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Introduccion

En la madrugada del 3 de diciembre de 1984, uno de los

peores accidentes industriales tuvo lugar en Bhopal,
India, una planta pesticida derramé al aire metil isocia-
nato y causo miles de muertes e incapacidades, se estima
que alrededor de 200,000 personas fueron expuestas al
toxico en un area aproximada de 40 km. El impacto
ultimo a la salud en esta poblacidn nunca serd conocido
con detalles.
Estos problemas no son exclusivos de los paises no indus-
trializados como se vio en las emergencias nucleares suce-
didas en poblaciones rurales, tanto en Estados Unidos de
Ameérica como en la Union Soviética.

Los problemas ambientales son también el resultado del
desarrollo de procesos, en los cuales los objetivos indus-
triales, de agricultura y econdémicos son impuestos sin
tomar en cuenta la posible repercusion del dafio ambien-
tal. Ciertamente, estos objetivos econdémicos son impor-
tantes, aunque debe tomarse en cuenta que las Naciones
pobres son las que mas riesgo tienen a la exposicion de
contaminantes ambientales y, a la vez, tienen un limitado
acceso a las medidas correctivass.

Douglas Lee de Triangle Park, hace 15 afios, sefialaba la
magnitud creciente y alarmante de substancias organicas
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que se agregan a nuestro ambiente. Cita por ejemplo: en
1971, el consumo de fibras en 17 paises era de 4.61
millones de toneladas métricas. En 1980, de 5.7 millones
de toneladas matricas con un crecimiento de 159% anual.
A estas fibras corresponde el 53% de materias sintéticas,
169 celulosa, 9% lanas, fibras organicas que se agregana
una cantidad variable de substancias contaminantes que
cada vez se diversifican mas, pesticidas de uso cotidiano,
lubricantes, aditivos antiempafiantes, lacas, barnices,
resinas; e€s entendible que la evidencia es clara y acumu-
lada del riesgo de dafio pulmonar por estas substancias”.
Por otro lado, la cuestion, en realidad, no es si estas
substancias producen manifestaciores clinicas consecuti-
vas a su inhalacidn inmediata sino qué efectos aparecen,
qué significado tienen funcional y morfologicamente vy,
qué secuelas dejan en la poblacion.

Podemos evocar que las substancias quimicas, fibras,
hidrocarburos, metales, polvos, humos y otros agentes
han sido incriminados en aleveolitis, bronquitis, asma,
enfisema, cancer, fibrosis y es cierto, sin embargo, esta
informacion debe ser sistematicamente aprovechada
para generar politicas de salud mas acertadas ante expo-
siciones accidentales, intermitentes, episddicas o conti-
nuas.



Factores de riesgo

Los factores de riesgo, o condiciones que favorecen el
dafio por la contaminacion atmosférica en el arbol respi-
ratorio, se pueden dividir en aquéllos que tienen relacién
con el huésped, con el agente o con el medio ambiente. En
el cuadro I se resumen estos factores que, en conjunto,
permiten la presencia de dafio o su ausencia.
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miento de la patogénesis de un gran nimero de enferme-
dades respiratorias, un ejemplo claro ha sido la
identificacion de inmunoglobulinas y complemento en el
intersticio pulmonar de pacientes con neumonias intersti-
ciales para demostrar el fondo inmunologico de la enfer-
medad, no es menos importante reconocer que, el lavado
bronquial ha contribuido ampliamente al conocimiento

Cuadro 1

Factores de riesgo en la relacion
Contaminacion ambiental-salud pulmonar

Del huesped Del agente Del medio ambiente
AHF.
- Alteraciones congénitas funcionales »
estructurales - Cantidad - Altura sobre el nivel del mar (2240 M)
{Cohen 1980; Samet 1980: Helmut [9%3) - Calidad - Cuenea rodeada de serranias
- Merclas - Vientos baja velocidad
- Patologia pulmonar aguda o cronica - Azufre - Transporte urbano (publico y privado)
en la infancia - Carbono - Industrias v 7onas fabriles
- Deficiencias nutricionales - Nitrogeno - Areas verdes escasas

- Hidrocarburos
- Metales pesados

- Alteraciones accidentales

del aparato respiratorio
(Martin 1975 Tagger 1980; Welliver 1983;
Douglus 1987)

A.P.N.P. - Intramuros

- Escasas alimentacion al seno materno
- Ingesta de alimentos alergénicos
- Tabaguismo {pasivo activo)
- Condiciones luborales
- Lugar de residencia
- Exposicion intencional
(Lawther 1974: Ferris 1982 Anderson 1985:
Sandler 19%5:
Chenn 1986: Miles 1983 OXConnor 1987 Arvis
1983 Gordillo 1989)

- Particulus suspendidas

- Tempestades de polvo (tolvaneras)

Investigacion

La investigacién de los dafios respiratorios por contami-
nacion ambiental es contrastante: por un lado, el grado
de conocimiento a nivel molecular, subcelular y celular
ha tenido un desarrollo formidable gracias al abordaje
biomédico basico vy, por otro, la investigacién clinica y
epidemioldgica se comportan con rezago, o bien, tienen
una aportacion al estudio de estos problemas gradual-
mente lenta, con poca conexidn entre las disciplinas vy,
por lo tanto, no interactiian para despejar dudas, por
ejemplo: Se conoce que los estudios epidemioldgicos
requieren un tiempo considerable para la coleccién de
datos y analisis de los mismos, lo que hace que con
frecuencia dichos resultados tiendan a generar mas bien
hipotesis para ciertas pruebas subsecuentes que identiri-
car los dafios de exposicion especificas.

Si bien es cierto que el desarrollo de modelos animales
para estudiar las reacciones del pulmon por mediadores
inflamatorios y las nuevas técnicas para el estudio de
factores solubles y células han dado base para el entendi-

de la patogenia de diversas enfermedades respiratorias, al
poner en claro, por ejemplo, el papel de los macrofagos
pulmonares como la primera linea de células fagociticas
pulmonares, o que los eosinéfilos tienen un papel promi-
nente en la hipersensibilidad inmediata mediante la libe-
racion de mediadores anafilacticos como la histamina o
la substancia de reaccién lenta de la anafilaxia.

Contaminantes

En nuestro pais, la Secretaria encargada de monitorear
los niveles de los contaminantes en el ambiente (SEDUE)
ticnc instalada una red de monitoreo manual y otra auto-
matica que incluye la determinacion de: Monédxido de
carbono, dioxido de nitrégeno, ozono, dioxido de
azufre y particulas suspendidas totales. De los metales
pesados hay registros de Plomo y desde este afio de
Cadmio. En el cuadro II se presentan los niveles permisi-
bles para cinco contaminantes, tanto en México como en
otros paisess.

A continuacion se presenta un resumen de las alteracio-
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Cuadro 11
Niveles Permisibles para Algunos
Contaminantes Ambientales

PST S0, co 0, NO, Pb
Contaminante (ug/m®) (ppm) (ppm) (ppm) (ppm) (ug/m?)
Tiempo Promedio
(horas) 24 24 8 1 1 8
Estados Unidos 260 0.14 9 0.12 - -
Brasil 240 0.14 9 0.08 - -
México 275 0.13 13 0.1t 0.21 0.2
ltalia 300 0.15 20 - 0.1 -

Fuente: SEDUE

nes que pueden producir algunos contaminantes en el
aparato respiratorio y sus mecanismos de dafio.

Ozono

Uno de los compuestos derivados de la energia solar
sobre los oxidos de nitrogeno es el OZONO, por lo que es
considerado como un contaminante secundario. La exac-
titud de la forma en que produce dafio no estd de todo
bien determinada, pero se ha postulado que puede ser por:

Liberacion de histamina, oxidacién de puentes disul-
furo de las proteinas, oxidacion de grasas poliinsaturadas
dafando membranas, formacion de compuestos toxicos
(ozonidos, peroxidos) y la formacion de radicales libres.
Estos ultimos a su vez, producirdn alteraciones a nivel
celular principalmente a nivel de membranas celulares®
(cuadro III). Experimentalmente se ha observado que la
exposicion aguda a concentraciones elevadas de ozono
puede ocasionar:

Cuadro I
Mecanismo de dafio por ozone

Liberacion de histamina

Oxidacion de puentes disulfuro
Oxidacion de grasas poliinsaturadas
Formacion de compuestos toxicos
Formacion de radicales libres

Vacuolizacion de las células epiteliales con la presencia
de alteraciones mitocondriales, ademas dafio a la célula
que reviste la mayor superficie de las paredes alveolares

Cuadro IV
Mecanismo de daiio por ozono

Exposicion aguda:

Yacuolizacion de las c¢lulas epiteliales
con la presencia de alteraciones
mitocondriales ¥ edema del neumocito [
v de la célula endotelial
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(neumocito 1) y de la célula endotelial® 7 (cuadyo IV).
La exposicion cronica puede dar como consecuencia,
alteracion del neumocito de tipo 11, productor del surfac-
tante y de la célula endotelial, todo esto puede llevar a las
posibilidades que se presentan en el cuadro V.

Cuadro V

Mecanismo de daiio por ozono
Exposicion cronici:

Lesion del neumocito H v de la
céluly endotelial. yue puede dar
como resultado:

Bronguitis

Bronquiolitis

Enfisema

Fibrosis

Predisposicion a

infecciones respiratorias

Ademas de lo ya mencionado, al lesionarse el neumocito
tpo 1, las uniones intercelulares, la célula endotelial y el
macrofago daran como consecuencia en el caso de los tres
primeros, edema y fibrosis, y en el caso del macréfago,
enfisema y predisposicion a las infecciones. En el epitelio
bronquial, la irritacion genera la liberacién de histamina
que produce hiperreactividad bronquial, aumento en la
secrecion de moco cuya manifestacion clinica principal
puede ser Asma. Dafia el ozonotambién a los cilios, estas
estructuras localizadas en el epitelio traqueal, bronquial
y bronquiolar son el principal mecanismo de eliminacién
de todo tipo de material particulado que ingrese al apa-
rato respiratorio. El dafio o modificacion a este sistema
de defensa favorece la instalacion de agentes infectantes
y, en consecuencia, una mayor frecuencia de infecciones
respiratorias tanto agudas como cronicas (cuadro VI).

Cuadro VI
Mecanismo de dafio
(
Neumocito |
Uniones intercelulares { edema. fibrosis
Célula endotelial
Osono Mucrdélugo alveolar Enfisema
4 Infecciones
Hiperreactividad
Epitelio bronguial Aumento en la Asma !
Scerecion de moco
Cilios { Infecciones
\

Oxido de Nitrégeno
Acttian de manera muy similar a la del ozono. Este, al
igual que su producto fotoquimico, se disuelve en la capa









tendencias de una variedad de modelos experimentales,
evitando las generalizaciones a partir de los resultados de
un experimento Gnico. En este sentido, es imperioso que
el conocimiento del contaminante esté claro y que se
pueda dar crédito a su poder de inferencia. Es particular-
mente importante considerar que al no poder trabajar
con animales con la longevidad del ser humano, estamos
obligados a confiar en exposiciones a dosis elevadas
durante periodos cortos cuando estamos tratando con
cancerigenos, con la esperanza de que sea posible com-
pensar asi periodos de exposiciones méas cortos, aunque
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esto altere hasta cierto punto los resultados.

Por ultimo, la apreciacion adecuada de la interaccion de
fuerzas o sinergismo, requiere estar consciente de que las
enfermedades son el resultado de una secuencia com-
pleja, multifactorial de causa y efectos, y que individuos
diferentes reaccionan de manera distinta incluso cuando
estan compartiendo un factor de riesgo comun (variabili-
dad biologica). La susceptibilidad de un individuo
depende de factores genéticos, fisiologicos e inmunoldgi-
cos asociados con el medio psicosocial.
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