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RESUMEN

La atmdésfera es [(a envoltura gaseosa que rodea a (a
tierra, se divide en una serie de capas constituidas por
mezclas de gases, asi como de vapor de agua y particulas

sé6lidas y (iquidas,

La tréposfera, es [a capa atmosférica en [a que se
[{evan a cabo (os fendémenos meteoroldgicos que determinan el
clima v en [a que se realizan [os procesos biélogicos que

permiten [a vida en (a tierra.

Uno de [os efectos de [a actividad humana sobre el
medio, es la contaminacion en particular de (a tropésfera,
en donde el hombre desarrolfla su actividad, introduciendo al

ambiente un nimero ilimitado de contaminantes,.

E( incremento acelerado en el ndmero de individuos,
industrias ¥ vehiculos en l(as ciudades, ocasiona dque [a
poblacidn viva en torno a [a contaminacién, Esta situacion,
genera una variedad de agentes tdéxicos que contribuyen y dan
sus caracteristicas a [os diferentes tipos de contaminacién

ambiental.

Al iguafl que [(a mayoria de (os paises del mundo, México
ha sufrido ¥ sufre contaminacion atmosférica de
trascendencia, restringida a (as zonas metropolitanas e

industriales.

Actualmente este problema se ha acentuado y agravado en
fa Ciudad de México, donde (os habitantes estdn expuestos a
diferentes grados de contaminacion por oxidantes

atmosfericos, generados por vehiculos y por [a actividad



industrial ¥ cuyas condiciones geogrdficas y meteoroldgicas

agravan tal situacidn,

E( ozono (05) forma parte - de este tipo de
contaminacidén, encontrindose en un mayor porcentanje en [a
atmésfera contaminada. La formacién de este gas y su
distribucidén espacial en [a superficie, obedece a mecanismos
de transporte atmosférico, a [a existencia de precursores
(hidrocarburos y o6xidos de nitrégeno), a f(a presencia de
fuentes de contaminacidn y a (as condiciones meteorof{dgicas
y geogrdaficas del sitio, que agravan v favorecen su

formacidn.

Por i{a naturaleza téxica y el potencial de dafio que
produce al hombre, (os niveles ambientales de este gas estdn
sujetos a normas de calidad del aire, ¥y de acuerdo al Indice
Met-opol(itano de Calidad de{ mismo, el rango para una hora

es de 0,11 ppm que no debe exceder mis de una vez al afio.

Poco se conoce sobre el mecanismo y (os efectos que el
O3 tiene sobre [a soalud humana: diversas investigaciones,
sugieren que su mecanismo de dafio es producido por (a
peroxidacidn de dcidos grasos polinsaturados (PUFA),
oxidacion de proteinas y compuestos de bajo peso molecular,
que contienen tioles, aminas, aldheidos, grupos funcionales
alcohol, originando radicales (ibres, cuyo blanco
susceptibfle son (as membranas celulares a nivel pulmonar v

extrapulmonar.

Los dafios provocados en (a salud por ozono, dependen de
(a concentracidn, duracién de [a exposicion y de [(a
intervencidn de mul{tiples variables, tales como: interaccidn
con otros contaminantes atmosféricos, habitos v/o
antecedentes de enfermedad, que pudieran influir en (a

aparicidén de sintomas o enfermedad.



No se conocen con certeza [os efectos que sobre [a
salud humana tiene [a exposicidn continua de Oi; [a
informacién disponible es de [imitada extrapolacidén a f(a
patoflogia humana. De (os estudios epidemiofldgicos que se han
realizado, se han cuantificadeo (as respuestas a este gas,
estableciéndose una relacidn entre -ef contaminante y f(a

salud de [a poblacidon en niveles ambientales de 0.12 ppm.

Las investigaciones toxicoldgicas para evaluar el datio,
se han realizado en animales y seres humanos; (os resultados
de estos estudios indican que el dafic por ozono ocurre
principalmente en el tracto respiratorio, tanto a corto como
a farge plazo y que depende entre otras cosas, de [as
condiciones y estado de salud de (as vias respiratorias, (o

cual difiere de un individuo a otro.

Al respecto, se han determinado sintomas de irtitacidn
en el sistema respiratorio inferior, aumento en {a
resistencia de {as vias respiratorias, disminucidn temporal
en f[a funcidn pulmonar, tos y dolor en [(a respiracidn de
tipo profunda. En [os nifios, se han detectado irritacidon de
cjos, mnariz y garganta, tos y dolor de cabeza, asi como

disminucion en (a funcion pulmonar y asma.

Se ha demostrado que produce cambios bioquimicos (p.e.
alteracidn a nivel metabélico y en [a sintesis de enzimas),
que varian de acuerdo a (a especie en estudio., En [as
células ciliadas bronquiales, en el epitelio aflveolar o en
las célufas de tipo I que son afectadas por ozono, son
posteriormente reemplazadas en [as vias respiratorias por (a
proliferacion de céluflas clara » a nivel alveolar por (as

celulas de tipo II.

En fibroblastos d¢ pulmon humano, se han detectado
modificaciones en {a composicion intersticial del pulmdon que

contribuyen a fibroalteraciones. En macrofagos alveoflares,



el dafio es a nivel de (a actividad bactericida-fagocitaria.
Se ha determinado incrementos en [(a adherencia y migracidn
de [(eucocitos polimorfonucleares al endotelio wvascular

sugiriendo intervencidon en procesos de inflamaciodn,

Los efectos téxicos extrapulmonares no estdn
documentados del todo, ya dque son pocos [os estudios gque
existen., Dentro de éstos, se incluyen cambios en el
comportamiento del individuo y efecto en [(os niveles de
respuesta enzimitica en el sistema nervioso central. A nivel
enddécrino, se detectan cambios morfolégicos en la
paratiroides. Los efectos genotdxicos muestran cambios en
cromitidas hermanas y aumento en deleciones de cromatidas,

entre otros.

Considerando {a importancia de dichos datos, es
necesario que [as instituciones dedicadas al cuidado de [a
salud dispongan de informacién adecuada para determinar el
efecto de este contaminante y tomen [as medidas necesarias

tanto preventivas como de control.

A través de esta revision bibliogrdfica, se pretende
centrar (a atencién en el problema de [a contaminacién
atmosférica y en particular en (os posibles efectos del

ozono en [a salud Aumana.



INTRODUCCTION

La calidad del aire que se respira y (as consecuencias
que ésta tiene sobre [a salud de [os seres humanos, estd
determinada por varios factores, Entre ellos se encuentran
fas condiciones meteorolégicas, emisiones de contaminantes,
asi como [(os procesos de degradacién y eliminacidn de (os

mismos,

En atfios recientes, se ha hecho evidente que [a
degradacién ambiental, puede causar dafios graves y ser en
algunos casos irreversible; por ello es importante conocer
{os efectos nocivos que un ambiente contaminado tienen sobre
[a salud humana. Sin embargo, hay ain un gran

desconocimiento de [os elementos que intervienen,

Este hecho aunado a fas relaciones reciprocas entre
factores ambientales y [(a salud, complica adn mis (a
posibilidad de emitir juicios acertados que permitan tomar

decisiones correctas.

Ante esta circunstancia, al desarrolflar el presente
trabajo se ha procurado documentar con f(a mayor claridad
posible [os aspectos relacionados con (os dafios que el ozono

provoca en [(a salud Aumana



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Recopilar (a informacidén acerca de (o0os efectos del ozono

sobre (a salud Aumana.

OBJETIVOS PARTICULARES

Conocer f[as caracteristicas de [(a atmésfera a fin de

comprender [(a contaminacidén atmosférica.

Diferenciar (os tipos de contaminacion ambiental .

Establecer {as fuentes de contaminacidn atmosférica.

Diferenciar [(os tipos de contaminantes atmosféricos, ast

como su efecto.

Mencionar [(0s aspectos histdricos sobresalientes en cuanto a

(a contaminacion atmosférica.

Establecer (as condiciones ambientales que favorecen (a

formacion de ozono en [a Ciudad de México.



VII

Sedafar [a importancia de conocer el papel del( IMECA en (a

evaluacion de (a calidad del aire de [(a Ciudad de México.

Conocer el efecto del ozono sobre (a salud humana, con base

en [a revisién de (os hallazgos obtenidos en diferentes

investigaciones,



LA ATMDSFERA

La atmésfera es el resultado de (os cambios geoldgicos
que se produjeron en el transcurso de [(a evolucidén del
planeta, como parte del sistema solar planetario y de [a
accidén continua de [os seres vivos. La composicion de (a
atmésfera es mds o menos estable, estd siempre en equilibrio
dinamico debido a [a accidn de [os organismos autdétrofos ¥y
heterétrofos asi como a [os diversos fendmenos geoquimicos
(Molina, 1988). Es una capa gaseosa due rodea a [a Tierra y

comprende de 5 a 6 cuatrillones de toneladas de aire.

E( aire no es un compuesto quimico, sino una mezcla de
gases que al parecer, han evolucionado durante varios miles
de millones de afios hasta [([(egar a [a composicidon actual. No
se incrementa, sino que es reciclado permanentemente por el
viento, fa (fuvia y [(os cambios de temperatura, due al
combinarse (o mantienen en movimiento y (o purifican (Kenneth

y Warner, 1990).

La tabla No. I ifustra fa composicién media de [a
atmésfera seca (aire seco) y muestra due cuatro gases
(nitrégeno, oxigeno, argdén y didxido de carbono), constituyen
el 99.98% de su volumen. Mediciones realizadas mediante
cohetes espaciales revelan que estos gases se encuentran en
proporciones constantes fhasta unos 80 Km (Barry y Chorley,

1985; Molina, 1988; Kenneth y Warner, 1990).



"TABLA I

Bl o b

COMPONENTES SIMBOLO VOLUMEN (%) PESO
(aire seco) MOLECULAR

Nitrdégeno N, 78,08 28,02

Oxigeno 0, 20,94 32,00

Argén Ar 0,93 39,88

Didéxido de Carbono CO, 0,03 44,00

Nedn Ne 0,0018 20,18

Helio He 00,0005 4,00

Ozono 0O, 0,00006 48,00

Hidrégeno H 0,00005 2,02

Criptén Kr Indicios

Xendn Xe Indicios

Metano Me Indicios

Fucnte: Barry y Chorley, 1985.

CAPAS ATMOSFERICAS

La atmésfera tiene una altitud aproximada de 200 Km. La
densidad de (os componentes gaseosos desciende con [a altitud
y [(a temperatura conforme varia ésta, permitiendo [a divisidn

de [a atmésfera en capas (Bolafios, 1990).

De manera general, se considera formada hasta una
altitud de 110 Km en cuatro regiones: [a capa inmediata a (a
superficie que se extienden fiasta una altitud de unos 13 Km,
[a siguiente, que es tres veces mds gruesa y que se extiende
hasta [os 55 Km, otra [ocalizada hasta (os 93 Km y por ultimo
{a situada entre (os 93 y 111 Km (Tabla No. II).

La capa inferior de (a atmdésfera recibe el nombre de
tropésfera ¥ es [a capa que envuelve a (a Tierra, en cuyo
interior se producen (o0s mayores cambios, debido a [as
corrientes de aire y al comportamiento de (o temperatura, dque
disminuye 1°C cada 100 metros de altura hasta mantenerse

constante en [(a altitud de [(a tropopausa. La tropésfera, es



{a zona en que [os fenodémenos meteorofdgicos y de turbulencia
atmosférica son mis marcados vy contiene el 75% de [(a masa
mofecular o gaseosa de (a atmisfera y préacticamente todo el
vapor de agua y [(o0os aerosoles., La temperatura desciende con
fa altura a través de toda ésta capa en una proporcion de
6.5°C/Km, y toda [a zona suele estar coronada en [a mayoria
de (ugares por una inversidén de temperatura (es decir, una
capa de aire refativamente cdflida situada sobre otra de aire
mis frio) y en otros por una regidn isotérmica (capa de

temperatura constante) con [a altura.

TABLA II Capas de (o atmésfera.
ALTITUD REGIONES DE LA TEMPERATURAS ESPECIES
ATMDSFERA MEDIAS DOMINANTES
111 Km. Mds
Iondsfera Cilidas o,, 0%, Not
93 Km Frias
(100°C) 0;, NO*
74 Km Mesésfera
55 Km Templadas
(1°C)
37 Km Estratosfera 03
18 Km Frias
{-55°C)
Nivel Tropésfera Templadas N;, 03, CO,
del Mar (10 ~¢) H,0
Ifrf?‘ﬁ .....

Fuentc: Btoker y Beager, 1931.

Por (o tanto, [a tropésfera es en gran parte, un sistema

cerrado, ya que [a inversidén actda como una "cubierta” que



{imita (a conveccidon {transmisién de calor de [os cuerpos en
movimiento)., Esta capa de inversién u "olla de presién’
recibe el nombre de tropopausa que significa el nivel mas
bajo en que el gradiente desciende. a < 2°C/Km (en el
supuesto que el gradiente medio de [a capa superior de 2 Km
no exceda 2°C/Km).

La aftura de {a tropopausa estd relacionada con (a
temperatura y f(a presién o nivel del mar, fas cuales a su vez
estdn asociadas a factores de (atitud, estacidén y cambios
diarios de [a presidén atmosférica a nivel del suelo. La
tropésfern es [a capa mis importante ya que en elfa se
focaliza el aire gque se respira, se producen [os vientos v
observan fendmenos meteoroldégicos determinantes del clima
(Turk, 1973; Duffus, 1983; Molina, 1988; Kenneth y Warner,
1990).

La segunda de (as grandes capas atmosféricas es fa
estratésfera, que se extiende desde (a tropopausa hasta unos
55 Km; estd formada por estratos de aire casi desprovistos de
movimiento vertical, pero que pueden tener movimiento
fhorizontal. Esta capa posee escasa nubosidad y al ascender a
través de el(fla, [a temperatura suele permanecer constante. Al
igual que en [(a tropdésfera, existe poco vapor de agua ¥y el
gradiente es inverso debido al aumento de [a temperatura.
Este incremento se debe a que el ozono absorbe [as
radiaciones ultravioletas e infrarrojas que provienen dol(
sol. La estratésfera contiene (a mayor parte de ozono
atmosférico y [a densidad del aire es menor, de tal manera
que una absorcion (imitada produce wn aumento en fa

temperatura (Barry y Chorley, 1985; Molina, 1988).

Por encima de [(a estratopausa, [as temperaturas medias
descienden hasta alcanzar un minimo de -90°C alrededor de [os
80 Km. Esta capa se conoce con el nombre de mesdsfera,

situada entre [o0s5 55 y 93 Km, Por encima de [os 80 Km, [as



temperaturas empiezan a aumentar de nuevo con f{(a altura y
esta inversidn se conoce con el nombre de mesopausa. Es en
esta regidon, en [as [atitudes altas, donde se observan (as
nubes [uminosas durante el verano, La presencia de este tipo
de nubes se debe a particulas de polvo metedrico dque actdan
como nicleos de cristales de hielo cuando pequefias cantidades
de wvapor de agua son arrastradas hacia arriba por f(a
conveccidon a alto nivel ocasionada por el descenso vertical

de temperatura en {a mesésfera (Turk, 1973; Molina, 1988).

La termésfera o iondsfera, comprende [a regidn por
encima de (os 93-111 Km, se caracterizada por una escasa
densidad molecular y por el hecho de poseer propiedades
eléctricas, concretamente iones y electrones (ibres que dan
fugar a capas ionizadas, La parte inferior de (a iondsfera se
compone de nitrégeno (N) y oxigeno tanto en forma molecular
{0;) como atémico (O), mientras dque por encima de (os 200 Km
predomina el oxigeno atdémico sobre el nitrédgeno (N, vy N). La
temperatura aumenta con (a afl{tura a causa de [a absorcidon de
{a radiacién ultravioleta (UV) por el oxigeno atdmico (Turk,
1973; Molina, 1988).

Las variaciones en {a composicidén de cada una de f(as
capas estdn determinadas por [(a altura, fa C(atitud y el

tiempo.

VARIACIONES CON LA ALTURA

Las variaciones que se observan en fa composicidn
atmosférica con fa altura, estdn relacionadas con [a
focalizacidon de [as fuentes de dos gases: el vapor de agua ¥y
el ozono. E[ balance de calor y [(a distribuciéon vertical de

temperatura de [a atmésfera se ven afectadas por {a



distribucién de estos dos componentes (Barry y Chorley,
1985).

El vapor de agua constituye hasta el 4% del volumen de
fa atmésfera (el 3% en peso) cerca del suelo. Pasa a (a
atmésfera por [a evaporacién de [as aguas superficiales o por
{a transpiracidén de [(as plantas, y [a turbulencia atmosférica
fo transporta hasta [a parte superior de [a misma (Barry vy
Chorley, 1985).

El( ozono (03) se encuentra concentrado entre f[os 15 y
fos 35 Km. Las capas superiores de [a atmdsfera reciben [a
radiacién ultravioleta del sol y ésta origina [(a ruptura de
fas moflécuflas de oxigeno en (a capa que estd situada entre
fos 80 y (os 100 Km; es decir, O, = O + O, Estos dtomos
separados (0O + O) pueden combinarse individualmente con otras

moléculas de oxigeno, dando [ugar al ozono:

0, + 0 + M= 0 + M;

donde M es un tercer cuerpo (nitrégeno) requerido para
retirar f(a energia (iberada por [a reaccidn, [(a dque es
convertida en calor (calentdndose [a estratésfera en sentido
vertical descendente ), EL ozono experimenta cambios

fotoquimicos (.~ 0.2 - 0.29 m) de modo que:

0; + h, — 0, + O

El resultado final es que se crea una capa de ozono con
una concentracién de 0.3 ppm en (a regidén situada entre 10-20
millas sobre [a superficie terrestre. E[{ ozono es inestable y
puede ser destruido, tanto por choques con oxigeno
monoatémico, en cuyo caso vuelve a formarse oxigeno (es
decir, O3 + O = 0Oy + O3 ), como por [a accidén que (a radiacién
ejerce sobre é[ (Duffus, 1983; Kenneth y Warner, 1990).



La transformacidén constante del oxigeno en ozono y del
ozono en oxigeno por procesos fotoquimicos mantiene un
equilibrio por encima de [(os 40 Km, pero [a proporcién de
mezcla del ozono es mixima a (os 35 Km, mientras dque [a
densidad midxima del ozono se encuentra entre f{os 20 y [os 25
Km (proporcion de mezcla = masa de ozono por unidad de masa
de aire seco; densidad = masa por unidad de vo{umen). Esto es
el resultado de algin mecanismo de circulacidn que transporta
ozono hacia abajo, a niveles en que su destruccidén es menos
probable, permitiendo asi (a acumulacidn del gas (Barry ¥

Chorley, 1985),

Debido a sus caracteristicas de absorcidn (a capa de
ozono, actia como un filtro para {as radiaciones
ultravioleta, que [[egan a [a superficie terrestre. Por (o
que a menor altitud, se reduce [a actividad fotoquimica.
Dicha reduccidén es esencial, independientemente de [(os
problemas de smog; ya que el cuerpo humano no podria soportar
{a radiacidn ultravioleta procedente del sol, si esta
radiacién no estuviera atenuada por (a cape de ozono (Kenneth

y Warner, 1990).

VARIACIONES CON LA LATITUD Y LA ESTACION

Las wvariaciones de [a composicién atmosférica con [a
{atitud ¥y (a estacidn son importantes por (o que respecta afl

vapor de agua y al ozomno.

E[l ozono se encuentra en bajas concentraciones en el
Ecuador y alto en [as (atitudes situadas por encima de [os
50°N, especiaf{mente en primavera. E[ movimiento tiene [ugar
desde {as capas altas (30-40 Km) hasta [(as capas bajas (20-25

Km) durante (os meses de invierno, A[(i se almacena el ozono



durante (a noche polar, dando [ugar a una capa rica en 0zoHo

al inicio de (a primavera (Barry y Chorley, 1985).

Ef{ contenido de vapor de agua ,de (a atmésfera estd
relacionade con fa temperatura del aire, y es, por tanto,
miximo en verano y en [as (atitudes bajas (Barry y Chorley,
1985).

Ef{ contenido de didxido de carbono del( aire (unas 335
ppm) presenta variacidn estacional en altas [(atitudes del
fiemisferio norte. A 50°N y finales del wverano dicha
concentracidén oscila entre 310 ppm y 318 ppm en primavera.
Los niveles bajos durante el verano estdn reflacionados con (a
asimilacién de CO; por (os mares de (a regidén polar. A (o
largo de todo el arfo tiene [ugar un transporte de CO; desde
fas [atitudes bajas a fas altas, manteniéndose asi constante

enn el aire (Barry y Chorley, 1985),

VARIACIONES CON EL TIEMPO

Las cantidades de didéxido de carbono y de ozono que
contiene [a atmésfera pueden variar em el transcurso de un
periodo (argo de tiempo; estos cambios tienen efecto sobre el

balance de radiacién (Barry y Chorfley, 1985).

El dibxido de carborno (CO;) penetra en [a atmésfera por
la accién de [os organismos vivos de [a tierra y del océano,
La descomposicidén de elementos orginicos del suelo y (a quema
de combustibles fésiles son fuentes secundarias adicionales.
Si ésta produccién no estuviese compensada de algin modo, [a
cantidad total de didxido de carbono existente en (a
atmésfera aumentaria de una manere continua. Un equilibrio
diudmic; se mantiene a causa de [(a fotosintesis, dque elimina

aproximadamente el 3% de [a produccidn anual total{ de didxido



d¢ carbono en el wmundo., En [(o0s océanos, éste gas estad
involucrado en [a produccidén de carbonato de calcio, parte de
éste forma [as conchas y [os esqueletos de [os animales
marinos, En (os continentes, [a materia muerta se convierte
en humus, que puede transformarse posteriormente en
combustible fosil (Duffus, 1983).

El efecto del didxido de carbono sobre [a temperatura
global es debido a [a absorciéon y reemision de radiacidon de
t2 tierra v [(a atmésfera. Los cambios en [a concentracidn de
fes particulas con el tiempo pueden ser irregulares como en
ei casec de [a produccidén de pofvo volcdnico, o progresivos
como {as particulas producidas por el hombre. En [a
zztualidad, (a contribucion del hombre es aproximadamente el
30% del total, pudiéndose duplicar para el afo 2000 (Barrv ¥

Ckorfey, 1985).

Barry y Chorley (1985), mencionan que [as variaciones de
ozono pueden ser causadas por cambios en [a emisidon de [as
radiaciones ultravioleta, siendo el mecanismo posible para el
cambio climitico, dado que el ozono absorbe parte de [a

radiacidén solar y terrestre.

MODIFICACION DE LA COMPOSICION ATMOSFERICA EN AREAS URBANAS

La atmdésfera de (as ciudades se ve afectada por [a
contaminaciodn, particularmente como resultado de [a
combustidn, (o cual origina: el cambio de (as propiedades
térmicas de [a atmdsfera, [a atenuacidn de [a (uz solar y [a

produccién de numerosos niucleos de condensaciodn.

De acuerdo a su origen (a contaminacidon atmosférica se

divide:
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a) Gases. Se encuentran en proporciones pequefias por
unidad de volumen. E[ mds caracteristico y utilizadeo como
indicador del estado general de (a contaminacién es el
diéxido de azufre (SO;). Otros contaminantes normalmente
destacados en [as atmésferas urbanas son: didxido de carbono
(CO,;), 6xidos de nitrégeno (NO,), ozono (O;), hidrocarburos,
Desde el punto de vista de su deteccidn y medicidn se emplean
fas unidades de microgramos por metro cibico {ﬂg/n@} y partes
por mif{lén (ppm). Los contaminantes gaseosos ejercen efectos
en el ser Aumano y su ambiente fisico, tales como ofores
molestos, dque pueden [([egar a insoportables, irritacion en
{os ojos y tejidos, complicaciones en el sistema circufatorio
y respiratorio, etc.. Ademds pueden combinarse entre si o con
particulas en suspensidn, formando (os aerosoles, o dando

(ugar a contaminantes gaseosos secundarios (Giorgio, 1977).

b) Particulas. Corresponden a [os contaminantes no
gaseosos dque toman [a forma de corpilisculos (iquidos, o

particulas sélidas, que a su vez, se dividen en dos grupos:

Particufas submicrométricas, con didmetro medio
comprendido entre 0~-10 micras, [igeras ¥, por tanto,
voldtifles, con [a propiedad de permanecer en suspensidén o
flotando durante (argos periodos y susceptibles de ser
inhaladas por [as personas., Este rango es el que determina en
fa f(egislacidén de [as Oficinas, Departamentos o Ministerios
de Sanidad, (as caracteristicas de (os <censores para

detectarflas y medirlas.

El peligro sanitario en particulas voldtiles en el rango
de 0.1-10 micras, consiste en fa facilidad con dque estos
corptisculos son respirados por el hombre, depositdndose en
(os tejidos pulmonares, reduciendo (a capacidad funcional de
{os mismos,
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Las particulas micrométricas son adquelfas cuyvo didmetro
medio es superior a fas 10 micras, y estdn sujetas a [a
fuerza de gravedad, que (as hace caer y depositarse sobre [(os
bienes de wuso, empobreciendo el paisaje. Estas particulas
pesadas, de composicion quimica diversa, produce
contaminacion en [os suelos, al depositarse sobre [os mismos
y ser absorbidos en [(os procesos de rtiego o durante [(as

{luvias.

c) Aerosoles., Son producto de [a interaccidn fisica de
contaminantes sélidos y [iquidos, y se presentan bajo (a
forma de suspensiones coloidales de un tamafio y peso tales
que pueden mantenerse en suspensidén durante un cierto tiempo,
con  un didmetro medio del orden de 0.1-50 micras. Los
problemas provocados por [os aerosoles son [a dispersidn ¥
absorcion de (a (uz sofar, que tiene su mdxima intensidad en
el rango de (ongitud de onda del espectro visible (0.4-0.8
micras) dando (ugar a un efecto de dispersidon de (a (uz ¥
calor reirradiado por (a superficie caliente de [a tierra,
con un [igero aumento de f(a temperatura general del planeta.
Otro tipo de peligro por aerosoles se [ocaliza en {os que
miden 1 micra, por ser susceptibles de ser inhalados por [as

personas.

La difusidn o concentracion de {fos elementos
contaminantes depende de [ estabilidad atmosférica
(especialmente de {a presencia de inversiones), del

movimiento horizontal( del aire; (ugar de [(a desaparicion de
(os aerosoles de [(a atmésfera tanto por sedimentacidn como
por [avado; v que ciertos gases presentan complejas cadenas
de cambios fotoquimicos que pueden destruir algunos gases o

que contribuven a formar otros (Barry y Chorley, 1985).



CONTAMINACION

Un sistema se integra por todos [os organismos vivos
(bidticos) y elementos no vivientes (abidticos) de un sector
ambiental definido en el tiempo y en el espacio, cuyas
propiedades globales de funcionamiento y autorregulacién
derivan de (as interacciones entre sus componentes, Cuando
{as formas de materia o energia son tales que [o0s seres vivos
o el ambiente abidtico [os puede asimilar, transformar o
eliminar continuamente, se considera que existe una situaciédn
estable. Sin embargo, debido afl aumento en [(a cantidad de
substancias que se incorporan constantemente al ambiente se
ha rebasado (a capacidad de [os sistemas para transformarf{as,
asimilar{as o eliminar{as, por (0o que se tiende a perder el
equilibrio ambiental. Como consecuencia de esto, sobreviene
[a acumulacidn en [os sistemas, a [o cual se [e conoce como

contaminacidon (Vega, 1985; Albert y Molina, 1988).

En (a actualidad, diversas ciudades de nuestro pais
enfrentan el probfema de [(a contaminacidén ocasionada en gran
parte por su desarrollo acelerado, que propicia un aumento en
el nimero de industrias, automéviles, [a implementacidn de
nuevas tecnologias, etc., Esto contribuye a que se incorporen
al ambiente de manera continua y sin control sustancias
quimicas, sintéticas y naturales, cuyas interacciones asi
como efectos sobre (os seres vivoes son cada vez mas

alarmantes y peligrosas.

No obstante, hasta (a fecha no se han [(ogrado establecer
medidas que sofucionen o frenen este problema, de tal forma

que [(a contaminacién forma parte de [a vida cotidiana.
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Con el objeto de poder incidir adecuadamente en este
problema investigadores en esta drea han planteado diversas
definiciones y clasificaciones. Entre el(las destaca f[a de
Albert y Molina (1988), quienes clasifican [(os diversos tipos
de contaminacién dependiendo de (a naturaleza del agente
contaminante, distinguiendo tres tipos de contaminacion:

(Tabla No. II1I1).

La contaminacidén "bioldgica” es aquella en [(a que
participan microorganismos (bacteria, virus o protozoario),
en un sustrato determinado, en concentraciones que exceden a
[as naturafles., Este tipo de contaminacion es comin en [ugares
cuyas condiciones higiénicas son desfavorables, [as medidas
higiénicas adecuadas pueden controflar y adn evitar este tipo

de contaminacion.

Los resultados de este tipo de contaminacidn son tasas
altas en {os indices de morbilidad (proporcidn de
enfermedades en una comunidad durante un periodo determinado)
y mortalidad {proporcidn de muertes en un periodo

determinado) .

La contaminacion "fisica", es ocasionada por (a
presencia de formas de energia en un sustrato que exceden a
[os niveles normales. Ejiemplos de este tipo de contaminaciodn

son: [a temperatura, el ruido y [a radiacidn,

Los efectos que produce este tipo de contaminacidn, son
a [argo plazo v (a relacidén causa-efecto es dificil de
establecer, debido a que puede transcurrir un [argo periodo
tiempo antes de que se observen [os efectos y se detecte [a

fuente de [a que proviene.
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TABLA [II Tipos de contaminacién,

TIPO EJEMPLOS MEDIDAS

PREVENTIVAS T CONTROL
Virus 1
Bacterias Vacunacion, higiene y
BIOLOGICA Protozoarios saneamiento.
Otros pardsitos
Hongos

Vegetales

Calor Efiminar f(as fuentes def
FISICA Ruido origen.
Radiaciones Implantar medidas de

proteccidén pertinentes.

Eliminar, controlar o
disminuir [(a produccion

QUIMICA Hidrocarburos y uso de plaguicidas.
Metales Medidas de Proteccién Am

biental y Humana.
Legislacidn,

Fuente: Albert y Molina, 1938.

Los dafios detectados en [os individuos somn problemas de
salud a nivel psiconeuroldgico, alteraciones genéticas,

cdncer, etc., [os cuales pueden ocasionar [a muerte,

La contaminacidn por agentes quimicos se inicid con (a
Revolucidon Industrial pero es hasta [(a Segunda Guerra Mundial

que [os efectos adversos se hacen evidentes,

La contaminacion "quimica" consiste en [(a acumulacidén de
sustancias Jquimicas en un sustrato en concenlraciones que
excedan e nivel normal({, Esta sustancia © sustancias pueden
ser de origen natural 6 sintético; en el primer caso [(a
substancia ya existe en (a naturaleza, ejemplos de ello son
fa contaminacidn por micotoxinas y por erupciones volcdnices.
En el segundo caso, [a sustancia es producida por (a

actividad humana (Bolados 1990).
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Por (o tanto, f(a contaminacidon atmosférica es de tipo
quimico, ya dque se incorporan a elfa mis de 2600 compuestos
quimicos diferentes (Graedel, 1986), cuya presencia en el
ambiente se debe en gran medida a [(a actividad humana, al
desarrofllo industrial y a (as emisiones producidas por (os
automéviles, La dependencia que existe en [a sociedad moderna
hacia (os productos quimicos a contribuido a agraver el
problema {IRPTC, 1985).



CONTAMINACION ATMOSFERICA

La contaminacién atmosférica fue definida por Giorgio
(1977), como "[a presencia en el aire de sustancias extrafias,
sean éstas gaseosas, sdlidas o una combinacidon de ambas, en
cantidad y durante un tiempo de permanencia tal que puedan
provocar efectos nocivos para (a saflud humana y un deterioro
de (os bienes de uso y el paisaje”, Diaz (1985), define [a
contaminacion del aire, como "[a presencia en [(a atmisfera
exterior, de uno o mis contaminantes o combinaciones de el{fos
en tales cantidades y con tal duracidén, dque sean o puedan
{legar a ser dafiinos a (os seres humanos, plantas, animales o
que sin razdén interfieran con el confortable goce de (a vida

y de [a propiedad".

Estas dos definiciones implican, por consiguiente, [a
necesidad primaria de medir [(a cantidad o concentracién de
fos distintos contaminantes previamente detectados, asi como
el tiempo en que permanecen activos en f[a atmésfera, dentro
de [a capa que sirve de sustento vital al hombre, puesto que
al difundirse dichos contaminantes en [as capas mis eflevadas
de (a atmbésfera como [0 menciona Giorgio (1977), dejan de ser
peligrosos para el ser humano y para sus bienes de uso, y por

tanto deja de haber contaminacidén atmosférica como tal.

Como complemento a [a definiciéon de Diaz (1985), un
contaminante del aire, se define de acuerdo a [a composicidn
del aire atmosférico seco "[impio" o "norma(" y (uego se
clasifican todos [(os otros materiales o (as cantidades
aumentadas de dichos materiales presentes en [(a composicidn
del aire atmosférico, como contaminante, si su presencia dafia
a personas, plantas, animales o materiales (Kenneth y Warner,

1991).
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La contaminacion atmosférica en una zona esti

condicionada principalmente a [ao presencia de tres elementos:

m Fuentes de emision de contaminantes.

m Tipo de contaminantes y receptores animados e inanimados,

sobre [os cuales actian (os contaminantes.

m Condiciones meteoroldégicas y geogrificas del (ugar, que

favorecen {a presencia de contaminantes.

FUENTES DE CONTAMINACION

De acuerdo a Bravo, (1987) y Sudrez (1991), (os agentes
o fuentes de contaminacién se clasifican en naturales, fijas
y mbéviles (Fig. No. 1), siendo éstas dos idltimas de origen
antropogénico; estos tipos de fuentes fhan sido detectados en
el Valle de México.

Fuentes Naturales

Son aquelflas que mediante eventos de tipo natural
aportan sustancias contaminantes al ambiente; tal es el caso
de incendios forestales, descomposicion de [a vegetacion,
tormentas de pol{vo (tolvaneras que ocurren principalmente en
épocas de secas) y erupciones volcdnicas. Sin embargo, [a
atmésfera se [(impia de este tipo de contaminantes por medio
de [a precipitacidn, oxidacidén y absorcidon de [os océanos y
el suelo . A este tipo de fuente de contaminacidén se [e
atribuye el 5% del total de contaminacidén atmosférica en (a

Ciudad de México (Sudrez, 1991).



Fuentes Fijas

Son aquellas fuentes emisoras que no presentan algin
tipo de desplazamiento. Por (o general, estdn constituidas
por fdbricas, industrias, refinerias, plantas de proceso,
caflderas y todo aquel proceso que genere emnisiones de
compuestos considerados como contaminantes atmosféricos
(Bravo, 1987). En el Distrito Federal, [(a industria es
responsable del 20% (Sudrez, 1991).

@@;@
=
FUENTES FIJAS FUENTES MOVILES FUENTES NATURALES

FIGURA Ne l'Fueu:es-delcontdminacién.

Fuente: Bravo, 1987

Fuentes Mdviles

Son [os vehiculos que conctituyen f[(a emisidon mds
importante de gases y particulas suspendidas en el aire del
Valle de México. A esta fuente corresponde el 75% de [(a

contaminacion (Sudrez, 1991).

En [a Ciudad de México son tres millones [(os vehiculos
que arrojan f[os productos de [(a combustion de sus motores,

(Castilf{ejos ¥y cols., 1992), a esto se suman (as emisiones de



instalaciones industriales en el perimetro del Distrito
Federal y en [as dreas coflindantes (Estadoe de México ¥
Puebla), eliminando a (a atmésfera humos y detritus miltiples
que envenenan el ambiente, constituyendo en comnjunto,
factores numerosos y compl{ejos que dan sus caracteristicas a

(a contaminacidén atmosférica de esta ciudad.

Los principales focos de contaminacién atmosférica son
producto de [(a actividad Aumana, que por su accidn productiva
aceleran [(os procesos naturales mencionados, creando ademis
nuevas sustancias (Kenneth y Warner, 1990). Dentro de esta
perspectiva es donde se aplica el concepto de contaminacién
como resultado de [(a accién del hombre (contaminacién

antropogénica).

TIPOS DE CONTAMINANTES

Diversos autores fhan clasificado a (os contaminantes
atmosféricos de distinta forma, sin ((egar g un total
acuerdo. Uno de [(os criterios para clasificarlos toma en
cuenta su origen: ya sea en primarios, aquellos directamente
emitidos por [a fuente, es decir, se encuentran en [a
atmésfera tal como fueron producidos; y secundarios, formados
por reacciones quimicas, esto es, resultan de [a interacciodn
de [os contaminantes primarios entre si y con [os componentes

de [a atmésfera (Mo(ina, 1988; Sudrez, 1991).

Contaminantes Primarios

Los contaminantes existentes en [(a atmbésfera se
consideran toxicos debido a que pueden causar dafios, por (o
que afl evaluar (os riesgos se deben considerar sus diversos

efectos.
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De acuerdo a Stoker y Seager (1981) asi como a Sudrez
(1991), existen cinco tipos de sustancias conocidas como
contaminantes atmosféricos primarios (Tabfa No. IV), que
representan mds del 90% del problema de [a contaminacién

atmosférica, siendo [as siguientes:

Bidxido de azufre (SO;). Contaminante originado por [a

actividad industriafl, como resultado de (os procesos de
combustién de carbén y petrdleo que contienen azufre; se
estima que su aportacidon es del 97% y el resto (3%)
corresponde a [a emisidon por wvehiculfos. Los derivados del
petréleo, principalmente f(as gasolinas, contienen cantidades
proporcionales de SO;. Dentro de [os principales focos de
emision estdn [(as industrias petroquimicas, [as que utiflizan
derivados del petréleo y ([as productoras de dcido suflfirico
(Duffus, 1983; Molina, 1988; Sudrez, 1991). Este ufltimo es umn
gas incoloro no flamable en condiciones normales, de ofor
irritante a concentraciones superiores de 3 ppm (Duffus,
1983). E[ SO; atmosférico es oxidado a tridxido de azufre,
que se convierte en dcido sulfidrico. Este dl{timo forma
sulfatos que se desprenden de [a atmésfera o son arrastrados
por f(a (fuvia. La oxidacidén catalitica se produce en f{as
gotas de agua; esta oxidacidn implica oxigeno molecular con
sales de hierro y magnesio como catalizadores. Las sales de
hierro y magnesio derivan de [(as cenizas resultantes de [a
combustidén del carbén., Estas particulas actdan como centros
de nucleacidén para (a formacidon de gotas de agua; por otra
parte su oxidacidn fotoquimica puede producirse por acciodn
de( ozono o por mnitratos de peroxiacilo (NPA). E( resultado
de ambos procesos es una niebl{a de dcido sulfirico (Duffus,
1983),

La exposicidn cronica de (as plantas a concentraciones
bajas de bidxido de azufre (aprox. 0.01 ppm) , causa que [as
ffojas amarilfeen como resufltado de (a inhibicién de [a

sintesis de (a clorofila, asociado con [(a acumulacion de



sulfato en fas fojas. Altas concentraciones de sulfato (0.5
ppm) causan {a destruccién rdpida de (as hojas. La respuesta
varia de una especie a otra de acuerdo a (as condiciones
ambientales y principalmente por [(a presencia de otros
contaminantes (Duffus, 1983). I

TABLA IV Drincipales Contaminantes Primarios.

NOMBRE

FUENTE DE ORIGEN

DANO EN LA SALUD

combustion y cau
sas naturales

(S05) Combustidn de car] Dafio al sistemas respiratorio,
bén y petréleo agudizacidén de asma y bronquitis
que contiene cronica, deterioro de [a funcion
azufre respiratoria, alteraciones sensg

riales. 1.6 ppm constricecion
bronquial reversibfle. Por debajo
de 25 ppm efectos irritantes en
(o parte superior del tracto rtes
piratorio y en [os ojos debido a
su solubil{idad con el agua de
{os tejidos, opresidn tordcica y
empeoramiento de crisis de asma.

Co Uso de combusti- Dafic en [a capacidad de [a san-
6les fésiles. gre para transportar oxigeno.

NO, Combustion a al- Precursor de contaminantes secun
ta temperatura derios {03}. Irritacidon de ojos.
de combustibles y mnasal seguida por unm aumento
fésiles. en (a dificultad de [(a respira

cidn, edema pulmonar y muerte.

Hidroc.| Uso de petrdleo Precursor de contaminantes secun
gas natural vy darios (O3). Efectos cancerige-
carbon, nos, teratdgenos y mutagénicos.

Partic.] Actividades In- Aumento en [as tasas de neumopa-
dustriales, de patias crdonicas. Agudizan enfise
transporte, de ma, asma y bronquitis.




E( efecto del bidxido de azufre en [o0s seres humanos
esta refacionado con el sistema respiratortio, Una
concentracién de 1.6 ppm causa constriccion bronquial
reversible y por encima de este nive{ aumentan [os efectos
respiratoricos detectables., Por debajo de 25 ppm, (os efectos
irritantes se producen principalmente en [(a parte superior
del tracto respiratorio y en [(os o0jos, debido a su alta
solubilidad, el didxido de azufre se disuelve en el agua con
{os que entra en contacto convirtiéndose por oxidacidon en
dacido sulfirico y sulfatos siendo irritantes mucho mds
poderosos que el didxido de azufre (Duffus, 1983; Molina,
1938).

Monéxido de Carbono (CO), es producto de [a combustidn

incompleta de carbono o de compuestos de carbono
2C + 0, —w2C0

La fuente de emisidon principal de CO es el escape de (os
automéviles, (os cuales aportan el 95% de CO, (a industria
colabora con 1,5% (Sudrez, 1991).

El CO es un contaminante producido principalmente por
fos procesos de combustion vehicular, En forma menos
frecuente se [e puede encontrar en emanaciones de minas
carboniferas, emanaciones volcdnicas, y en plantas
metaldurgicas en ciertos procesos de tratamiento de f(a cera

(Duffus, 1983).

Es un gas incoloro, inodoro e insipide. Es mds (igero
que ef{ aire ya que presenta una densidad del{ 96.15%. La mayor
parte de este mondxido procede de (a oxidacidn atmosférica
de{ metano que surge de (a descomposicion de (os rtesiduos

organicos, especialmente de [as regiones tropicales.
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E{ mondxido de carbono generado de modo natural no
plantea problfemas graves, ya que fa taza de emision és
refativamente baja. No obstante, el CO producido por el
fiombre tiende a ser [iberado con gran rapidez en ([as dreas
urbanas, originando concentraciones de 50 a 100 veces mds

altas que [a media global (Duffus, 1983).

Los efectos causados por [a exposicidn al mondxido de
carbono se reflejan en (a capacidad de f{a sangre para
transportar oxigeno. En condiciones normales, [as moléculas
de hemogflobina contenidas en [os glébulos rojos transportan
oxigeno dque cambian plor dioxido de carbono en f{os wvasos
capiflares que unen (as arterias y [(as venas. E[ mondxido de
carbono se difunde a través de [(as paredes alveolares vy
compite con ¢l oxigeno por uno de (0s cuatro dtomos de hierro
de (a molécula de hemoglobina. La afinidad del dtomo de
fierro por el CO es aproximadamente 210 veces mayor que el
Oy, [o que confiere al CO una ventaja en esta competencia por
fas moléculas de hemoglobina. Cuando una molécula de
fhemoglobina adquiere una molécula de CO, se convierte en
carboxihemoglobina (COHb). La presencia de carboxifiemoglobina
disminuye (a capacidad de [(a sangre para transportar oxigeno
a [as células, La presencia de CO asociado a uno de (os
dtomos de hierro de [(a molécula de hemoglobina face
irreversible este grupo para el transporte de Oy, ademds dque
{os enlaces existentes entre [o0os restantes dtomos de hierro y
las moléculas de oxigeno son mis fuertes. Los sintomas de
envenenamiento por CO dependen de [a cantidad de hemoglobina
combinada con CO, ejemplo de esto es el doflor de cabeza,
fatiga, disminucidn de [(os reflejos, relajamiento muscular,
hasta el extremo de [([evar a (a persona a [a muerte, si [(a
fijacidn de CO continda (Giorgio, 1977; Duffus, 1983; Molina,
1988).

Oxidos de Nitrégeno (NO,). Es producto de [a combustidén

de vehicufos automotores, [(os cuales aportan a [(a atmbésfera
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62% de¢ NOy, asi como procesos de combustion de (as industrias
de{ acero, petroquimicas, centrales termoeléctricas aportando

el 38% (Sudrez, 1991},

Los oxidos de nitrégeno mis caracteristicos son: el
monéxido de nitrégeno (NO) y didxido de nitrégemno (NO;).
Estos dos é6xidos provienen de procesos de combustion en donde
se afcanzan temperaturaes elevadas formandose [(os ©oxidos
dentrc defl conducto defl vehicuflo, por combinacién del
nitrégeno (N) y oxigeno molecular (0,) del aire (Duffus,
1983).

Ef peligro que presentan (os o6xidos de nitrdogeno estd
vinculado con f(a accidn de [(a (uz solar sobre [a atmdbsfera
contaminada, dando (ugar a procesos fotoquimicos, con [a
produccion de contaminantes secundarios de mayor toxicidad,

como el ozono y el nitrato de peroxiaciflo (Giorgio, 1973).

Los efectos que producen [os déxidos de nitrégeno en efl
tracto respiratorio son: irritacién de ojos e irritacidn
nasal, esta dltima, viene seguida por el aumento de [as

dificultades respiratorias, edema pulmonar y muerte.

Hidrocarburos. Estas sustancias contienen séflo [os

elementos de hidrégeno y carbono., Se encuentran en [os tres
estados fisicos (gas, {iquido y sélido) a temperatura
ambiente, E[ estado fisico caracteristico de cada uno, estd
relacionado con [a estructura molecular y con el numero de
dtomos de carbono que [a forman . Las mol(éculas que contienen
de uno a cuatro dtomos de carbono son gases mientras aquelfos

con cinco o mis son (iquidos o sélidos.

Los hidrocarburos considerados mdis importantes en [a
contaminacidén atmosférica son [(os que se presentan estado
gaseoso a [a temperatura ambiental, o (os que son voldtiles

{que pueden transformarse en gases con facilidad) a tales
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temperaturas, La mayor parte de estos compuestos presentan
una estructura simple, con doce o menos dtomos de carbono por

molécufa. (Stoker y Seager, 1981),

Los hidrocarburos se clasifican en saturados e
insaturados; (os primeros presentan todos [os dtomos de
carbono unidos a dtomos de hidrégeno, mientras gque [os
segundos carecen de dtomos de hidrégeno y por consiguiente
presentan dobles enflaces, E[ metano (saturado) y el acetileno
(insaturado) reaccionan con {a radiacidn solar, interviniendo
en [a formacién del smog fotoquimico., La aportacidon de
hidrocarburos se atribuye a [(os automdviles en un porcentaje
de emision del orden de 69% y a (a industria en 31%. Los
efectos a nivel de safud son cancerigenos, teratdgenos ¥y

mutagénicos (Sudrez, 1991).

Particuflas. La materia particulada es un término usado
para designar particulas sélidas pequedias y gotas de [iquido
existentes en el aire, excepto (as gotas de agua pura, Un
término alternativo es el de aerosol, que se refiere a
cualquier particula pequefia en el aire, con un didmetro de
una micra, Pueden usarse otros términos para definir
distintos tipos de materia particulada. Las mnieblas estdn
formadas por gotitas (iquidas en suspensidn; el humo estd
formado por particulas pequefins de hollin producidas por (a
combustidn o por ~vapores condensados; {os polvos estdn
formados por particulas finas producidas por [a degradacidn
de (os sélidos. La materia particulada se clasifica en dos

categorias: viva (capaces de vivir) e inerte,

La materia particulada viva, comprende [(o0os granos de
polen, microorganismos como (as bacterias, fos fhongos,
insectos o partes de insectos, tales como pelos, afas o
extremidades. Son causantes de efectos perjudiciales para el

fiombre, cominmente algunas formas de asma bronquiafl, diversas
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infecciones por hongos, bacterias v virus transportadas por

el aire.

Le materia particulada inerte, comprende una variedad de
monteriales, algunos de origen natural dque incluyen arena y
particulas de tierra y polvo volcdnico. Los contaminantes en
particulas producidas por el hombre incluyen tanto materia
orgdnica como inorgdnica. La materia particulada orgdnica es
en forma de humo que proviene de [(a combustion de carbén,
petréleo, madera y basura. La materia inorganica en
particulas proviene de [as actividades metaldrgicas, de [as
industrias productoras de mineral no metdalico, de [a
manufactura quimica inorgdnica y del plomo utilizado en (a
gasoflina (Duffus, 1983; Turk, 1983).

Contaminantes Secundarios

Los complejos wurbanos o dreas metropolitanas estdn
siendo afectados por (a presencia de neblumo. Esta palabra
formada de niebla y Aumo corresponde al término inglés smog,
el cual se deriva de smoke (humo) y fog (niebla). E{ neblumo,
por [o tanto, corresponde a aquelfa forma de contaminacion
del anire que se origina de (a interaccidén de (a [uz solar con
varios constituyentes de fa atmésfera. EL neb{umo se
caracteriza quimicamente por un nivel relativamente alto de
oxidantes (Albert, 1988; Kenneth y Warner, 1990).

En f(a formacidn de neblumo participan contaminantes
primarios que han quedado atrapados en [as capas inferiores
de [(a atmésfera; (as condiciones de humedad y temperatura
pueden propiciar que reaccionen entre si y con [os
componentes normales de [a atmdésfera. Estas reacciones
requieren de [(a energia de (a fuz sofar, por (o que se [es
{{ama reacciones fotoquimicas. A [os productos resultantes de

ellas se [es [(ama contaminantes secundarios v, al neblumo
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(Albert, 1988).

Oxidantes Fotoquimicos

Los oxidantes fotoquimicos son contaminantes secundarios
producidos por (a interaccidén de [0s contaminantes primarios
con [(a f(uz, Ef término oxidante fotoquimico se utiliza para
describir una sustancia atmosférica, producida por un proceso
fotoquimico, que oxida materiales no inmediatamente oxidables
por el oxigeno no gaseoso. Los oxidantes fotoquimicos que se
encuentran en f[a atmdsfera son el ozono (03), nitratos de
peroxiacetilo (NPA), nitratos de peroxibenciflo (NPB) (Kenneth
y Warner, 1990).

En este trabajo de investigacidn se analizard

especificamente [a accidén de{ ozono (0O;)

Ozono

El( ozono es un contaminantes secundario, formado en [a
atmésfera a través de una serie de reacciones, que propicia
fa f(uz ultravioleta (UV) sobre [os obxidos de nitrdgeno e
hidrocarburos, considerandose como sus principales

precursores (Gorbitza, 1986; Kenneth y Warner, 1990).

El incremento en (a concentracién de [os Aidrocarburos y
6xidos de nitrégeno es generada por vefiiculos automotores y
plantas industriales, que al ser afectados por [a insolacidn
provocada por [(a situacidén geogrifica del sitio, favorece (a
reaccidn quimica que produce ozono (Cabrera, 1983; Gorbitza,

1986) .



29

Formacidon del Ozono

Las reacciones atmosféricas responsables de fa
produccidn de oxidantes fotoquimicos (emn este caso ozono) son
complejas y no se conocen en su totalidad. No obstante, se
incluyen algunos aspectos generales, como [os sefialados por
Cabrera (1983), Albert (1988) y Kenneth y Warner (1990):

1. Ciclo fotolitico del NOz. La formacidén del ozono en
{a tropésfera se atribuye al ciclo fotolitico del didxido de
nitrégeno, dque por f[a accién de [(a (uz solar (para [as
radiaciones por debajo de 0.30 m) se disocia en mondxido de
nitrégeno (NO) y oxigeno monoatémico (0O) altamente reactivo,
que se combina con el oxigeno molecular O; (en presencia de
un tercer cuerpo due es capaz de aceptar energia) para formar
ozono. Posteriormente el O oxida el NO dibéxido de nitrdégeno
(NO;). En resumen, el ciclo fotolitico del didxido de

nitrégeno se representa por:

NO; + h, —s NO + O (Ec. a)
O + O3+ M —» 0; + M (Ec. b)
0, + NO ——= NO; + Oy (Ec. c)

Estas tres rteacciones son rdpidas, y (a combustidn
tenderia a mantenerse en un estado de nivel bajo y constante

del( ozono. (Fig. No. 2).

Elf efecto neto de este ciclo es [a rdpida circulacidén
del NO;, y de no existir reactivos competidores en [a
atmésfera, el ciclo no produciria ningin efecto totafl. Las
concentraciones ambientales de NO y NO; no variarian, pues el

O3 v el NO se formarian en cantidades iguales.
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Energia sofar
fuz ultravioleta h,

NO,
0, producido NO (o]

0, del aire

Oy

FIGURA No.2 Ciclo fotolitico def NOj.

Fuente: Stoker y Beager, 1981.

Las reacciones que compiten implican hAidrocarburos
emitidos a partivr de f[as mismas fuentes de ({os NO,. Los
hidrocarburos al interactdan desequilibran el ciclo , y el NO
se convierte en NO, con una mayor rapidez que [a disociacidn
del NO; en NO y 0.

2., Los hidrocarburos compiten por el O y el O generados

en ef ciclo fotolitico del didxido de nitrégeno
transformindolo, Las reacciones competitivas producen
radicales hidrocarbonados [ibres activos, debido a f[os

eflectrones no apareados que contienern,

3. La complejidad de [as reacciones atmosféricas se debe
a (a presencia de hidrocarbures que reaccionan con el ozono
formando radicales (ibres. Estos radicales (ibres reaccionan
con otros contaminantes atmosféricos o con componentes dol
aire produciendo smog fotoquimico. La figura No. 3 constituye
un resumen esquemdtico de [a disrrupcion del cicle fotolitico

del NO, por parte de [os hidrocarburos.

Ef resultado final de (as reacciones fotoquimicas entre

fos contaminantes atmosféricos es (a formacion de una mezcla
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compleja de productos organicos e inorgdnicos, cuva
composicidén especifica wvariard de acuerdo al contaminante

secundario que esté en formacidon (Albert, 1988).

Luz soflar

‘.-—*""# (radiacién ultravioleta UV)

Didxido de

Nitrégeno —» Oxigeno Atomico
'[NO]J (0)
Hidrocarburos

Oxigeno

J - Molecular
Oxido Nitrico L procedente
(NO) -7 del aire

(0;)

————— Nitrato de peroxiacilo y Smog fotoquimico

A No.3 Ciclo fotolitico de
eon interaccion de de hidrocarburos

Sxido de nitrégeno (NOg)

Foente: Duffos, 1983,

A su vez, estos compuestos se asocian a [as particulas
presentes en (o atmésfera y (e otorgan a ésta el aspecto

brumoso amarillento caracteristico del mneblumo fotoquimico
(Albert, 1988).



Lo formacidén de contaminantes secundarios elimina de (a
atmésfera a [(os contaminantes primarios, Cuando el ambiente
es alterado por [a accidén del hombre, (os productos de (a
reaccion son por [o comin mis nocivos para [a vida que [(os

contaminantes primarios (Albert, 1988).

Para que se inicien (as rteacciones fotoquimicas, Albert
(1988) menciona que se Tedquieren ciertas condiciones, entre

ellas:

m due [os contaminantes primarios fayan alcanzado cierta
concentracidn,

m due estén contenidos en una regidén definida por un tiempo
suficiente para reaccionar,

m due fas condiciones de [uz, cafor ¥y humedad, asi como (a
concentracidén de macroparticulas sean propicias para [a

accion.

Cuando se reidnen estas condiciones, el proceso ocurre
con rapidez y no se puede detener, Sin embargo un cambio en
{as condiciones atmosféricas que promueva [a precipitacidn de
fas particuflas o su dilucidon por [a movilidad de (as masas de

aire puede reducir {(as consecuencias.

Concentracidn de Oxidantes Fotoquimicos

Las sustancias implicadas en las neblinas de
contaminacion fotoquimica varian reguflarmente segun el
momento del dia., Dicha wvariacidén es razonable, pues (a
actividad humana responsable de (05 contaminantes primarios
(NO, hidrocarburos), asi como [a intensided de (a radiacidn
soflar que (os convierte en [os contaminantes secundarios (0O,
por ejemplo) oscilan segin [(a hora del dia (Stoker y Seager,
19381},
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Las fluctuaciones de fa concentracidn tienden a
confirmar (os mecanismos propuestos para f(a formacidén de
neblinas de contaminacion, La siguiente secuencia de
acontecimientos explica [as variaciones en [a concentracidn
(Stoker y Seager, 1981).

1. Los niveles ambientales de NO e hidrocarburos
aumentan por f[a madana, a medida dque se incrementa el
trifico.

2. Al afba, el NO; ya presente en [a atmbésfera empieza a
sufrir fotodisociacién (O + A, ——w= NO + O), Esta reaccidn
produce oxigeno atémico y aumenta al nivel de NO. E[ oxigeno
generado estd disponible para [(a formacién de ozono ¥

radicales [(ibres hidrocarburos.

3. Hacia f(as 7 h, el efecto de (os radicales [ibres de
fiidrocarburos se pone de manifiesto. Se combinan con
cantidades apreciables de NO, [o que proporciona NO; ¥y un
descenso en el nivel NO.

4, Las concentraciones superiores de NO, y [a radiacidn
solar mis intensa, generan mAs oxigeno y hacia [as 8 h,

conduce a una mayor concentracidén de ozono.

5. Alrededor de (as 10 h, el nivel de NO es
sustancial(mente menor. El(o impide dque tenga [ugar [(a
reaccidén NO + O3 —s= N, + 0,; en consecuencia [a concentracidn

de O; aumenta rdpidamente,

6. Durante (as horas de (a tarde, [a atmésfera cargada
de oxidantes convierte a [os hidrocarburos en otro tipo de
moléculas orgdnicas, v el nivel atmosférico disminuye.

7. Las concentraciones de ozono disminuyen a medida que
avanza el dia, dependiendo de (as reacciones con otros

contaminantes, el sueflo y f(as plantas.
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El{ ozono se ha identificado, como el componente de mayor
concentracién en el aire contaminado con niveles eflevados de
oxidantes fotoquimicos. E[ ozono no existe en cantidades
apreciables durante [a noche, pero comienza a formarse en [a
atmosfera neblinosa poco después del amanecer. Estos hechos
sugieren dque [a formacidén del ozono o de otras sustancias
oxidantes se debe a una reaccién fotoquimica provocada por [a
(uz solar en (a baja tropésfera. Los cambios en [a
contaminacidén fotoquimica dependen de (a altitud, (atitud,
estacién del afo, de [as actividades antropogénicas y de [os
niveles de ozono en [a estratésfera (Cabrera, 1983; S.E.P.,

1988).

Efecto de (os Oxidantes Fotoquimicos sobre (as Plantas

Los dafios a [a vegetacién fueron [os primeros efectos
observados de [a contaminacidén atmosférica fotoquimica. Tanto
el ozono como (os nitratos de peroxiacetilo (NPA) causan

dafios a fas plantas (Stoker y Seager, 1981).

Los efectos del ozono en [a vegetacidn se observaron por
primera vez en [a década de [os cincuentas., Este gas ataca
fas células del parénquima en empalizada al inicio de I[a
perturbacién, Posteriormente ejerce efecto en [as células
(ocalizadas por debajo de (a epidermis. Se presenta
plasmélisis por deshidratacion y el contenido celular se
destruye, apareciendo en algunos casos ciertos pigmentos
oscuros, cofor pardo rojizo el haz de f(a hoja. Si [a
concentracién de ozono es elevada, [(a necrosis externa se
hace evidente, observindose dafios en los parénquimas
{agunares y en casi todos [os tejidos internos. Este agente
actia por absorcion, penetra en fos estomas ¥ ataca
preferentemente a [o0s parénquimas en empalizada en caso de

que existan, debido a dque el ozono presenta en efllas una
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serie de transformaciones quimicas que [o conviertem en un
agente fitotéxico muy activo. Los cloroplastos de dicho
parénquima se disuelven, alterdindose {os procesos
fotosintéticos. Generalmente [a necrosis en el haz de [a hoja
se manifiesta por [as manchas de color rojizo o blanquecino,
segun sea f[a especie, el organismo y [(as condiciones de
perturbacidén. Las zonas necrosadas no estdn delimitadas sino
que el verde de [(a epidermis va haciéndose mds tenue hasta
que se hace patente el color rojizo o bl{anquecino. Los
niveles de Oy en [os cuales aparecen sintomas de perturbacién
varian de acuerdo a [(a especie, encontrdndose dafio a 0,2 ppm
durante 4 horas, 0,02 ppm entre 4 y 8 hrs y 0.05 ppm a
intervalos de 1 y 2 hArs.



ASPECTOS HISTORICOS

La contaminacién ambiental ha existido en diversos
grados desde antes de [(a aparicion del hombre sobre el
planeta, Gran cantidad de gases téxicos debieron haber
permanecido en suspensidén en [a atmésfera primitiva hace unos
500 mif{l(ones de afios. La ciencia moderna ha encontrado
evidencias de que [os gases, [os humos y [os polvos emitidos
por erupciones volcdnicas, contaminaron (a hidrosfera y la
atmésfera prehistérica provocando [(a extincién de numerosas
especies de (a flora y [a fauna que se han podido conocer por

fas huellas que dejaron en [a (itosfera. (Vizcaino, 1986).

E( hombre primitivo no sélo contaminéd su ambiente desde
que aparecié sobre [a tierra, sino que propicibé el deterioro
y [(a degradacién de (os sistemas ecolbgicos. Grandes fueron
(os beneficios que obtuvo con el descubrimiento yv el uso defl
fuego, pero no sabiendo como controlarf{o, causé [a pérdida de
extensiones boscosas. Con [as subsecuentes (fuvias, fos
espacios vacios se cubrieron de pastizales favoreciendo el
incremento de poblaciones de mamiferos herbivoros; tal hecho
impidié [a regeneracién natural de [os bosques, provocando
erosidon y pérdida del suelo, Con ef{ transcurso del tiempo,
[os animales hicieron propicia esa tierra para [a agricultura
al estar (ibre de vegetacidn boscosa, [o dque permitié el
asentamiento del hombre y el comienzo de su desarrollo

cultural,. (Vizcaino, 1986},

En 79 D.C., Plinio el( Viejo, murid envenenado por dxidos
de azufre al estar observando una erupcidn del Vesubio. Otras
notas histéricas hacen referencia a diferentes tipos de
contaminacidén y aidn de deterioro ambiental; por ejemplo (os

romanos se duejaban del( Aumo que invadia el aire de su
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ciudad. En 1167 en Roma, el Tiber y (as regiones pantanosas
cercanas a [a ciudad exhalaban vapores venenosos. En [(a Edad
Media, el Rey Eduardo I de Inglaterra, para proteger (a salud
de sus ciudadanos, prohibidé dque se quemara carbdén durante [as
sesiones del{ Parlamento. En 1382 Carlos VI de Francia,
publicé un edicto prohibiendo (a emisién de humos mal
olientes y mnauseabundos. No fue hasta 1510 que en Roue,
Francia, se tomaron ciertas medidas en contra del humo de (a
fulla (Vizecaino, 1986).

E{ humo se ha identificado en el transcurso de [a
historia como uno de (os principales contaminantes del
ambiente desde el siglo XIII: el uso de (a hulla propicidé [a
sustitucion de [a ([efia, agotada desde tiempos remotos en
Europa; el incremento constante de [(a produccién mundial de
energia y [a explosién demogrdfica han multiplicade [as
necesidades de energéticos y, por ende, [a produccién de

Aumos contaminantes sobre todo en nuestra época.

Desde el siglo XVII de (os dafios que ejerce el didxido
de azufre se hicieron evidentes provocando irritaciones en [(a
garganta y en {a nariz, el desarrollo industrial, sobre todo
el metalidrgico y el aumento numérico de (os vehiculos de
combustion, hAan ido provocandoe concentraciones mayores de
este contaminante, A partir del siglo XIX y coincidiendo con
el desarrollo de [a industria quimica, se conoce el dcido
clorhidrico. E( desarrofllo industrial engendra otros
contaminantes tafes como: el dcido sulfidrico, (os oxidos de
nitrégeno, [os afdehidos, el fluoruro de hidrégeno, el
sulfuro de hidrdégeno, el arsénico y algunos elementos
derivados de ciertos metales pesados como el plomo, el zinc,

el mercurio y el cobre (Vizcaino, 1986.).

Al paso del tiempo el problema de (a contaminacién de (a
atmésfera se agravé, contribuyendo a elfo el surgimiento de

fa midquina de vapor, f(a revolucidn industrial, fos cambios
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tecnoldgicos y econdmicos asi como (a explosidén demogrdfica

en (os centros urbanos.

Al finalizar el siglo XIX, se realizaron en Europa
diversos estudios con relacién a [a contaminaciéon del aire
por el fAumo de f(a hulfa, y en 1980 se formd [a Sociedad Leed
para (a supresion del Aumo. En este mismo afioc se publicaron
en diversos paises documentos sobre métodos de (ucha contra
fa contaminacidén del aire, y estudios cientificos y técnicos
de [os efectos probables de [a contaminacidén atmosférica, en
relacidén con [a vida Aumana. Después del desastre del Valle
de Mosa, (as actividades téecnicas, [a investigacidén y con
ello (a publicacién de documentos alcanzan un significativo
desarrolflo (Vizcaino, 1986; Gordillo, 1989).

La historia de (a contaminacidén ambiental registra
diversos desastres que han despertado el interés
gubernamental en el problema; [(os sucesos de Mosa, Donora,
Londres, Minamata y Poza Rica (Tabla No. V), para mencionar
tan sélo a [os de mdis impacto, al tiempo que aflteraron a f[a
opinidn piblica mundial, fian atraido {a atencidén de
cientificos de [(as mis diversas ramas (Hilloboe y Larimore,
1957; Turk, 1973; Molina, 1988).

El establecimiento de un estado de morbilidad de cierta
gravedad v [a muerte de 60 individuos en [(os habitantes del
Valle de Mosa, en Bélgica, durante [(os tres primeros dias de
diciembre de 1930, fueron ocasionadas por (a concentracion de
sustancias dquimicas de origen industrial, contribuyendo a
eflo [(a conformacién geogrdfica del Valle y fendémenos

climatoldgicos.

Donora, ciudad industrial del noroeste de (a Unidn
Americana al sur de Pittsburgh, forma una planicie estrecha,
{imitada en uno de sus (ados por altas colinas de poca

pendiente. Estas caracteristicas favorecieron que en [os dias
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del 23 af 30 de octubre de 1948, (as emisiones de flas
sideriirgicas se concentraran y al coincidir con una inversioén
térmicea, provocd un incremento hasta de un  90% en
enfermedades respiratorias v el deceso de muchos de (os

habitantes de [a zona.

Ef problema de [a Ciudad de Londres, se remonta al ano
de 1273, donde Eduardo I decreté el Acta de [a Hufla, en f(a
que se prohibio [a quema excesiva., En 1952, el problema defl
smog habia aumentado por el uso del carbén para f(a
calefaccidén doméstica. Durante [a primera semana de diciembre
de ese afio, fendmenos climdticos tales como: niebla, una
inversién térmica y un anticiclén, provocaron (a
concentracién de contaminantes en todo el Valle de Tdamesis.
Esta situacion se proflongd desde el dia 5 afl 9 de aquel mes,
y s5e estimé que produjeron mis de 4200 nmuertes, ademds de (as
ya ocurridas en [a misma época en afios anteriores, Aundue en
menor proporcidén velvieron a ocurrir muertes colectivas entre

1952 a 1962 (3000 y 4000 respectivamente),

Este problema de (a contaminacidn atmosférica, ha sido
resuelto en gran medida en Londres, a través del surgimiento
de sociedades y organismos due tienen como fin establecer
(eyes y medidas de seguridad para [a reduccidén y control del
mismo . Esta situacidn ambiental, alcanzéd importancia
inmediata después de [a revolucidon industrial, ya dque origind
una degradacidén creciente de{ ambiente, sobre todo, en [(as

dreas ocupadas por niucleos industriales.

El establecimiento wurbano y [a expansion demogrifica,
revelaron sus primeros impactos negativos, af aumentar [(os
niveles de contaminacién en zonas especificas de [os grandes
centros de poblacién. La natural y rdpida difucidn de
sustancias tdéxicas en el aire, provoeéd f(a pérdida defl
equilibrio mnatural que permite f(a reposicidn de habitats

(impios.
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TABLA ¥ Desastres Historicos

EECHA

LUGAR

EFECTOS

1930

Mosa, Bélgica
(Valle)

Muerte de 60 individuos y el es
tablecimiento de un estado de
morbilidad debido a (a concen
tracién de sustancias quimicas
que se aunaron a [a conformacién
geogrdfica y fenémenos meteorolo
gicos.

1932

1956

1969

Minamata, Japén
(Isla)

Consecuencias de (a eliminacién
de mercurio que se acumulé y
adhirié a [as algas y afl planc
ton en forma de clorometil-mer
curio que se integré a [a cade
na alimenticia,

Se reportaron enfermos del
sistema nervioso,

Se ordend el cierre de (a indus
tria de metales pesados.

1948

Donora, Pittsburg
(Planicie [(imitad
por colinas)

Aumento hasta del 90% de [as en
fermedades respiratorias y dece
so de fhabitantes debido a una
concentracidén de emisiones de
{as siderurgicas que coincidid
con una inversidén térmica.

1952

Tdmesi, Inglaterraol
(Valle)

4200 muertes ocasionadas por una
aguda con centracidn de contami
nantes que coincididé con una in-
versién térmica y un anticicloén.

1959

Poza Rica, Ver.

Murieron 22 personas y mis de
380 sufrieron dafios en el
aparato respiratorio, en f(os
ojos y en otros drganos asi
como pérdidas de animales y
plantas debido a un escape de
sulfuro de hidrégeno,

1964

a
1967

Ciudad Mante
Tamps .

Ef IMSS informé 226 casos de
intoxicacién aguda con dafio en
el sistema nervioso ocasionado
por plagicidas organofosforados,
utilizados en actividades agri
colas de [a region.
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E{ avance tecnofdgico y su complejidad, fha traido
aperejados nuevos problemas de contaminacién., Uno de elfos,
de graves consecuencias, es el de [os metales pesados; en
1932, una corporacidon instalada en Minamata, pequefia ciudad
situada en una bahia al sur de Japén, empezd a producir
acetaldehido a partir del acetileno. La fdbrica habia estado
eliminando sus desechos y el mercurio utilizado como
catalizador que fue acumuldndose y adhiriéndose a [as algas y
afl plancton en forma de clorometil mercurio, se integrdé a [a
red afimenticia. En mayo de 1956, empezaron a evidenciarse
enfermos del sistema nervioso. Pero fue hasta 1968 cuando se

ordend el paro de [(a empresa.

Desafortunadamente, en México también se han presentado
episodios trdgicos en [a historia de [(a contaminacidén. E[ 24
de noviembre de 1959, en el centro de refinacidn de petréleo
de Poza Rica, estado de Veracruz, hubo un escape de sulfuro
de hidrégeno, ocasionado por el deterioro accidental de una
instalacién de tratamiento de gas natural. Aundque el
desperfecto fue corregido a [os veinticinco minutos, murieron
22 personas y mis de 380 sufrieron diversos dafios en el
aparato respiratorio, en fos ojos y en otros érganos
importantes, También fueron considerables (a pérdida de

animales y plantas.

En agosto de 1962, en (a ciudad de Torredén, algunos
habitantes de [(as colonias Miguel[ Alemin y Eduardo Guerra,
acudieron a [as autoridades (ocales de salud publica, pues
aproximadamente el 60% de ellos presentaban diversas
afecciones en [a piel y otros dérganos, particularmente el
higado, uw otros sintomas de padecimiento grave como
consecuencia de [a intoxicacidén provocada por contaminacién
del agua potable con arsénico, procedente de una compafiia

metalirgica situada en [(as cercanias.
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Entre 1964 y 1967, el Hospital del Instituto Mexicano de
Seguridad Social (I.M.5.5.), en Ciudad Mante, Tamps., informd
haber atendido 226 casos de intoxicaciéon aguda con especial
dafio en el sistema nervioso central, ocasionado por
plaguicidas organofosforados, utiflizados en actividades

agricolas de [a regiédn.

La reaccion de diversos paises frente al problema de (a
contaminacién y el deterioro de [os ecosistemas ha ido
manifestdndose en forma gradual. Algunos paises promulgaron
feyes sobre contaminacion: por ejemplo Alemania y Austria en
1811, 1820 y 1909; Itafia, desde 1912, se expidieron
reglamentos en [(os dque se clasificaban [as industrias con
base en indices de peligrosidad y se determind que ([(as mds’
perjudiciales fueran instaladas fuera de f(as ciudades;
Francia expididé en 1932, disposiciones en [as que definioé el
{imite tolerable de Aumo y gases, Cuando [a industria quimica
comenzé a progresar a finales del siglo pasado, Inglaterra
tomé medidas de control y prevencidén de [a contaminaciodn
ambiental: (a primera fue al observar (o nocivo de [(os
contaminantes, decretando prohibiciones absolutas contra [as

fabricas e industrias que (os generaban (Vizcaino, 1986).

En [os afios de 1930 a 1940, el avance en el conocimiento
cientifico del problema, se tradujo en una serie de
tecnologias, desde diversos medidores de contaminacién del
aire y agua, hasta calderas y aparatos de calefaccidén mds

efectivos y sofisticados, redujeron [as emisiones de Aumo.

Las diversas pubflicaciones y reportes cientificos, (as
asociaciones de fucha contra [a contaminacidén y l[as encuestas
realizadas por agencias gubernamentales, derivaron el
surgimiento de mnormas de calidad ambiental y cifras de

concentraciones miximas admisibles (Vizcaino, 19861}.



Hacia fos afios cincuentas, [(os desastres en Londres v el
continuo avance del problema en Los Angeles, movieron a la
organizacién pubfica v a [os gobiernos, al estudio y solucidn
de ese fendémeno. Organismos internacionafles, como [a
Organizaciéon Mundial de (a Salud (O.M.S.), (a Orgenizacidn
para [a Alimentacion y [(a Agricultura, y [a Organizacion
Meteorofdgica Mundial, real{izaron estudios especificos y
prestaron ayuda a paises con problemas de contaminacion

(Vizcaino, 1986).

En esta época surgen diversas organizaciones con el fin
de proteger el medio natural, (a flora y [a fauna silvestre.
En el afic de 1950 en Washington, se celebréo [a Conferencia
Técnica sobre contaminacidén del aire, en el Instituto
Tecnolégico de California; y en el sur del mismo estado, se
celebraron eventos con temas similares. En 1955, el gobierno
de (os Estados Unidos concedidé cinco millones de délares para
investigaciones de contaminacidén. Por fin en 1970, se funda
en [os E,.EELH , fa Agencia de Proteccidén Ambiental
({Environmental Protection Agency [EPA]) con amplio poder para
el control federal de (a contaminacion y el deterioro del

medio ambiente (Vizcaino, 1986).

En el atio de 1863 en Francia, se organizé un servicio de
inspeccidén de establecimientos clasificados, dependientes de
fa Prefectura de Policia. En 1946, se formé el Consejo
Nacional de Proteccidén a (a Naturaleza, incluido en ef
Ministerio de Educacidn Nacional. Mds tarde, (os probflemas de
contaminacion vy el deterioro del medio fueron turnados a
varias dependencias: por ejemplo, en 1951, se cred una
comision para atender el problema del ruido de [as aeronaves,
en [a Secretaria General de Aviacidén Civil; en 1959, el
Ministerio del Interior establecié [a Comisidn Central de
Lucha contra el Ruido, Desde 1960, el Ministerio de Salud
coordina [(as medidas contra [(a contaminacion aérea, con f(a

asistencia de una comisién consultora con representantes de



otros ministerios. En 1970, se crea [(a Direccidon General de

Proteceion a {a Naturaleza (Vizecaino, 1986),

Hoy en dia, prdacticamente todos (os paises tienen, segun
sus necesidades, agencias gubernamentales dedicadas a [(a toma
y ejecucion de decisiones encaminadas a frenar o disminuir el

problema del ambiente.

En (os iltimos afios, (a investigacidén basica y aplicada
ha sido alentada econdmicamente en todas [(as naciones, tanto
en temas reflativos a (o contaminacidn del aire, agua y suelo,
como en [o que se refiere al ruido, radiaciones, deterioro
del paisaje urbano, pérdida de vida siflvestre, deforestacién
¥ erosion. Cada vez han ido formalizdndose trabajos
binacionules y multinacionales para abatir contaeminaciones
especificas hasta gque, en 1972, tuvo [ugar (a Conferencia de
fas Naciones Unidas sobre el Medio Humano, Esta reunidén, due
hoy se denomina Conferencia de Estocolmo, obtuve [ogros

importantes como: [(a declaracidén sobre el medio humano; un

plan de accién para este medio, basado en cinco dreas
aprobadas previamente por el Comité Preparatorio;
asentamientos humanos ; administracidn de Tecursos
ambientales; contaminantes de impacto internacional ;
educaciodn, entrenamiento e informacion; desarrollo y

ambiente; y [a recomendacion del( establecimiento del Consejo
de Administracidn para [(os Programas relativos al Medio

Humane (Vizeaino, 1986).

Estos f(ogros, asi como el que atarfie n f[a celebracidn,
del 5 de junio de cada afio, como Dia Mundial defl Medio
Ambiente, fueron recibidas por [a Asamblea General de [as
Naciones Unidas para el Medio Ambiente (P .N.U.M.A.,), con sede
en (o Ciudad de Nairobi (Kenia) v de un fondo especial de 100

millones de doflares (Vizcaino, 1986).



La reaccidn general de (a poblacién ha sido heterogénea
v quizd constituye uno de [(os aspectos del problema de (a

contaminacion y del deterioro del ambiente.



CONDICIONES METEOROLOGICAS Y GEOGRAFICAS DEL VALLE DE
MEXICO QUE DETERMINAN LA DISPERSION DE
CONTAMINANTES

Todos (os contaminantes del aire emitidos por fuentes
fijas o méoviles, son transportados, dispersados o
concentrados por condiciones meteoroldgicas y topogrdaficas.
El ciclo de estancia aérea, se inicia con [a emisidon de [os
contaminantes seguido por su transporte y difusion en (a
atmésfera. E[ ciclo se completa cuando [os contaminantes se
depositan sobre [a vegetacidn, [(os seres vivos, [a superficie
del suelo y del agua y de otros objetos, al ser arrastrados
de fa atmésfera por (a (fuvia. En algunos casos, [os
contaminantes se introducen nuevamente en [a atmésfera por [a

accion del clima.

En aquelfas rtegiones donde f(as condiciones topegrdaficas
vy meteoroldgicas conducen a (o acumulacidn y concentracion de
{os contaminantes (como en el caso del Valle de México),
estos aceleran el deterioro de [(os edificios v afectan (a
salud de (os seres humanos y de (os animafles, asi como a (a
vegetacidon existente, Durante el periodo en el que el viento
arrastra a [(os contaminantes, éstos experimentan cambios
fisicos y quimicos, en funcién de [a geografia y clima del

{ugar.

El Valle de México es una region particularmente
sensible a [(a contaminacidén atmosférica, debido a [(as
condiciones orograficas, climatoldbgicas y de ubicacidn

geografica.

Geograficamente, se encuentra situado al suroeste de una
cuenca cerrada a 2,240 metros sobre el nivel del mar (msnm),

a una [(atitud de 19° 26’ 13’’’ norte y fongitud 99° oeste,
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Resguardado al mnorte por f(a Sierra de Guadalupe, con una
aftitud mixima de 2,560 msnm, al este por [as Sierras de Rio
Frio con una altitud de 5,4000 msnm y (a Nevada, de (a cuafl
forman parte el Iztaccihuat{ y Popocatépet(, con una afltitud
promedio de 5,000 msnm; al sur por [as Sierras Chichinautzin
y el Ajusco, con una [(atitud de 3,650 msnm y al oeste por [a

Sierra de [as Cruces, con una altitud de 2,950 msnm (Mooser,

1961; S.E.P., 1988; Brave y cofls., 1991), con (o que se
reduce e impide en algunos casos el flujo de (os vientos
provenientes del Norte que pueden arrastrar {os
contaminantes, factor dque ocasiona su acumulacidn en [a

atmésfera en afltos niveles de concentracién, originados por
una gran densidad demogrdfica, vehicular e industrial (Fig.

No. 4).

Estas caracteristicas, aunadas a fos factores
meteoroldgicos tales como: velocidad y dominancia de [os
vientos, precipitacidén, temperatura y hAumedad ambiental, son
fos principales responsables del problema de contaminacidn

atmosférica en (a Ciudad de México,

Entre [os efectos de ([a contaminacién sobre el clima
urbano del Valle de México existe [a denominada [sl(a de Calor
Urbano, resultado de ([a acumulacién de edificios, calles
pavimentadas, que generan calor por [as actividades urbenas e

industriales (Bravo y cols., 1987},

La efevada altitud del Vafle de Merico, (a pérdida de
cafor por radiacidén nocturna, ademds de (a poca ventilacidn ¥
su [ocafizacidén en [(a cuenca, son factores impertantes para

[a produccidn de [e isfa de calor.

La velocidad y dominancia de [(os wvientos hace que se
origine wuna distribucién de (os contaminantes en dreas

especificas y que estd en refacién directa con (a estacion



+
e

del aito, va que en verano e invierno (o0s vientos dominantes

provienen del Norte von direccidén sur-sureste.

CORMIEMTE OF CHOMRD
AMTICICLON DI LAD

//’;unm-

VIENTOR ALI®ION DEL E(YERAND)

PEL W [IMVIERNO]

VIENTOSR SECCE BK INVIERND

oimREccion WA YERAWND OIRECCION

INVIERRD
BIRECCION W,

SIEMRA MEVADA

BICARA CHICHINAUTLZIN

FIGURA No.4 Ubicacidn del Valle de México y def{ D.F. en [a
Repablica Mexicana. Entrade y recorrido de [os wvientos
dominantes .,

Fuente: Corona y Calva, 1989,



Debido a [a presencia de [os vientos débiles y a [a
frecuencia de calmas (Garcia, 1973; Jduregui, 1971, 1978;
Brave y Perrin, 1987), se produce el denominado "domo de
polvo", que se incrementa en [a época de secas (octubre-
abrifl) a causa de (as tolvaneras provenientes del ex Lago de
Texcoco y de [as dreas erosionadas que circundan a (a ciudad.
En (a época de ([([uvias (junio-octubre), (a precipitacién
arrastra (os contaminantes atmosféricos, con excepcidn del
SO, y del NO;, que al combinarse con agua y oxigeno, forman
tanto dcidos nitricos como sulfiricoe que al regresar a [a
tierra [o hacen como "({[uvia dcida". También [(as particulas
propician f(a acidificacidén de fas precipitaciones, ya que afl
encontrarse suspendidas son arrastradas por f(a [(luvia, (a
nieve o el granize, transportindolas a (a superficie. E(

"

impacto de [(a "[l(uvia dcida sobre [os edificios del siglo
pasado y [a vegetacién del wvalle ocasiona su deterioro ¥

pérdida (Baker y cols.,, 1977; Jonsson, 1977; Hartel, 1982).

La temperatura y (a Aumedad ambiental son pardmetros
climatolégicos que rigen [a circulacién y dilucidén de (os
contaminantes, Actian por otra parte, como catalizadores de
fas reacciones de formacidn de [os contaminantes secundarios

vy del smog fotoquimico (Stepen y Seager, 1981; SEDUE, 1985).

La inversidn térmica consiste en una estratificacidon del
aite en [(a superficie durante [(a noche. encontrindose [as
capas de aire caliente encima de [as capas de aire frio. La
formacion de estas capas es diversa; por ejemplo, durante la
noche en ausencia de calentamiento solar, [a radiacién
recibida es insuficiente para evitar el enfriamiento (pérdida
de calor del suelo por radiacidén nocturna) (Fig. No. 5). La
formacién de fa capa de aire pesado y frio sobre [(a
superficie puede deberse a dos condiciones: por [a pérdida de
calor de f(a tierra y del aire o de{ enfriamiento de (as
[aderas de [os montes que circundan el wvalle durante [(a

noche, el aire directamente encima de éstas también [o hace
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iy por su mayor densidad, escurre por fas montadas
acumuldindose en el fondo (Jduregui, 1978; Secretaria de
Ecologia, 1983; S.E.P,, 1988).

Aire frio

Aire cafliente

_— Aire 'i:io

'(( \ Contaminacidn
—~—

| Frou e

Fuente: B.B.P., 1938,

Durante el dia (os rayos solares calientan el suelo, y
el aire que se encuentra directamente encima de é[, asi se
torna a una atmésfera normal, es decir, una capa de aire
caliente abajo y otra fria arriba. En el invierno ésta
condicién se agrava, ya que [a inversidn térmica desaparece
alrededor de [as 14:00 horas una atmésfera normal (Jduregui,

1978; Secretaria de Ecologia, 1983; S.E.P., 1988).

La presencia de éste fendmeno climatoldgico no es
peligroso, pero si cuando se conjunta con emisiones de
contaminantes. Contribuye a {a acumulacién de [os
contaminantes atmosféricos en wuna masa de aire estdtico
agravande [a contaminacidén y [os efectos sobre (a saflud
fiumana y seres vivos (Bravo y cofls., 1985; S.E.P., 1988). E(

grado de riesgo para [a salud estard determinado por el nivel
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acumulaciéon de f[(os contaminantes, del nimero de emisiones
existentes y estado de salud de cada individuo (Jduregui,
1978; Secretaria de Ecologia, 1983; S.E.P., 1988).

Ante [a presencia de [a inversién térmica, (a geografia
del Valle de México contribuye a que se forme una especie de
"offa de presién” sin vafvula de escape, originando que el
volumen de gases contaminantes oacumulados alcance niveles
elevados (S.E.P., 1988). Esto se debe a que normalmente en [a
atmésfera, [as capas de aire mis frio estdn arriba y [as mds
calientes abajo, En una inversién térmica sucede fo
contrario: durante [a mnoche, en ausencia de calentamiento
solar, [(a pérdida de calor de (a tierra y del aire provoca [a
formacién de (a capa de aire pesada y fria (Bravo y cols.,

19387},

El desarrol(o urbano e industrial contribuyen a agudizar
[a problemidtica de contaminacidén, al incrementarse [a pérdida
de [as zonas boscosas (50%); [as superficies erosionada (71%)
y [a actividad industrial (IMRNR, 1972), (as cuales se han
incrementado notablemente a un ritmo acelerado ¥y sin
planeacidén, dando como resultado que f(a mayoria de [as
fuentes industriales se [(ocalicen en (a parte mnoreste-
noroeste en el perimetro del Distrito Federal y en [as dreas
colindantes de [os Estados de México y Puebla, eliminando a
(a atmbésfera humus y detritus miltiples que envenernan el
ambiente, constituyendo en conjunto, factores numerosos y muy
complejos que dan sus caracteristicas a [(a contaminacidn
(Avila, 1987)

El crecimiento demogrdafico, [os movimientos migratorios
internos del( campo a (a ciudad, el desarrolflo industrial
desbordado y el incremento de vehiculos circundantes, junto
con [as caracteristicas geogrificas y climiticas propias del
Valle de México y sus vientos dominantes, complican [a

situacién, Esto es, un aire saturado de gases asi como de



53

particulas en suspensidon de contaminantes que no pueden

{iberarse a [a atmésfera (Avila, 1987).

La situacién geogrdfica y [as emisiones de contaminantes
atmosféricos, conforman [os elementos de un gran contenedor
natural, en el que ocurren complejas reacciones fotoquimicas
que dan [ugar a compuestos y complejos oxir.:{antes {Bravo ¥

cols., 1991).



EVALUACION DE LA CALIDAD DEL AIRE
EN LA CIUDAD DE MEXICO

Debido a (a variabilidad y grado de complejidad de (os
niveles de contaminacién atmosférica en (as dreas urbano-
industriales, y a [a necesidad de proporcionar a [a poblacidn
humana informacién clara y confiable sobre [a calidad del
aire, se hen desarrofllado diversos indices cuya funcidén es
estimar y transformar [(os datos de niveles de concentracién
de un conjunto de contaminantes atmosféricos en un valor que

indique (a calidad del aire en una (ocalidad dada.

La calidad del aire se ha visto deteriorada como
consecuencia del impacto que causa el crecimiento urbano e
industrial, (o cual ha motivado que como parte del Programa
Nacional de Desarroll(o Urbano y Ecologia 1984-1988 se haya
contemplado su evaluacién empleando para elflo redes de
monitoreo atmosférico. Dicha evaluacién permite conocer y
comparar [os niveles de contaminacién existentes con normas
de calidad vigentes, permitiendo asi establecer estrategias
de control y evaluacidén idéneas sobre [as fuentes productoras

de contaminacion.

Las normas de caflidad del( aire para el D,F, establecen
{as concentraciones mdximas de contaminantes que se permiten
en el ambiente sin causar dafos a [(a saflud de (a poblacién o
al medio. Asi mismo, expresan [(as concentraciones miximas
permisibles de aquellos contaminantes para [0s que ya existen
criterios de afeccibn a (os seres vivos en periodos
especificos de exposicidon, como son el biédxido de azufre
(50;), el mondxido de carbono (CO), el biéxido de nitrdégeno
(NO;), (as particulas suspendidas totales (PST) y el ozono
(03).
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La SEDUE (Secrermria_de Desarrollo tirbano v Ecologia) ahora
SEDESOL (Secretaria de-Desarroffo Social) en su informe sobre
el estado del medio ambiente en México relativo a 1986,
establece criterios sobre estos contaminantes como promedios
diarios y horarios mdiximos que pueden tolerar [os habitantes

de (a ciudad (Tabla No. VI).

iid et s

CONTAMINANTE PROMEDIO DIARIO
PTS. (Particulas totafes de 275 lﬂg/m’

polvoe en suspensidn
SO, (Bidéxido de azufre) 340 ﬂg/n? (0.13 ppm)
0, (Ozono) 210 /,(g/m’ (0.11 ppm)
NO, (Biéxido de nitrégeno) 390 }lg/m’ (0.21 ppm)
Pb (Plomo) 1.5 /ug/m’

ﬂg{na Microgramos por metro cibico
ppa. Partes por millén

Fuente: 8.E.D.U.E, 1989.

Estos niveles variardn a (o (argo del afio debido a [(a
influencia de [a inversidén térmica y a [(a presencia o no de

({uvias.

La medicién de (os contaminantes citados se efectia

cotidianamente en tiempo real a través de [a Red Automditica
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de Monitoreo Atmosférico (RAMA) . Con este sistema se
determina (a presencia v tendencia de dichos contaminantes.
RAMA se integra de 25 estaciones remotas distribuidas
actualmente en [(a Ciudad de México en cinco =zonas comn un
determinado nimero de estaciones dque son: centro, mnoroeste,
suroeste, sureste, siendo el norte el que cuenta con un mayor

nimero de éstas por ser el mds industrializado (Fig., No. 6).

FIGURA No. 6 Estaciones de monitoreo de (a calidad del
aire.

Fuente: Lacy, 1993.

En estas estaciones se dispone de instrumentos que miden

110 pardmetros utilizados para conocer [a concentracidn de
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fos contaminantes y pardmetros meteoroldgicos que determinan
[a dispersidn o permanencia de éstos; tales como [a velocidad
y direccidn del viento, y (a temperatura y humedad relativa.
Una vez recabada (a informacidén por estas estaciones, se

calcula el indice IMECA.

Ef IMECA es el Indice Metropolitano de [(a Caflidad del
Aire, cuyos valores numéricos permiten relacionar el grado de
contaminacién atmosférica con (os posibles efectos en [a
salud en forma accesible a (a poblacidn, Este indice se basa
en valores obtenidos a partir de [as mnormas mexicanas de
calidad del aire y de niveles de contaminacidén para [(os que
se sabe que ocurren dafies significativos a [a salud. A [os
primeros valores se [es asigna un valor 100 y a [os segundos
un valor de 500, E( valor 100 corresponde a [(a norma de
calidad del aire siendo el valor determinante en una regidn y
tiempo especifico, por otra parte el 500 es el valor miximo
que representa [a concentracién a [a cual existen evidencias
de efectos significativos en [(a safud de (os seres hAumanos,
Entre el 100 y el 500 se definieron tres puntos mis para
indicar el efecto de [os contaminantes a diferentes grados de
exposicidén, Cada uno de [os segmentos en el intervalo de 0-
500 se (e asigna una calificacidén relativa a (a calidad del
aire (Tabla No. VI([)

De acuerdo a (os indices de IMECA encontrados y a [a
calidad del aire relativa, se [e informa a (a poblacidén para
due pueda conocer s$i es conveniente o no realizar actividades
af aire (ibre y (os posibles peligros a que estd expuesta
(Tabla No. VII).

FE{ IMECA proporciona informacidén a (a poblacién acerca
de [os niveles de contaminacién atmosférica a [os que estd
expuesta, posteriormente se comparan con (os (imites fijados

por este indice y de acuerdo a esta comparacién, se toman [as



prevenciones que el caso requiera en cuanto a control 3

prevencién de concentraciones de contaminantes,

TABLA VIT Calidad del aire.

IMECA CALIDAD EFECTOS EN LA SALUD
DEL AIRE
0-100 Buena Ninguno, favorable para (a realiza

cion de todo tipo de actividad,

101-200 Regular Presencia de molestias menores en
personas sensibles.

201-300 Mala Incremento de mofestias e intoleran-
cia reflativa al ejercicio en personas
con padecimientos respiratorios y car
diovasculares: aparicién de (igeras
molestias en [(a poblacidén en general,
irritacidn de ojos, mnariz y garganta,
asi conmo dolor de cabeza.

301-500 Muy Mala Agudizacién de [os sintomas anterig
res, especialmente en nifos y ancia
nos, fumadores o dque padecen enferme—
dades crénicas. Intolerancia al ejer—
cicio en [a poblacidén sana.

Fuente: B.E.D.U.E., 19389,

Ef IMECA se utiliza en el drea metropolitana de (a
Ciudad de México como informacidn bdsica en un programa de
contingencias ambientales, Este programa cuando existen
valores IMECA altos y condiciones meteorol[dgicas adversas
para f[a dispersidén de [os contaminantes atmosféricos mezcia
acciones de fas distintas fases, con (a finalidad de evitar
niveles de contaminacidn que representen riesgos a [a salud
de [a poblacién y al medio en general, por periodos de tiempo
prolongados. (Tabla No. VI((]).
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TABLA VIII Programa de Contingencias,

IMECA

Acciones a tomar para evitar riesgos a [a salud
de [(a poblacidn,

100-200

Alerta Interna., Vigilancia (as 24 horas del dia
de [os niveles de contaminacidn y actualizacidn
y andlisis de [(as condiciones meteoroldégicas.
Elaboracién del pronédstico de [(a calidad del

aire y preparacidon de recursos materiales y huma
nos.

201-300

Fase 1 .Implantacién de un programa de reducciodn
de emisiones del 30% en (as fuentes industria-
[es, Disminucidén de [a circulacidén de automdévi-—
fes particulares, teducciodon de vehiculos oficia-
fes, excepto [os de servicio bdsico y urgencias.
Agilizacidon del transito vehicular., Sustituir
parcialmente combustéleo por gas naturefl en [(as
termoeléctricas. Suspender tareas de asfaltado
¥y pintura en calles.

301-400

Fase II. A [as medidas anteriores se agregan:
Dejar de circular dos dias vehicular particula-
res (Hoy no circula). Restricciones al trénsito
vehicular. Reduccidon de emisiones industriales
de 50% - 70 % , incrementar el suministro de gas
natural en (as termoeléctricas. Suspensién de
clases en preescolar, primaria y secundaria.

401-500

Fase III. Implantar un programa de reduccidn de
emisiones del 70% en ( as fuentes industriales,
Reduccidon del transito vehicuflar. Dia de asueto

general, se recomienda permanecer en casa

Fuente: B.E.D.U.E., 1939,




EFECTOS DEL OZONO EN LA SALUD HUMANA

Los efectos de (a contaminacidén atmosférica en [(a salud
humana no son fdciles de determinar. La refacién causa-efecto
que existe entre el contaminante y el dafio que pueda

ocasionar no siempre es evidente en forma inmediata.

La dificultad para determinar fos efectos de un
determinado contaminante, se debe a distintos factores tafles

CcComo

a) No disponer de datos epidemiofdgicos que acrediten (a

existencia de una relacidn basada en un gran nimero de casos.

6) La mayoria de [as veces no existen indicios de dafios

inmediatos durante el tiempo de exposicidn.

El efecto de un determinado contaminante depende del
tipo de sustancias que [o forma, de su concentracidn y tiempo
de exposicidén, asi como de (a sensibilidad de (a persona ¥y

del tipo de érgano o aparato a que afecta.

Los efecctos de (os contaminantes en [(a salud humana
pueden presentarse en diversas formas (Turtrk, 1985 ), tales

COmMo

o) Enfermedades agudas, que pueden ser graves y acarrear

[a muerte.

b) Enfermedad crénica o de [farga duracidn, como

bronquitis, enfisema pulmonar, asma, etc.



c) Sintomas desfavorables generafes e irritaciones.

Se han emprendido estudios para valorar [as relaciones
causales entre contaminantes atmosféricos y dafios a [a salud,
determinando que (o0os dafios mds importantes por contaminacidn
atmosférica se producen en el aparato respiratorio por tener
éste un mayvor intercambio con el ambiente, ocasionando
enfermedades pulmonares obstructivas y restrictivas (EPOC)
(Turk, 1985; Pérez, 1989),

Las enfermedades obstructivas se definen por un aumento
en [a resistencia de f(as vias respiratorias, Este incremento
es resultado de aumento de secreciones bronquiafles,
broncoespasmos (constriccidén del bronquio) o pérdida de [a
integridad de [os bronquios, (o0 que da origen a una reduccidn
en el flujo de aire de (a inspiracidén y (a espiracidn, Las
enfermedades pulmonares que manifiestan obstrucciones son:
asma, enfisema pulmonar y bronquitis crénica o aguda, . A
pesar de dque éstas son f[as principales enfermedades que
obstruyen [as wvias respiratorias, cualquier enfermedad dque
presente espasmo bronquial o edema de {fa mucosa por
congestion, contribuird a [(a obstruccién de dichas +vias

(Gémez, 1986)

E( paciente asmitico responde con obstruccidn bronquial
después de [a inhalacidn de contaminantes atmosféricos ain en

concentraciones que no afectan a [a poblacidén en generafl.

El enfisema pulmonar vuelven rugosos y distendidos [os
alveolos pulmonares a causa de [(a destruccidon de [as paredes
alveolares, (as cuales se unen formando cavidades cada vez
mayores, La destruccién de (os alveolos es progresiva,
ocasionando wuna mayor irrigacidén sanguinea necesaria para
transportar el oxigeno y una incaepacidad de efliminar [os
cuerpos ajenos que ([egan a (os alveolos. Por (o que al

existir menos superficie de contacto oxigeno-sangre,
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disminuve (a capacidad respiratoria; y cuando el enfisema

estd muy avanzado, [a persona muere por falta de oxigenacidn.

La bronquitis cronica es una sobreexcrecidon de moco,
debida a una inflamacidn de (os brondquios. Esta inflamacién
esta acompafiade de un aumento de (o produccidén de mucosidad y
de tos constante, provocada para ayudar a expulsar el moco de
fos bronquios, La bronquitis puede convertirse en enfisema

pulmonar.

Las enfermedades restrictivas se manifiestan por (a
reduccién en [a distensibilidad de (a caja tordcica (reflaciodn
entre el volumen de aire introducido en el pulmén y (a
presidn necesaria para introducirlo). Las principales
enfermedades restrictivas son: cambios inflamatorios del
pulmén, edema pulmonar, cambios fibréticos o cambios en el
coldgeno pulmonar e infiltraciones masivas en el pulmon
(Gémez, 1986).

Cualquier anomalia pulmonar que disminuya [(a capacidad
de exposicién de [a pared tordcica provocard una reduccidén de

fos voliimenes y capacidades pulmonares.

Las modificaciones en [a composicidn del aire se refleja
en el funcionamiento de( aparato respiratorio debido a (a
gran cantidad de aire gque el ser humano respira (en una
respitacién completa circulan 500 ml. cdbicos de aire).

(Higashida, 1989).

APARATO RESPIRATORIO

Los contaminantes atmosféricos penetran al cuerpo a
través de este aparato, cuya principal funcidn es ([evar el
oxigeno que proviene del aire inspirado a [(a hemoglobina
focalizada en [a sangre; el resufltado es (a formacién de [(a

oxihemogl{obina, que transporta el oxigeno del pulmén Hhasta
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(as célufas. A{ expirar el aire, se extrae e bidxido de

carborno que se origind de {a respiracidén celular.

bro
% |
L

n = cavidad nasal, b = boca, t = tréguea, bro = bronquio. p = cavidad pleural; bt = Illmql‘.l'lob

terminal, br = bronquiolo respiratorio, ca = conducto alveolar, sa = saco alveolar; a =" alveolo,

1= lobullo

retorio.

El aparato respiratorio se divide en superior, integrado
por [a cavidad nasal y [(a trdquea, y el inferior, formado por
fos tubos bronquiales y (os pulmones., A [(a entrada de ([os
puflmones, [a trdquea se divide en dos bronquios principales
que a su vezr se dividen en una scrie de ramificaciones de
didmetro cada vez mds reducido (Fig. Ne. 7). Los bronquios

constan de 20 b6ifurcaciones terminadas en (os bronquiolos,
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cuyo diametro aproximado es de 0.5 cm. En (as extremidades de
(fos bronquios, se encuentra un gran namero de diminutas
cavidades [(l{amadas afveolos. LEs a través de [as membranas
alveolares que el oxigeno del aire contenido en [as cavidades
se difunde hasta (os wvasos capifares de (os pulmones,
mientras dque el didxido de carbono se difunde en sentido
contrario. Aunque (os alveolos séle tiemen un didmetro
aproximado de 0,02 em, [(a existencia de varios centenares de
millones de éstos en todo el pulmén, proporcionan una
2

superficie total para (a transferencia de gas de 50 cm

aproximadamente (Seinfeld, 1980).

Mecanismos de defensa

Las diversas sustancias tédxicas ambientales que el
Aumano inspira en el proceso de respiracidn son eliminades a
través de wuna serie de mecanismos de defensa ya sean
celufares o inmunoldégicos, impidiendo el dafic de diversos

segmentos del aparato respiratorio.

Este aparato posee distintos recursos de prevencién
contra (a introduccidn de particulas extrafias., Los pelos y [a
mucosidad de (as fosas nasales, actuan como primer filtro

impidiendo el paso de [(as particulas de mayor volumen,

En el caso de [os gases, (a proporcién de un gas
absorbido en [as vias respiratorias superiores y [a que [[ega
a f[as dltimas cavidades de [os pulmones, estd respaldada por
{a (ey de (o solubilidad. Esta [ey seriafla que si el gas es
sofluble, sera absorbido en [as vias respiratorias, causando
un aumento de f[a resistencia de éstas, y estimulando (a
secrecion de tmoco. Por el contrario si son gases
relativamente insolubles y pueden penetrar profundamente en

el pulmén hasta f(as cavidades alveolares (p.e. ozomno),
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provocando edema pulmonar que impide el intercambio de gases

con [a sangre (Seinfeld, 1980).

En el interior de los pulmones (os conductos
respiratorios estdan cubiertos de moco que retiene f[as
particulas que entran, (as cuales son atrapadas y expulsadas
afl exterior mediante mindsculas céflufas ciliares. En el
exterior de [(os bronquios, el moco con particulas es

absorbido o expulsado mediante [a tos o el estornudo.

Cerca de {os alveolos existe otro mecanismo de
proteccidén, por medio de [as células especiales ([amadas
macréfagos que atacat a (as particulas que han escapado de (a
accion de moco, asimildndolas y trasladdindofas a un (ugar

donde actian (os cilios.

Pruebos Funcionales Respiratorias

Cuando (os pulmones estin dadados, como ocurre en [os
trastornos pulmonares obstructivos y restrictivos, se altera
fa funcién de intercambio de gases respiratorios, Para
determinar el grado de enfermedad pulmonar o el dafio causado
por ciertas sustancias téxicas, se recurre a f(as pruebas
funcionafles respiratorias; f(as cuales no proporcionan por si
mismas [a etiologia del padecimiento, pero se complementan
con exdamenes radiofldgicos, clfinicos y de (aboratorio (De (a
Torre, 1984).

Este tipo de pruebas, dan una aproximacidén de (os
volimenes y [(as capacidades pulmonares, permitiendo apreciar
{os cambios originados por las diversas enfermedades
pulmonares. E[ equipo que se emplea para medir estos
voldimenes es un espirémetro sellado con agua (de 9 o 13
(itros). El espirdémetro proporciona al paciente una

representacidn visual de su esfuerzo inspiratorio. Con esta
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prueba el individuo sostiene una inspiracién mixima durante
un periodo deierminado (p.e. 1, 2, 3 o 4 segundos), ademas
puede inspirar un volumen periddico en exceso de 35-50 ml/kg,
con el cual se expanden [os pulmones. Esta inspiracion mixima
se suministra por el espirémetro (Gémez, 1986). De acuerdo a
Gémez (1986), {fas principales pruebas para medir {os

volimenes de [a capacidad pulmonar son:

a) Capacidad Vital (CV).
b) Capacidad Inspiratoria (CI).
¢) Capacidad Vital Forzada (CVF).

m Capacidad Vital (CV). Es una prueba respiratoria dque
se mide por espirometria directa, Se define como el maximo
volumen de gas dque se puede inspirar después de haber
espirado al miximo. A (a combinacidn de dos o mds volumenes
se (e [(ama capacidad vital, La CV se mide en dos formas: se
(e pide al individuo que inspire al midximo y (uego realice
una exhalacion mixima, o expire ail miximo y después haga una
inspiracién mdixima. La CV puede variar aproximadamente 20%
del wvalor normal del individuo y estar entre [os (imites

normales,

m Capacidad Inspiratoria (Cl). Se define como el maximo
volumen de gas que se puede inspirar después de una
espiracién normal{, Se pide al paciente que respire normal y a
continuacidon inspire [o mis profundamente que pueda después

de una exhalacidn normal.

= Capacidad pulmonar total (CPT). Es el volumen de gas
del pulmén después de una inspiracion mixima. La CPT se
encuentra aumentada en [as enfermedades obstructivas crénicas
del pulmén y reducida cuando existen enfermedades

restrictivas.
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Las pruebas funcionales para medir el flujo respiratorio
pulmonar estdn basadas en esfuerzo y tiempo. Existen varias
pruebas que miden el flujo respiratorio pulmonar (Goémez,

1986), de (as cuales se tienen [as siguientes:

a) Capacidad Vital Forzada (CVF).
b) Volumen Espirado Forzado medido en tiempo (VEF,).

¢c) Resistencia de [as vias respiratorias (Rva).

m Capacided Vital Forzada (CVF). Se utiliza en [(a
determinacién de [os flujos respiratorios pulmonares. La CVF
es el volumen de gas que se puede exhalar (o mis rdapido y
forzadamente gque sea posible después de haber inspirado afl
miximo. Para esta prueba se [e pide ol paciente que exhale af
miximo en forma pasiva para dque después realice una
inspiracidn mixima, posteriormente se [e pide que exhale (o
mis fuerte y rdpidamente posible. La CVF es normalmente igual
a (a CV sin esfuerzo, a no ser que exista enfermedad pulmonar

crénica,

m Volumen Espirado Forzado medido en tiempo (VEFy). Es
el volumen de gas que exhala forzadamente el paciente durante
fa maniobra de (a CVF, el cual se mide a diversos intervalos
especificos, como a 0.5, 0.75, 1, 2, 3 segundos |(VEF, s,
VEFg,75, VEF,, VEF;, VEF; respectivamente). Lo que mide esta
maniobra es el volumen de gas exhalado en diferentes
intervalos, por (o que en realidad se estd midiendo el flujo

respiratorio pulmonar.

Cuando [os pacientes manifiestan un porcentaje reducido
en estos pardimetros sufren enfermedades obstructivas,
mientras que aquellos con un porcentaje aumentado padecen
enfermedades restrictivas si [a capacidad pulmonar total se

encuentra reducida,
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m Resistencia de las vias respiratorias (Rva)., Se define
como [a diferencia de presidn que se produce por f[a fricciédn
de flujo molecular durante su contacto en l(as vias
respiratorias., Rva se encontrard aumentada en trastornos por
inflamacion de (a mucosa y por el exceso de secreciones
bronquiafes tipicos de esta enfermedad pulmonar: asma,
broncoespasmos, enfisema pulmonar, estrechez y colapso en [as

vias aéreas y bronquitis crénice,

La Ventilacién Voluntaria Mixima (VVM) es una prueba
para determinar obstrucciones pulmonares, definiéndose VVM
como el volumen de gas que se puede Tespirar em un minuto por
esfuerzo vofuntario. Para (a realizacidn de esta maniobra, se
{e pide al paciente que respire (o mis rdapido v profundamente
que pueda durante un periodo de 10 a 12 segundos., Esta prueba
respitatoria mide el estado de [os misculos respiratorios, [a
distensibilidad (cambio de wvolumen por cambio de unidad de
presidén), [a resistencia de (as vias respiratorias y el

tejido puf{monar. También mide el esfuerzo del paciente,.

MECANISMD DE TOXICIDAD DEL OZONO

Aun cuando el mecanismo preciso que ocasiona el dafio no
fha sido totalmente esclarecido. Se han propuesto una variedad
de mecanismos, entre ellfos el mis completo es referido por
Mefhl{man v Borek, (1987), quienes mencionan dque el primer
sitio de accidn del ozono son [as membranas ceflulares,
sugiriendo que el dafio dque ocasiona éste gas es parcialmente

inducido por un proceso via radicales [ibres (Fig. No. 8).

El ozono actda iniciando [(a peroxidacién de dcidos
grasos polinsaturados (peroxidation of polyunsaturated fatty
acids PUFA) presentes en [as membranas celuflares, originando
perdxidos y especies secundarias de oxigenos reactivos dque

dafian f(a integridad de (as membranas celulares y de otras
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moléculas celuflares. E{ O3 oxida proteinas y compuestos de
bajo peso molecular, que contienen tioles, aminas, aldehidos,
grupos funcionales alcohol. Tante el glutation ¥ fas
proteinas de [a bicapa (ipidica son el posible blanco del
ozono, La modificacidén protéica que pudiera originar el O es

causada por [a oxidacidn de grupos de aminodcidos.

Ozono
Membranags
Oxidacidén de Aminodcidos Peroxidacion de PUFA
Alteracion de Proteinas Aldefhidos, Peroxidacidn-
Alteracién Funcionafl de Radicales (ibres
(Pérdida de membrana, Edema) Hidroxifo

Reaccidén con Citosol

Alteracidén en [(a
funcién de Proteinas

| EIGURA No 8. Mecanismo de Toxicidad del ozomo.

Fuente: Mehlman y Borek, 1987

Ef segundo mecanismo puede ser interrelacionado. La

peroxidacidén de dcidos grases polinsaturados puede dar un



71

aumento en [os productos solubles en el agua, tal como
aldehidos, perdxidos, y radicales hidroxilo, que se difunden
dentro del citosol e inician [a oxidacién de aminodcidos vy
proteinas (Fig. No. 8). La oxidacidén directa de aminodcidos v
proteinas por niveles altos de ozono wu oxidacidén por
reacciones secundarias de sus productos originados de [a
peroxidacidn de dcidos grasos polinsaturados, puede inhibir
sistemas ceflulares protectores ., Esto incluyen glutation,
tioles, glutation perdxidos, superdxido dismutasa y catalasa,
que detoxifican perédxideos; por otra parte (as enzimas
suministran cofactores (tales como glucosa 6-fosfato
deshidrogenasa, y antiproteasas) que intervienen en [a
inhibicién del ozono y en [a pérdida de [a membrana y edema.
Tanto {os tioles y enzimas pueden ser restauradas
metabdélicamente por control de ([os niveles o recuperando su
altno nivel protector después de exposiciones intermitentes o

continuas de ozono,

El grado al cual el ozono rteacciona con [(as proteinas
estd determinado por el grado de susceptibilidad de (os
aminodcidos, de su sitio activo, y su f{ocalizacidn en f(a
estructura terciaria en (a proteina.(f(a cisteina, metionina y

triptofano son sensibles a [a accidén del ozono).

La relacicn entre peroxidacion de dcidos grasos
polinsaturadeos y oxidaciéon de proteinas es influenciado por
[os (ipidos que estdin asociados a [a estructura terciaria de
fas proteinas de (a membrana celular, indicando que una
alteracion en fos [ipidos que se (ocalizan afrededor de (as
proteinas puede originar alteraciones estructurales v cambios

en fa funcidn de [a membrana.

La peroxidacidon de dcidos grasos polinsaturados por
ozono produce dcidos grasos, hidroperdxidos, que son

destruidos por glutation consumidor-peroxidasa (GSH). E( GSH
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esta forma [a pérdida de GSH después de exposiciones de ozono
promueve [a peroxidacidn inditecta de [(ipides a través de [a
inhibicién de [a peroxidacién de glutation por oxidaciédn
directa y disminuciéon de GSH. Sugiriendo que (os perdxidos
son formados via peroxidacidn de [ipidos inducida por f[a
peroxidasa glutation y ésta a su vecz inducen aumentos en [os
niveles de (as enzimas requeridas suministrando factores

reducidos tal como NADPH o glutation peroxidasa.

Después de exposiciones a altos niveles de ozono [(a
peroxidacidon de Adcidos grasos polinsaturados, (a oxidacién de
proteinas y compuestos de bajo peso molecular dependen de
varios factores, estos incluyen (a composicidén de pedxidacidn
de dcidos grasos polinsaturados y de (as proteinas de [a
membrana celular dque determinan [a accesibilidad del ozomno,
grado de interaccién y dafio, asi como rutas enzimiticas para
descomponer el peréxido, rutas para generar tioles y [a
presencia de antioxidantes o mezclas de antioxidantes
(Vitamina E, Vitamina C, selenio) para prevenir (a formacién
de perdxidos y para participar en (a biusqueda de radicales

{ibres originados de [as reacciones secundarias.
EFECTO DEL OZONO EN EL APARATO RESPIRATORIO

La informacidén que existe para evaluar [as alteraciones
que produce el ozono en [a salud humana, depende de [os
hallazgos obtenidos en estudios de dos clases:
epidemioldgicos y toxicoldbgicos.
Estudios Epidemioldgicos

A pesar de existir mil(tiples estudios sobre ozono no se

conocen con certeza [os efectos que sobre (a salud Aumana
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tiene su exposicién continua, La informacidn disponible es de
{imitada extrapolacién a [a patologia humana ya que ha sido
preferentemente experimental, careciendo casi por completo de

datos epidemioldgicos.

Los estudios de cardcter epidemiolégico sobre ozono,
permiten cuantificar [as respuestas y establecer una relacidn
entre este contaminante y [(a saflud de (a poblacién bajo

condiciones naturales.

Un estudio de esta indole fue realizado por Cody y cols.
(1992), de mayo a agosto de 1988 a 1989, donde obtienen una
asociacidn estadisticamente significativa (correlacion de
0.97) entre exposicidn de ozono y admisién de asmiticos en
fos departamentos de emergencia de nueve hospitales en New
Jersey, donde [as concentraciones de ozono rebasaban [os
Estdndares Nacionales de Aire Ambiental (NAAQS) de 0.12 ppm.
Estos autores sugieren que se debe a una relacidén existente
entre el aumento de (a temperatura y concentracidén de ozono,
detectado por el aumento en [(a admisidén de asmiticos af
aumentar fos niveles de ozono ambiental, E[ paciente asmitico
presenta sintomas agudos rvepetidos, tales como dificultad en
{a respiracién, tos, disnea, mezclando periodos

asintomdticos.

Lstudios Toxicolbégicos

Los estudios toxicoldégicos o experimentales de ozono en
ef hombre vy animales se refierem a investigaciones en (as
cuales [(a concentracidén, duracidn vy condiciones de f(a
exposicidon son controladas por el investigador, permitiendo
{legar o conclusiones con respecto a f[as causas. Los estudios

toxicoldgicos son complementarios a [os epidemioldgicos, en
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el sentido de que ambos tipos de evidencias son convenientes
para establecer relaciones entre dosis y reaccion (Derekr,

1990).

Los estudios experimentales recopilados sobre ozono en
esta investigacidn , determinan el sitio de accidn, [(a dosis
en [(a que altera asi como el tipo de dafio que produce, Su
mecanismo de toxicidad es complejo, debido a {as
interacciones que se dan a nivel de [os componentes celulares
ocasionando alteraciones en (os sistemas bioldgicos,(Lee ¥

cols,, 1983; Vega, 1985).

Los efectos adversos del ozono son diversos y acontecen
de manera aguda, después de un episodio critico de
contaminacién atmosférica (p.e. 0.15 ppm ), o bien de manera
crénica como consecuencia de exposiciones profongadas a
concentraciones bajas de este gas.(p.e. 0.3 ppm). Los dafios
causados por este contaminante son esencialmente

respiratorios, aunque mno exclusivamente,

En [a Tabla IX y X se incluyen [os estudios de funcién
pulmonar y bioquimico respectivamente del{ ozono realizados
bajo condiciones controladas, proporcionando (a evaluacién de
(as reflaciones exposicidn-efecto, determinando el sitio de
accidén de éste gas en (as funciones bioldégicas del ser hAumano

y en animales,

Funcién Pulmonar

Los efectos agudos fisiolbégicos debido a exposiciones de
ozono rvealizados en experimentos con el ser humano, muestran
alteraciones en (a funcidén pulmonar, ocasionando (esiones

infl(amatorias en ef{ aparato respiratorio humano.



Los estudios realizados en seres humanos voluntarios sanos,
demuestran que existe un decremento transitorio en (a funcidn
pulmonar que corresponde a [a dosis de exposicién de ozono al
que se encuentre expuesto. Estas alteraciones funcionales se
traducen en alteraciones morfoldgicas (p.e. edema e
inflamacién de f(a mucosa bronquial), mismas que afl alcanzar
un nivel suficiente se manifiestan clinicamente por tos,

expectoracién y disnea.

Los estudios basados en exdimenes espirométricos
determinan [os efecto agudos o crénicos del ozono en el
funcionamiento pulmonar y se basan en [a disminucidén de [a
capacidad vital, el flujo medio o ef flujo miximo para
detectar alteraciones en (as vias respiratorias. Dentro de

€stos estudios se tienen [os siguientes:

Vega (1985), indica que en sujetos sanos [a exposicidn
experimental aguda de concentraciones miximas de 0.5 hasta 1
ppm de ozono (0O} durante 6 fArs. provoca un aumento en [a
resistencia de fas vias respiratorias. Sujetos de
experimentacién bajo condiciones de ejercicios [(igeros y
concentraciones de 0.3 ppm de O3 por 2 hrs., presentan
irritacién del sistema respiratorio inferior manifestado por
tos, y dolor tordcico. Si el ejercicio se intensifica, (os
efectos nocivos del ozono disminuyen en 0.2 ppm. Se encuentra
un fendmeno de adaptacién en el dque [a respuesta de (os
individuos expuestos a dosis sucesivas de ozono (0.4 ppm -
0.5 ppm) va disminuyendo en intensidad a medida que aumenta

el nimero de exposiciones.

Hazucha y cofls, (1989}, sefialan que exposiciones a O;
produce decrementos en [a capacidad vital forzada (FVC) y el
volumen espirado forzado en un segundo (FEV,). La magnitud en
que FVC disminuye, muestra una variacién individual que es

reproducible en exdamenes repetidos asociando ésta al minuto



de

ventilaciodn

(VE),

[a concentracidén del gas y (a duracidn

FUNCION PULMDNAR

Exposicién

Efecto

120

.12-0.16

2 hrs.,

2 hrs.

6 hrs.

agudas

1 a2 hrs.

1-2 Ars.

diarios

crénicas

cronicas

Irritacidn del sistema respiratorio
inferior (ejercicio [igera).
Fenomeno de adaptacidén, en donde fa
respuesta a dosis sucesivas va dis-
minuyendo (ejercicio pesado.)
Aumento en (a resistencia
vias respiratorias.
Decrementos en [a FVC, FEV,, CPT,
VC aunado a sintomas como dolor en
[fa respiracién profunda, dolor de
cabeza y nduseas,

Disminucién temporal en [a funcion
pulmonar y aumento en [os sintomas
respiratorios.

Experimentan en [(a respiracién de
tipo profunda tos y dolor.
Incremento del 5% en {a funcidén puf
monar en nifios Mexicanos, asociados
con incrementos en [os sintomas res
piratorios reflejados por un proce-
so inflamatorio en [as vias respira
torias.

Altera [a funcién pulmonar de nifios
de [os 6-15 aifios,

Provoca durante el invierno asma en
nifios de 6-15 afios de edad.

de [(as

RESPUESTA INFLAMATORIA

[ ppm

]

Exposicidn

Efecto

0.

08

6 Ars.

2 hrs
(aguda)

2 hrs

Aumento en [os niveles de inflama-
cidén cefular.

Indice una inflamacidon aguda pulmo-
nar que perjudicial para el pulmén
y en [as funciones de defensa.

En ejercicios moderados ocaciona in
flamacién prolongada ocasionada por
la infiltracién de (eucocitos pofli-

morfonucleares.
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de (a exposicion, Los efectos detectados por [as inhalaciones
o éste gas consisten en [a reduccién de (o capacidad vital
(VC) vy capacidad pulmonar total (CPT) ésta dltima resultado

de [a disminucién en (a capacidad inspirada.

Higgins y cofls. (1990), mencionan dque (os dafios por
ozono en La funcidén respiratoria consisten en decrementos
reversibfes en (a capacidad vital forzade (FVC) y volumen
expiratorio forzado (FEV,). Implicando sintomas como: dolor
en (a respiracién profunda, tos, opresién en el pecho,

respiracién forzada, dofor de cabeza y nduseas. Exposiciones

a largo plazo (1 afio) en modelos de animales, reflejaron

cambios en de (a funcién pulmonar, a diferencia de

exposiciones a corto plazo en humano que son

[as
reversibles si
se someten después de [a exposiciéon de éste gas
“limpio".

a aire

Yassi y Friesen (1990), Keeffe vy cols. (1991), indican
que concentraciones afltas de ozono (0.15 ppm) causan a corto
plazo cambios en f[a funcidn pulmonar y aumento de (os
sintomas respiratorios en humanos. A( realizar experimentos,
en sujetos en condiciones de ejercicios y al someter a nidos
y aduftos a concentraciones de 0.12-0.16 ppm de O; de 1 a 2
hrs., se observé una disminucidén temporal en [a funcién
pulmonar y aumento en [os sintomas respiratorios., Por otra
parte sefialan que sujetos adultos bajo condiciones de
ejercicio intenso y concentraciones sobre 0.18 ppm de O

experimentan en [(a respiracidén de tipo profunda, tos y dolor.

Castillejos v cols. (1992), af evaluar (os efectos del
azono (0;) en (a funcién pulmonar en escolares del sur de {a
Ciudad de México, detectaron un incrementa de 5% en ésta,
declarando que [os niveles de ozono que diariamente exceden
de 120 ppm se asocian con disminucién en [a funcidn pulmonar

(5%) asi como incrementos en fos sintomas respiratorios
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reflejados por un proceso inflamatorio en [as vias

respiratorias

Schmitzberg y cofls. (1992), aportan evidencias que
exposiciones créonicas a distintos niveles de ozono por debajo
de [(o0os estindares generales de 0.12 ppm es un factor de
riesao para [a salud respiratoria del nifio de 6-15 afos de
edad; ya que altera fa funcion pulmonar. Los efectos a f(argo
plazo en (a salud respiratoria en nifios durante el invierno
provoca una prevalencia de asma en regiones con
concentraciones anuales de 0.52 ppm de este gas, Por otra
parte indican que ef ozono aumenta [a hiperreactividad
bronquial (asociada con (a inflamacién celuflar aumentando f[a
permeabilidad de (os epitelios), y dque dque existe una
reflacion entre funcién pulmonar, exposiciones de ozono y
fioras mdiximas de concentraciones insignificantes debajo de

0.12 ppm.

Los mniveles bajos de ozono (0.08 ppm y 0.01 ppm)
ocasionan un aumento en [os niveles de inflamacidén celular en

sujetos expuestos durante 6 Ars. (Yassi y Friensen, 1990).

Koren y cols, (1989), determinaron que (os cambios en [a
funcién pulmonar durante exposiciones de ozono traen como
consecuencia procesos inflamatorios. Exposiciones agudas de
este gas a 0.4 ppm por 2 hrs. induce una inflamacidn pulmonar
aguda. Ejercicios moderados ocasionan inflamacidén prolongada
evidente por [a presencia de [eucocitos polimorfonucleares
(PMNs) dentro del (umen en fos conductos de respiracidén en
humanos, Esta respuesta es deteciada con indicadores de
inflamacidn incluyendo PMNs , enzimas degradativas y
metabolitos de dcido araquidénico. La respuesta inflamatoria
involuera una secuencia de eventos, cada uno de [os cuales

tiene efectos perjudiciales en el pulmon,
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Cambios Bioquimicos

Cambios bioquimicos detectados por ozono involucran
alteraciones en el metabolismo y sintesis a nivel enzimitico,
siendo (a via de desintoxicacién del ozono., Diversos estudios
citados por Mehlman y Borek, 1987; han contribuido a
especificar el patréon de dafio y reparacién al comparar (os
cambios bioquimicos y [as [esiones morfoldégicas. Las [esiones
miximas aparecen a [os 3 o 4 dias posteriores de [as
exposiciones (durante 7 dias a niveles bajos). E[ dafic es
asociado a incrementos en malonaldehidos, medido esto
indirectamente por [a formacién de perdxidos y aumento en [os
niveles de perbéxidos de glutation, glutation reductasa ¥

glucosa 6-fosfato deshidrogenasa.

Los cambios bioquimicos pueden variar cuantitativamente
en (as diferentes especies. En humanos exposiciones continuas
a 0.5 o 0.8 ppm producen cambios a este nivel, mientras que a
0.5 ppm por 2 hrs., [os efectos son menores. En ratas, [as
exposiciones continuas de ozomno (0.8 ppm) producen aumento en
el consumo de oxigeno y en el metabolismo de enzimas
intermediarias, (o mismo que aumentos en perdxidos de
glutation, glutation reductasa s glucosa 6-fosfato
deshidrogenasa y tioles no protéicos. Estas respuestas son
proporcionales a (a concentracidén de ozono inhalado pero no a
fa duracién de exposicidon, Una consideracidén importante en [a
toxicidad de{ ozono es [a respuesta de recuperacidmn, ya que,
cuando [as ratas inhalan continuamente ozono por 3 dias a 0.8
ppm y son trasladadas a respirar aire [impio, (o elevacidén de
(e actividad de (a gfutation peroxidasa retiorna a [a

normalided en 2 dias.

Los cambios bioquimicos de ([as exposiciones de ozono
pueden ser mediados por uso de antioxidantes presentcs en (a
dieta alimenticia, La deficiencia en [a wvitamina E ¥y

exposiciones a 7 ppm de ozono por 5 dias muestran elevacion
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de [a actividad de sin embargo animales expuestos

de 10.5 ppm de vitamina E presentan una proteccién completa.

glutation,

Una

exposiciones altas de ozono,
del

normal después de periodos de 3 o mis dias

substrato

1987).

variedad

de

que se

inhibidas

vy dependiendo de [a enzima y el

enzimas son

trate retornan a su funcionamiento

(Meh({man y Borek,

Exposicién

Efecto

niveles
bajos

3-4 Ars.

2 hrs

18 hrs.

cortas

continua

6 hArs.

Incremento en malonaldehidos, aumen
to en [os niveles de perdxidos, glu
tation, glutation reductasa y glucg
sa 6 fosfato deshidrogenasa.

En fumanos bajo ejercicio intenso
se detecta inflamacidn por un eleva
do nivel de neutréfilos.

Cambios en (a permeabilidad de [as
célufas epiteliafles de revestimien-—
to de [as regiones alveolares.
Inhibicién de [(a enzima del citocro—
mo P 450.

Se producen aumentos en el consumo
de oxigeno vy en el metabolismo de
enzimas intermediarias.

Incremento en [a proporcidén de [eu-
cocitos polimorfonucleares, prosta-
glandina E;,interleucina 6, [ipidos
de baja densidad y de alfa 1 anti
tripsina,

La enzima del citocromo P-450 que

carcinogénesis y metabolismo de drogas, es

de 0.75 a 1 ppm por periodos cortos en hdmster y conejos

Esta

inhibicidn

aumenta el

riesgo en

durante

interviene a nivel de

inhibida a niveles

el decremento de f(a
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desintoxicacidn de fos quimicos inhalados incluyendo
neumotoxinas y carcindgenos. La inhibicidén de (a sintesis de
prostaglandina, enzima relacionada a nivel de membrana, es
ocasionada por [a oxidacidén de (os [ipidos membranales o a {(a

oxidacidén de aminodcidos en el sitio activo de [a enzima.

Se ha detectado disminucidén marcada en el pulmén de (a
colinesterasa durante exposiciones de ozono, contribuyendo a
(a induccién del dafie por hiperreactividad bronquiafl. Su
disminucién puede ser debido a aumentos en [a concentracion
de acetifcolina en el misculo bronquial, ocasionando el
aumento en [as concentraciones bronquiales seguida de (a

produccién de estimulos

La sintesis de coldgeno y el aumento de fibrosis se
incrementan en reflacidn a [(a dosis de ozono, Exposiciones de
ozono por 7 dias a 0.5 o 0.8 ppm ocasionan un aumento en [(a
sintesis de coldgeno y precursores protéicos, pero al someter
a ratas a 0.2 ppm el efecto es insignificante., Ratas
expuestas a 0.5 ppm de ozono de 1 a 3 semanas presentan una
respuesta [(inear relacionada con respuestas bioquimicas e

histoldégicas pulmonares, (Meh(man y Borek 1987).

Dev(in y cols. (1991), mencionan que el ozono afecta f{as

membranas celulares, provocando una peroxidacidén [ipidica y

produccién de radicales [(ibres, siendo probable que (as
exposiciones al ozono dafien [(as células y fluido de (os
componentes de revestimiento en el pulmon. En ensayos

ceflulares y bioquimicos de (favado broncoalveolar (BAL), el
material mostré que exposiciones en varones jovenes a 0.4 ppm
de O3 por 2 hrs. bajo condiciones de ejercicio intenso,
ocasionan una rteaccidén de inflamacion en el pulmén a [(as 3
hrs. posteriores de [a exposicidén de ozono, detectado por el
incremento en el nimero de mneutréfilos en el (iquido BAL.
Después de 18  hrs. existen evidencias de inflamacién

determinadas por un elevado nivel de neutréfilos.
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Transcurridas 18 foras, se presentan cambios en {a
permeabilidad de (as células epiteliales de revestimiento de
fas regiones alveolares detectiandose por un incremento en
fas concentraciones de f(as proteinas, albimina e IgG en
[iquido BAL.

Estudios in vitro

En las tablas No. X1 Y XtrI se muestran {as
investigaciones recientes realizadas en cufltivo de células

para detectar (os efectos del ozono.

Los fibroblastos juegan un papel significativo en el
mantenimiento de (a funcidén pulmonar, constituyen cerca de
75% del total del( volumen intersticial del pulmén, y
desempefian importantes funciones fisioldgicas, preservindolo
in wvitro principalmente por sintesis de fibronectina y

coldgenos (Maven y Branscheid, 1992).

Mayen y Branscheid (1992), realizan experimentos en [(os
que reproducen {os efectos citotdxicos de ozono en
fibroblastos de pulmén humano, encontrando que las
modificaciones en [a composicién intersticial del pulmin,
contribuyen a fibroalteraciones. Al someter un cultivo de
fibroblastos de pulmén Aumano a 2.5 ppm por 4 hrs, y a 5 ppm
por 20 hrs. se detecta un aumento en [(a mortalidad del 27% y
48% respectivamente, Al realizar el examen de {a
ultraestructura se encuentran 2 fenotipos celulares, células
muertas completamente degradadas y fibroblastos vivos sin
alguna alteracidn estructural, Detectan que exposiciones de
fibroblastos a 0.5 ppm de O para 20 hArs., provoca aumento (de
35% sube a un 43%) en (os niveles de hialurona constituyente

del tejido conjuntivo en medios de cultivo.
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Monchitate y cols, (1992), mencionan diferentes
investigaciones entre eflas [as de Parkinson y Stephens
(1973), Schwartz y cols, (1976), Stephens y cols, (1972),
Evans y cols. (1973, 1985, 1986), en [(as que se encontrd que
el ozono (O3) dafia el tipo 1 de céfulas epiteliales
alveolares y células ciliadas, que son sensibles a este gas y
muestran dafio por necrosis y descamacidn. En contraste, el
tipo 2 de células epiteliafles alveolares y células claras
parecen ser "“tolerantes", es decir, cuando se dafia el tipo 1
de células epiteliales y células cifliares éstas son
reemplazadas por nuevas, derivadas de sus progenitores, del
tipo 2 de células alveolares y células clara respectivamente,
A través de estos procesos [as células sensitivas parecen

{fegar a ser resistentes al O;.

Gardner (1984), Schlesinger (1989), Devilin y cols,
(1991), Goldtein y cols. (1978), demuestran que el ozono dafia
[os macréfagos alveolares en sus funciones de actividad
bactericida-fagocitica de hidrélisis [isosomal, sefialando que
atdn no es claro como [(os macréfagos alveolares rteparan estos

dafics y se adaptan al O5.

Diversas investigaciones como fas de Devlin y cols.
(1990), Seftzer y cols. (1986) y Koren y cols., (1989),
muestran que exposiciones de humanos a ambientes con O3 dan
como resultado dafios y reparacidén tisular en el pulmdén. Esto
in vitro, involucra macrdfagos alveolares, fos cunles
muestran un drdstico cambio en [a sintesis protéica y un
decremento en (a funcidén fagocitica. Ef efecto en el sistema
de [(as células T es wuna disminucion en (a proliferacion
inducida por mitégenos im vitro (citados en Monchitate y

cols. 1992).

Monchitate y cols. (1992), realizaron investigaciones de
respuesta poblacional y metabélica de macréfagos alveolares a

0.2 ppm de O3, detectando que a exposiciones a 0.02 ppm de O,



84

(os

macrofagos

alveolares

reparan [(os dafios a través

aumento de rutas metabélicas peroxidativas y glicoliticas.

TABEA XI Im
FIBROBLASTOS
[ ppm ] Exposicidn Efecto
2.5y 5 4 y 20 Ars |Ultraestructuralmente se detectan
(respecti dos fenotipos celulares: células
vamente) muertas degradadas y fibroblastos
vivos sin alteracidén estructural,
5 20 hrs. Provoca aumento de 35% a 43% en me-
dios de cultivo de hialurona.
MACROFAGOS ALVEOLARES
[ ppm ] Exposicidn Efecto
0.2 Muestran un cambio drdstico en [a
sintesis protéica y un decremento
en [a funcidén fagocitica, reparando
(os dafios a través de rutas metabé-
(icas peroxidativas y glicoliticas.
LIPIDOS
[ ppm ] Exposicidn Efecto
16 6 Ars. Provoca dafio epitelial en el plasma
sanguineo,
LELICOCITOS POLIMORFONUCLEARES (PMNs)
[ ppm ] Exposicidn Efecto

Agudas

Induce [a entrada de PMNs a [os es-
pacios subepiteliales y vias respi-
ratorias, aumentando [a permeabili-
dad del pulmén y ocasionando hiper-
sensibilidad en [as vias respirato-
rias.

del
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Cross y cols. (1992), determinan al realizar estudios en
plaosma de humano, que al ser inhalade el ozono entra en
contacto con el revestimiento del tracto respiratorio
(RTLFs), el cual absorbe y desintoxica el gas inhalado, es
decir, el O3 que se absorbe se combina con [as antitoxinas
del( RTLFs, [(as cuales (o consumen y protegen [(as céluflas y
regiones broncoalveolares dque son sensibles a este gas.
Sefiafan que [os (ipidos son el mejor blanco de accidén del O,,
induciendo dafios in vitro., Respecto a este punto demostraron
que exposiciones de plasma sanguineo Rumano a 16 ppm por 6
hrs. de O3, provoca dafio en [os [(ipidos, medido con
aldefidos, [ipidos hidroperéxidos y cambios en [(a movilidad

electroforética,

Kfeeberger y Hudak (1992), indican, que el incremento en
fa adherencia de [eucocitos polimorfonucleares (PMNs) af
endotelio vascular y (a subsecuente migracién de éstos a
través de [os espacios intersticiales son indicador de
inflamaciones agudas. Exposiciones agudas de ozono {(0O;)
inducen (a entrada de PMNs a [os espacios subepiteliales y
vias respiratorias pulmonares en animales v HARumanos, estas
exposiciones aumentan [a permeabil{idad del pulmén y ocasionan

fiipersensibilidad en (as vias respiratorias.

Estos mismos autores demostraron, en humanos, que
niveles moderados de ozono (0.4 ppm) por periodos cortos de
tiempo (2 hrs.) ocasionan cambios bioquimicos y celulares en
el pulmébn, manifestindose inflamacién y dafio pulmonar.
Exposiciones a mniveles bajos de ozono por wvarias horas
originan un decremento de [a funcién pulmonar, ademas de
incrementos en (a reactividad de conductos de ventilacidn,
demostrando que exposiciones a niveles tan bajos como 0.08
ppm producen inflamacidn y dafios en [a regidon alveolar del
pulmon, Por otra parte exposiciones a 0.08 ppm de O; por 6.6
Ars. produce incrementos estadisticamente significativos en

{a proporcidn de (eucocitos polimorfonucleares (PMNs ),
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prostaglandina E2Z (PGE2), interfeucina 6 (IL-6), (ipidos de
baja densidad (LDL), y alfa 1 antitripsina en el [iquido BAL,
asi como disminucion de (os macrofagos afveolares en f(a
capacidad de fagocitar microorganismos via el complemento

receptor,

'TABLA XII Regié

[ ppm ] Exposicién Efecto

0.4 2 hrs. Cambios bioquimicos y celulares en-
el pulmén indicados por inflamacidn
y dafio pulmonar.

0.4 3 Ars. Incremento en el nimero de neutré-
filos.
0.4 18 hArs. Cambios en [(a permeabilidad de (as

células epiteliales del revestimien
to de [(as regiones aflveolares.

ag.8 Inflamacidn y dafos en [(a regidn
alveolar del puflmén,
0.08 6.6 hrs Decremento en [a capacidad de fago-

citar de [os macréfagos alveolares,
incremento en [eucocito polimorfonu
cleares, prostaglandina E2, inter-
{eucina 6, [(ipidos de baja densi-
dad y alfa antitripsina en el flui
do broncoalveolar,

Aparato mucociliar

E( O3 en exposiciones agudas y cronicas causa dafio

epiteflial en fas wvias respiratcrias, necrosis celuflar,
rérdida y acortamiento ciliar, cambio en poblaciones
celulares y secrecidon de células con fhiperplasia. Sin
embargo, hay poca informacidn sobre [os efectos en el

desarroflo del aparato mucociliar es probable que el dado

durante etapas tempranas de desarrolfo postnatal conduzca a



87

anormaflidades en [(a funcidén mucociliar de (os conductos de

ventilacién (Mariassy y cols. 1990).

Mariassy y cols., (1990), mencionan que en humanos, el
sistema mucociliar de (os conductos de ventilacién estd
desarrollado en forma incompleta al momento del nacimiento,
experimentando wuna maduracidn postnatal. Este desarrolfo

ocurre emn ovejas.

Estos autores, realizaron un estudio en ovejas donde
determinaron el dafio por O3 en [os conductos de ventilacidn
durante periodos postnatales tempranos y [a interferencia en
el desarrollo normal del( sistema mucociliar (Tabla No. XIII).
Los resultados revelan que exposiciones de 1 ppm de O,
durante 15 dias en [a primera semana de vida, inhibe el
desarrollo normal del aparato mucociliar de (as ovejas. Los
desarrollos anormales fueron caracterizados funcionalmente
por un [ento transporte mucociliar y aumento en el porcentaje
de células mucosas. Las exposiciones a Oz alteran [as
propiedades bioeléctricas de iones y flujo de agua en ef
desarrollo del epitelio. Esto es, en el desarrollo normal (as
secreciones de C[™ decrecen y el Na* absorbido aumenta con [a
edad. Bajo condiciones similares in wvitro, {os efectos
observados en una pequefia secrecidén de agua fueron que,
después de [as exposiciones a Oy, [a secrecidén neta de C{~
predominé sobre el Na* absorbido. Estos cambios indican que
exposiciones de O3 evitan [a transmision normal de [a
secrecidn basal del epitelio a cero semanas y [a absorcidn
epiteflial a dos semanas. De esta manera [(a carga total de [(a
mucosa en (os conductos de ventilacion (macromoléculas +

iones y HaO) fue afectada por O.

Mariassy y cols., (1990), agregan que exposiciones agudas
de O; durante (o primera semana de vida afectan ef desarvoff{o
del sistema mucociliar en [a maduracién de [(a traquea de (a

oveja. Estos cambios incluyen un deterioro en el transporte
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mucociliar agudo v prolongado , como cambios agudos en f[a
secrecion de macromoléculas, propiedades bioceléctricas en
iones v flujo de agua asi como cambios morfoldbgicos
perceptibles tales como aumento en el tamafio de [(a trdquea,
reflejado por el aumento del didmetro y (arga membrana basal
(perimetro traqueal) vy células de [a mucosa dispersas en el

epitefio.

TABLA X{If, Dafo en aparato mucocifiar d

[ ppm ] Exposicién Efecto

1 4hrs. duran] Dafioc en el desarrol(lo normal def
te 15 dias | sistema mucociliar, en (a madura-
fa la. se cion de [a traquea de (a oveja.

na de vida | Alteracidn de (a actividad bioeléc

trica de iones y flujo de agua en

el desarrollo del epitelio,.

Cambios morfolégicos como: aumento
en el tamafio de [(a traquea, rvefle
jada por el aumento de didmetro y

{arga membrana basal (perimetro tra
queal) y células mucosas dispersas

en el epitelio

EFECTOS EXTRAPULMONARES DEL OZONO

Aunque el tracto respiratorio es el primer blanco del
ozono, éste puede ocasionar dafios en otros é6rganos

modificando sus funciones., (Meh(man y Borek, 1987)

La informacidén sobre el efecto de este gas en f[a
conducta animafl es (imitada. Estudios en ratas y ratones
indican gue exposiciones a 0.5 ppm de ozxono, ocasionan unaq

disminucidn y posible recuperacidén en su actividad motora,
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Trams y cols. (1972), estudiaron el efecto que ejerce el
ozono en {as enzimas del sistema HETVIOSO central,
determinando que [a respuesta enzimitica depende de [a enzima
enn estudio. Los niveles de (a catecol metil transferasa
disminuyen mientras que f[(os niveles de monoamina oxidasa se

incrementan (citados en Meh(man y Boreh 1987).

Clemons y Garcia (1980), indican gque el sistema
endéecrinoe es afectade por (a inhalacién de ozono. En
investigaciones efectuadas en ratas expuestas a este gas (1
ppm durante 24 hrs.), se detectan cambios morfoldgicos en [a
paratiroides y reduccidn en [(os niveles hormonales de
titotropina y hormonas tiroideas, [o cual sugiere cambios en

fa funecion del hipotdfamo (citacdos en Meh{man y Borek 1987).

Los efectos que sobre (a reproduccidon tiene el ozono asi
como f(os efectos teratogénicos han sido investigados en una
forma (imitada, Estudios realizados en ratones por Brinkman y
cofs, (1964), sugieren dque exposiciones perinatales de 0.2
ppm de ozono pueden reducir f(a sobrevivencia de [(a progenie,
La hembra expuesta a 1.0 ppm durante (a gestacion tardia,
muestra un tasa de crecimiento significativamente bajo, asi
como rtetrasc en el desarrofll{o de [(os reflejos (Kaviock ¥

cols,, 1980; citado en Meh{man y Borek 1987).

Los estudios genotdxicicos sobre el ozono han
evidenciado dafdos cromosdémicos en células humanas de [a [inea
KB. Las célufas cofocadas en botellas de rotacidén con oxigeno
y expuestas a 8 ppm de ozono durante 5 a 10 minutos
provocanse en [(a superficie del vidrio de f(a botella una
emigracidn inicialfl . Posteriormente se incubaron con
colchicina y se detectaron céluflas en metafase con cromitida
rote y aumento en f(as deleciones (Ferner, 1962, citado en

Katorina, 1992).
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Guerrero y cols. (1979), estudiaron el efecto dque ejerce
el ozono en cultivos de células fetales humanas (WI-38). Los
cultives fueron expuestos a concentraciones de 0,25, 0.5,
0.75 y 1 ppm de ozono durante 1 hr,; determinando que [a
existencia de una reflacidn dosis-exposicidén ocasiona cambios
en cromitidas HhAermanas (SCE) vy aumento en deleciones de
cromitidas a 1 ppm. y el no aumento en fas aberraciones

cromosomicas (citados en Katorina, 1992).

Hsuefi y Ziang (1984}, reportan (a induccidn de cambios
en cromatidas hermanas (SCE) en (infocitos hAumanos a
concentraciones de 0,15-0.75 ppm y fa inhibicion del
crecimiento ceflular a 0.75 ppm de ozono durante 60 min.

(citado en Katorina, 1992).

Shiraishi y Bandow (1985) detectaron, en células de
himster Chinense V79 expuestas a cinco diferentes
concentraciones de ozono (0,13 a 1 ppm )}, induccidn de
cambios en cromitidas hermanes (SCE) durante (a relacion
dosis—-inhibicion en el crecimiento celular (71% inhibicién a

1 ppm) (citado en Katorina, 1992).

Rasmussen (1986), estudidé el efecto defl ozono en células
V79 premarcadas con ¥C-timina y expuestes a ozono durante I
hr.. Los resultados indican que el ozono al interaccionar con
el DNA inhibe su replicacidon determinade por [a taesa de
incorporacidén del marcador, que fue baja a concentraciones de
1-10 ppm, Sin embargo a concentraciones de 0,035 ppm de este
gas no provoca tales efectos (Rasmussen y Crocker, 1982;

citado en Katorina 1992)

Borek y cols. (1988), indican el efecto de 5 ppm de
ozono durante 10 minutos en DNA marcedo con Y¥C-timina en
cultivos ceflufares de epidermis de humano de [a (inea RHEK,
La ruptura en f{a hélice del DNA, se detectd por umedio de [a

técnica de elucion afcalina y el gradiente de centrifugacidon
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en sacarosa. No se encontrd induccidén significativa del
rompimienta de fa hRélice; sin embargoe, estos autores
mencionan que este rvesultado fue consecuencic de gue [as
células fueron congeladas y descongeladas antes del andlisis,
cousando en el tratamiento algunas rupturas en [as células

control (citado en Katorina, 1992).

Kozumbo y Agarwal (1990), realizaron experimentos con
buffer ozonado en fibroblastos de pulmén Aumano de [(a (inea
CCD-18 Lu y en células epiteliales pulmonares transformadas
del tipo II A549. Los cultivos cefulares se trataron por 2
hrs. con 1 ml{ del buffer que habia sido preexpuesto a 1 ppm
de ozono. DPor medio de f(a técnica de elucién afcalina se
analizd el rompimiento de (a hélice de DNA en (as células
premarcadas. En el andlisis no se detectan aumentos en [a
ruptura de [a hélice sencilla del DNA, af compararse [(as
células con buffer preexpuesto a ozono y [(as de buffer no

expuesto (citado en Katorina, 1992).

Me rx y cols. L87T5., analizaron fas aberraciones
comosomicas en [(infocitos periféricos de muestras de sangre
en 2 individuos antes y después de [a exposicién a 0.5 ppm
por 6 hrs. v de 4 individuos a 0.5 ppm por 10 hArs., éste
a{timo fue examinado a (as 2 vy 6 semanas posteriores. Los
individuos de ambos grupos sirvieron compo Su propio grupo
control, Los (infocitos fueron culrivados con estimulacidn de
PHA, tratados con colchicina y fijados a (as 72 hrs. No se
encontraron aberraciones cromosémicas en ninguno de (os
individuos, sin embargo, después de fa exposicion se
detectaron aumentos en (as fesiones y deleciones de

cromitidas (citados en Katorina, 1992).

Mckenzie y cols., (1977), realizaron estudios
citogenéticos con individuos expuestos a ozono. En este
estudio, 26 individuos varones no fumadores fueron expuestos

a 0.4 ppm de ozono durante 4 hrs, a [(os cuales se [les
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extrajeron muestras de sangre antes vy después de {a
exposicion. Los resultados del andlisis no muestran
incrementos estadisticamente significativos en el mnidmero de
células con aberraciones de tipo cromitido o cromosémico
(incluyendo wuniones) después de ([(a exposicién (citado en
Katorina 1992).

Guerrero y cols. (1979), analizaron {(a frecuencia de
cambios de f{as cromitidas hermanas (SCE) en (infocitos
periféricos de 31 hombres y mujeres antes y después de
exposiciones a 5 ppm de ozono durante 2 hrs. E[ cultivo de
(infocitos fue incubado con PHA por 4 frs. y con BrdU por 48
Ars adicionales, Colcemida fue adicionada durante 3 hArs. No
se detecto diferencias significativas en [as frecuencias de
SCE por cromosoma de todos [os fombres después de [a

exposicidén (citado en Katorina, 1992).

Sarto y Viola (1980), reportan un aumento
estadisticamente significativo de uniones de cromitida en
[infocitos de 10 trabajadores expuestos a 0.3 ppm de ozono de
1-3 afos. No consideran (os hdbitos de fumar o si existe [a
posibilidad de que hayan intervenido contaminantes del (ugar
de trabajo (produccién de bolsas de pldastico) (citado en

Katorina 1992).

La carcinogenicidad del ozono ha sido investigada en
forma gradualmente (imitada, Stokinger (1965), indica que el
ozono induce tumores (adenomas) en una raza susceptible de
ratones (no se menciona), sometidos a exposiciones de 1 ppm

diariamente durante 15 meses (citado en Katorina 1992).

Werthmer y cols, (1970), 1investigaron el efecto del
ozono en rvatones expuestos a concentraciones de 4.5 ppm
durante 2 hrs. por un periodo de mis de 75 dias. Los
resultados de esta investigacidén muestran un incremento

estadisticamente significativo en aflteraciones celulares en
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el pulmén, f(as cuales incluyen hiperplasia, metaplasia,

adenomas e inflamaciones (citado en Katorina 1992).

Hasselt y cols, (1985), realizaron estudios a dos
diferentes concentraciones de ozono, en ratones machos de [(a
raza A/J, para determinar su efecto cancerigeno. La primera
semana de cada mes, {os ratones se expusieron a
concentraciones de 0.31 ppm por 103 hrs/semana y 0.5 ppm por
102 hrs/semana por seis meses, En el primer estudio, [os
animales murieron a [os 5 meses y en un segundo experimento
fallecieron tres meses después de [(a exposicion. Los animales
de ambas concentraciones fueron examinados, detectdndose f{a
presencia de ndédulos tumorales (adenomas), (ocalizados en (a

superficie pleural del pulmén (citado en Katorina 1992},

Last y cols. (1987), analizaron el efecto del ozono en
ratones machos de fas razas A/ y Swiss-wester a
concentraciones 0.4 vy 0.8 ppm durante 8 firs. en un periodo de
18 semanas. Detectdndose a 0.8 ppm y sélo en (a raza A/] un

aumento en adenomas .(citado en Katorina 1992).
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E{ problema de (a contaminacién no es nuevo, se ha ido
incrementande con (a aparicién y desarrol{lo del Hhombre;
situacidén generada por su irresponsabilidad, resultado de [(a
carencia de una educacidén ecoldgica que [o sensibilice ¥y

ubique como parte integrante y dependiente de su medio.

Ef ser humano ha alterado [a composicidén normal del aire
al incorporar sustancias téxicas; condicidén originada por el
nimero y (ocalizacién de [(as emisiones, asi como por un
conjunto de factores combinados, tales como tiempo de
exposicidn, grado de contaminacién, condiciones geogrdficas y
meteoroldgicas del sitio. De éstas caracteristicas dependerd
(o acumulacidén o dispersibn de [os contaminantes en el aire,

v (os dafios que causen a [a salud.

Este tipo de contaminacidén, se incrementa cada vez mds
adoptando nuevos patrones, E[ crecimiento poblacional, el
desarrolfo industrial alcanzado, ([(a falta de planificacién
tanto de habitacidn como institucionafl, fa casi nufla
concientizacidén ecoldgica, (as condiciones geogrdficas ¥
meteorofdgicas, asi como otros factores, han originado una
degradacidn atmosférica que caracteriza a [a Ciudad de México
como una urbe con altos indices de contaminantes ambientales

y en especial por ozono.

La evaluacidén de (a calidad del{ aire a partir de redes
de monitoreo atmosférico, es un auxiliar en el registro de
fos niveles de contaminacidon y del clima con el que se
presentan; el conocer estos aspectos, no solucionard por si
mismo el problema de contaminacidén atmosférica. Sin embargo,

bien puede auxiliar en el control de emisiones al registrarse
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fos porcentajes ambientales existentes y con elfo elaborar
planes y programas enfocados a [(a disminucidon de [fos

contaminantes,

Para enfrentar el problema, se fhan elaborado planes (a
corto, mediano y [(argo plazo)} cuya finalidad principal radica
en [a prevencidn y control de ([as fuentes wvehiculares e
industriales reflejandose en [a composicidén defl aire.
Desafortunadamente, [as acciones chocan con barreras

econdomicas y politicas.

La mayoria de (a informacidn existente sobre [os riesgos
que el ozono pudieran tener sobre [a salud, provienen de
faboratorios y estudios del extranjero, es decir, que por
razones tanto econdmicas como por falta de tecnologia en este
aspecto, México atn no ha detectado totalmente [os efectos de
este gas en sus habitantes, existiendo pocos estudios
realizados sobre este gas; entre [os mis recientes, destaca
el de Castif{lejos y cols. (1992) realizado en nifios mexicanos

detectando disminucidén en [a funcidén pulmonar.

Ef ozono como contaminante atmosférico, se considera una
moflécula extremadamente oxidante, cuyo efecto tdéxico es a
nivel de [(os sistemas bioldgicos interaccionando con [os
componentes celulares. La concentracidén de este gas para [os
cuales ([os efectos son adversos, no ha sido determinada. La
velocidad de rteaccidén del ozono estard regulada por [(a
susceptibilidad de cada ser humarno, {a accesibilidad
especifica de (as moléculas biolbgicas celulares y de (os
tejidos que (o conforman. FEsta heterogencidad de variables
(especie, estado de desarrollo, estado preexistente de

enfermedad, etc.) determinardan el grado de dafio.

Las investigaciones due sugieren dque [(a induccidn del
datio pulmonar y extrapulmonar es producide via f(os radicales

{ibres, no son definitivos: falta profundizar mds su estudio,
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va dque [a informacién disponible es insuficiente para
establecer cual de fos procesos toma fugar en (as
exposiciones de ozono en el humano; es decir, detertminar si
el ozono o (os productos secundarios de [as reacciones con

este gas son [os determinante del dafio.

Hasta ahora, [os efectos demostrados que causa el ozono

ebarcan una gran variedad, destacdndose entre ellos: efectos

agudos y crdénicos en el funcionamiento pulmonar, como
disminucién de fa capacidad vital, flujo medio y flujo
maximo; irritacidn del sistema respiratorio; procesos
inflamatorios, por la adherencia de [eucocitos

polimorfonucleares; cambios bioquimicos, como alteraciones en
el metabolismo y sintesis enzimdtica; alteraciones en
fibroblastos, detectdndose mortalidad de [os mismos; datio en
el tipo I de células epitefiales alveolares y células
ciliadas, mostrando dafic por necrosis y descamacidn;
alteracién a macréfagos alveolares en sus funciones de
actividad bactericida-fagocitaria; peroxidacidn [(ipidica de

[a membrana celular y produccidn de radicales [ibres.

Los estudios experimentales determinan cierto tipo de
dafios intra y extrapulmonares, adquiridos por inhalacidén y
absorcidon. Las investigaciones en animales, demuestran due
existe una relacién dosis—-respuesta, ya que al aumentar fa
concentracion, el daflo es mis severo. Sin embargo, mno
predicen [(a concentracidén exacta a f(a cual se pudieran

presentan sintomas de dafio en el hombre,

El conocimiento derivado de su accidén, asi como (os
resultados de estos estudios no pueden ser extrapolados, va
que se han realizado en diferentes especies y {as
concentraciones a [as que se experimentaron no son a [(as que
se encuentra expuesto el hombre. No obstante, constituyen tina

aproximacidon al sitio de dano.



En el hombre, el papel del ozono como carcindégeno es
incicrto. Dentro de (as investigaciones rvealizadas se ha
detectado que (os radicales (ibres, productos de procesos
oxidantes, dafian el DNA celfular. Lo cual es indicador del
probable papel que juega el oczono ¢n carcinogénesis y

mutagénesis.,

De acuerdo a {(os estudios realizados, [a existencia de
variacién individual en aberraciones, y f[a frecuencia de
cambios en cromdtidas hermanas son bastantes altas. Existen
[imitantes que impiden determinar [a existencia de efecto o
de dafio, por ejemplo, fos individuos investigados sirvieron
como su grupo control y el nimero de sujetos muestra no es
significativo. La presencia o intervencidn de variables tales
como hdabitos o cuadro clinico no se consideran. Los estudios
epidemiofdgicos y experimentales del ozono, con sujetos

humanos determinan {os posibles dados.

El alcance del efecto del ozono es amplio, debido a su
naturaleza reactiva y a su accién como un poderoso oxidante.
La informacidén disponible sobre el efecto de este gas, es una
aproximacidén sobre [os dafios que pudiera causar tanto a corto
como a l(argo plazo, ¥ que en el momento sé6l{o se manifiestan

como sintomas o0 se asocian a otras causas.,

Existen incégnitas en torno al efecto del ozono que no
han sido estudiadas; por ejempfo, el efecto a nivel
embrioldgico, y teratogénico. Asi mismo otras interrogantes
son el efecto en concentraciones reafles a {as cuales se haya
sujeta f(a poblacién, {a ervistencia de (a posibilidad de
cargas de contaminacién (contaminacidn acumulada en su
cuerpo}, o [as interacciones con otros contaminantes, tal

como sucede en realidad,

Ef testimonio epidemioldgico sobre este contaminante, es

demasiado (imitado dentro de [a gama de niveles de exposicién
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estudiados en el [(aboratorio como para poder establecer
celaramente en forma estadistica (as posibles relaciones
dosis—-efecto. E[{ determinar tanto (a epidemiologia como [a
toxicologia en [(os sistemas biolégicos, establecerd [a
magnitud del dafio en funcidén de [a concentracién de
exposicién, y determinard [a naturaleza y gravedad de [(os

efectos sobre (a salud de [a poblacidn.

Los estudios a realizar (epidemioldgicos como
toxicoldgicos), deberdan considerar {os factores que
intervienen en [(a susceptibilidad de (a poblacién hacia un
contaminante, tales como: [(a edad, el sexo, el estado general
de salud y (a nutricién. La poblacién estd expuesta a
diferentes concentraciones, y son diversos cuadros clinicos
[os que se presentan, ya que es un ente biopsicosocial, que
tiene intercambio mituo con su ambiente y que en gran parte

dependerd del medio su estado de salud o enfermedad.

E{ andlisis de [as relaciones entre fa salud de (a
comunidad y (os indices de contaminacidn ambiental, requieren
por ende que las concentraciones a estudio sean
representativas de (as exposiciones a (as dque estd sometida
(a poblacidén., Es decir se debe considerar que [a poblacidn es
movi{ y que por (o tanto pasa distintos [apsos de tiempo en
diferentes [ugares, por (o que [(a exposicidn a [a dque se
enfrentan no es siempre [a misma, E[ drea de aplicacidn de
determinadas medidas, dependerd de [(a distribucidn de [(as
fuentes de emisidén, de f{a toxicidad del contaminante, de f[a
topografia, y de [as condiciones meteoroldégicas entre otros

factores.

Dada (a complejidad de factores y fas (imitaciones de
[os estudios, no es sorprendente que [os efectos ambientales
y sanitarios del ozono sean dificiles de cuantificar y que,

por (o tanto, sea objeto de grandes controversias.
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FE{ hombre tendrd que cambiar su manera de enfrentarse a

esta probflemitica social, adquirtiendo ¥ desarrol{ando

estrategias que (e ayuden a comprender haste 4qué grado es

responsable del dafio que causa.
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