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GENERALIDADES 

La atm6sfera terrestre es finita y su capacidad de autode

puración, aunque aún no se conoce por completo, también parece t~ 

ner sus limites, por lo menos en lo que respecta a ciertos conta

minantes. 

Se considera como contaminante a toda sustancia que al ac

tuar sobre el medio ambiente altera su estado normal. 

La contaminación atIUosférica es la presencia en la atm6sf.!:_ 

ra de uno o más contaminantes que principalmente pueden perjudicar 

a molestar la vida, la salud y el bienestar humano.(l) 

La polución atmosf&rica es un fenómeno natural, inherente, 

dado por las cenizas volcánicas, el ozono procedente de tormentas 

eléctricas, la erosi6n terrestre, etc. y aunque se calcula que 

únicamente el o.si de la contaminación atmosférica total es origi 

nada por el hombre, (principalmente por Ja actividad industrial y 

la circulación vehicular); tiene un gran impacto sobre la salud 

por la localización y la concentración en centros urbanos e indu~ 

triales. (Z) 

En diversas ocasiones y en distintos países el aumento de

las emi.siones de contaminantes ha provocado concentraciones a ni

vel del suelo que han ido acompafiadas de aumentos espectaculares-



de la mortnlidud y de la morbilidad, como succdi6 en el Valle dc

Mosn, B6lgica en 1930; en Donoro, Pennsylvanio, E.U.A. en 1948, 

en Poza Rica, México, en 1950; en Londres, Inglaterra en J952 y -

1962 y en la Cd. de Nueva York en los anos de 1953 y J9b3 (2,3). 

Las fuentes contaminantes de mayor importancia son las que 

vierten sus desechos al aire. 

El Valle de N6xico es un ejemplo de la gravedad de este 

problema, donde hasta 1977 existían SO 000 unidades intlustrialcs, 

4000 calderas <le pequefias in<lustrins, cerca de JODO hornos de tu

biquc, más de un mi!l6n de hog:ires y más de un millón de ychícu-

los que vertían productos contaminantes a la atmósfera. Esto sig

nificaba para aquél entonces el consumo diario de 13 600 tanela-

das de gas natural, 3 700 toneladas de combustibles; 5 600 tonela 

das de gasolina y 1 680 toneladas de gas licuado; con una produc

ción de dos millones de toneladas anuales de contaminantes deriv! 

dos del consumo de combustibles, a las que se sumaban unas 200 000 

toneladas de polvo arrastrado por las tolvaneras del cxlago de 

Tcxcoco, Cha leo y Llanos de Apnn, s icndo sus componentes mfts fre -

cuentes las partículas de resinas, carbón, inaterin orgánicul sil.!_ 

catos, halogenuros, metales y gérmenes. (3) 

Se han utilizado una gran variedad de t6cnicas para aprc-

ciar los efectos de los contaminantes atmosféricos en la salud !1.!! 

mana. Lns técnicas experimentales, por ejemplo, pueden proporci!'_ 



nar informncioncs ya liosas. Algunos expertos se inc1 inan n pun-

sar que toda desviación de los valores 11 normalcs 11 de los in<liccs

fisiol6gicos1 bioq11imicos o del comportarnic~nto es n1fis un efecto -

pcrjudicinl que una consccuc11cia de lu a<ln¡1t:1ci611 al medio )' prc

feririan fijar valores por debajo <le los ct1alos no sea posible 

ningun efecto nocivo. Como lo ha indicado el empleo de modelos a 

bast' de voluntarios y de animales es pélrticulanncntc lit il par..'.l el 

estudio de estos ligcrisimos efectos de supuestos contaminantcs.

(4 '5 J. 

Clinicamente se pueden evaluar los resultados de los expe

rimentos con diversos contaminantes en indivilluos normales para -

determinar a que c.onccntraci ón provocnn efectos el inicamcnte noc~ 

vos. Las experiencias de este tipo son Citilcs pero tienen un va

lor limitado, pues por importantes consideraciones éticas no pue

den utilizarse pcrso11as enfermas. 

Desde el p11nto de visto epidcmiol6gico, se estudian los 

efectos de las fluctuaciones de la contaminación atmosférica so- -

bre la totalidad dt1 la pob lución o solne grupos seleccionados y -

definidos, como nifios, viejos, enfermos, cte., que puetlcn ser es

pecialmente sensibles a la accción de lo:-; contaminantes sospecho

sos <le nocividad. Los efectos agudos, subagudos y cr6nicos pue

den estudiarse cpidcmiol6gicamc11tc, pero es necesario tener en 

cuenta que la existencia de otros factores distintos <le la conta

minación pueden complicar lo interpretación de las variaciones de 



la mortalidad y de la morbilidad, pués los efectos de la contami

naci6n atmosf6rica cst5n cstrccl1nmcnte rclacio11ados co11 otros fac 

torcs como lu tcmperntl1rn }' 111 situación social y cconóruic11. I.a

prcvalcncia de infecciones, el háhito r.lc fumar, las medidas tcrn

pcúticns, la llligración de ¡--.oblaciones, la malnutrición y las ten

siones psicol6gicus pueden plantear <lificilcs problemas de inter

pretación. Tropiezan con especiales dificultades quienes se dcdi 

can a estudiar la rcacci6n a la conta1ninación en el medio de tra

bajo. (6, 7,8). También puede ser importante la contaminaci6n del 

aire en el interior de las viviendas. [9) 

El problema de la contnminaci6n del aire es sumamente com-

plejo. La asociación entre un contaminante y u1w cnfcrmcdatl o 

una dcfunci6n puede ser mfis accidental que causal; es frecuc11tc -

que las concc11traciones de muchos contaminantes, algunos <le los 

cuales no se han podido me<lir o idcntif.icaT, varíen pnralelamente, 

y en toda población urbana existen personas con un estado de sa-

lud tan precario CLUC pueden sucumbir ante cualquier "stress" con

tra el que no se les haya protegido suficientemente. 

Los contaminantes del aire conforme a sus caractcrísticas

<le acción se pueden agrupar en: 

1. Irritantes reductores entre los que se encuentran el 

anhídrido sulfuroso y las partículas de polvo en suspensión. 



z. Irritantes oxidantes, como el ozono y los óxidos nitro-

sos. 

3. Alcrgcnos, como los n1ol1os, ¡16lcncs y otros ¡iroJucidos -

por los seres vivos. 

4. Tóxicos, acumulables o no, como el monóxjdo de carbono, 

el plomo, el 3,4 bcn:opireno, los hidrocarburos polidclicos y 

los fluoruros. 

De los cont<1minantcs mencionados, son seis los más impor-

~nntes: Los 6xidos de nitrógeno (NO), hidrocarburos, dióxido de -

azufre (502), partículas en suspensión, monóxido de carbono (CO)

y oxidantes fotoqulmicos C"smog 11
). llasta ahora no se han prccis!!_ 

do los valores limites para cada tino de los contaminantes atmosf~ 

ricos. 

OXIDOS DE AZUFRE Y !'ARTICULAS EN SUSPENSION. 

Tanto los óxidos de azufre como las partículas en suspcn-

si6n tienen con frcc11c11cia url orígcn comGn, pu6s ambos pueden ser 

el producto de Ja quema de combustibles fósiles. ¡;¡ bióxido de -

azufre se desprende <le Ja combustión <le los compuestos de azufre

prcsentcs como impurezas en muchos carbones y aceites pesados. 

Durante el proceso <le combustión, una parte del azufro de esos 

combustibles puede oxidarse afin mfis y dar Jugar a la producción 
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de trióxido de azufre, forma en Ja que puede emitirse un si apro

ximadamente del azufre. Una parte del azufre del carb6n queda re 

tenido en las cenizas en forma de sulfato. 

Los efectos de las particulas en suspensión estfin determi

nados no solo por la d6sis, sino también por su composición quimi 

ca y su forma física. Cuando un combustible que contiene carb6n

se quema en forma deficiente, el humo que se desprende puede scr

cnrbono casi puro, como sucede con un motor clicscl mal regulado, -

o con aerosol complejo formado de pequeJias gotas de alquitrán co

mo el que se produce en la destilación destructiva y en la combu! 

tión defectuosa del carbón. Con los gases de la combustión pue-

den pasar a Ja atrn6sfern partículas dimint1tas <le cenizas minera-

les. También puede formarse ima contaminación por partículas a -

partir de contaminantes gaseosos: El bióxido de azufre se puedc

oxidar formando úcido sulfúrico y después sulfato. 

Aparte de la quema de combustible, hay muchos procesos in

dustriales que emiten una gran diversidad de partículas. No to-

das las partículas contaminantes resultan de actividades del hom

bre: son frecuentes los aerosoles salinos consecutivos a la pulve

rización del agun del mar, muchos lugares están expuestos a la ac 

ci6n de polvos transportados por el aire que puede provocar gran

des concentraciones de partlculas y tambi6n son frecuentes las 

esporas, el polen, los mohos y otros materiales orgánicos. 



Es importante tener en cuenta que los contaminantes atmos

féricos en partículas y gaseosos r.tra vez o nunca se presentan 

aislados y por lo tanto, a menos que el efecto busca<lo sea !iumn-

mcnte cspecffico, las t6c11icos cpidcn1iol6gicas tlocas veces pcrm! 

ten nt ribui r con suficicntt.• ccrtcz.a un efecto obscrv¡1<lo n un con

taminante determinado. 

La mayor parte <le los estudios epi<lemiol6gicos publicados, 

tratan <le las parttculas producidas por la quema de combustibles

fósiles, y por consiguiente, es necesario obrar con prudencia 

cuando se trata de extrapolar los datos obtenidos a situaciones -

en las que Jos óxidos de azufre pueden combinarse con otros contEc 

minantcs más especificas de origen industrial, natural, cte. Pue

de ser difícil evaluar la exposición gencrnl de los individuos o

cle Jos grupos a causa de Jos distintos gra<los de exposición en 

las viviendas individuales (10), o en los grandes edificios.(11) 

ESTUDIOS EXPEllIMENTJ\Lf:S. 

Los resultados de estudios hechos en animales indican quc

la adici6n de diversas partículas al dióxido de azufre puede re-

forzar o intensificar sus efectos llZ). Los trabajos expcriroent!! 

les sobre individuos sanos no han permitido llegar a la conclu- -

sión de que la adición de partículas al bióxido de azufre inhala

do, refuerce sus efectos en las exposiciones <le breve duraci6n(J3). 
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El método experimental tiene la importante limitación de -

que por razones Je ética, las cxpcricnci.ns solo pueden realiz3rsc 

con individuos sanos y, por lo tanto, un resultado negativo no ex 

cluye una posible nocividad de los contaminantes que, a las mis-

mas d6sis, hubiesen podido producir efectos graves si se hubieran 

administrado a enfermos con trastornos importantes <le diversas 

funciones como la respiratoria o ln cnrtliovascular. 

El tamafio de las partículas tiene una evidente importancia 

biológica, pués en general,hay que suponer que h,m de ser menores 

de 5 micrones para penetrar y quedar depósitadas en los alvéolos

(15). Las partículas de mayor tamaño se fijan en las vias respi

ratorias altas, y pueden provocar irritación, broncoconstricci6n

reflej a e hipersecreción de mucosidad. 

En general, los resultados obtenidos en animales expuestos 

a óxidos de azufre y a partículas, no permite una evaluación cua!!. 

titati va del riesgo ¡iara la salud humana aún cuando sean importa!)_ 

tes para esclarecer los mecanismos de acción y, por lo tanto, in

dispensables para una evaluación total del riesgo [IS). Por el -

momento para determinar qué concentraciones de esos contnminantes 

pueden ser peligrosas, es necesario basarse en los datos obteni-

dos en el hombre. 

El dióxido de azufre por si solo ejerce un efecto irritante. 

Se na oóservado que la irritación de la garganta ocurre a la con-
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centración de 8-12 ppm. y Ja tos y la irritación ocular ocurre a

la concentración de 20 ppm. Se ha reconocido como un riesgo in-

dustrial y se ha establecido como valor limite en E.U.A. el de 

S ppm. durante una exposición ocupacional de 8 hrs. (2) 

EFECTOS SOBRE EL HOMBRE. 

Se conocen los resul todos de algunos estudios que pueden -

servir para establecer relaciones o asociaciones d6sis respuesta

para el bióxido de azufre y las partlculas en suspensión, pero el 

número de esos trabajos es limitado y por ahora se poseen pocos -

datos acerca de los efectos de las variaciones de uno de los dos

contarninantcs mientras el otro se mantiene en co11centracl6n cons

tante. 

Por lo tanto, es indispensable, hasta que se establezcan -

las relaciones causa-efecto, que el bióxido de azufre, los humos

localmente asociados y las partlculas en suspensión se consideren 

como índices más que como los contaminantes espec1ficos causantes 

de los efectos. 

EFECTOS AGUDOS. 

Se hn recurrido a técnicas epidemiológicas para tratar de

evaluar los.efectos independientes o combinados del bióxido de 

azufre y de las partlculas. 



10 

Lawther (.16) ha mostrado que el índice de mortalidad entre 

los pacientes ancianos con enfermedades cardiovasculnrcs y enfer

medades pulmonares ohstructivns cr6nicas, se incrcmer¡ta signific! 

tivarnentc cuando el bióxido de azufre alcanza 0.25 pprn y los nlve 

les de partículas con humo alcanzan 750 mg/m3. En otros trabajos 

del mismo autor (17) se estudiaron la relación de los valores dia 

rios de humo y bióxido de azufre con el estado de salud de indiv! 

duos con enfermedades respiratorias. El valor de la cxpericncia

qued6 limitado por el hecho de que, en el curso do los afias, se -

han vuelto muy raros los episodios de contaminación grave. No se 

pudo determinar con suficiente certeza si alguno de los contami-

nantes tcnfa un efecto dominante y, en caso afirmativo, cuúl de -

e 1 los. 

Carnow y asociados reportaron un incremento en la morbili

dad de enfermedad pulmonar ohstructiva crónica en el momento de -

altos niveles de bióxido de azufre. (18) 

Flctcher (19) ha comunicado las observaciones realizadas -

sobre un grupo de trabajadores londinenses de 30 a 60 al\os de edad 

observados desde 1961 hasta 1966. El volumen medio de los cspu-

tos fue disminuyendo regularmente incluso entre 1 os individuos que 

no habían modificado sus hábitos de fumar. Esa disminución de la 

expectoración coincidió con una reducción de las conccntracioncs

medias de humo en siete puntos de muestreo en Londres. El desee~ 

so de los valores medios del hwno durante el invierno, de unos 
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420 ug/m3 en 1959 a unos 100 ug/m3 en 1965, no se acompañó de una 

reducción de magnit11d correspondiente del bióxido <le azufre que -

solo descendió de 300 a 260 ug/m3. 

Ziedhcrg y colnbora<lorcs, siguieron l:i evolución tlc 84 pa

cientes asm:íticos de Nnshvil le, durante un período de un ai\o y e~ 

contró un incremento tres veces mayor en episodios .1gudos en día~ 

caracterizados por alto contenido de azufre, comparado con los de 

bajo contenido de azufre en la atmósfera. (20) 

Chiaramontc y asociados al efectuar una correlación cntrc

las visitas de emergencia por ataques agudos de asma con nive.lcs

de contaminación en la Cd. de Nueva York (Nov. de 1966), cncontr!'; 

ron un incrcmc11to isgnificativo en síntomas hroncopulmonarcs obs

tructivos, rclacio11a<los con varios dí11s de altos niveles de bi6xi 

do de azufre, comparados con las semanas procedentes y subsecuen

tes al episodio de contaminación. 

En un estudio de lo función ventilatoria de nifios entre 5-

y 13 años, de Cincinati y Nueva York, Shy y colaboradores (22), -

demostraron una relación importante entre la funci6n vcntilatoria 

y la exposición al bióxido de azufre con partículas en suspensión. 
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El'ECTOS CRONICOS. 

Las posibles consecuencias a largo plazo de la exposici6n

epis6dica a elevadas concentraciones de contaminantes, son mfis 

dificilmente diserniblcs; entre ellas puede figurar la apurici6n

ulterior de bronquitis crónica. 

Debe tomarse en cuenta la posihili<lad de que la cxposici611 

crónica al bi6xido de azufre y a materias en suspensión, favorez

ca el desarrollo de una enfermedad respiratoria crónica. En genE_ 

ral, para el estudio de este importante problema son más tÍtiles -

los m~todos epidemiológicos que las tficnicas experimentales. 

EFECTOS CRONICOS EN EL ADULTO. 

l!olland y colaboradores (.23) (24) (.25), ldcieron cstudios

con los empleados de correos y tclfifonos que trabajan al aire li

bre en Inglaterra y en Jos E.U.A. y encontraron uno corresponden

cia entre diversos síntomas respiratorios y diferentes niveles de 

contaminación, sobre todo en el grupo de SO a 59 anos de edad. 

Esas diferencias persistieron al examinar a diversas categorías -

<le fumadores. Los autores encontraron que en las zonas de mayor-· 

contaminación se ohservaha una reducción de la función pulmonar, -

a expensas del volumen respiratorio forzado en w1 segundo (VEl'¡ )

y de Jos índices de flujo respiratorio máximo (IFEM). flolland y

colaboradores (24) indicaron en este estudio de un grupo profesi~ 
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nal que para hacer comparaciones intcrnncionalcs, lo mejor serin

utilizar muestras aleatorias de poblaciones, siempre (lUC difieran 

las contaminaciones atmosféricas. lleid y colaboradores (26) tra

taron de proceder n esa comparaci6n 11tili:a11do datos tomados dcl

estudio hechos sohre ~1é<licos generales en c:ran Brctalia (27) de 

una encuesta realizada en Rcrlin, N.11., EU. (28). A continuaci6n 

examinaron los efectos de la contaminación atmosférica por grupo

dc edad y por sexo. En los casos de bronquitis simple, <liagnost! 

cadas por la emisión de flemas durante tres meses al año y duran

te tres años, la normaliz.ación seg(m el consumo <le cigarrillos e~ 

cluy6 toda prueba de la existencia de un efecto de la contamina-

ción atmosf6ricn tanto sobre Jos hombres como sobre las mujeres. -

En cambio una forma más grave <le bronquitjs crónicn caracterizada 

por la producción de flemas, las exacerbaciones de catarros con -

síntomas torácicos y las dificultades respiratorias cuando el in

dividuo marcha a su paso normal, por un terreno llano, guardaba -

relaci6n en a.robos sexos, con ln contaminación atmosférica. No se 

sabe si también pueden influir las diferencias étnicas o la situ! 

ción social y económica. 

Ferris y J\nderson (29) estudiaron una muestra aleatoria 

procedente de Chilliwack, Columbia Británica (Canadá), donde la -

contaminación atmosférica es escasa. Despuls de una normaliza

ción por edades y hábitos de fumar, no observaron diferencias es

tadísticas significativas entre los síntomas respiratorios que 

prcscntaóan los· individuos de esa comunidad y los de los habitan-
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tes de Berlin, N.11. (EU), ciudad más contaminada; en las pruebas 

de función pulmonar (YEFJ, IFEM), después de la normalización por 

edad, estatura, sexo y l15bitos de fumar, se observaron ciertas d~ 

fercncias, que en algunos casos alcanzaban significaci6n estadís

tica. Parece lógico concluir que los resultados de los cstudios

hechos en Berl in y Chilliwack indican que las 1 igerns diferencias 

observadas en los sintomas respiratorios y en la función pulmonar, 

guardan relación con las concentraciones de contaminantes. 

EFECTOS CRONICOS EN EL N!~O. 

Douglas y IValter (30) llevaron a cabo un estudio rct rospc~ 

tivo-prospectivo sobre un grupo formado de niños nacidos en la 

primera semana de marzo de 1946. Visitadores sanitarios y médi-

cos escolares, mantuvieron a los nifios en observación fuera y de!!, 

tro del hospital. Se registraron la morbilidad y la intensidad -

de los slntomas. Las concentraciones de los contaminantes atmos

f6ricos se calcularon a partir de la cantidad de carbón consumida 

en una zona determinada. En las zonas de mayor contaminación se

observ6 una mayor frecuencia de infecciones de las Yins respirat2_ 

rins infcrio res. 

Lunn y colaboradores (_3l)cstudiaron a nif10s en su priJncr -

afio de escolaridad. El niño era objeto de un examen médico, se 

preguntaba a los padres cual había sido hasta entonces el cstudo

de salud del niño y se ·median el YEFo. 75 y la capacidad vital 
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forzada (CF). Se tuvcrlon asl mismo en cuenta los factores socia 

les y económicos. Se trataba de familias estables y el nGmero de 

emigrantes o inmigrantes en las comunidades era escaso o nulo. 

Se midió la contaminación ntmosféricn. Jurante los tres años que -

<lur6 el cst11dio y se encontró q11e en las zon;is mfis contaminadas -

eran m5s frccuc11tcs las infecciones cr6nicas de las ví:1s respira

torias altas y bajas. En un estudio hecho tres afios despu6s por

Lunn y colaboradores 02) se pusu de manifiesto que la ruducción

del humo en Sheffield había ido acompañada de una disminución de

las diferencias antes observadas entre los distintos grupos de ni 

ños. 

lfolland y colaboradores (33), efectuaron un estudio en es

colares de cuatro zonas de Kent (lnglatcrra), dos predominanteme~ 

te urbanas y dos de caracter rural. En tres de las zonas se mi-

dieron el humo y el bióxido de azufre se reunieron datos sobre

bacinamiento, densidad de población y viYicnda. Destacaron cua- · 

tro factores por su bnportante relación con una baja del índice • 

de flujo respiratorio máximo (IFEM) y con los síntomas respirato· 

ríos; el lugar de residencia era el más significativo, a continu!!_ 

ción venían los antecedentes de enfermedades respiratorias y, por 

último, la clase social y la composición de la familia. Los efe~ 

tos de es.os cuatro factores parecen ser simplemente aditivos y r!'_ 

presentan solo de un 10 a 15\ de la variación total. 
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Colley y Rcid (34) estudiaron a nifios de 6 a JO anos de 

edad, residente:; de zonas urhanas y rurales de Inglaterra y Gales 

respectivamente. Se evaluó ln prevalencia de enfermedades respi

ratorias en otoño. En rnnbns zonas se observó una correspon<lcncin 

entre las enfermedades y la intensidad de la contaminaci6n, pero

cl mismo nivel de contmninación, las tnsas de prevalencia eran ID!,! 

cho mfis elevadas en Gales. No cst5n claras li1s razones de la ma

yor prevalencia de síntomas respiratorios en la zona rural, pcro

se ha pensado que podría estar relacionada con el hecho de que en 

Gales se consume mucho combustible sólido. 

En un estudio de Fcrris (35) sobre las ausencias escolares 

y las pruebas de función pulmonar duruntc el primero y segundo 

curso de escolaridad (6 n 7 anos de edad) en diferentes cscuela•

<le Berlin, N.11. (IfüA) a pesar de que existían algunas varincioncs 

en los niveles de contaminación atmosférica, no se obscrvaTon di

íerencjas en el número de ausencias, pero los alumnos que frccuc!!_ 

taban la escuela situada en el lugar de mayor contaminación, die

ron resultados m&s bajos en las pruebas de función pulmonar. 

Un estudio de más de 10 años de duración acerca de los efec 

tos de la contaminación ntmosffirica sobre la salud de los niños -

de las escuelas primarias del Japón (36) reveló también que exis

te una asociación o rcl3ción di:rccta entre contaminación y efcc-

tos sobre la salud: en los lugnres donde ern mayor ln concentra-

ci6n de contaminantes, se comprobó que cxistia un aumento signif.!:_ 
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cativo de la resistencia al flujo respiratorio y un mayor nGmero

de ausencias escolares. 

Biersteker y Van Lecuwcn (37) plantearon la cuestión de si 

un alojamiento en buenas condiciones podía proteger a los escola

res; pués no encontraron variaciones significativas en los índi-

ccs <le flujo respiratorio mdxlmo en <los distritos de Rottcrdam 

con diferentes niveles de contnminnción. 

RELAC!ON ENTRE LAS CONCENTRACIONES llE LOS OXIUOS DE AZUFRE Y LAS

PART ICULAS EN SIJSPENS ION Y SUS EI'ECfOS SOBRE LA SALUD. 

Conviene scfialar que la n1¡Lyoría de los efectos v11n asocia

dos a la presencia tanto de part.ículas en suspensión como de bió

xido de azufre en climas templados y altitudes relativamente ba-

j as. 

En el cuadro sobre efectos previstos <le la contaminación -

atmosférica sobre la salud de diversos grupos de población, debe

tomarse en cuenta que un valor numérico asociado a un efecto dado, 

no implica que todos los individuos expuestos serán afectados de

esa forma. No se dispone <le ninguna información válida que permi 

ta proceder a una evaluación cuan ti tntiva precisa de ese riesgo. -

En general, la proporción de la población que probablemente será

afectada es pequefia. Los valores indican simplemente que se ha -

notificado la existencia de esos efectos y que el nú111ero de pers~ 



Contaminante 

SOz 

llunP 

C U A D R O 

EFECTOS PREVISTOS DE LA CüNTAMINACION ATMOSl'ERICA 

SOBRE LA SALUD DE DIVERSOS GRUPOS DE POBLJ\CJON 

AlUOOnto Jo la 

rrortalidad y de 
las hospitnliza 
cienes. -

500 mg/rn3 

(Promedio diario) 

500 mg/m3 

(Proioodio diario) 

Enq1eor(l]11icnto de 

cnfcrnos pull!On~ 
res. 

500 - 250 mg/m3 

(Promedio diario) 

250 rng/m3 

(Promedio diario) 

Sin tomas 
Rcspirntorios 

100 mg/m3 

(Media artnética 
anual). 

100 mg/m3 

(Media aritmética 
anual). 

Efectos sobre la 

visibilidad y roles 
tias para el hombre. 

80 mg/m3 

(Media georrétTica 
anwll). 

80 rng/rn3 

(Media geométrica 
anual). 
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son as afectadas es sufici cntcmentc grande como para ser cstaJísti 

camcntc diferente del nümero Je individuos afccta<los en los gru-

pos testigo. 

Se ha observado un aumento de la mortalidad en la pobla

ci611 general cua11do las concentraciones ta11to de partículas en 

suspensión como de óxido de a:ufrc pasan de 500 ug/m3 <lur::c,tc 24-

hrs. El aumento se deja sentir sobre todo en los grupos vulnera

bles <le la población, especialmente en los individuos con procc-

sos cardiacos o pulmonares. Esas co11ccntracioncs i1an coincidido

tambión con un aumento de Ja hospitalización. 

Respecto a la morbilidad, esta representa una gama de efcE 

tos que va desde el trastorno funcional hasta la aparición <le una 

enfermedad crónl ca. 

El estudio <le las variaciones diarias del estado del pa- -

ciente con bronquitis indica que las agravaciones responden a la

prcsencia siJnult5nea durante 24 hrs. de concentraciones de conta

minantes de 500 ug de bi6xido de azufre por m3 y de 250 ug de hu

mo por m3. En niños que »iven en zonas donde los promedios anua

les de humo y de 6xi<los de azufre pasan de 100 ug/m3 pueden obser 

varse con mayor frecuencia trastornos <le las vias respiratorias 

altas y bajas y una reducción <le la función pulmonar. 

Las mencionadas concentraciones de partículas en suspensión 
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y de óxidos de azufre que pueden provocar la aparición de efectos, 

pueden variar en (lifcrcntcs lugares segGn lns caracteristicas qu~ 

micas y físicns clc los contaminantes y en función lle la presencia 

de otros contaminantes. 

MONOX IDO DE CARBONO. 

El mon6xido de carbono (CO) proviene sobre todo de los 

vehículos con motores de gasolina, si bién también tienen impor-

tancia las flbricns y otras operaciones industriales donde se 

queman en forma incompleta combustibles carbonosos. El CO const_!. 

tuye el 47\ de contaminación atmosf6rica, de éste, el 201 esti da 

do por la incineración de basura, el 101 de fuentes naturales y

el resto por mfiq1Jinas <le comhusti6n interna, ffibricas, cte. Otras 

fuentes considerahlcs y con frecuencia olvidadas de este gas, son 

el consumo de cigarrillos (el humo inhalado contiene hasta el 41-

de CO) y los dispositivos domésticos tic calef:lcci6n que cuando ti 

ran mal, pueden producir en el interior <le la vivienda concentra

ciones de CO elevadas y a veces mortales. 

CINETICA DE LA REACCION DEL MONOXIDO DE CARBONO CON LA HEMOGLOBINA. 

El CO inhalado se combina con la hemoglobina, cuya función 

vital es el transporte del oxigeno. Como el CO tiene por la horno 

globina una afinidad unas 240 veces superior a la del oxigeno, e~ 

ta combinación re11ersible tiene por primera consecuencia la redu!:_ 
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ci6n de la capacida<l de la sangre para el transporte del ox!geno

desde los pulmones hasta los tejidos. Además, la prcsencin de CO 

en la sangre perturba la <lisociaci6n de la oxi11cmoglobina, lo rual 

reduce aGn m5s la ca¡1acidad de transriortc del oxigc110. 

Las concentraciones de carboxihcmoglobina (COUB) en la Sa[ 

grc, dependen de las concentraciones de CO en el aire respirado,

de la duraci6n de la cxposici6n y Je lo ventilación pulmonar, que 

a su vez cstr1 determinada en gran medida por la actividad del in

dividuo. (38). Cuando la concentración de CO en el ;dre ambiente 

es inferior a la que mantiene un equi lihrio con la sangre, el in

dividuo naturalmente exhala CO. El t icmpo necesario para que una 

persona que está absorbiendo CO llegue a una concentración deter

minada, depc11dcrd de la conccntraci6n inicial en la sangre. En 

reposo se necesitan una> tres horas para que la COHb alcance el 

501 del valor de equilibrio, pero el ritmo de la eliminación se 

acelera por el ejercicio y elevando la presión parcial de oxígeno 

del aire inspirado. 

En todo estudio sobre la importancia del CO como contami-

nante atmosférico, hay que tener en cuenta que se trata de un gas 

que existe normalmente en la sangre en concentraciones hasta del

o. si de carboxihemoglobina, como resultado de procesos catabóli-

cos (.39)(.40). y que con frecuencia aparece en concentraciones el~ 

vadas en la sangre de los fumadores que inhalan el humo del taba 
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ca. Lawthcr y Commins (41) y Gol<lsmith (42) han estucllaclo la in

fluencia de la contaminaci6n del aire y del hábito de fumar cig;i

rrillos, sobre la concentraciones sanguínea <le carboxihemoglobina. 

En fUJoadorcs se han encontrado concentraciones <le CO superiores -

a una saturaci6n del 15\. Es import¡1ntc tener en cuenta que la -

exposición al CD en el aire no siempre eleva la concentración dc

cste gas en la sangre. Por ejemplo, tina exposición contin11a de -

25 pp111 ele CD terminará <landa una saturaci6n del 41, sea cual fue

re ln concentración inicial en la sangre¡ urw persona con unn sa

turación inicial en la sangre al 4t absorberá el gas mientras que 

un fumador con una saturación inicial superior a ese porcentaje y 

que no siga fumando elin1in<Jr5 el gas hasta que alcance el punto 

ele equilibrio del 41. 

EFECTOS SOB!W LA FUNCION l'SlCOilOTORJ\. 

En una reunl6n celebrada bajo los auspicios de la New York 

J\cademy of Sciances (43) se estudiaron a fondo los efectos bioló

gicos del CD. Los primeros trab;1jos tratan sobre los aspectos 

medicolegales <le la exposición al CO y de la definición de sus 

efectos t6xicos en el medio industrial. Se ha comprobado que una 

saturación de carhoxihemoglobona del 20t puede provocar síntomas

y alterar la aptitud funcional, hay síntomas como el cansancio y

la cefalea que no se sefialan hasta que las saturaciones son muy -

superiores al ]Ot (44). Se han observado cefaleas y alteraciones 

de la coordinación a concentraciones superiores a una saturación-
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del 101 (45). Bender y colaboradores expusieron a voluntarios a-

100 ppm de CO, al aire ambiente durante dos ho1·as y media, y a 

continuación practicaron l!lln serie de p rue has psicológicas. Con· 

una saturaci611 del 7.Zi observaron una reducción significativa 

de la percepción visual, de la habilidad manual y de la capacidad 

para aprender y realizar ciertos tabajos intelectuales. Guest y

colaboradores (47) utilizando una técnica de doble ciego, estudi!!_ 

ron los umbrales de fusión de sensaciones visuales y auditivas 

después ele administrar 500 ppm de CO durante una lwra (equivalen

tes a una saturación del 81) a 20 voluntarios, sin encontrar nin

gún efecto. 

St ewart y colaboradores ( 4 S) estudia ron los efectos de di -

versas concenteaciones de carboxihernoglobina sobre varias pruebas 

de aptitud funcional y percepci6n, y comprobaron que con satura-

ciones del 15 al 201 aparecian cefaleas y alteraciones de la coor 

din ación manual. 

llosko (48) ha demostrado que las respuestas de cvocaci6n -

visual se modifican cuando las concentraciones de carhoxihcmoglo

bina pasan del ZOt pero que la actividad electroencefalográfica -

espontánea no cambia hasta que la saturaci6n se acerca al 33\. 
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EFECTOS SOBRE EL SISTEMA CARDIOVASCULAIL 

Chcvallcr y colnborodorcs (49), estudiaron las reacciones

al CO de individuos sanos y no fumadores y comprobaron que a sat!!_ 

raci6n de un 4 i aproximadamente, aumentaba la deuda de oxigeno 

con el ejercicio. 

Ayres )' colaboradores (50) (.51), observaron una disminución 

del P02 arterial y venoso mixto en hombres con una saturación de

carboxihemog lobina del 9t aproximadamente y afirmaron que ese fc

n6rncno podría cxplicar ciertas nlteracioncs cardíacas y el aumen~ 

to observado de la deuda de oxígeno. Ayres y col s. ( 52) adv i rt i.<:_ 

ron que las diferencias <le oxígeno entre J3s arterias y lns venas 

coronarias aumentaban uniformemente y que el flujo de sangre art.<:_ 

rial coronaria se aceleraba cua11<lo la carhoxihemoglobina pasaba -

de una saturación del 5 al 10t; además se observaron JUOdificacio

nes mioc&rdicas significativas en enfermos con una saturación de

cargoxihernoglobina superior ni 6,, Es evidente que ln poblaci~1-

de cualquier país tiene enfermos con trastornos en la función mio 

cárdica para los que puede ser peligrosa una reducción de la sat!!_ 

ración de oxígeno. 

Hasta ahora no se ha tratado de la posible importancia pa

togéni ca del CO sino de su intervención en el empeoramiento de e!!. 

fermedades preexistentes o en la aparición de trastornos funciona 

les. Los trabajos de Astrup y colaboradores (_53) sobre el conejo, 
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pueden tener gr•n importoncla para esclarecer la ctiologia de 

ciertas en fermc<la<lcs canli ovasculn res. Esos invcst igadorcs obsc_!. 

va ron una mayor incidencia <le- atcromas en conejos al imcntados con 

colesterol y expuestos a<lem5s • CO, y las alteraciones de las pa

redes Vltsculares les hicieron pensar que la rclnci6n ol1scrva<la e~ 

tre las cmfermcdat.lcs cardjovascularcs y el consumo <le cig.::lrrillos 

bi6n p11cJc explicarse por 1:1 cxposicl6n cr611ic;1 o repetida al CO. 

Posteriormente a este estudio, en un cxf1mcn de JOOO trabajadorcs

elcgidos ni n:•r en una f&brica de Copenhaguc reveló la exlstcn-

cia de una evidente rcl¡1ción entre las elevadas concentraciones -

de carboxihcmoglobina después de fumar y la aparición de arterio

cs cleros is. 

OBSERVACIONES: 

Aún cuando está gencrnlmente admitido que es necesario pr~ 

teger a los individuos contra concentraciones contin6as de carba· 

xihemoglobina del 41 aproximadamente, es muy dificil establecer · 

el valor máximo pennitido para este contaminante de la atm6sfera. 

Por ol hábito de fumar, muchas personas t iencn ya con cent rae iones 

sanguíneas superiores a ese 4'!, mientras que otros fumadores tie

nen una concentración inferior, pero pueden llegar a ese punto de 

saturación con una exposición relativamente breve. Puesto que el 

equilibrio del 4\ se conseguirá con una inhalación constante de -

25 ppm, esa concentración es evidentemente nociva. 
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OXIUANHS FOTOQUIHICOS 

La contaminaci6n atmosférica de tipo oxidante es frecuentc

cn las zonas urbanas; está causada por la combinación química, a

la luz del sol, de hidrocarburos reactivos con óxidos de nitróge

no que producen ozono, nitratos de peroxincilo, oldehi<los y otros 

compuestos químicos complejos, Los hidrocarburos proceden sobre

todo el petróleo y de los gases de escape de los vchiculos de mo

to1·; y los óxidos de nitrógeno son emitidos por ostos últimos 

veh.ículos y por dispositivos fijos de combustión. Entre los oxi

dantes fotoquímicos c¡uc se estudian, figuran el ozono (03), los -

nitratos de peroxiacilo CNPA) y otros productos oxidantes de !a

compleja reacción atmosf6rica, que se miden por diversos méto<los

pcro que se expresan en 03. Como ~uccdc con otros contaminan tes, 

por lo general hay que recurrir a los m6to<los epidemiológicos pa

ra determinar si los oxidantes fotoquímicos, a las concentracio-

ncs que se presentan en las cmnuni<lades, tienen efectos nocivos -

sobre la salud del hombre. 

EFECTOS AGUDOS. 

El'ECTOS AGUDOS SOBRE EL srSTfillA RESPIRATORIO: 

Se comprob6 la existencia de uno relación estadísticamente 

significativa entre las crisis de nsma y los días on que los oxi

dantes alcanzaban concentraciones atmosféricas superiores a 500 -

ug/Jn3 (_O. 25 ppro), pero no pudo descubrirse esa relaci6n en los 



27 

días de concentraciones medias Je 260 ug/m3. (O. 13 ppm) (S•I). 

Este estudio tambi6n sugirió que u11 asmdlico es mSs intcnsnmct1tc

afectaJo por la contami11aci6n atmosf6rica de c~tc ti110. 

Young y asociados (SS) estudiaron los eructos de 0.70 ppm. 

de ozono en st1jctos normales; cncontr:1ro11 ir1hihlci6n de ln respi

ración profun<l:1> presumi bleJncntc mcdi ante es timul .:icj 611 de rcccpt~ 

res en la vía aérea superior. La resistencia en la vía aérea sc-

encontró significativamente ;1umcntn<lt1. La inhalación de altas 

concentrncio11cs causó broncoconstricci6n. 

Motlcy )' colaboradores (56) observaron que la función pul

monar en enfermos pulmtmarcs crónicos, disminuía cuando quodnban

expucstos nl "smog" fotoquSmico; se encontraron concentraciones -

de oxidantes de 390 u 1370 ug/m3 (0.2 •O. 7 ppm.). La funci6n 

pulmunar de esos enfermos mejoró cuando se les hizo respirar aire 

filtrado, pero empeoró de nuevo cuando se les volvió a exponer el 

aire ambiente. Un un estudio análogo, Rokaw y Masscy co1nprobaron 

que Jos individuos expuestos 11 una concentración de oxidantes de-

120 ug/m3 (0.06 ppm) no sufr[an un empeoramiento de su función 

pulmonar. 

Schoettlin (58) hizo un estudio con hombres de mis de 60 -

anos en la zona de Los 4ngeles. La mitad de la población estu-

diadn padecí\1 una enfenncdad res pi ratoría crónica. y una vez clas!_ 

fi.cada por edad )' por hábito de fumar; fue coJJJparado con el grupo 
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testigo <lel mismo sexo. En el grupo de enfermos respiratorios se 

observó que un 1 Ji de Ja variación de la sintomatología (tos, ex

pectoración, <lisnca y sihilancias), podían obedecer a lus oscila

ciones de las conccntracJoncs medias <le oxidantes, micntr:1s que -

un 171 se podia explicar por Ja variación en el máximo de oxidan

tes. Los vnlores correspondientes en el grupo testigo ernn de ª' 
r de 41, respectivamente. 

Wayne y colaboradores (54) estudiaron la influencia de los 

oxidantes sobre el rendimiento atlético comparando los tiempos 

registr;1dos en 11na carrera Je fondo conticnipos anteriores de 1¡1 -

misma competencia y los mismos atletas en la zona de Los Angeles. 

Observaron que si durante la hora anterior a la carrera la concc!.!._ 

traci6n <le oxidantes era superior a 200 ug/m3 (O, J ppm], un núme

ro considerable de atletas tardaban más tiempo en su carrera, cs

decir, obtenían peores resultados, mientras que si los menciona-

dos valores de oxidantes se pro<lucian dos o tres horas ant~s <le -

la competencia o en el curso de la .mismn, no existía es;1 asocia-

ci6n. 

Smith (60), en un grupo de 32 estudiantes universitarios -

estudió los efectos de los nitratos <le pcroxiacilo (NPA) sobre el 

consumo de oxigeno en reposo y durante un ejercicio de cinco min~ 

tos en bicicleta ergométrica. Sólo se utilizó la concentración -

de Nl'A de 1480 ug/.m3 (0.3 ppm] bastante elevada en comparación a-
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la existente en el ambiente no1~al; el esfuerzo fue de 900 kg/m2 

por mln. Se observ6 que el gasto de oxigeno aumentaba en rela- -

ci6n al del grupo testigo durante el esfuerzo, ¡1cro no en rc¡1oso. 

Los efectos agudos <le la contaminación atmosférica de tipo 

oxidante son los siguientes: irritación manifiesta de ojos, nariz 

y garganta. En lo que respecta a la irritnci6n ocular se ha11 lo

grado preparar curvas de dósis-rcspucsta bastante precisas, pcro

no se ha podido hacer lo mismo con los dcmfis síntom:ls. 

En los estudios de lahoratorio, hechos sobre seres humanos 

se ha observado que la i11halaci6n de ozono a uno conccntraci6n de 

l 180 a 1 570 ug/m3 (0.6 - 0.8 ppm) durante dos horas, producia

una disminución ele la capacidad de difusión para el CD, una baja

dc la adaptabilidad dinámica, una reducdón de la capacidad vital 

y una disminución del YEF (55). 

No se sabe si el ser humano puede desarrollar una toleran

cia al ozono como se ha visto c11 el animal. 

En el cuadro II se exponen las concentraciones asociadas a 

diversos efectos sobre el hombre. 



Aumento de la 

mortalidad. 

N:i se ha sefialado 

hasta ahora 

CUADRO II 

El'ECTOS PROVISTOS DE LOS OXIDANTES FOTOQUIMICOS SOBRE 

LA SALUD DE GRUPOS DE l'OBLJ\CION VULNERABLE. 

Aumento de 

las crisis a~ !lisfunci6n ~blcstia e irritación ocular. 

máticns. pulmonar. 

2SO mf/m3 200 rng/m3 200 mg/m3 

ima hora una hora. una hora. 



B !OXIDO DE NlTROGENO 

El bióxido de nitrógeno (.N02) y el óxido nítrico (NO) se -

designan a menudo, con la dcnominacifin conjunta de 6xidos de ni-

tr6geno o NOZ. El NO es emitido por los vehículos de motor y por 

los dispositivos fijos de combustión, mientras que el NOZ tiene -

su oTigen en las industrias <tuímicas y de la nitración y se prc-

senta conjuntamente con el proceso oxidante fotoquimico. Lama-

yor parte de los estudios relativos n los efectos de Jos óxidos -

de nitrógeno se han ocupado sobre todo de 1 NOZ, pués aún no se co 

nace bién Ju actividad del NO. 

Debe tomarse en cuenta que el N02 puede ejercer efectos 

biológicos distintos de los que se observan e11 asociación con el 

complejo de la contaminación fotoquímica. El gas puede existir -

corno contaminante prilnario en zonas no afectadas por la contaminE_ 

ción oxidante fotoquímica }', por consiguiente, debe ser considera 

do como un contaminante independiente que exige el establecimien

to de criterios y pautas distintos. 

Se ha observado que el NO está relacionado con un increme~ 

to en la susceptibilidad a ln infección respiratoria. 

En un estudio hecho con escolares de 5 a afias de edad en 

Chattanooga (IN, EUA.), se compararon dos zonas testigo de conta

minación 11 baj a" con dos zonas de contaminación 11 clcvada 11 (.una por 



32 

el NOZ y otra por partículas en suspensi6n), y se puso <le mani

fiesto que los valores <lcl VEFo,75 eran consideroblcmcnte m6s al

tos en las zonas testigo que en la de contmninación "elevada" por 

NOZ. Las concentraciones de pnrticulns en suspensión y de S02 no 

parcelan intervenir en los efectos observados sobre la salud. 

Otra observacil>n fue que In incidencia de cnfcrmc<lndcs respirato

rias ag11das entre los escolares, sus i1crma11os y sus Jladrcs eran 

considcrahlc1ncntc mayor en la zona de conta1ninaci6n elevada por -

N02 (61-63). En esa zona se observó asimismo una mayor frecuen-

cln de infecciones <le las vfas respiratorias bajas e11 las mues- -

tras de nilios de 2 a 3 años expuestos desde su nacimiento, micn-

tras que no se registró ese aumento c11trc los que s6lo J1abia11 es

tado cx¡1ucstos dt1rnntc t111 afio a 1ncnos. La conccntraci611 media de 

N02 en la zona de contaminación "elevada" era de 190 ug/m3. (0.10 

ppm) y fue superada durante el <\oi, el tsi, y el 9i de los <lías,

respcctivamcntc, en las tres estaciones de vigil11ncia; en las zo

nas testigo esa concentración fue superada en un ]7~ de los .:lias

solo en una de las estaciones. 

La exposición Je determinadas especies anirnnles a las con

centraciones de N02 que se encuentran en el aire ambiente, hon 

provocado alteraciones celulares y trastornos en Jos elementos es 

tructurales de los pulmones, así como un aumento de la mortalidad 

debida a aerosoles infecciosos (64). 
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CONCLUSTON: 

Las relaciones existentes entre las enfermedades humanas y 

la exposición a la contnminaci611 no son sencillas, 11i se conoccn

con exactitud. La muerte y la enfermedad representan solo el ex

tremo limite de toda una gama de respuestas. Adcmfis, algunos fac 

tores del medi.o pueden afectar especialmente a ciertos grupos tle

poblnción, en particular a los mfis jóvenes, a los m&s viejos, a -

los que padecen en.fermedncles y a los expuestos a otros productos

t6xicos. 
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