacionada con la funcidon de la memoria) de las
personas con demencia de Alzheimer, comparado
con los controles [53]. Los monocitos que contienen
hierro de la sangre periférica pueden migrar a
través de la barrera sanguinea del cerebro en las
enfermedades neurodegenerativas, donde se
transforman en macréfagos cerebrales. Estos
macréfagos participan en la fagocitosis de las
células muertas o de las que estan muriéndose y
eventualmente mueren también lo que conlleva a la
liberacion de su hierro al sistema nervioso central.
Este hierro podria pasar de hierro férrico presente
en el almacenamiento de la proteina ferritina, a la
forma mas disponible pero mas labil y toxica, el
hierro ferroso [54].

La magnetita (Fe;O,4) es un cristal de 6xido de hierro
ferrimagnético con rejillas alternas de Fe (1) y Fe (I1l)
acopladas de forma antiferromagnética. Esta
alternancia de celosias y sus correspondientes
diferencias en el nimero de giros de electrones no
emparejados confieren a la magnetita su fuerte
magnetizacion [55]. La magnetita se forma
bioquimicamente por muchos organismos vivos
incluyendo al hombre. La magnetita biogénica fue
descubierta por primera vez en los tejidos del cerebro
humano en 1992. Las nanoparticulas de magnetita
biogénica aparecen como particulas angulares,
cristalinas, la mayoria en el rango de la talla de 10-70
nm. Las particulas de magnetita biogénica a menudo
se encuentran en “aglomeraciones” o cadenas,
generalmente en un “sistema cerrado” de membranas
lipidas denominadas magnetosomas. La magnetita
biogénica en el cerebro humano se presenta
homogéneamente distribuida en los Iébulos
cerebrales, el cerebelo, los ganglios basales y el
cerebro central [42]. Desde el descubrimiento de la
magnetita magnética, se han extraido particulas de
este material, representadas en imagen 'y

6

caracterizadas mediante microscopia electrénica 'y
magnetometria SQUID. Recientemente se encontraron en
abundancia nanoparticulas de contaminacion de magnetita
en el tejido cerebral de personas con demencia avanzada
[29]. Estas particulas coinciden con las nanoesferas de
magnetita de alta temperatura de las cenizas volantes de
carbén, que se forman por condensacién del gas caliente de
combustion. Estas particulas, con didmetros entre 10 y 150
nandémetros, pueden entrar directamente en el cerebro a
través del nervio olfativo y, dafiar especialmente, el aparato
olfatorio incluyendo el bulbo olfatorio [29].

Los nudos neurofibrilares y las placas amiloides (seniles)
son ubicaciones importantes para la reactividad redox
catalitica de los metales de transicién, incluyendo el hierro.
Este hierro asociado a la lesion es distinto del hierro
secuestrado en la ferritina y proporciona evidencias de
ferroso reactivo (Fe "2) en el tejido de la demencia de
Alzheimer [55,56]. ElI B-amiloide (BA) es capaz de
acumulacién y coagregacion de hierro dentro de las
estructuras de placa, resultando en la reduccién quimica de
hierro redox-inactivo férrico a redox activo ferroso. La
presencia de aluminio aumenta esta actividad reductiva
[57]. Tanto el hierro como el aluminio pueden inducir la
agregacion de t hiperfosforilado (PHFt), el componente
principal de los nudos neurofibrilares [58]. El exceso de
hierro encontrado en las enfermedades neurodegenerativas
puede estar en forma de magnetita [59]. Mediante un
conjunto integrador de técnicas avanzadas de microscopia
electrénica de transmisién, se ha demostrado que el Fe en
nacleos de placa amiloide estd presente como
nanoparticulas de 6xido de hierro. Estas nanoestructuras
altamente organizadas estan vinculadas a la B-amiloide
fribrilar y muestran propiedades superparamagnéticas [60].
En un modelo in vitro, la combinacion de magnetita y B-
amiloides altera la organizacién funcional de las redes
neuronales cultivadas [61]. El mal funcionamiento del
polipéptido ligero de las ferritinas conduce a la formacion de
magnetita superparamagnética. La presencia de esta
magnetita puede reducir la biodisponibilidad del hierro y
potenciar la produccion de radicales libres mediante la
reaccion de Fenton y / o la estabilizacién del estado triplete
[62].

La magnetita es el Unico compuesto ferromagnético en el
Cuerpo y su reaccidn a campos electromagnéticos externos
es mas de un millébn de veces superior que cualquier otra
sustancia bioldgica [42]. Las frecuencias electromagnéticas
absorbidas por la magnetita se transducen en vibraciones
acusticas a la frecuencia de microondas dentro de la red
cristalina a través del efecto magneto-acustico. Esta
energia se disipa en las estructuras celulares cercanas a
las particulas de magnetita. La magnetita absorbe mejor las
frecuencias de microondas en la gama de 0,5 a 10
gigahercios, pero también puede verse afectada por
frecuencias de radio y frecuencias extremadamente bajas
(ELF). Estamos rodeados de fuentes de radiacion
electromagnética en esa gama de frecuencias de absorcion
incluyendo Bluetooth, GPS, contadores inteligentes, hornos
de microondas, teléfonos moviles, LAN y ZigBee, por citar
algunos.
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Los canales de iones sensibles pueden abrirse o
cerrarse mecanicamente en funcion del movimiento
de la magnetita en respuesta a los campos
electromagnéticos externos Esta apertura
transitoria de los poros de la membrana permite
que el calcio y otros iones entren en las células.
Hay pruebas de que los canales de calcio
controlados por el voltaje (VGCC) pueden
proporcionar una ruta alternativa para que el hierro
entre en las neuronas y producir toxicidad oxidativa
[64].

Los campos electromagnéticos estan asociados
con el estrés oxidativo en el cerebro humano y
contribuyen a la neurodegeneracion [65,66]. Las
EMF (frecuencia de microondas) también han
demostrado producir efectos neuropsiquiatricos
[67]. La radiacion de microondas es perjudicial
para las células cerebrales no por efectos térmicos,
sino mas bien por efectos de vibracién sobre
estructuras  y procesos celulares. Las
nanoparticulas de contaminacion de magnetita en
el cerebro de las personas con demencia avanzada
superan en gran medida a las particulas de
magnetita biogénica [29]. Estas particulas
exégenas también absorben y transducen una
amplia variedad de frecuencias electromagnéticas
artificiales [63].

4. CONCLUSION

En la actualidad, practicamente todos estamos
expuestos a la contaminacién del aire, la principal
causa ambiental de enfermedad y muerte. La
exposicion a los contaminantes atmosféricos
comienza en el Utero y es acumulativa durante toda
la vida. La contaminacion del aire esta relacionada
con enfermedades neurodegenerativas y demencia,
que estad alcanzando dimensiones pandémicas. El
hallazgo reciente de nanoparticulas exdgenas de
magnetita en el tejido cerebral, como una "pistola
humeante”, indica una relacién directa entre la
contaminacion de la combustion y las
enfermedades neurodegenerativas. Entre varias
fuentes de contaminacion por magnetita exdgena y
neurolégicamente perjudicial, hemos demostrado
que el tamafio y la morfologia de estas particulas
es del todo consistente con las cenizas volantes de
carbon en su origen. Los componentes principales
de las cenizas volantes de carbéon; es decir,
aluminosilicatos y magnetita, se encuentran todos
en el material proteico anormal que caracteriza a la
Demencia de Alzheimer. La magnetita es
extremadamente  sensible a los campos
electromagnéticos externos y este hecho sugiere un
papel sinérgico de los campos electromagnéticos
en la aparicion de la neurodegeneracion. Es
necesario y urgente investigar para confirmar y
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mejorar estos descubrimientos.

Hemos publicado evidencias solidas sobre las
cenizas volantes de carbén aerosolizadas como
principal componente utilizado en la manipulacién
del clima. Esta actividad, actualmente casi cotidiana
y casi global, representa una forma encubierta (y por
lo tanto desconocida), deliberada y extremadamente
téxica de contaminacion del aire con impacto global.
No existe una regulacion efectiva o control de los
elementos principales (ejemplo: Al, Si y Fe) en las
cenizas volantes de carbon aerosolizadas. Las
particulas ultrafinas y nanoparticulas presentes en
las cenizas volantes de carbén a menudo no son
filtradas o detectadas. Hemos presentado las bases
para entender cOmo esta contaminacién puede
dafiar las capacidades cognitivas del ser humano.
Es una forma de contaminacion a la que se debe
poner fin de inmediato. .
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