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Introducción 
En Ja madrugada del 3 de diciembre de 1984, uno de Jos 

peores accidentes industriales tuvo lugar en Bhopal, 
India, una planta pesticida derramó al aire metil isocia­
nato y causó miles de muertes e incapacidades, se estima 

que alrededor de 200,000 personas fueron expuestas al 
tóxico en un área aproximada de 40 km. El impacto 
último a la salud en esta población nunca será conocido 
con detalles. 
Estos problemas no son exclusivos de Jos paises no indus­
trializados como se vio en las emergencias nucleares suce­
didas en poblaciones rurales, tanto en Estados U nidos de 
América como en la Unión Soviética. 

Los problemas ambientales son también el resultado del 
desarrollo de procesos, en Jos cuales los objetivos indus­
triales, de agricultura y económicos son impuestos sin 
tomar en cuenta la posible repercusión del daño ambien­
tal. Ciertamente, estos objetivos económicos son impor­
tantes, aunque debe tomarse en cuenta que las Naciones 
pobres son las que más riesgo tienen a Ja exposición de 
contaminantes ambientales y, a la vez, tienen un limitado 
acceso a las medidas correctivas5• 

Douglas Lee de Triangle Park, hace 15 años, señalaba la 
magnitud creciente y alarmante de substancias orgánicas 
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que se agregan a nuestro ambiente. Cita por ejemplo: en 

1971, el consumo de fibras en 17 países era de 4.61 
millones de toneladas métricas. En 1980, de 5. 7 millones 
de toneladas mátricas con un crecimiento de 15% anual. 
A estas fibras corresponde el 53% de materias sintéticas, 

16% celulosa, 9% lanas, fibras orgánicas que se agregan a 
una cantidad variable de substancias contaminantes que 
cada vez se diversifican más, pesticidas de uso cotidiano, 
lubricantes, aditivos antiempañantes, lacas, barnices, 
resinas; es entendible que Ja evidencia es clara y acumu­

lada del riesgo de daño pulmonar por estas substancias-'. 
Por otro lado, la cuestión, en realidad, no es si estas 
substancias producen manifestaciones clínicas consecuti­
vas a su inhalación inmediata sino qué efectos aparecen, 
qué significado tienen funcional y morfológicamente y, 
qué secuelas dejan en la población. 

Podemos evocar que las substancias químicas, fibras, 

hidrocarburos. metales, polvos, humos y otros agentes 
han sido incriminados en aleveolitis. bronquitis. asma, 
enfisema, cáncer. fibrosis y es cierto, sin embargo, esta 
información debe ser sistemáticamente aprovechada 
para generar políticas de salud más acertadas ante expo­

siciones accidentales, intermitentes, episódicas o contí­
nuas. 



Factores de riesgo 
Los factores de riesgo, o condiciones que favorecen el 

daño por la contaminación atmosférica en el árbol respi­
ratorio, se pueden dividir en aquéllos que tienen relación 
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 daño o su ausencia. 
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miento de la patogénesis de un gran número de enferme­
dades respiratorias, un ejemplo claro ha sido la 
identificación de inmunoglobulinas y complemento en el 
intersticio pulmonar de pacientes con neumonías intersti­
ciales para demostrar el fondo inmunológico 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 relación 

Contaminación ambiental-salud pulmonar 

Del huesped 

i\.H F. 
- Alteraciones congénitas funcionales 

estructurales 
(Cohen l-9XO: Samd 19XO: Hdmut 19X_"l.) 

!\.P.P. 
- Patología pulmonar aguda o crónica 

en la infancia 
- Deficiencias nutricionaks 
- Altnacioncs accidentales 

del aparato respiratorio 
(Man in 197): 1 aggl' r J9XO: Wdli\er 19XJ: 
Dougla" 19X7) 

i\.P.N.P. 
- Escasas alirrn:ntacit'in al seno materno 
- lngcsta de alimentos akrgénicos 
- TaQal1uismo (pasi\(J acti\o) 
- Condiciones laborales 
- Lugar de residencia 
- Exposición íntcncional 
(1 a\\thc r 1974: Fc rri ... 19X~; i\nJcr ... on 19X5: 
S;1ndln IYX5: 
Chcnn J9X6: Mik" 19X ~: OTonnor !9X7: !\ni.., 
19X_1; (iordillo 19X9) 

Investigación 

Del agente 

- Cantidad 
- Calidad 
- Mc1clas 
- i\tUfre 
- Carbono 
- Nitrogcno 
- H idrocarhuros 
- Metales pesados 

- Partieu J.t .., "u-.pendid;i.., 
- Intramuros 

La investigación de los daños respiratorios por contami­
nación 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 básico y, por otro, la investigación clínica y 
epidemiológica se comportan con rezago, o bi'en, tienen 
una aportación al estudio de estos problemas gradual­
mente lenta, con poca conexión entre las disciplinas y, 

por lo tanto, no interactúan para despejar dudas, por 
ejemplo: Se conoce que los estudios epidemiológicos 
requieren un tiempo considerable para la colección de 
datos y análisis de los mismos, lo que hace que con 
frecuencia dichos resultados tiendan a generar mas bien 
hipótesis para ciertas pruebas subsecuentes que identiri­
car los daños de exposición específicas. 

Si bien es cierto que el desarrollo de modelos animales 
para estudiar las reacciones del pulmón por mediadores 

inflamatorios y las nuevas técnicas para el estudio de 
factores solubles y células han dado base para el entendi-

Del medio ambiente 

- Altura sohre el ni\'el del mar (2240 M.) 
- Cuenca rodcaJ;1 JL' ... crrania.., 
- Vientos baja \'elocidad 
- Transporte urbano (público 1 pri1ado) 
- Industr ias y ;onas fabriles 
:- ;\reas \'Crdcs escasas 
- Tempestades de pol\'o (tol\ ancras) 

de la patogenia de diversas enfermedades respiratorias, al 
poner en claro, por ejemplo, el papel de los macrófagos 
pulmonares como la primera línea de células fagocíticas 
pulmonares, o que los eosinófilos tienen un papel promi­

nente en la hipersensibilidad inmediata mediante la libe­
ración de mediadores anafilácticos como la histamina o 
la substancia de reacción lenta de la anafilaxia. 

Contaminantes 

En nuestro país, la Secretaría encargada de monitorear 
los niveles de los contaminantes en el ambiente (SED U E) 
titnc ;nstalada una red de monitoreo manual y otra auto­
mática que incluye la determinación de: Monóxido de 
carbono, dioxido de nitrógeno, ozono, dioxido de 
azufre y partículas suspendidas totales. De los metales 
pesados hay registros de Plomo y desde este año de 

Cadmio. En el cuadro II se presentan los niveles permisi­
bles para cinco contaminantes, tanto en México como en 

otros países4. 

A continuación se presenta un resumen de las alteracio-
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Cuadro 11 

Niveles Permisibles para Algunos 
Contaminantes A mbientales 

PST so, co o, N02 Pb 

Contaminante (ug/m3) (ppm) (ppm) (ppm) (ppm) (ug/ m3) 

Tiempo Promedio 

(horas) 24 24 

Estad os U nidos 260 0.14 9 0 . 12 

Brasi l 240 0.14 9 0.08 

México 275 0.13 13 0. 11 0.21 0.2 

ltalia 300 0.15 20 0 .1 

Fuente: SEDUE 

nes qu e pueden producir algu nos contaminantes en el 
aparato respiratorio y sus mecanismos de daño. 

Ozono 

U no de los compuestos derivados de la energía solar 

so bre los ox idas de nitrógeno es el OZONO. por lo que es 

co nsiderado como un contaminante secundario. La exac­

titud de la forma en que produce daño no está de todo 
bien determinada, pero se ha postulado que puede ser por: 

Liberación de hi stamina, ox idaci ón de puentes disul­
furo de las proteínas. ox id ación de grasas poliinsaturadas 

dañando membra nas. formac ión de comp uestos tóx icos 

(ozonidos. peróxidos) y la formación de radicales libres. 

Estos últimos a su vez. producirán a lteraciones a nivel 

ce lular principalmente a nive l de membranas ce lulares6 

(cuadro 111) . Experimentalmente se ha observado que la 

exposició n aguda a concentraciones e levadas de ozono 
puede ocasionar: 

Cuadro IIl 

Mecanismo de daño por ozono 

l.ibl:raciún de hi stamina 
O.xida t:iú n Je puentes disulfuro 
O.xiJa c ión Je gr<.tsas poliin .... aturadas 
Fo rmaciún Je compuestos túxiu)s 
For maci ó n de rad icaks libres 

Vacuolización de las células ep iteliales con la presencia 

de alteraciones mitocondriales. además daño a la célula 

que revi ste la mayor superficie de las paredes a lveo lares 
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Cuadro IV 

Mecanismo de daño por ozono 

Exposic ión aguda: 
Vacuoli1.ación de l<i> 1:tlula> cpitcliulc> 
con la presencia de :..iltcracioncs 
mit o<.:ondrialcs y cdi:ma del ncum ocit o 1 
y Je la cé lula cndot e lía l 

(neumocito l) y de la célula endotelial6 7 (cuadro IV) . 

La ex posición crónica puede dar como cons~cuencia. 
alteración del neumocito de tipo l l. productor del surfac­

tante y de la cél ula endotelial. todo esto puede llevar a las 

posibilidades que se presentan en el cuadro V. 

Cuadro V 

Mecanismo de daño por ozono 

E.xposic il'm crónica: 
l .c:siú n Jcl nc:umoc ito 11 y de: la 
cél ula enúotclial. 4 ue rueú e dar 
co mo n:su llaJo: 

Hron quit is 
Hrorn . .¡uioliti:-. 
Enfisema 
Fihrosi :-. 
Prcll i:-. po:-.iciún a 
infrccionc:s n::-. piralorias 

Además de lo ya mencio nado. al les ionarse el neumocito 

cipo l, las unio nes interce lulares, la célula endotelial y el 
macró fago darán como consecuencia en el caso de los tres 

primeros. edema y fib ros is. y en e l caso del macrófago, 

enfisema y pred isposición a las infecciones. En el epitelio 

bronquial. la irritación genera la liberación de histamina 
que produce hiperreactividad bronquial , aumento en la 

secreción de moco cuya manifestación clínica principal 

puede ser Asma. Daña el ozono también a los cilios , estas 

estructuras loca lizadas en el epitel io traquea l. bronquial 

y bro nquiolar son el principal mecanismo de eliminación 

de todo tipo de materia l particulado que ingrese al apa­

rato respiratorio . El daño o modificación a este sistema 
de defensa favorece la instalación de agentes infecta ntes 

y, en consecuencia, una mayor frecuencia de infecciones 

respiratorias tanto agudas como crónicas (cuadro VI) . 

Ül(lnO 

Cuadro VI 

Mecanismo de daño 

Ncumocilo 1 
U nion cs intercelulares 
C élula endotelial 

Macrúl'ago a l n~o l ar 

E11í1elío bron4uíal 

Cilios 

{ edema. fíbrosis 

{ 

Enfisema 
lrifccc ioncs 

l H ipcr rcact iYidád 
Aumc:nto en la 
S\..·cn.•ciún de moco 

{ 1 nkccíoncs 

Oxido de Nitrógeno 

{ Asma'! 

Actúan de manera mu y similar a la del ozono. Este. al 

igua l que su producto fotoq u ímico, se disuelve en la capa 



soluble que cubre al epitelio bronquia l y bronquiola r 

modificando el pH produciendo todas las a lteraciones 
que se mencionaron para el ozono. Este contaminante, 

además de lesionar las células de revest imiento del ep ite­
lio bronquial , modifica el funcionamiento de la segunda 

línea de defensa del aparato respiratorio: MACRO­

FAGO ALVEOLAR. Esta célula al ser dañada puede 
aumentar su producción de proteasas. disminuye su 

capacidad fagocítica y su movilidad y la consecuencia 

será enfisema en el primer caso e infecciones en el 
segundoó (cuadro VII). 

{

Ep itel io 
hronyuiolar 

Oxidos de 
Nitrógi:no Macrúfago 

al\'\:olar 

Oxidos de Azufre 

Cuadro VII 

Mecanismos de daño 

{ 
l.cs iún lk la 
célula de Clara 

{ Disminución 

{ 

Bnmyuiolit is 
ohlit1:rantc 

MoYilidad y fogocitw.is 
¡\u ml'nto de protcasas 

r·---·-------, 
; rnfiscmas ; 
1 Infecc io nes ! 
~----- - - .. -""' 

Este conta minante primario al igual que los anteriores, 

produce alteraciones ql]e incluyen la mucosa nasal. Los 

oxidas de azufre son muy solubles en agua produciendo 

ácido sulfúrico cuya acc ión tóx ica se reflej ará como 
edema, irritación y alteración del epitelio nasal (rinitis) y 

en e l epitelio bronquia l y bronquiolar asma y bronquio li­

tis (cuadro VIII, fig. 1). 

O xidos de 
Arnfre 

Cuadro VIII 
Mecanismos de daño 

Edema 
Mucosa nasa 1 Irrit ación 

!\ hcraciún 
Epitelial 

Epiielio 1 nflamaciú n e 
bronquia l hipc:rrcacti,·idaJ 

Epitelio lnllamae iún y 
hronqu iolar fihros is 

Fibras y metales 

(Rinit is 

[ As ma 

[ 
Bro nqu iolit is 
obliterant e o 
respirato ria 

No se debe olvidar en esta revisió n a las fibras. Estas son 

parte de lo que se conoce como PARTICULAS SUS­

P ENDIDAS TOTALES (Fracción Respirable), su 
importancia radica en que, a l da ña r a l macrófago o a las 

células mesotelia les y a las células del intersticio pulmo­

nar, pueden ocasionar fibrosis pleural y/ o parenquima-
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Figura I . P ;u:il'lllL' h: 111c ni110 dl' JX :11lns d e l'dad l'll L'1 lJ ll L' Sl' :1prL·1 .. : i ~ 1 di!» llH·.., jún <..kl 
par\.· nquirna norma l por l:t pr• .. .'..,l' 111.: ia lk i11 fil1 r:1do inrla ma tor io ~ tl·j id o l'lll h.T li \ o 
fihro:-.n. 250 ."\ 11 r 

tosa y cáncer brocogénico o mesotelial (cu ad ro 1 X. fig. 2). 

En cuanto a los metales, estos producen alteraciones a 
diversos niveles, principa lmente en la membrana ce lular 

y en a lgunas enzimas con diversas modificac io nes de 
acuerdo a la función enzimát ica a lterada. De la acció n 

que los metales producen en el pulmón se sabe poco o se 

ha estudiado poco. 

Fibras 

Cuadro IX 
Alteraciones ocasionadas por fibras 

¡ Macrúfago 

C é lulas mcsotclialcs 

C é lu las intcrstici~dcs ¡ Fibrosis p leural y o 
pa rcn4uimatosa 

C :inccr mcso tcl ia l o 
bron4uiogénico 
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El cadm io y el van'adio se han relacio nado con enfisema 

pulmonar. e l niquel con cáncer y a l igua l que los otros 

contaminantes pueden. a unque por otro mecanismo, 

producir cáncer. fibrosis o aume ntar la posibilidad de 

presentar in fecciones respiratorias 1 ~ (cuadro X, fig. 3). 

Cuadro X 
A Iteraciones ocasionadas por 
algunos metales 

Cd, Pb, Ni, Cr, V 1 

Macrt"lfago ;,¡ \\colar 
~L' lllllO(illl '.\ 1 ~ 11 

C é·lul" d e C lara 
C é lula c ndo tdial 

ML·111hr~1n~1.., 

F111ima:-. hhro'.\i:i-. 

¡.:¡J!llra .'\ . \dL·111 1L". 111.: i 11n11 1.1 l·n 11 11 ind i> id no l11111 .1dt1r 11.·..., id1.·11tL· 1,: 11 u n llh'<lin 
tJJ" h .t lltl th: -ill . . 1:)>1 ... l k t'~ld 

Como se puede observar. todos los contamina ntes 

actúan. a nivel pu lmonar. sobre las mismas células con 

resu lt ados parecidos. es probable que la suma de estos 

contamina ntes p rod uzca potenciac ión del d año. como 

ocurre en el caso de partícu las y dioxidos de a zufre que 
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estén dando o darán una mayor frecuencia de las altera­
ciones mencionadas anteriormente. Como ejemplo 

1
de 

mezcla se presenta la suma de tres agentes que lesionan 
una célula, pudiendo producir fibrosis o hipersensibili­
dad (cuadro XI). 

Cuadro XI 
Efecto aditivo de algunos contaminantes 

so, { 
~º' 

() ' 
{ 

H ipcrrcac1i1·idad 
l.ihcraciú n l.k br-~rn..¡uia l 
Célula contcniJo Uc 
CchaJa sus grúnulns 

Fihro~i.'I pulmonar 

Al revisar los aspectos clínicos y epidemiológicos de la 
enfermedades resp iratorias provocadas por co nta mina 

ción, muchos factores dificu lta n los esfuerzos para est a 

blecer la ca usa lidad: 

Pr imero. e l establecimiento de una asociación esta dísti­

camente s ig nificativa requiere comparaciones entre 

muest ras de po blacio nes expuestas y no expuestas. Si 

bien esto es fácil de logra r cuando se trata de expos iciones 

masivas q ue producen una en fermedad que no es común 

en la po blació n genera l, no es fácil cuando se ha bla de 

pa to logía causada por exposició n a dosis bajas. en espe­

c ia l en presencia de ex posicio nes basa les crecientes en la 

población genera l como parece ser e l caso del Valle de 

M éx ico. 

Segundo. Los criterios de d os is-respuesta. ambas están 

asociadas con o t ras variables. En re lación con la d osis, la 

inte nsidad y la duración de la expos ició n son parámetros 

importantes que estún necesa riamente relacionadas de 

una forma mult ip licativa. Ig ualmente los factores que 

entran en juego e n re lació n con la respuesta incluyen la 

velocidad de apa ric ión de la enfermeda d después de la 

ex pos ic ió n inicial (la tenc ia), la frecuencia de la apa rición 

de la enfermedad en la població n expuesta (incidencia­

prevaleneia). la g ravedad de la enfermedad y su morbili­

dad y mo rta lidad esperadas. 

Tercero. los resultados de una exposició n considerable 

p ueden se r fáciles de demostrar en las concent raciones 

resu ltantes de los tej idos, pero cua ndo se trata de dosis 

bajas. por ej emplo en el caso de l as besto, la detecc ió n en 

e l tejido se hace más difícil porque se a lteran las fibras a 

causa de las reacciones tisulares del huésped, como en el 

caso de la enfermedad p leu ra l. 

C uarto, cua ndo se trabaja con modelos animales, nin­

guno de ellos puede responder e n la mism a forma que los 

seres huma nos. Es por lo ta nto importa nte considerar las 



tendencias de una variedad de modelos experimentales, 
evitando las generalizaciones a partir de los resultados de 
un experimento único. En este sentido, es imperioso que 
el conocimiento del contaminante esté claro y que se 
pueda dar crédito a su póder 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 
cancerígenos, con la esperanza de que sea posible com­
pensar así periodos de exposiciones más cortos, aunque 
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esto altere hasta cierto punto los resultados. 
Por último, la apreciación adecuada de la interacción 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 
están compartiendo un factor de riesgo común (variabili­
dad biológica). La susceptibilidad de un individuo 
depende de factores genéticos, fisiológicos e inmunológi­
cos asociados con el medio psicosocial. 
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