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1. =INTRODUCTION
1.1~ GENERALIDADES.
El " ozono :‘es’un gas :inut-}a'ble, con olor - caracteristico

picante al cual ‘se debe:

s nombre, proveniente del griego
Oswyo ‘thuelo), :El ii'nlarn_ﬂ vdufdzyﬁnn fue notado en 1785 por
Van Marum en la vecikndad;de una adquina electrica b de
chispas eléctricas. en el aire. El wismp clgr fus notado
por Cruicshank en el gas forsado por el Anodo durante la
electrblisis del agua en 1801. Sin esbarge, no se le did
importancia bhasta 184Q cuando Shonbein reportbd el olor
cuando se oxidahba lentamente el fbsforo en el aire coao el
estado de  una nueva substancia. Marignac y de la Rive
dezostraron que el ozono es una variedad de oxigeno.

La preparacibn de wmayores cantidades de ozono y de la
prisera mhquina generadora de ¢é1 por descarga eléctrica
silenciosa se debe a Werner Von Siesens (1816-1892) quién
observd en 1857 su formacibn en l10s tubos Que llevan su
noabre, cuando eh ellos tiene lugar descargas silenciosas
de corriente alterna de alta tensibdn,

La existencia de una substancia unitaria de fbraula 03 fue
demostrada inicialsente por Riesenfeld y Schwab en 1922
mediante su preparacibn en estado de pureza y
determinacibn de la densidad.

A pesar de la cantidad relativamente pegueRa que existe en
la atmabsfera, el ozono juega wun iaportantes papel on 2as
condiciones wmeteresolbgicas y climatolbgicas de nuestro

planeta (ACEVES, 1973).
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1. 2. - EXISTENCIA. FUNCION BIOLOGICA.

E!’ ezono e; un - constituyente natural de la atmbsfera,
aparece  por accibn de la 1luz solar sobre el oxlgeno a
grandes altitudes. La shxima concentracibdn aparece a una
altura aproximada de 23 HKm., peroc tambidén existe a una
altﬁra de 92 Ka, (CLAYTON Y CLAYTON, 1987). A estas
alturas; los rayos ultravioleta con longitud de onda menor
a 242 nam, lentamente disocian la molécula de oxigeno (D2)
en oxlgenc atbmica (0) que rapidamente se combina con 02

para foraar oczono.

0=+ luz UV ((242 nm) - 0+ 0

O+ 0y om———m S et D S « 14
El  o=onc asl formado es transportado en pequeias

cantidades por circulacidn atmosférica a capas  =shs bajas
de la_, atabsfera y aunque su presencia es en . partes por
a:111bn (ppm), absorbe grandemente las radiaciones de la
regibn de 240-320 na. Esta absorcidn protege a la Tierra
de las radiaciones ultravicleta que son dafinas para la
salud de los organismos vivos y por lo tanto juega un
importante papel en la existencia del hombre (WHO, 1979).

En orden de importancia, el segundo origen del ozono y por
o cual pertenece al grupoe de substancias llamadas
“oxidantes fotoquimicos"” es la oxidacibn inducida por
accidn de la luz solar sobre substancias contaminantes
emitidas a la atebdbsfera durante el dia, tales como
aldehidos, cetonas y monbxido de carbono, que forsan

radicales libres. Esto es: dibxido de nitrbdgeno absorbe
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tuz {zenor a. 430 na) y nhes da bxido de nitrbgeno mas
oxigenoc atbsico, que con oxigeno aolecular nos da ozonho,
el ‘bxido nuevamente se cosbina con ozono y se obtiene
dibxido de nitrbgeno y oxligeno solecular con liberacidn de
energla calorlfica. En este ciclo hay poco incresentoc de
ozonc persaneciendo casi constante e incluso por las
noches su nivel baja hasta concentraciones no detectables,
debido a las emisiones de bdxido nitrico, baja de
contaminantes y elevada reactividad. A diferencia,
durante el dla el bxide nitrico reacciona con los
radicales peroxilo producides por reaccibn fotogqulaica de
los hidrecarsurss zaitidos y esto reduce la disponibilidad
del dxido nitrico que reaccionaria con el ozono y por lo
tanto la concentracibn de este ultimo se eleva de manera

casi directa con la cantidad de hidrocarburos esitidos.

P i T T PP 0g%--~

e it

S S I |
N3 fe’rl:e’f nrlgvgn nagui-al ',’“, ozono son lasr dves:argas
) elé:tri:as :’;u; s; ;rnducen cuando hay tormentas.
En suma, la concentracibtn del ozono esth controlada por la

intensidad de 1la lux solar y la relacibn (dibxido de

nitrbgenosdxide nitricol. Los hidrocarburos y otros



contawminantes .zoso’ ‘dluehidgs, . ceionas,.  hidrocarburos

clnraqc§  y‘-anhxxd9 nan pafa‘ foraar:
rauxcalis peroxilo‘ ‘e’ combinan " con el

bxido hltr;éo ﬁrovoéandn;que31a relﬁcibn'is!“in:relente ¥y

como consecuencia ‘larbéaniidéq d k‘-unq" tambien se

incrementa (CLAYTON Y CLAYTON, 1387)%%

1.3.~ PROPIEDADES FISICAS Y. QUIMICRS.-

Los  oxidantes fotoqulisicos  representan un grupc de
productos de oxidacibn resultantes de la interaccibdn de
oxtgeno, dibwide de nitrbkgens ¥ luz uUltravioleta sobre
hidrocarburos presentes  en la atabsfera. E! ozono es el
principal componente de estos productos de oxidacidn ya
que lo contienen aproximadanmente en un 90 X (STOKINGER,

1972y,

El ozono es uno de 1os agentes oxidantes mhs fuertes, y
sblo el fluor, el oxigeno atbmico y el brxido de fluor
tienen wun poder cxidative mayor (WHO, 1979, El ozono
se descomspone fhcilmente en presencia de lus; y su accidbn
=uy oxidante se manifiesta a tesperatura ordinaria,
provocando oxidaciones que sblo a altas tesperaturas
produciria ¢i  oxigeno. Casay todos los nmetales son

oxidados con rapide: er presencia de Srazas de agua.
Su determinacidn usual se basa en la siguiente ecuacidni

536 IRT - HgO ——=)1lg <+ 2KOH + H0 (ACEVES, 197%5).



Sus - principaies - propiedades Fisicas se  indican” en' 1la
tabla 1. ) :
TABLRA 1

PROPIEDADES FISICRS DEL 0OZONO

FORMULA GUIMICA  ~-—m—m—=—=ie—~ . 03
ASPECTO FISICO A

25 *C Y 760 mm DE Hg  ~—=wm - AS INcOLGRD . -

PESO MOLECULAR  mmm—m———em—mce—e 48

BUNTQ DE FUSICN e ————————— —-182.7°C

PUNTOQ DE EBULLICION —m—mmm—eme— C-111.9°C

DENSIDAD EN RELACION AL RIRE ~— 1.658

DENSIDAD DE VAPOR R @°C

Y 76Q am DE Hg ~—em=—e——m——eme— 2.14 gst
DENSIDAD DE VAPOR A 25°C

Y 76@ sm DE Hg -——————rem—=—cn——— 1.96 g/L
SOLUBILIDAD A @°C v

760 am DE Hg  —~—w-—oe-a— ——— @.494 aL/100 al. de agua

EQUIVALENEIR  ~——m—m—r———em—m 1 ppa= 2 ag /a3

FUENTE: (US DEPARTAMENT OF HEALTH, EDUCATION OF WELFARE,

1927¢ (WHD, 1575i.



1.4, ~ USGCS.

El ozono tiene las siguientes aplicaciones principalsente:
-Esterilizacidn de agua.
-Tratasientoc de aguas negras.
-Blanqueo de harinas, aceites y papel.

-RRejasiento “acelerado de licores”.

Tamdliién se usa para cosbatir wmalos olores en lugares de
poca ventilacidn, ya que los enmascara (no los destruye).
Esta practica no ¢s aconsejable debido a 1os efectos

tbxices Que produce.

El tratazjento de agua €con oIone No &S Nuevo, pero sblo
hasta fechas recientes se le ha prestado atancibn y se han
aspliado sus centros de aplicac:idn tdiversas industrias a

escala sunicipal, laboratorios, etc.).

El ozono tiene propiedades desinfectantes, siendo un
potente germicida; se eaplea también como agente oxidante
para 1la destruccibn de los cospuestos orghnicos que
producen olores vy sabores en 1as aguas, para destruir la
materia orglnica colorante y para las forsas reducidas de
hierro y manganesc a buides insclubles Qque se pueden

precipitar y filtrar del! agua.

Tiene 1a ventaja de no producir sabores posteriores ¢t

residuales, €l ozone debs orecducirse en el lugar de
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aplicacibn en equipos llamados ozonizadores, en “l;s‘s cuales
una descarga eléctrica - transforaa en ro:uno;kbarte‘ del
oxigeno del aire. Este aire otonizado :o"lllzri.-ido. se hace
burbujear a través del agua por tratir. en los tanques de

contacto. CACEVES, 197S).

1.5.~ LAS ACTIVIDADES HUMANAS COMO PRECURSORAS DE LA
FORMACION DE OZOND.
Aparte de la emisibn natural de hidrocarburos, incluyendo
terpenos provenientes de brboles y vegetaribn que
favorecen 1z forzacidn de  ozono, ia @ayorla de ios
hidrocarburos son producto de la contasinacidn como
consecuencia de varias actividades hechas por el hoabre
{procesos industriales, sotores de combustibn,

calentadores dosésticos, etc.).

En este caso se entiende por hidrocarburos una clase de
contasinantes que contienen Atosos de carbono vy produce
axidantes bajo la irradiacibn de 1la luz solar en
presencia de bxidos de nitrbdgeno. Esta definicidn es wuy
amplia y abarca varios cientos de cospuestos orghnicos
esitidos a la atasbsfera debido a 1las actividades vy
procesos industriales efectuados por el hoabre. Nao todos
los compuestos orghnicos juegan el mismo papel en 1la
formacibn de los oxidantes coso el ozono. La importancia
relativa de cada substancia orghnica en este proceso
depende de su estructura quimica y reactividad. La

estructura deteraina el Qgrado de conversibn de bxido
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nitrica - Qque 'oasa a dibxido ‘de ‘nitrbdoenc’ durante. la
degradacibn atmosférica de  cada ‘substancia organica, to

qﬁb se ‘expresa como nlrzero de bxido nttrico.

La'r!actividad requiere especial atencidn porque el tieapo
Qque-tarda la produccibn de ozono va en relacibn directa
con %Yiempo gue tarda la degradacidn del hidrocarburo.
Para los llasados “altamkente reactivos® puede ser una hora
b menos, para otros menos reactivos aproximadamente 3

hrs., y hasta varios dias para los "no reactivos”.

La relacidtn entre hidrocarburos precursores y la
concentracibn de oxidantes no es clara, va que se ha
visto qQue en presencia de hidrocarburos reactivos, por
efecto del viento, la concentracibn de ozono puede llegar
a ser significativa a 10 Km del origen, e incluso alcanzar
concentraciones pico a 69 Km. Ademks, existen marcadas
diferencias entre los oxidantes suestreados en la waRana
cuando la concentracidn de hidrocarbureos es alta vy los
muestreados después del sediodla cuando 1la concentracibn

de ozono es elevada (WHO, 1979).

Un ejesplo del total de emisiones de bxidos de nitrbdgeno e
hidrocarburos precursores de la formacibn de ozono es dado
en la tabla & (Rleman:ia Federal, 1971y, En 213 ps2zacs
obhservar que no sdlasente los motores vehiculares son el
tnico origen de isportancia en la emisidbn de estos

precursaores.



TRELA 2
ALGUNOS PRECURSORES DE FORMACION DE OZONO

{MILES DE TONELADRS AL RAC)

OXIDasS DE

ORIGEN HIDROCARBUROS NITROGEND
éﬁLENTRDORES DOMESTICOS 173 117
TRAFICO VEHICULAR INTENSO 325 308
COMBUSTION INDUSTRIAL S3 472
PROCESOS INDUSTRIALES 355 32

(FUENTE: MINISTERIO DE RSUNTOS INTERNOS, 1974, ALEMANIA

FEDERAL)Y .,

También hay formacibtn de ozono en lugares cerrados siendo

los principales origenes los siguientes:

—SOLDADURA ELECTRICA.

-FABRICACION DE PEROXIDO DE HIDROGENO.
-USO DE PRECIPITADORES ELECTROSTATICOS.
~LAMPARAS ULTROYIOL SN,

-MAQUINAS FOTOCOPIADORAS.

Sin e=sbargc otras actividades coao el fumar % cocinar

con gas doméstico tienden a producir altas concentraciones
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de dri1de "nitrice que reacciona :én_ el o2ono dissinuyvendeo

este Lltimo (WHO, 1979).

1.5.- DETERMINACION ANALITICA.

Ccao’ el . .ozono'lles ‘altamente - reactivo,’ incluse con

los datos “sds confiables de

slastice, wetales) ‘:

;cnée‘nt_r,a’ci& iib_i,ehtél tienen .Que ser obtenidos usando

“auestreadore Teflbn i b7 vidrio. Asy misso  la

no.&ehtro ‘de los muestreadores puede

Ahtes de 1975, las sediciones ' de ozono, se realizaban con
“instrumentds que Gtilizaban la reduccibn de soluciones de
"ynd’urn e potas:o, perc eran susceptidbles a interferencias

de -“algunas substancias, principalmente de dibdxidos de

nitrdgeno y de azufre.

£En la literatura, se mencionan cinco sétcdos bhsicos para
la determinacibn de ozono en el aire: (CLAYTON Y CLAYTON,

19873, (WHO, 1979).

—-REDUCCION QUIMICA DE YODURO DE POTRSIQ.

—FOTOMETRIA W.TRAVICLETA.
—-FOTOMETRIA INFRARROJA.

—=TITWLACION CON OXIDO NITRICO EN FASE GASEONSA.



A coftinuacidn se wencionan los ads” wtilizados:
Los ahalizadares ..continuos e’ ozono. se basan usualaente
‘'en wna reaccidn 'de. ‘lusiniscencia del ozons con etileno.

En 1975 en los Palses’. Ba_qu'. se desarrolld un wmetodo de

!u-i’nis:eneia‘*de’lk oz “rvw:, ”con:' ciertos colorantes, este
eétodo ;-m/estrl; su;eto a ing;rferoncia ataosfeérica y es wuy
sensible (e.a-ae:. -‘5‘(13)‘.', Da iby'!nos resuitados en pruebas
de caspo.y r;qui¥rﬁarrr;lgunas forsas de calibracidn que
e‘rrxyuel\'oern yoduro I de potasio b espectrofotosetrlia
ultravicleta a 200-3Q0 nx, La ventaja de #ste sitodo es
que no Fequiere cilindros especiales para gases
2xplosivos y da una aedicibn absoluta. Sdlamente puede
haber interferencia a suy altas concentraciones de ciertos

hidrocarburos o vapores de mercurio.

E1 =@étode de luminiscencia en fase gaseosa ha sido

designade coas el principai método de referencia para la

U.s. Environmental Protection Rgency (Rgencia de
Proteccibn Asbiental de los Estados Unidos), Taabién hay
instrumentos de luainiscencia que aportan buenos

resultados y se basan en luainiscencia gas—-sblido vy

fotcoaetria ultravioleta.

Dado que se han tenido resultados con diferencias debidas
a métodos de :alibrécxhq diferentes, es difteil

tnterpretar con pre‘cisibn los reportes v estudios




toxscolidbyicos | esistentes, aunoue ‘es &lara.vw aportacidn
(CLAYTON. ¥ ‘CLRT TGN, 1987). -

2.~ RBSVDRCXON, BIOTRQNSFORMRCION Y EXCRECIDN

Nuserosos | ‘igtores ;nfluyen

resocidn de} sezonsen: las vlas

céncentra:ibn del gas, estructura d ) eracto respxratnr;o.

respxra:ibn,

’:crfolegla 'nasll, - prnfund

:o-nosxcxbn b)uqul.::a y :antxdad de la -u:osa nasal-

Los experiaentos gque se. han @fectwade oon zarros, conejos
y cobayos  ‘desauestran que ahks de la sitad del ozono
inhalado es fijade por la mucosa nasal y faringe con

exposiciones menores a 2 ppw,

Por la reactivicdac del ozono, podemos esperar Gue sea
transforasado cerca del sitio de absorcidn, adelhs‘de qQue
no hay desostracibn de que el ozcno inhalado salga de los
trganos respiratorios. Sin eabargo, Sus efectos no estan
limitadoes al puladn y vias respiratoriasi tasbién se han
despstrado casbiocs en la sorfologla de las células
sanguineas, sistema nervioso central y caabios en la
concentracibn v forcide Zo Zlgunas enziwas.

Los estudios han conducide a clar:ficar 2! zacenismo ge
toxicidad a nivel subcelular y principalmente se basan en
dos hipbtesis: al).~-Oxidacidn de grupos sulfhidrilo
b).-Peroxidacibn de 1lipidos. E1 ozono reacciona con los

1ipidos no saturadcs producienco peroxidacibn y



r:rnnrsﬂ;}’ie‘n‘t Sin eabargo, la accibdn

tbxica ino estd “demostraga.. En otros estudics
bigﬁdl- <o ‘re;‘;urtado' cazbios #n el consumo de

oxigeno

-itncoridr}ial; en las actividades enzisdticas

lisyoso-alt’s 'y ‘microscsales; y en la sintesis de acidos
V‘n(\évléir:as. Los productos de reaccibn excretados incluyen

anonaldthdu, etano y pentano (CLAYTON Y CLAYTON, 1987}).

3.~ RESPUESTARS FISIOLOGICAS Y PATOLOGICAS EN ANIMALES.
3.1.- CAMBIOS MORFOLOGICOS.

Se ‘han realizado suchos trabajos sobre los efectos del
ezono utilizando ratas, ratones, conejos, Perros y aonos.
Algunos autores =20ncisnan gue em  sus  estoedics  sobra
toxicidad aguda vieron que la concentracibn letal (LCS®)
para ratas vy ratones expuestos durante 4 hrs. fue de &
ppa, los patos y conejos fuercon menos susceptibles y los
perrcos relativasente resistentes. Los animales surieran
de shock con edeaa pulemonar y hesmorragia. Otros estudios
demostraron que exposiciones a S ppm de 1-3 hrs. causan
descasacidn de la sesbrana celular de brongquiolos y severa

hinchazdn del tejido pulmonar (CLRYTON Y CLAYTON, 1987).

Se han informado enfisema, necrosis, bronconeumcnta y
fibrosis. La asembrara celular de brongquiolos terszinales
£3 2ahada y se han reportaco proplesas de fFlujo de aire

tWHO, 1979).

Algunos estudios =aencionan que en aonos, cuyas estructuw-a-
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respardtorias bajﬂas <on ' sisilares.a las del horbre, el

| ozano és ‘absorbidesa. lo.il: rg’ai{del tracto respiratorio y

causa evidentes s “bronquiclos -y ductos

l‘as: lesiones graves en
n el ausento de concentracidn

tiempo  de exposicibn que

crbnicas .a bajas.. concentraciones

.talrededor de 0.3 ppa) ‘similares a las observadas en el
giFQ‘ a-biéntal contasinado, causan mds daRo que‘ las
: exposiciones por perlodos cortos a mayores
concentraciones. Sin eabargo, el daio wmorfolbgico es
proporcional a la concentracibn y tieapo de exposicibn,
es decir, se produce mhs dafio en medida que se aumentan

estos dos parhmetros a la vez.

3.2. - CAMBIOS FUNCIONALES.

3.2.a.- Exposicibn aguda (24 hrs b menos).

Se ha visto en varios animales que inmediatamente después
de iniciada su exposicibn aguda a ozono, el primer signo
ancrasal observado en ellos, es respiracibn irregular,
valviendo en muches cases a la noermalidad al respirar aire
puroc. En 1972 se reportd resistencia al flujo de aire e
increnento en 1la frecuencia respiratoria de animales

expuestos a concentraciones de 0.26 ppa (WHD, 1979).



d.i.b. -~ Exposicibn :rgnica.

Aigunos 'eitudios_ disponibles sobre funcibn pulaonar
indicardn que exposiciones continuas de ratas a 0.2 ppa
por. 30 dias causaron un 16 X de incremento en el volumen
pulmonar, también se observd ausento de la dimensitn
alveolar y disminucidn de la elasticidad del pulmdn,
debido probablemente a la accibn del ozono sobre el

colageno de este brgano (WHO, 1979).

3.3.- CAMBIOS BlOQUIMICOS.

Los mecanissos de towxicidad del ozono a nivel celular no
son claros. Dos teorlas son las =is aceptadas en cuanto a
los efectos bioquisz:izos:

a).-El ozone actta sobre las substancias oxidables
alterando el curso setabdlico y provoca efectos tbxicos.
b).~El ozone reacciona con lipidos insaturados provecando

la peroxidacibn de estos y consecuente dano celular.

Existen grupos sulfhidrilo gque aparecen en las células no
sblo como substancias reductoras, sino también coao un
constituyente funcional de una variedad de enzimas y
proteinas y esos al ser oxidados por el ozono se ccasiona
inactivacibn de dichas enzisas y alteraciones en 1la

estructura y funcibn de la membrana celular (WHO, 1979).

Los antioxidantes que existen en las células coao
nicotinamida-adenlna~dinuclebdtido reducido {(NADH), fosfato

de nicotinamida-dinucledtido reducido (NADPH) y compuestos
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sulfhigri i, particularasntd glutatisn. reducido (G3H) son

suscintib!e ibn’ por - ozono, disminuyendo ' la

actividad: gue::incluye Tila’ - actividad

mz tc:é’ndr:al.

Despuds:” kposiciones -agudas a 4-8  ppm, al pasar a

perlodos de i Fecuperacibn, g}adual.ente vuelve a
narsalizarse la actividad enzishtica. La actividad de

,algunai enzimas como  la glucosa-6~fosfato~deshidropenasa

(G-6-PD), &é~fosfogluconato-deshidropenasa {6~P-GD) y
lactato. deshidrogenasa - {LDH) s@ incrementa como oarte de

reparacibn del daio a los tejidos celulares.

Exposicignes - prclongadas a  baja concentracitn (0.2 ppm)
auaentaron la actividad encisbtica, consumo de oxligeno y
pr oduccibn de proteinas en el pulabtn. E1 collgeno, que es
la proteina de soporte del tejido estructural del
pulsdn, se 1ncrementa, aumentando también el wvolumsen de
éste y disminuyendo su elasticidad; se cree que esto

induce fibrosis pulmonar (CLAYTON Y CLAYTON, 1987 ).

En 1975 se reportd que las exposiciones continuas de ratas
a’concentraciones de O.2 ppm durante 30 dias causaron un
16 X de incrzaento en el volumen pulmonar y aumentd la
dimensibn alveolar. Otro 1investigador expusc cConejos A

concentraciones de & ppm, 6 hrs. diarias, durante 3-4

7 dias y vid que la resistencia al flujo pulmonar fue mayor

que en los animales testigo (WHO, 1979).



Muchos ;nvekczéauurzs hén atribuldo los efectos biolbgicos
del qzéno a - la peroxidacibn de 1lipidos. ta oxidacibn de
acidos gr;{us insaturados se ha demsostrado “in vivo" e “in
vitrao®. El =mecaniszo de tal accidn estd basado en la
capacidad del ozono para reaccionar con los grupos etileno
del 3dcido graso para formar perbxidos. Su descosposicidn
ocasiona forsacibn de radicales libres capaces de

ﬁeruxidar otros hcidos grasos.

.2 - evidencia de peroxidacibn de lipides en el pulmdn
durante exposicicnes a ozono fue observafa gor Goldstein
en 1969, quién encontrd ligaduras dieno en un extracto dr;
pulsbn de ratones expuestos a una concentracidn de @.4+8.7
ppm por 4 hrs. Otro indice de peroxidacidn de lipidos es
el incresmento de malonaldehldo encontradc al exponer ratas

a 0,7-2.8 ppa durante S y 7 dlas (MENZEL, 197@).

A nivel mitocendrial tambisdn se observan efectos
degenerativos después de la exposicibn a ozono. Se ha
notado wun 45 % de incremento en el consuyso de oxigeno
mitocondrial en ratas expuestas a @.8 ppa por 10-20 dlas

(CLAYTON Y CLAYTON, 1987},

Muy poca inforsacikn estd disponible describiendo
alteraciones de &cidos nucléicos., La msayorta de los
estudios se han realizade a concent:aciones aucho mayores

que las ambientales y se han obtenidoe resultados



18

contradictories, Fo Ty

En prusbai’
hr's,lvd\"ay., ryédo r,;gd}lcf:xb'n,en la

: sintesis de

“enfarmedad a altas

“det

-_:oncu;-t\Pa'cxones; de.: ozono es - edeaa pulmonar, los
H'x‘rirves'txg'édare\s]sﬁe ha;'x dedicado a observar el papel de la
,hi's(ta-i;a del pulsbn,. - la cual puede causar efectos
ede-atisns en vasos capilares. Se tienen también
resultados contradictorios a concentraciones diferentes,
ya que algunes investigadores han reportado un incremento
y una reduccidn de histamina del puledn a concentraciones
ce 1 pps  durante S hrs. y de S-6 ppm por & hrs.

respectivaaente (WHO, 1979).

Se han investigado los efectos de la exposicidbn a ozono
sobre las concentraciones de lipidos y protetnas al
exponer cobayos machos y heambras a |1 poms de ozono duvants
2 semanas. Las concentraciones de colesterol de baja y de
auy baj)a densidad se elevb despuéds de la exposicibn.
Durante la expcsicibn dissinuyd la ingesta de alimentos
diarios (por un pesoc constante) sugiriendo una disainucibn
cel metabolismo. El peso del pulsbn se increwentd on un
87 % para 1los machos y en un 45 % para las hesbras. Se

encontrb una elevada relacibn  entre el peso del
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pulsbn/ouerpo ¥y la énncentracibn de colesterol y
lxpcbrotelnas de baja densidad en los machos, siendo ésto
una ‘posible causa de daRo pulmonar. Debido a esta
e’l!vacibn de 1lipidos y lipoproteinas, en los humwanos
podrta incresentarse el riesgo de enferaedades coronarias

(VAUGHAN Y COL., 1984).

El conocisiento de las concentraciones exactas de
lipoprotelnas en Ios anisales, ayudaria a un mejor
entendimiento del daRo ocasicnado Dor ewpes:ziczNias a czono

y sus medidas de prevencidn (VAUGHAN Y COL., 1984).

3. 4, - CARCINOGENESIS.

Aungue en algunos experimentcs con ratones expuestos a
gasclina ozonizada (1.@-3.8 ppa) por S2 semsanas, se ha
visto mayor proporcibn de aparicibn de tumores pulsonares
al cospararios con con ratones control expuestos sblo a
gasclina, se requiere la realizacibn de estudios

adicionales confiables (WHO, 1979).

3.S.- CAMBIOS EN LA SANGRE.

Después de a ozoho en vivo, las células

sanguineas tienden a casbiar a fersa esférica y a ser
hesolizadas ads facilamente. La acetilcolinesterasa ligada
a la wmesbrana de los glbdbulos rojos Diszinuye. El
glutatidn reducido parece no wverse afectada, la
sercalblumeina is=inuye y las alfa y gawa globulinas se

incresentan, aientras que las protetnas Serasanscen sin
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cazbio después. . cde exposiciones pr-oklonga'das‘ de --conejos a

@.4-1.0Q ppe. - Algunos otros :ol‘punep‘t'es“ sa ‘gu_&rgeoys'pi.ntden

verse afectados, perc de’manera-no.significativa.

La actividad ‘de alyﬁnas ‘eniilai se’ nt‘y al. exponer

as-que tenlan

éatas S 0.? lpbn‘ despuds de 7_‘di :

aeflc;;ncigy de vitamina E, Fueron’ ;;;}aFQétadas en sus
A;svinqe; pulmeonares (CLAYTON Y CLAYTON, 1987).
Incrementando.el tieapo de. exposicibn, se increeenta la

3e;idenéia d; los efectos oxidantes del ozono en la sargre
de):onejns y ratas, Después de expesic:cnes continuas por
8'dlas- a concentraciones de 9.8 pps, se increaentd
significativamente la actividad lisosomal en el plassa del

puladn de ratas (WHO, 1979).

Calabrese y col. en 1%$77 mencionaron que 1los individuos
con deficiencia de glucosa-6-fosfato~deshidrogenasa
wnCreaentan su riesqo hemolitico en exposicicnes a
ozone. Al exponer ovejas heabras a niveles ambientales de
ozono de d.12, ©.50 y 9.7 ppm durante 2.75 hrs., hubo
disminucibn de glutatibdn reducido (GSH) a .50 y 0.7Q ppe,
la acetilcolinesterasa disainuyb a 9.70 ppe; v de Q.12 ppe
en adelantpy, 3& incresencth la metahescoglobina y disminuyd

la cuenta de glbbulos rojos (MOIRE Y COL., 1984).

Se ha deaostrado aque una sola exposicibn corta {6 hrs) a
2.3, 8.9 y 1.5 ppes de czono afectaron varios parkeetros

del metabolismc e ratones machos con dieta normsal b con
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deficiencia de vitasina E..'  Fue de particular isportancia

el “que af'1  3 ::ancentrécibn e-p;e#da “10.3 ppa). se

observh: una: inuciba. ‘el 127 all 28 % de
‘acet;i:qlinrstgrasa,” y.olsa. incresentd la fragilidad
og-ﬁt;:é{ _s{éndq”‘est{”-h; marcado. en  los ratones con

deficiencia de vitamina E.

'Dirlanera diferente, a las concentraciones de 9.9 y 1.5
ppi los.caabios ocurridos fueron menos sarcados que a 0.3
Ppw, particularsente con respectc a la activigaz =2z la
glucosa-6—fosfato-deshidrogenasa y fragilidad osadtica.
Taabién se observd incresento en los niveles de
hesatocrito y bhesoglobina y una dissinucidn de gldbulos
rojos, dependiendo de la concentracibdn, peroc siendo mAs
notorio en los animales deficientes de vitamina E

(CALABRESE Y COL., 1385).

3.6.~ EFECTOS EN EL SISTEMA INMUNE.
Los anismales expuestos a ozono son =slds susceptibles a
enfermedades producidas por agentes biolbgices (bacterias)

lo cual puede resultar en infecciones pulmonares y auerte.

Se expusieron ratones a concentraciones de 1.3-4.% ppa por
3 hrs. » a 9.84 ppa durante 4 hrs al dla, 35 dias a la
semana, 2 sesanas seguidas; y posteriormente se expusieron
con HKlebsiella neuomoniae dissinuyendo considerablemente
su resistencia a infego:igcnes reéspiratorias (WHQ, 197%9)

Se expusieron cobayos con bacilo de tube~culosis a @.1 ppe
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de - gzonoi pow 17 sedanas’ continuas. v . mortraron un
incresento ‘en la aortalidad, ‘cuandg: fueron Coeparados con

les cobayas control’ (DREISBACH, 1987).

La Agenciai ‘de Proteccidn  Ambiental (EPR) sugirid que la
atnisa 'Ecnbehtfa:{bn de ozono . que hace susceptible al
or‘éanislo ‘de l*yatones_ a:infeccidn pulmonar es de QA.Q8 ppm

dorante 3 hirs. - (CLAYTON Y CLAYTON, 1987).

Los e%ec:a;; del'c:§nn sobre la actividad antibactertana
" enila k-\.’lctv:si',"p‘ull'epar fue determinada en vivo utilirando
: ri:oge;;expue%§§s ; coﬁegntracinnes de V.62, 0.70, 0.80 y
; 1;0 pél’éor 17 th.; a2 las 4 hrs. se infectaron con
Staphylococcus aureus .y se observd una disminucibdn en la
a:tivid;d antisacteriana a partir de la concentracibn de

.pPa, haciéndose =hs notoria a mayores

concentracienes. Las autores propusieron que la
dissinucidn  de la actividad bactericida se debid a

i disfuncibn de los macrbfagos alveclares,

Al. exponer conejos a concentraciones de ozono de 0.3 ppe
por -3 hrs., presentaron disainucibn de las propiedades
?agcé\ticas de 1los macrbfagos alveolares del puladn y se
observaron ast w:1swc casbios aorfolbgicos después de
exposiciones a concentraciones de 5 ppa durante 3 hrs.,
incluyendo dilatacidn del retliculo endopliswico, hinchazsn

eitzcgondrial, lisis ceiular, etc. (WHO, 1979).



EToTe- lr'tTERhCCiQN‘DEL‘DZQND CON' GTRAS SURSTANCIAS.
- Los ":e'feé'e'os“k de "pv-eexéosxcxhn de animales que ‘se lgs
"su-xnxstrb a:etxl:ohna, fueron estudiados - en 1972 'y ‘se
'observb que aquellns expuestos a concentraciones de 2 ppe

—dl o-onov pur 3@  wminutos, manifestaron severa o:ificultad

espxrary varios surieron. Este efecto perdurd

hasta 2 hrs. desplies de la exposicibn. Tanbién se i1hyectd

;vhisealyina a. .cobayos, luego fueron expuestos a S5 ppm de

. ozono:por.2 hrs.. Los animales sufrieron severos cambios

s en ‘1a Fﬁn:ibn pulmonar increaentando su mortalidad. Otros

igadnres en 1973 inyectaron serctonina en la cavidad
abdn-inal de ratas después de exponerlas a 1-6 ppe durante

3 hrs. yv» también se incrementd la wmortalidad comparadas

con: las ratas control que también fueron inyectadas pero

nespirar‘un aire fresco.

Se ha observado gque al exponer ratas con deficiencia de
vitamina E a concentraciones de I pps durante 9 dias
seguidos, presentaron signos pronunciados de oroblemas
respiratorios y disainuyeron su tiespo letal en 50 ¥
comparadas con las que se les suplesentd esta vitamina.
Se presentd edesa pulmonar y auerte, Estudios recientes
suministrando a unas ratas 66 mg/Kg y a otras 11 ag/Kg de
vitamina E por S semanas y luego expuestas a
concentraciones de 3.1 pps de ozono por 7 dias indicaron
q;xe las priseras fueron insensibles ai czonos aientras
que las segundas 1ncresentarcon considerablewente su

consumo de oxigeno (WHO, 1979).
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3.8. - EFECTOS EN EL DESARROLLO Y ALGUNDS ORGANDS.

Nn,hayfestddio;l:nﬁvxn:eﬁtes de gue las toncentraciones de

oZoro, arbiental Jtengan un ‘efecto daiino en el desarrollc

corparall’’ Se han ‘exouesto yatones simulando contaminacibn

ambiental, conteniendo. 9.3 pps de ozano reportindose que

“eitos pesaren . cenos que 19s Gontroles. Sin esbargo otro
sfinvéstigador noiencontrd.  diferencias en. cobayos. expuestos
: a.0.057. ppe ‘durante dos aRos cosparados con los controles

respirando-aire filtrado.

Otros : estudios han reportado casbios fisiolbgicos vy
efectos estructurales relacionades con la inhalacibn de
ozono gQue en wuchcs casos su  concentracibn excede la
concentracibn del aire ambiental. En 1974 se expusieron
conejos a @.75 pps de 3-8 hrs y tasbidn a 43 hrs.,

reportandose cambios histolbgicos y estructurales en la

giandula paratiro:de, hiperplasia de las ceélulas
prancipales e hipertrofia del raticulo endoplis=mico,
xitocondrias, cuegrpos grasos y ribosomas. Estos efectos

fueron observados hasta 66 hrs, después de la exposicidn y
sugirieron Qque @1l czon0 pudo haber evitado la reaccibn
inaunolbgica, lo cual causa inflasacibn y daRoe a la
glandula paratirocide. Rlgunos estudios han reportado
envejecimiento prematuro de conejos expuestos semanalaente

1 hr. durante 1 afoc (WHO, 1973).
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3.9.- EFECTOS DURANTE EL EJERCICIO.

Rlgunos investigadores notaron que 1 ppae de oZono .no tuvo
efecto evidente en ratas en reposo, pero fue letal en
ratas haciendo ejercio. Dtros epstudios =m&s recientes
deaostraron esto al exponer ratones en ejercicio a @.&-1.9
ppe durante 3 dlas por 4 hr's., encontrandc gue aumentd el

peso pulmonar y el glutatidn reducide cosparado con los

ratones control (CLAYTON Y CLAYTON, 1987).

3,19, - EFECTOS EN RELACION A LA EDAD.

La influencia de la edad sobre los efectos que causa el
azono son inciertos, ya que cuando se expusiercn ratones
Jovenes y viejos a 4 ppa durante 4 hrs., los primeros
murieron, a diferencia de los segundos que resistieron.
Otro investigador también observb cambios mayores en el
pulsdbn de ratones de 4 dias de nacidos comparados con
otros de 4~8 seaanas de edad al exponerlos dos dlas a
cancentraciones de 1 ppa de ozono. Ast tasbién, se ha
informado que cultives de tejidos de células viejas han

sido ads resistentes que los de células jdvenes.

3,11, - EFECTCS GENETICOS.

El " ozono puede alterar la estructura de 1los A&cidos
nucléicos. Ha sido demostrado el rompimiento de
cromosomas en linfocitos de naasters después de exponerlos

durante S hrs. a 0.2 ppe de oxono; al coaparar esto con
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los eofectos de rayos "X, . se notd - mayor ppien:ié con el
szonc. Rligunos': rinvestigadores “han. . inducido! caabios
genéticos.en bg:terias*y,'séihanA\de-ostféda aberraciones

croscsbeicas éﬁ:cu]FXVus«ciiula?esldejéhi-arem

n - este caapoc san

aedicidn. del ozcne

.muy precisos a las

escéiéas;" adeats las técnicas de

ososal - son muy coaplicadas y la
‘:xﬁqérpretaciﬁn' deiresultades  puede ser errbnea (CLAYTON

¥ CLAYTON, - 1987).

3. 12.- EFECTOS EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

No se - han estudiado wuy extensasente los casbios de
cozportasiento ante 2xposicicnes a ozono. £1 mayor efecto
observado ha side la reduccibn de la actividad voluntaria
<spontinea. Se ha cbservado pérdida significativa de la
actividad aotora en ratones expuestos a B.2 pps durante 6
hrs. y en ratas expuestas a @.S pps durante 45 sinutos
respectivamente. Cuando se expusieron ratas continuaaente
a i ppe durante 1 semana, se observd que redujeron en un

84 2 su actividad voluntaria (WHG, 1979),

Otros estudios han indicade cambios importantes en ratas
expuestas a una concentracidn de 0.5~1.9Q ppa; ademds de la
disminucibn de las catecolaaminas en la corteza cerebral.

El mecanismo aun no es conocido (CLAYTON Y CLAYTON, 1987),
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3.13.~ TOLERANCIA Y ADAPTRTION.

1 término tolerancia se refiere al hecho de diswinuir los

efeéectaos tdxicos. ‘a .mayores concentraciones cuando se fue

pr expuesto a u;. raciones bajas de alrededor de 0.3
ppm en el caso del ozono. RAunque los mecanissos de
tolerancia no son bien entendidos, se cree Jue se debe. a3
un 'auleﬁ:o del glutatibn reducado. Se ha observado
tolerancia en ratones expuestos a 10-3C ppa, cuanhde éstos
fueron pre—-expuestos a concentraciones de A.2-1.Q opps.
Otros estudios reportaron Que no hay tolerancia al daRa
ocasionado por ozona a los wacrbfagos alveolares, los
cuales son la principal fuente de defensa contra
enferaedades infecciosas en las vias bajas del tracto
respiratorio. En casbio, se ha observado que la
pre-exposicibn ayuda a prevenir la forsacibn de edema
pulmonar, aumentando la resistencia a dosis letales (WHO,

1379).

Se ha reportado un desarrollo sorprendente de tolerancia
al ozeno tal que los animales pudieron resistir
exposiciones letales durante 4&4-& sesmanas después. Una
sola pre—exposicibdbn de 1 hr, fue suficiente para dar
proteccibng las exposiciones repetidas fueron nds

efectivas. La tolerancia fue sostenida 1 mes en ratas y

14 semanas en ratones (CLAYTON Y CLAYTON, 1987).

Es dificil explicar la adaptacibn de animales de
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labaratoirrio a niveles  thxicos después de pre—exposiciones

a corcentracdiones . “ro . letales; algunos investigadores

~‘piensan’nue pequeRas ‘cantidades de radicales libres pueden

'a:tuar::nno ag}ﬁ{as protectores. Otra informacibdn indica

queila’pre~exposicibn a'agentes edematosos causa un casbio

_adaptivo “losi . ductes  linfhticos. del  pulabn,

‘inciéementtndose-la;presibn asabtica a la cual ocurrc el

edema i (MENZEL, :1979) "

“EFECTOS’EN EL HOMBRE.

,:'Fiip:§pu es definfdo come un contaminante que a juicio de
yla‘lEDA (Agén:ia de Proteccibn Aabiental) sblo tiene un
-efecto -adverso sobre la salud- y bienestar pltblico; a
“diferencia de los “contaminantes peligrosos" que son
definidos como contaminantes para 1los cuales no aplican
esthndares de calidad de. aire ambiental ya que pueden
contribuir a increaentar 13 mortalidad b 1la presencia de

daflos irreversibles.

Cozo * se ha a=encionado antes, el ozono es altamente
reactivo y selectivo con suchos componentes organicos; por
ejeaplo, es 409,30Q veces =mhs reactivo con alquenos que
con  alcanoss reacciona rapidamente con 1los compuestos
centeniendo dobles ligaduras cono heidos grasos
insaturados, muchos de 1os cuales son estructural vy
funcionalaente esenciales. También reacciona con los
grupos sulfhidrilo y aminoc qQue se encuentran en protetnas

y enzimas esenciales. Como el oxono entra al orpanismo
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por via.respiratoria, reaccitna con las celulas. flulde v

ée_iidns del

Fespiraterio, i ocasionande . daie

prin’c‘ip’awllen‘t'n‘ func ones vieéynicas deln “pulmbn,

bien'praduce -

. irespiratorios: yilt

1 delulas’  Ten €1 tracto

-’l ‘ozone parecen Qnr cnnsecuer;cia de la
V "‘gr:‘é’to“ respiratorio. Puesto que es
regqti c,"‘pndrla-cs espér;r ver signos de su
f.rg‘::c;bn‘ dtodos 1o miveles.  En realidad, sblamente a’
& ennc-ngraciones altas, sus g2fectos son notadeos e=r i3t
vl‘as‘ respiratorias superiores b en la tragquea y bronquios

(CLAYTON 'Y CLAYTON, 1987).

Algunos investigadores han medido los efectos combinados
de 2-41 ppm de ozono y 3.6-122 ppe de dibxido de nitrdgeno
sobre los glbbuleos rojos, reportandc Que los efectos sobre
1os niveles de acetilcolinesterasa, peroxidacibn  de
1lpidos, glutatidn reducido y niveles de  hesocglobina

fueron aditivos (WHO, 1979},

4.1.- EFECTOS EN LA FUNCION RESPIRATORIA.

Lo=s resultados =z 153 éaposiciones wae voluntarios a

diferentes concaentraciones d2 ozehe han infcrazada gue se
tienen sintomas como tos, dissinucibn de la respiracidn,
irritacidn coep la. nariz v tracto respirator:s, dolor vy

malestar en gen2ral.



ovida én lus pul-ones, ‘se han

Los inteécs-&ini.,db'éive

wedido :on“espzrb-etrus, paratos que xndi:an el

n Expxrado forzido (vsF'

idn'de flujo de aire

idebid; a gue ‘resistencia a 1la
'calbius tanto en el
involucrada en 1a
'a concentraciones
de la capacidad

limitando la ' capacidad de

0 Mpef}=§q§os reali}adcs sugieren que estos camsbios en
1a " capAcidid respiratoria ¥y pulmonar debidos a
exposiciones a ozone, pueden en priser lugar interferir
>cnn las - actividades normales y en segundo lugar indican
cacbios’ mhs serios en el tracto respiratorio a nivel
:t!ular. que pueden acelerar enfersedades crbnicas
pulmonares en el howbre, aencionhndose que la magnitud de
esto depende de la concentracibn de ozono, tiempo de

2xposicidbn y sensabilidad del individuo.

Aunque. existe gnoca informacidn de las causas de los
efectos del ozono en el hosbre, en base a los experimentos

con animales, se cree que las exposiciones a o20no alteran
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el grado  ‘de . secrecibn de_vla -uéc;a rtraqueobfanquial,
reducen la" actividad ‘de los aacrbfagos alveolares y..en
general ‘afectar; 3% si;ge-a de?eﬁsiQo del pulmbn  contra
ag‘entesvk exterr;cs - que ocasionan .daRos aks serios

posteriormente (TILTON, 1989).

4.2.- EFECTOS DURANTE EL EJERCICIO.

Cé-o se: menciond anteés, el oono provoca caabios en los
volumenes pulsonares que incluyen diseinucibn de 1a
capacidad inspiratoria (Cl), de la capacidad vital for:zada
(CVUF}), . volumen inspirado forzado vy capacidad total

pulsonar (CTP).

Se han realizado estudios coEparativos con hu3anos sanos y
asmdticos exponiéndolecs a concentraciones de 9.4 ppa
reportandose una dissinucibn considerable de los volusenas
pulmonares en amsbos grupos de voluntarios, siendo =mAs
notoria, peroc no de manera significativa en los aswdticos

(KREIT Y €OL., 1389,

Otros estudios con veluntariocs expuestos, indicaron que el
volusen expirade forzado diszinuyd dependiendo de la
intensidad del ejercicio y de la concentracibtn de ozono:
En reposc dissinuyd a ©.5 ppa, conh ejercicic ligero
(caminatal) a 0.37 ppn=, durante la caminata rhpida
dissinuvbt a 2.2 zpz 5 corraendo norsal y rapidog

diseinuyb a 3.2 ppa y 0. 18 pps respectivamente..
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Existen  mhs estudios. realizados .con: atletas, ciclistas,

etc., ‘que  denmuestran evidencia -de los"cav;t;ios'_en los

vollmenes ~involucrados-  con ~ la “respiracitn iy can sy
resistencia al  ejercicio,. pero el mecanismo no esth aln

bien dilucidado (TILTON, .1959).

:{..3.'- EFECTOS EN EL SISTEMR NERVIOSO CENTRAL.

Se. ha reportado doler de cabe:za, malestar en general,
"‘difieultad para concenirarse, dissinucibn de la visibn
noctuyrna y cambios en el balance muscular de los ojos a
exposiciones de 9.2, .35 y Q.5 ppa durante perlodos de 3

hrs. (CLAYTON Y CLAYTON, 1987).

Algunos encefalograsas realizados indicaron disminucibn de
las respuestas alfa a concentraciones de 0.0! y Q.805 ppa

{(WHO, 1979).

4.4, - EFECTOS CROMOSOMALES.

Los estudios realizados no son del todo confiables ya que
las técnicas de deteccibn de casbios no son completamente
precisas y existe informacibn en que algunas veces los
investigadores encuentran casbios y otras veces no, a una

concentracidn dada (CLARYTON Y CLAYTON, 1987).

4,5, — EXPOSICION OCUPACIONAL.
Se han relizado varios estudios sobre 1los efectos de
exposicibn ocupacional, pero en wmuchos de ellos 1los

resultados son confusos, *  dade que axisten otro -
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suintaninantes 3/ diferentes Thhdentraciones iy de i%s cuales

nase conocen

. Algunos -investigadores; indicaron  gue -'se’ .expusieron

25 ppa y ino se obsenvaron alteraciones, en

s‘;nﬁarcn . praoblesas de

~iritacibn del tracte

Beiras hanire 'v_"t’a:o q:ue” los ‘trabajadores de una planta de

:\- tnué ‘de’hidrbgencpresentaron  dolor de cabeza, mareo,

excitabil tad susculariy .disainueidn. de la memoria cuando

estuvieron .

eupéestu; a :niveles de e.es—m‘.é Pps  durante

13 anRos. Taabien ‘pr‘eva!ecxtran casos oe oronguitis y
enfisesa ;iulyonar' acospafade por una disminucidn en el

2ia‘respiratorio.

5, .varios palses, los lisites de expesicidn para las

jornadas ° Ze trabajo de 49 hrs. sesanales varlan. Por
ejecsls, Alemania tiene un limite de 0.1 ops para pertodos
qQue no excedan 38 minutos. La URSS propuso un valor de
0. 05 pps 8 hrs.. Estados Un:idos ha propuesto comso lluite
superior para exposicicnes cortas un shxiso de 0.3 ppw
durante 15 minutes y no ads de & exposiciones con por lo

menos €0 minutos de intervalo (WHO, 1979).

4.6.- EXFOSICION COMUNAL.

Los estudios edidemiolbgicos sobre los efectos de
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esposicibniiia oxidantes - fotoqulmicos se realizaron en su

:ayarlé en’la ‘‘ciudad’de.’ Los Angeles (Californial. Los
efectos; sc§r~n 1a';sa‘lud husana. no sble es atribulble a los
cxidanto‘s. ya Que ni, s®0g ‘fotoqu!-mo consiste de ozono,
dibxide  de._nitrdgena, compuestos de nitrates, sulfatos,
ca-peneqtes,de aev‘ascle‘s y agentes reductores. Estos en
cq.b‘xnacxbn ﬁueden tener efectos aditivos. Dado que el
ozono  parece  ser #l bioldgicamente =28s activo, se le
relrac‘xon'i pr‘incipalxente cen  les resultados de efectos
sobre fa salud (WHO, 19791,

No-se-ha’ pndido ‘relacionar los indices de aortalidad con

1- 7c6’n=eﬁ’tracibn'dt ozono, ya gque los resultados han sido
"’:cntr‘ad’l‘crt’o‘n{i‘os e incompletos adeads de que algunos
AiﬁdAic;n‘iéue “otros factores como el calor han jugado un
. Vpap;!r‘ lhs lrxpurtant- relaciondndolo a las auertes
,dg;bctaéa;. Deben realizarse estudics als completos vy
-y.xynifcr’-es, considerande por ejemplo la teaperatura vy
husedad. asbiental, caracterlisticas y actividades de la

poblacibn susstreada.

Algunos investigadores wencionaroen que en los dlas en que
las concentraciones excedieron de 0.15~8. 19 ppe durante 1
hr. en prowedio, hubo sbloc aalestar corporal, a niveles de
Q.25-3.29 ppe, fue nds la incidencia de dolor de cabeza y
mclestias del pecho, en casbio se presentaron también
casas ¢2  ics cuando 1a concentracibn alcanzd niveles de

2.3-9.3% ppw (CLAYTON Y CLAYTON, 1S87).



taes 2fysteos cenlez nifca taabiin han u.2c contradictorios
¥a gue algunos autores nc -han enconirade diferencias en la
capacidag total del puladn a diferentes cencentraciones de

czene. cesparade .. cen. controle

otros investigadores.
japoneses mencignaron reacciones agudas en NiRos. expuestcos
a°Q 1-0.2 PP, perc no. se tiene la certela que. se:haya .

‘debido al efects de los oxidantes (WHD, 1979).

S 4070~ PROTECCION ‘CONTRA LA EXPOSICIGN & CIONO.

lav prevencibn delintoxicacidn - debe ser

“acompaRada. por:.los. . principics. de  higiene industriai
'év!t}ndp’lé,« 15100 di'lqs contasinantes que originan el

iﬁcrelintn ‘‘de. " los niveles dge ozono tales como

hidro:irbufﬁi y bxidos de nitrbdgeno., En la {ndustria los

'prceesns‘yeneradcres de ozono deben ser substituldos en la
sedida pasible. Finalzente, una adecuada ventilacibdn en
los. sitios ‘de origen tasbién ayudarla a elisinar sus

efectos tbxicos.

Se ha recomendado en Los Angeles (Californial) una dieta de
12Q Ul d§ vitamina € ya Que tiene efectos antioxidanies y

s

han. viste sus efectos protectceres en anisales.

wvitazina E se encuentra prancipalaenta @n  aceitss

v}éeta!es. germen de tr:go, leche, hiuevos, carnes, pescado

b4 cef!ales (CLAYTON ¥ CLAYTON, 1987y, (CRLABRESE Y COL.,



S.— CONCLUSIOQRES.

Existe considerable

prolpngadas ‘e

‘cortas,

'U9.,1-0, % ppm de ozono pueden causar

Llanimales que’ Tefectas’ son  mbs

"y',€ie-poc de

les expuestes a ozono, pudiendo

Cagravarse:una enferuedad hastaicausar la muerte.

»de:que los efectos en la salud humana

ocurrir:a - concentraciones desde 2.1 pPa en  un

pertoda de’ 1K

| sugiére{:‘éue durante ! hr las exposiciones a ©.1-9.25 ppa
_pueden - afectar ‘la funcibn pulmonar, increaentar la
fréchgn:xa'ﬁé ataques asaMticos y de irritacibn de ojos,

asi como disminuir la resistencia durante el ejercicio.



Es ‘-evidente! respiracibn 'se

incresenta e evposiciones

Exxsten eviden:ias de que'el y or-garus-o tiene que‘

ver - :Con la,’ p!roxidac:bn de” oxxda:xbn ‘de . los

'grupas sulfhxdr-xlo y ecln cons-:uencia hay - alteracibn de
las fun:ioncs de varxas enziuas y -afectacidn del sistema

‘ ,-e‘an;ﬁvo pul-anar.

A pésar que existen varios estudios sobre los efectos
aaﬁinas del ozono, en algunos se observan
contradicciones debidas principaleente a Que los métodes
de wsedicibn de concentracibnes no son =uy precisos, v
adesds existen oircs factores como la presencia de
diversos contaminantes, tipc de poblacidn auestreada,
técnicas de medicibn del da®o ocasionado, etc. que
requieren ser cons:derados v controlados muy
cuidadosamente para dar weayor contundencia sobre los

efactos tbxicos del ozono.
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