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RESUMEN J 
La atmósfera es [a envoltura gaseosa qu.e rodea. a. [a. 

tierra , 

mezc( a.s 

se 

de 

divide 

ga.ses, 

sólidas y liquidas. 

en 

a.s í 

una serie de ca.pas 

como de vapor de 

constituida.s por 

a.gua y pa.rticula.s 

La tróposfera., es Ca. capa. atmosférica. en [a. qu.e se 

([evan a ca.bo [os fenómenos meteorológicos qu.e determinan e[ 

clima. y en [a qu.e se realiza.n {os procesos bió[ogicos qu.e 

permiten Ca. vida en [a tierra. 

Uno de [os efectos de {a actividad humana sobre e[ 

medio, es fa. contaminación en particu{a.r de Ca tropósfera, 

en donde eC hombre desarroCCa. su. actividad, introduciendo al 

ambiente u.n número ilimita.do de contaminantes. 

E{ incremento a.ce[erado en e[ número de individuos, 

industrias y vehículos en (as ciu.da.des, oca.siona. qu.e Ca 

población viva. en torno a Ca. contaminación. Esta situación, 

genera u.na. va.rieda.d de a.gentes tóxicos qu.e contribuyen y da.n 

sus c aracterísticas a. {os diferentes tipos de contaminación 

ambienta.[. 

A{ igu.a[ que Ca mayoría de {os pa.íses de( mundo, México 

ha. sufrido y sufre contaminación atmosférica. de 

trascendencia., 

indu.stria{es. 

restringida a. Ca.s zonas metropo[ita.na.s e 

Actua.[mente este problema se ha acentuado y agra.vado en 

[a. Ciuda.d de México, donde (os habitantes están expuestos a. 

diferentes grados de contaminación por oxidantes 

a.tmosféricos, generados por vehículos y por [a actividad 
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industria( y cuyas condiciones geográficas y meteoro[ógicas 

agravan ta[ situación. 

E[ ozono forma. parte de este tipo de 

contaminación, encontrándose en un mayor porcentanje en (a 

atmósfera contaminada.. La. formación de este gas y su 

distribución espacia.( en [a. superficie, obedece a. mecanismos 

de transporte atmosférico, a (a existencia de precursores 

(hidrocarburos y óxidos de nitrógeno), a. (a presencia de 

fuentes de contaminación y a (as condiciones meteoro[ógicas 

y geográficas de[ sitio, que agravan y favorecen su 

formación. 

Por [a rrntura[eza tóxica. y e[ potencia[ de daño que 

produce a( hombre, [os nive[es ambientaCes de este gas están 

sujetos a normas de ca[idad de( aire, y de acuerdo a( Indice 

Met~opo[itano de Calidad de[ mismo, e( rango para una hora 

es de 0.11 ppm que no de6e exceder más de una vez a[ año. 

Poco se conoce so6re e[ mecanismo y (os efectos que e( 

o3 tiene sobre (a sa{ud huma.na: diversas investigaciones, 

sugieren que su mecanismo de daii.o es producido por Ca 

peroxídaci6n de á.cidos grasos po[ínsatura.dos (PUFA), 

oxidación de proteínas y compuestos de bajo peso mo[ecular, 

que contienen tío(es, aminas, a(dheídos, grupos funcíonaCes 

a.Ccoho(, originando radica( es Cibres, cuyo &Canco 

susceptib(e son (as membranas ce(u(ares a nive( pu.Cmonar y 

extra.pu(monar. 

Los daños provocados en (a sa{ud por ozono, dependen de 

la. concentración, duración de (a. exposición y de (a 

intervención de muftip(es varia.b(es, ta.Ces como: interacción 

con otros contaminantes 

antecedentes de enfermedad, 

atmosféricos, hábitos y/o 

que pudieran inf(uir en {a 

aparición de síntomas o enfermedad. 
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No se conocen con certeza [os efectos que sobre [a 

sa(ud humana Ca 

información disponi6Ce es 

exposición continua de 0 3 ; 

de [imitada extrapo(ación a 

(a 

[a 

pato(ogia humana. De (os estudios epidemio,ógicos que se han 

rea(izado, se han cuantifica.do (a.s respuestas a. este gas, 

estalifeciéndose una relación entre e( conta.mina.nte y (a 

sa(ud de (a población en nive(es a.m6ienta.fes de 0.12 ppm. 

Las investigaciones toxico(ógica.s para eva.(ua.r e[ daño, 

se han rea.liza.do en anima.Ces y seres huma.nos; los resultados 

de estos estudios indican que e[ daño por ozono ocurre 

principa.fmente en e( tracto respiratorio, tanto a corto como 

a Cargo p[azo y que depende entre otras cosas, de (as 

condiciones y estado de sa.[ud de Ca.s vías respiratorias, (o 

cual difiere de un individuo a otro. 

A[ respecto, se han determina.do síntomas de irritación 

en e( sistema. respiratorio inferior, aumento en Ca 

resistencia de (as via.s respiratorias, disminución temporal 

en (a función pulmonar, tos y dolor en Ca respiración de 

tipo profunda. En (os niños, se han detectado irritación de 

ojos, nariz y garganta., tos y dolor de cabeza, así como 

disminución en Ca función pulmonar y asma. 

Se ha demostrado que produce cambios bioquímicos (p.e. 

a.iteración a nive[ metabólico y en (a. síntesis de enzimas), 

que varían de a.cuerdo a (a. especie en estudio. En [as 

cé[u(a.s cíliadas 

[as cé(u[as de 

bronquiales, en 

tipo que son 

e[ epitelio a[veo(a.r o en 

afectadas por ozono, son 

posteriormente reemp(a.za.das en [as vías respiratorias por [a 

pro[iferarión de cé[u[as c[ara y a nivel a[VP.o(a.r por [as 

ce(u(as de tipo II 

En fibrob[a.stos de: pu[món humano, se han detectado 

modificaciones en (a composición intersticia( de[ pulmón qu" 

contribuyen a. fi6roa[teraciones. En macrófagos a[veo(a.res, 
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e[ daño es a nive( de Ca actividad 6a.ctericida-fagocitaria. 

Se ha determinado incrementos en (a. adherencia. y migración 

de (eucocitos po(im.orfonucleares al endotelio va.scu(a.r 

sugiriendo intervención en procesos de infCa.mación . 

Los efectos tóxicos extra.pulmonares no est~n 

documenta.dos de[ todo, ya. que son pocos [os estudios que 

existen. Dentro de éstos, se incluyen ca.m6ios en el 

comporta.miento de{ individuo y efecto en {os nive(es de 

respuesta enzimática. en e( sistema nervioso centra[. A nive( 

endócrino, se detectan cam6ios m.orfo(ógicos en Ca 

pa.ra.tiroicies. Los efectos genotóxicos muestran ca.m6ios e1L 

c romátidas hermanas y aumento en de{e c iones de cromatidas, 

e ntre otros . 

Considerando Ca. importancia de dichos datos, es 

necesario que (as instituciones dedicadas a( cuidado de Ca 

saCu.d dispongan de información adecuada. para determinar e( 

efecto de este contaminante y tomen {as medidas necesarias 

tanto preventivas como de control. 

A t r a v é s de es t a re v i s i ó n 6 i 6 ( i o g r á. f i ca, se pretende 

centrar (a atención en e( problema de {a contaminación 

atmosférica y en particular en {os posibles efectos de( 

ozono en {a salud humana. 



I N T R o D u e e I o N 

La ca(idad de( aire que se respira y (as consecuencias 

que ésta tiene sobre Ca salud de (os seres hum.a.nos, está 

determinada por varios factores. Entre e((os se encuentran 

{as condiciones meteorológicas, emisiones efe contaminantes, 

así como (os procesos de degradación y eliminación de (os 

mí smos. 

En años recientes, se ha hecho evidente que [a 

degraclación ambienta[, puede ca.usar claños graves y ser en 

algunos casos irreversible; por e[(o es importante conocer 

(os efectos nocivos que un ambiente contaminado tienen sobre 

Ca sa(ucf hum.a.na.. Sin embargo, ha.y a.ún un gran 

c!esconocímiento efe (os elementos que intervienen. 

Este hecho aunaclo a las relaciones recíprocas entre 

factores ambientales y l a s al ucl , complica. aún más (a 

posibUidad de emitir juicios acertados que permitan tomar 

decisiones correctas. 

Ante esta. circunstancia., a.l clesa.rro[lar e{ presente 

trabajo se ha. procura.do c!ocumenta.r con Ca mayor claridad 

posi6(e los aspectos re{a.ciona.dos con (os daños que el ozono 

provoca. en la. salud hum.a.na 
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OBJETIVO GENERAL 

Recopi (ar [a in.formac i ón. acerca de (o s ef e ctos de( ozono 

so6re {a salud human.a. 

OBJETIVOS PARTICULARES 

Conocer [as c aracterísticas de Ca atmósfera a fin. de 

comprender {a c ontamina c ión. atmosféri c a. 

Diferenciar {os tipos de contaminación. ambienta{. 

Esta6(ecer (as fuent e s de contaminación. atmosférica . 

Diferenciar (os tipos de con.tamin.an.tes atmosféricos, así 

como su efecto . 

Men.cion.ar ios a s pe c tos históricos so6resa(ien.tes en. cuan.to a 

(a contamina c ión. atmo s férica. 

Esta6(ecer (as c ondi c iones am6ien.ta[e s qu e favor<' ce n. [a 

formación. de ozono en. Ca Ciudad de México. 
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Seña.Car Ca importa.11.cia. de cott.ocer e( pape{ de[ IMECA ett. [a 

eva.[ua.ción de [a c alidad de[ aire de [a Ciudad de Mé~ico. 

Conocer e[ efecto de[ ozono sobre [a salud liumana., cott. base 

en Ca revis iótt. de [os ha.Uazgos obtett.idos en diferentes 

investigaciones. 



LA ATK>SFERA 

La atmósfera es e( resultado de {os cambios geológicos 

que se produjeron en e( transcurso de {a evolución de{ 

planeta, como parte de[ sisteltlll solar p{anetario y de {a 

acción continua de {os seres vivos. La composición de [a 

atmósfera es más o menos esta6[e, está siempre en equi[i6rio 

dinámico debido a [a acción de [os organismos autótrofos y 

heterótrofos así como a [os diversos fenómenos geoquímicos 

(Mo[ina, 1988), Es una capa gaseosa que rodea a [a Tierra y 

comprende de 5 a 6 cuatrif fones de tone{adas de aire. 

E{ aire no es un compuesto químico, sino una mezc{a de 

gases que a[ parecer, han evo{ucionado durante varios mi{es 

de mi[{ones de años hasta {[egar a [a composición actual. No 

se incrementa, sino que es recicfado perltlllnentemente por e{ 

viento, {a {{uvia y {os cambios de temperatura, que a( 

combinarse {o mantienen en movimiento y {o purifican (Kenneth 

y Warner, 1990), 

La ta& {a No. i{ustra Ca composición media de {a 

atmósfera seca (aire seco) y muestra que cuatro gases 

(nitrógeno, oicigeno, argón y dióxido de carbono), constituyen 

e( 99.98% de su volumen. Mediciones rea[izadas mediante 

cohetes espacia{es revelan que estos gases se encuentran en 

proporciones constantes hasta unos 80 Km (Barry y Chor{ey, 

1985; Mo[ina., 1988; Kenneth y Wa.rner, 1990). 
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COMPONENTES SIMBOLO VOLUMEN (") PESO 
(a. i re seco) M.'JLECULAR 

Nitrógeno N2 78,08 28,02 
Oxígeno 02 20,94 32,00 
Argón Ar 0,93 39,88 
Dióddo de Carbono C02 0,03 44,00 
Neón Ne 0,0018 20,18 
Helio He 0,0005 4,00 
Ozono 03 0,00006 48,00 
Hidrógeno H 0,00005 2,02 
Criptón Kr Indicios 
Xenón Xe Indicios 
Meta.no Me Indicios 

Fuente: Barr7 7 Chorle7, 1915. 

CAPAS ATM.'JSFERICAS 

La. atmósfera. tiene una. a.Ctitud aproxima.da. de 200 Km. La. 

densidad de [os componentes gaseosos desciende con Ca. a.Ctitud 

y Ca. tempera.tura. conforme va.ría. ésta., permitiendo Ca. división 

de Ca. atmósfera. en ca.pa.s (Bo[a.ños, 1990). 

De manera. genera.[, se considera. forma.da. hasta. una. 

a.Ct itud de 110 Km en cuatro regiones: Ca. ca.pa. inmediata. a. Ca. 

superficie que se extienden hasta. una. a.Ctitud de unos 13 Km, 

la. siguiente, que es tres veces má.s gruesa. y que se extiende 

hasta. los 55 Km, otra. loca.Ci:ta.da. hasta. [os 93 Km y por ú.Ctimo 

la. situada. entre los 93 y 111 Km (Ta.b[a. No. II). 

La. ca.pa. inferior de Ca. atmósfera. recibe e[ nombre de 

tropósfera. y es Ca. ca.pa. que envuelve a. Ca. Tierra., en cuyo 

interior se producen [os mayores cambios, debido a. Ca.s 

corrientes de aire y a.[ comporta.miento de la. tempera.tura., que 

disminuye 1 ·c ca.da. 100 metros de a.[tura. hasta. mantenerse 

constante en la. altitud de [a. tropopausa.. La. tropósfera., es 



3 

[a zona e•i que [os fenómenos meteoro[ógicos y de. tu.rbu[e.ncia. 

atmosférica. son más marcados y contiene e[ 75% de {a. m.a.sa 

mo(ecu(ar o gaseosa de [a atmósfera. y práctic<tmente_ todo e( 

va.por de a.gua. y [os aeroso[e.s. La temperatura. desciende con 

[a a[tura a través de toda ésta capa e.n una proporción de 

6.5ºC/Km, y toda [a zona suefe esta.r corona.da en [a mayoría 

de {u.gares por u.na inversión de tempera.tura. (es decir, u.na 

capa de aire re[ativamente cá[ida situada sobre otra de. aire 

más frío) y en otros por una región isotérmica. (capa de 

tempera.tura. constante) con [a a[tu.ra. 

TABLA TI Capas de Ca· a.tlffósfe. 

ALTITUD REGIONES DE LA TEMPERATURAS ESPECIES 
ATMJSFERA MEDIAS DOMINANTES 

111 Km. Más 
Ionósfera Cá[idas 02, o•, No• 

93 Km Frías 
(100ºC) 02, No• 

74 Km Mesósfera 

55 Km Temp[adas 
( 1 ·e J 

37 Km Estratósfera 03 

18 Km F r í a.s 
(-55ºC) 

Nivel Tropósfera Temp[adas N1, 01, C02 
de[ Mar (10 ºC) H20 

Puente: Stoker ., 8eager, 1931. 

Por [o tanto, [a tropósfera es en gran parte, un sistema. 

cerro.do, ya que [a inversión actúa como una "cubierta" que 
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limita. la. convección {transmisión de ca.Cor de los cuerpos en 

movimiento). Esta capa. de inversión u "o((a de presión 

recibe e( nombre de tropopausa. que significa. e( níve[ más 

bajo en que el gro.diente desciende. a.,< 2ºC/Km (en e( 

supuesto que e( gro.diente medio de (a. ca.pa. superior de 2 Km 

no exceda. ZºC/Km). 

La a.(tura. de (a. tropopausa. está re(a.ciona.da. con Ca. 

t e mp e r a. t u r a y ( a. p res i ó n a. ni ve { de { ma. r , { a. s c ua. { es a. s u v e z 

están asociadas a. factores cíe latitud, estación y cambios 

diarios de {a. presión atmosférica. a. nivel del suelo. La. 

tropósfera es la. ca.pa. más importante ya. que en el la. se 

(ocal iza. e( aire que se respira., se producen los vientos y 

o6servan fenómenos meteorológicos determinantes de[ c(ima 

(Turk., 1973; Duffus, 1983; MoCina, 1988; Kenneth y Wa.rner, 

1990). 

La. seguncia de (as grandes capas atmosféricas es Ca 

estra.tósfera., que se extiende desde (a. tropopausa. hasta unos 

55 Km; está formada por estratos de aire casi desprovistos de 

movimiento 

horizonta(. 

vertica(, pero 

Esta capa posee 

que 

escasa 

pueden tener 

nu6os idad y a( 

movimiento 

ascender ;1 

través de e((a, Ca temperatura sue(e permanecer constante. A[ 

igual que en (a tropósfera, existe poco vapor de agua y e{ 

gradiente es inverso de6ido a( aumento de (a temperatura. 

Este incremento se debe a que e( ozono a6sor6e (as 

radiaciones u(travio[etas e infrarrojas que provienen d•'[ 

so(. La estratósfera contiene {a mayor parte de ozono 

atmosférico y [a densidad de( aire es menor, de ta( manera 

que una absorción [imitada produce un aumento en (a 

tempera.tura. (Barry y Chor[ey, 19 8 5; Mo [ i na, 1988). 

Por encima. de {a estratopa.usa, {as tern.peraturas medias 

descienden hasta alcanzar un mínimo de -90ºC a[rededor de [os 

80 Km. Esta capa se conoce con e( nombre de mesósfera, 

situada entre (os 55 y 93 Km. Por encima de (os 80 Km, {as 
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t empera.tura.s empi eza.n a. aumentar de nuevo con [a. a.[ tu.ra. y 

esta. inversión se conoce con e[ nombre de mesopausa.. Es en 

esta. región, en [as Catitudes a.Cta.s, donde se observan [as 

nubes [uminosas durante e( verano. La. yresencia cíe este tipo 

cíe nubes se debe a partícufas cíe po[vo meteórico que a.ctúa.n 

como núcfeos de crista.Ces de hie[o cuando pequeñas cantidades 

de va.por de a.gua. son a.rra.stra.da.s ha.cía. arriba. por [a. 

convección a a.Cto nive[ ocasiona.da por e[ descenso vert ica[ 

de tempera.tura. en [a mesósfera. (Turft, 1973; MoCina., 1988). 

La. termósfera o ionósfera., comprende (a. región por 

encima. de fos 93-111 Km, se ca.ra.cteriza.cía. por una. esca.sa. 

densidad mofecu[ar y por e( hecho de poseer propiedades 

eféctricas, concretamente iones y efectrones [ibres que dan 

fugar a capas ionizadas. La parte inferior de Ca ionósfera se 

compone de nitrógeno (N2 ) y oxígeno tanto en forma. mo(ecu(a.r 

(02 ) como atómico (O), mientras que por encima. de (os 200 Km 

predomina. e[ oxígeno atómico sobre e[ nitrógeno (N2 y N). La 

tempera.tura aumenta con [a altura a causa de Ca absorción de 

la radiación ultravio[eta. (UV) por e[ oxígeno atómico (Turk, 

1973; Mo[ina., 1988). 

Las variaciones en [a composición de cada. una de las 

ca.pa.s está.n determina.das por [a a[tura, 

tiempo. 

VARIACIONES CON LA ALTURA 

[a e a t i t ud y e [ 

La.s variaciones que se observa.n en Ca. composición 

a.tmosférica. con [a. a[ tura., están re[a.ciona.das con la 

foca.fización cíe [as fuentes cíe dos ga.ses: e[ vapor de a.gua. y 

el ozono. E[ 6a.fa.nce cíe cafor y [a. distribución vertical de 

tempera.tura. cíe [a atmósfera. se ven a.fe c ta.das por [a. 
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distribución de estos dos componentes (Ba.rry y Chor{ey, 

1985). 

E( va.por de a.gua. constituye ha.s ta. e{ 4% de[ vo [u111en de 

{a. a. t!llÓ s fe ra. (e [ 3% en peso) cerca. de[ suefo. Pa.s a. a. {a. 

a.t!llÓsfera. por {a. evaporación de Ca.s a.guas superfícía.(es o por 

Ca. tra.nspíra.cíón de {a.s p[a.nta.s, y {a. turbu[encia. a.t!llOsférica. 

[o transporta. hasta. [a. parte superior de [a. misma (Ba.rry y 

Chorley, 1985). 

E[ ozono (03 ) se encuentra. concentra.do entre (os 15 y 

(os 35 Km. La.s ca.pa.s superiores de Ca. a.t!llÓsfera. reciben. [a. 

ra.día.cíón u[tra.vio(eta. de{ so[ y ésta. origina. [a. ruptura. de 

{a.s !llOfécu(a.s de oxígeno en Ca. capa que está. situada. entre 

[os 80 y [os 100 Km; es decir, 0 2 = O + O. Estos á.to!llOs 

separa.dos (O + O) pueden combinarse indivídua.[111en.te con. otras 

!llOÍécu[a.s de oxígeno, dando {uga.r a.{ ozono: 

donde M es un tercer cuerpo (nitrógeno) requerido para. 

retirar la. energía. [íbera.da. por [a. rea.ccíón, [a. que es 

convertida. en ca.Cor (ca.fen.tá.n.dose {a. estra.tósfera. en sentido 

vertical descendente). E[ ozono ex peri 111e n. ta. cambios 

fotoquímicos (¿.....--- 0.2 - 0.29 m) de !llOdo que: 

El resu(ta.do fina.[ es que se crea. un.a. ca.pa. de ozono con 

una. concentración de 0.3 ppm en. [a. región situada. entre 10-20 

mi{[a.s sobre 

puede ser 

Ca. superficie terrestre. E{ ozono es inesta.6f e y 

destruido, tanto por cftoques con oxígeno 

!llOnoa.tómico, en cuyo ca.so vuelve a. formarse oxígeno (es 

decir, 0 3 +O 0 2 + 0 2 ), co!llO por Ca. a.cción. que la. radiación 

ejerce sobre é( (Duffus, 1983; Kenneth y Wa.rner, 1990). 
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La transformación constante de{ oxígeno en ozono y de{ 

ozono en oxígeno por procesos fotoquimicos mantiene un 

equU ibrio por encima de {os 40 Km, pero {a proporción de 

mezcla de[ ozono es máxima. a {os 35 Km, mientras qu.e [a. 

densidad máxima de{ ozono se encuentra. entre [os 20 y [os 25 

Km (proporción de mezcla. = masa. de ozono por unidad de masa. 

de aire seco; densidad= masa por u.nida.d de volumen). Esto es 

e[ resultado de algún mecanismo de circu.{ación que transporta 

ozono hacia a.bajo, a niveles 

probabfe, permitiendo así {a 

Chorley, 1985). 

en qu.e su destrucción 

acumu[ación de[ gas 

es menos 

( Barry y 

Debido a sus características de absorción {a capa de 

ozono, actúa como un filtro para {as radiaciones 

u[travio{eta, que {[egan a {a superficie terrestre. Por {o 

que a menor a.[titu.d, se reduce {a actividad fotoquímica. 

Dicha reducción es esencia{, independientemente de {os 

problemas de smog; ya qu.e e( cuerpo humano no podría. soportar 

Ca radiación ultra.violeta procedente del so{, si esta 

radiación no estuviera atenuada por Ca capa de ozono (Kenneth 

y Warner, 1990). 

VARIACIONES CON LA LATITLID Y LA ESTACION 

Las variaciones de 

latitud y {a estación son 

vapor de agua y a{ ozono. 

[a composición atmosférica con {a 

importantes por [o que respecta. a[ 

E{ ozono se encuentra en bajas concentraciones en e( 

Ecuador y alto en [as latitudes situadas por encima de [os 

SOºN, especialmente en primavera. E{ movimiento tiene [ugar 

desde {as capas altas (30-40 Km) hasta {a.s ca.pa.s bajas (20-25 

Km) durante {os meses de invierno. A{[í se almacena e[ ozono 
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durante Ca nocli.e polar, dando [ugar a una c.apa ríe.a en ozono 

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

El contenido de vapor de agua .de [a atmósfera está 

relacionado c.on. la tempera.tura. del aire, y es, por tanto, 

máximo en. verano y en las latitudes 6ajas (Barry y Chorley, 

1985 J. 

El contenido de dióxido de car6ono del aire (unas 335 

ppm) presenta variación estacional en altas latitudes de[ 

hemisferio norte. A 50ºN y fina.Ces de[ verano dicha 

concentración. oscila entre 310 ppm y 318 ppm en primavera. 

Los niveles 6ajos duran.te el vera.no están relacionados con Ca 

asimilación de C02 por los mares de [a región polar. A lo 

{argo de todo e{ año tiene lugar un transporte de C02 desde 

{as latitudes 6ajas a las altas, manteniéndose así constan.te 

en. e[ aire ( Barry y ChorC ey, 1985), 

VARIACIONES CON EL TIEMPO 

Las cantidades de dióxido de ca.r6on.o y de ozono que 

contiene [a atmósfera pueden variar en e[ transcurso de un 

período largo de tiempo; estos cam6ios tienen. efecto so6re e[ 

6a.la.n.ce de radiación. (Ba.rry y Chorley, 1985). 

El dióxido de car6ono (C02 ) penetra en Ca atmósfera por 

la acción de [os organismos vivos de [a tierra y de[ océano. 

La. descomposición. de elementos orgánicos del suelo y {a quema 

de com6usti6les fósiles son fuentes secundarias adicion.a[es. 

Si ésta producción n.o estuviese compensa.da. de algún modo, {a 

cantidad total de dióxido de car6ono existen.te en (a 

atmósfera aumentaría de una manera continua. Un equili6rio 
• 

dinámico se man.tiene a causa de {a fotosíntesis, que e{imina 

aproximadamente e[ 3% de Ca producción. anua{ total de dióxido 
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el< carbono en e[ mundo. En los océanos, éste ga.s está 

in~olucra.do en la. producción de carbona.to de calcio, parte de 

éste forma. la.s conchas y los esqueletos de los anima.les 

1".a.rinos. En los continentes, la. materia. muerta. se convierte 

trt humus, que puede transformarse posteriormente en 

combustible fósil (Duffus, 1983). 

El efecto de( dióxido de carbono sobre la. tempera.tura 

g{of;a( es debido a (a absorción y reemisión de radiación de 

'· r ierra y (a atmósfera. Los cambios en la concentración de 

[a.s partícu(as con el tiempo pueden ser irregu(ares como en 

ei ca.so de fa producción de polvo volcánico, o progresivos 

co1".o las partículCLs producidas por el hombre. En (a 

cctua.{idad, {a contribución del hombre es aproximadamente e[ 

30% de( total, pudiéndose duplicar para el año 2000 (Barry y 

:ftorley, 1985). 

Barry y Chorley (1985), mencionan que las variaciones de 

ozono pueden ser causadas por cambios en la emisión de las 

radiaciones ultravioleta, siendo el mecanismo posibfe para el 

cambio climático, dado que el ozono absorbe parte de la 

radiación solar y terrestre. 

MJDIFICACION DE LA COMPOSICION ATMJSFERICA EN AREAS URBANAS 

La atmósfera de las ciudades se ve afectada por la. 

contaminación, particu(armente como resultado de {a 

comhustión, lo cual origina: el cambio de las propiedades 

térmicas de la. atmósfera, la atenuación de la (uz solar y la 

producción de numerosos núcleos de condensación. 

De acuerdo a su origen (a contaminación atmosférica se 

divide: 
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a) Gases. Se encuentran en proporciones pequeñas por 

unidad de volumen. E[ más característico y uti(izado como 

indicador del estado general de 

dióxido de azufre (S0 2 ). Otros 

[a contaminación es e( 

contaminantes norma.Cm.ente 

destacados en (as atmósferas urbanas son: dióxido de carbono 

(C02 ), óxidos de nitrógeno (NO"), ozono (03 ), hidrocarburos. 

Desde e( punto de vista de su detección y medición se emp(ean 

las unidades de microgram.os por metro cú.bico (Jl.g/m3 ) y partes 

por mil(ón (ppm). Los contaminantes gaseosos ejercen efectos 

en e( ser huma.no y su ambiente físico, tales como olores 

m.o(estos, que pueden ((egar a insoportables, irritación en 

los ojos y tejidos, comp(icaciones en el sistema. circulatorio 

y respiratorio, etc .. Además pueden combinarse entre sí o con 

partícu(as en suspensión, formando (os aeroso(es, o dando 

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

b) Partícu(as. Corresponden a (os contaminantes no 

gaseosos que toman (a forma de corpú.scu(os (iquidos, o 

partículas sólidas, que a su vez, se dividen en dos grupos: 

Partículas submicrom.é.tricas, con d iám.e t ro m.ed i o 

comprendido entre 0-10 micras, (igeras y' por tanto, 

vo[átiles, con Ca propiedad de permanecer en suspensión o 

flotando durante Cargos periodos y susceptibles de ser 

inhaladas por {as personas. Este rango es e{ que determina en 

(a legis(ación de las Oficinas, Departamentos o Ministerios 

de Sanidad, las características de (os censores para 

detectarlas y medirlas. 

E{ peligro sanitario en partículas vo(áti(es en e{ rango 

de 0.1-10 micras, consiste en Ca facilidad con que estos 

corpú.sculos son respirados por e( hombre, depositándose en 

(os tejidos pulmonares, reduciendo {a capacidad funciona( de 

los mi sm.os. 
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Las partículas micrométricas son aquellas cuyo diámetro 

medio es superior a. {as 10 micras, y están sujetas a. la. 

fuerza. de gravedad, que {as ha.ce caer y depositarse sobre {os 

bienes de uso, empobreciendo e{ paisaje. Estas partículas 

pesa.das, de 

contaminación en 

y ser absorbidos 

Uuvia.s. 

composición química. diversa., produce 

{os suelos, a.[ depositarse sobre [os mismos 

en {os procesos de riego o du.ra.nte {as 

cJ Aerosoles. Son producto de Ca. interacción física de 

contaminantes sólidos 

forma de suspensiones 

y { íquidos, y 

co[oida.(es de 

se presentan bajo {a. 

un ta.mallo y peso ta.fes 

que pueden mantenerse en suspensión durante un cierto tiempo, 

c''n un diámetro medio de[ orden de 0.1-50 micras. Los 

prob[emas provoca.dos por {os a.eroso[es son {a dispersión y 

absorción de [a. {uz solar, que tiene su má.;t:ima intensidad en 

e{ rango de longitud de onda. de[ espectro visible (0.4-0.8 

micras) dando lugar a. un efecto de dispersión de Ca. Cuz y 

ca.Cor reirra.dia.do por {a superficie ca.Ciente de {a tierra, 

con un ligero aumento de Ca temperatura. genera{ de[ p[a.neta. 

Otro tipo de pe[igro por aerosoles se {oca[iza. en [os que 

miden 1 micra, por ser susceptibles de ser inha.Ca.dos por (as 

personas. 

La. difusión o concentración de [os elementos 

contaminantes depende de Ca estabilidad atmosférica 

( e s pe c i a. (me " t e de { a presencia. de inversiones), de[ 

movimiento horizontal de{ ai. re; [ ug a. r de (a. desaparición de 

{os aerosoles de {a atmósfera tanto por sedimentación como 

por {a.vado; y qu.e e i er tos gases presentan comp[ ejas cadenas 

de cambios fotoquímicos qu.e pueden destruir a.{gunos gases o 

qu.e contribuyen a formar otros (Barry y Chor{ey, 1985). 



CONTAMINACION 

Un sistema se integra. por todos [os orga.nisnws vivos 

(bióticos) y elementos no vivientes (abióticos) de un sector 

a.móienta.[ definido en el tiempo y en el espa.cio, cuya.s 

propiedades g{oba.Ces de funciona.miento y a.utorregu(a.ción 

derivan de la.s interacciones entre sus componentes, Cuando 

Ca.s formas de materia. o energía. son ta.Ces que los seres vivos 

o e( a.móiente abiótico Cos puede a.similar, transformar o 

e{imina.r continua.mente, se considera. que existe una. situación 

es tab (e. Sin embargo, de6 ido a.{ a.u.mento en [a ca.nt ida.d de 

su6stancia.s que se incorporan constantemente a.[ ambiente se 

ha. rebasado Ca. ca.pa.cida.d de {os sistemas pa.ra. tra.nsformar{as, 

a.simila.rla.s o e[imina.rla.s, por lo que se tiende a. perder e[ 

equilibrio ambienta.[. Como consecuencia. de esto, sobreviene 

Ca. a.cumu{a.ción en [os sistemas, a. {o cua.l se Ce conoce como 

conta.mina.ción (Vega., 1985; Albert y Molina., 1988). 

En Ca. a.ctua[ida.d, 

enfrentan e[ problema de 

diversas ciudades de nuestro pa.ís 

la. conta.mina.ción ocasiona.da. en gra.n 

pa.rte por su desa.rro[[o a.ce[era.do, que propicia. un a.u.mento en 

e( número de industrias, a.utotttóvi(es, [a. imp(ementa.ción de 

nuevas tecnologías, etc. Esto contribuye a. que se incorporen 

a.{ ambiente de manera. continua. y sin control susta.nciC1.s 

químicC1.s, sintéticas y na.tura.Ces, cuya.s interQ.cciones a.sí 

conw efectos so6re {os seres vivos son ca.da. vez llllÍS 

a.[C1.rmantes y pe[igrosa.s. 

No 06stC1.nte, ha.sta. Ca. fecha. no se ha.n logra.do esta.b[ecer 

medidas que solucionen o frenen este prob(ema, de ta.( forma 

que (Q. contaminación forma pa.rte de [a. vida. cotidiana.. 
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Con e{ objeto de poder incidir adecuadamente en este 

prob{ema investigadores en esta á.rea h.an planteado diversas 

definiciones y clasificaciones. Entre eUas destaca Ca de 

Albert y Mo{ina (1988), quienes clasifican {os diversos tipos 

de contaminación dependiendo de {a naturaleza de{ agente 

contaminante, distinguiendo tres tipos de contaminación: 

( Ta6C a No. I I I ) . 

La contaminación "bio{ógica" es aque{{a en (a que 

partí cipan microorganismos (bacteria, virus o 

en un sustrato determinado, en concentraciones 

protozoario), 

que exceden a 

[as natura[es. Este tipo de contaminación es común en fugares 

cuyas condiciones h.igiénicas son desfavorab[es, [as medidas 

higiénicas adecuadas pueden contro(ar y aún evitar este tipo 

de contaminación. 

Los resu[tados de este tipo de contaminación son tasas 

a[ tas en {os índices de morbi{idad (proporción de 

enfermedades en una comunidad durante un período determinado) 

y morta{ idad (proporción de muertes en un período 

determinado). 

La contaminación "física", es ocasionada por [a 

presencia de formas de energía en un sustrato que e;u.:.eden a 

[os nive[es norma[es. E.iemp[os de este tipo de contaminación 

son: Ca temperatura, e[ ruido y Ca radiación. 

Los efectos que produce este tipo de contaminación, son 

a Cargo p[azo y [a re{ación causa-efecto es difíci[ de 

estab(ecer, debido a que puede transcurrir un [argo período 

tiempo antes de que se observen {os efectos y se detecte Ca 

fuente de Ca que proviene. 
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TABLA III Tipos efe c on t a.11ti na.e i ó n. 
·.· ..... ,.: ...... · ·.· .. · ....... ... . . 

TIPO EJEMPLOS MEDIDAS 
PREVENTIVAS T CONTROL 

Vi rus 
Ba.cteria.s Va.cuna. ci ón , higi e ne y 

BIOLOGICA Protozoa.rios so.nea.miento. 
Otros pa.rtisitos 
Hongos 
Vegeta.Ces 

Ca.Cor El imina.r e a.s fuentes del 
FISICA Ruido origen . 

Ra.dia. c iones I mp C a.n ta. r medida.s de 
protección pertinentes. 

El imina.r, contro[a.r o 
disminuir [a. producción 

QUI MICA Hidro c arburos y uso d e pla.gui c ida.s . 
Me ta.Ces Me d i da s d e Prot e c c ión Am 

6ienta.C y Huma.na.. 
Legislación. 

Fuente : Albert ., lloli-, 1988. 

Los daños detecta.dos en [os individuos s on pro6[ema.s de 

salud a. nivel psi c oneuro[ógico, a.f t era.cion.es genéticas, 

cánc er, etc., los cua.(es pueden. oca.siona.r la. muerte . 

La. conta.mina.c i ó n por a.gentes químicos se inició con Ca. 

Revolución Industria.( pero es fta.sta. [a. Segunda. Guerra. Mundia.[ 

que [os efectos adv e rso s se fta.cen evidentes . 

La. conta.mina.ción "química." consiste en [a. a.cumu[a.ción de 

s usta.n.cia.s quími c a s e n un sustrato en conc enLrc1 c iones qu e 

ex cedan e { nive[ 1t o rrnal. Esta. sustancia. o susta.ncia.s pueden 

ser de orig e n na.tura.[ ó sintético ; en el primer ca.so Ca. 

su6 s ta.nci a. y a. ex ist e e n {a. na.tura.le:r:a. , e jempfos d e. e [( o s on 

Ca. c onta.mina.ci ó n por mi c otoxina.s y por erupciones v olcáni c a s. 

En e{ segundo c a.so , {a sustancia. e s produ c ida. por [a. 

a.ctivida.d ftuma.na. (Bo{años 1990). 
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Por [o tanto, [a contaminación atmosférica es de tipo 

químico, ya que se incorporan a e[{a má.s de 2600 compuestos 

químicos diferentes (Graedef, 1986), cuya presencia en el 

ambiente se debe en gran medida. a. Ca. actividad hunLa.na., a.{ 

desarro[{o industria{ y a {as emisiones producidas por {os 

automóviles. La dependencia que e;dste en Ca sociedad moáerna 

na.cía {os proáuctos químicos a. contribuiáo a a.gravar e[ 

pro6Cema ( IRPTC, 1985). 



CONTAMINACION ATt.VSFERICA 

La contaminación atmosférica fue definida por Giorgio 

( 1977), como "{a presencia. en e{ aire de sustancias extrañas, 

sean éstas gaseosas, só{idas o una. combinación de ambas, en 

c.ant idad y durante un tiempo de perma.nencia. ta{ que puedan 

provocar efectos nocivos para {a salud huma.na y un deterioro 

de {os bienes de uso y e{ paisaje". Díaz (1985), define {a 

contaminación de{ aire, como "{a ptesencia en {a atmósfera 

exterior, de uno o m.á.s contaminantes o combinaciones de e{{os 

en ta.Ces cantidades y con ta{ duración, que sean o puedan 

{Cegar a ser dañinos a {os seres huma.nos, p{antas, anima.Ces o 

que sin razón interfieran con e{ confortab{e goce de {a vida 

y de {a propiedad". 

Estas dos definiciones imp{ican, por consiguiente, la 

necesidad primaria de medir {a cantidad o concentración de 

{os distintos contaminantes prevía.mente detecta.dos, así como 

e{ tiempo en que perma.necen activos en {a atmósfera, dentro 

de {a capa que sirve de sustento vita{ a{ hombre, puesto que 

a{ difundirse dichos contaminantes en {as capas más e{evadas 

de {a atmósfera como {o menciona Giorgio (1977), dejan de ser 

pe{igrosos para el ser huma.no y para sus bienes de uso, y por 

tanto deja de haber contaminación atmosférica como ta[, 

Como complemento a la definición de Día>: (1985), un 

contaminante del aire, 

de{ aire atmosférico 

se define de a.cuerdo a [a composición 

seco "limpio" o "norma.[" y luego se 

c{asifican todos {os otros ma.tería.Ces 

aumentadas de dichos materia.Ces presentes 

de{ aire atmosférico, como contaminante, si 

a personas, p{antas, anima.les o ma.teria.Ces 

1991). 

o las cantidades 

en {a composición 

su presencia. daña 

(Kenneth y Wa.rner, 
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La contaminación atmosférica en una zona está. 

condicionada principa[mente a Ca presencia de tres e(ementos: 

•Fuentes de emisión de contaminantes. 

• Tipo de contaminantes y receptores anima.dos e inanimados, 

sobre los cuales actúan los contaminantes. 

• Condiciones meteoro[ógicas y geográ.ficas de[ [ugar, que 

favorecen [a presencia de contaminantes. 

FUENTES DE CONTAMINACION 

De acuerdo a Bravo, (1987) y Suá.rez (1991), [os agentes 

o fuentes de contaminación se c[asifican en natura[es, fijas 

y móviCes (Fig. No. 1), siendo éstas dos ú[tima.s de origen 

antropogénico; estos tipos de fuentes han sido detectados en 

e[ Va[[e de México. 

Fuentes Natura[es 

Son aqu.e[[as que mediante eventos de tipo natura[ 

aportan sustancias contaminantes a[ ambiente; ta[ es e[ caso 

de incendios foresta[es, descomposición de [a vegetación, 

tormentas de po[vo ( to[vaneras que ocurren principa[mente en 

épocas de secas) y erupciones vo[cánicas. Sin embargo, [a 

atmósfera se limpia de este tipo de contaminantes por medio 

de [a precipitación, oxidación y absorción de [os océanos y 

e [ sue [o A este tipo de fuente de contaminación se Ce 

atribuye e[ 5% de[ tota[ de contaminación atmosférica en Ca 

Ciudad de México (Suárez, 1991). 
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Fuentes Fijas 

Son a.que{[a.s fuentes emisoras que no presentan a.[gú.n 

tipo de desp(a.;z;a.miento. Por {o genera(, están constituidas 

por fábricas, industrias , refinerías , p(a.nta.s de proceso , 

ca.Cdera.s y 

e ompue s tos 

todo a.que( 

consirfera.dos 

proce.so que genere 

COlllO contaminantes 

(Bravo, 1987). En e( Distrito Federa.(, (a 

responsab(e de[ 20% (Suáre:z:, 1991). 

emisiones de 

O.tlllOSf ér i COS 

industria. es 

FUENTES FIJAS FUENTES MJVILES FUENTES NATURALES 

. 

Paente: Bravo, 1987 

Fuentes Móvi[es 

Son (os vehicu(os que consfituyeri. {a emisión más 

i mp o r t a n t e de g as e s y p a r t i e u [ as s u s p e nd i das e n e [ a i r e de [ 

Va{{e de México. A esta fuente corresponde e{ 75% de {a 

contaminación (Suá.re:z:, 1991). 

En [a Ciudad d e México son tres mdfones [os vehicu.[os 

que arrojan {os productos de {a com6ustiórt d~. sus motores , 

( Casti[[ejos y co(s., 1992), a esto se s1.Lman {as e.misiones de 
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insta.[a.ciones industria.Ces en e{ perímetro de{ Distrito 

Federa[ y en [as á.reas co[indantes (Estado de MéKíco y 

Pueb[a), e{iminando a [a atmósfera. li.umos y detritus nuHtíp(es 

que envenenan e( ambiente, constituyendo en conjunto, 

factores numerosos y comp[ejos que dan sus ca.racteristicas a 

[a contaminación atmosférica. de esta. ciudad. 

Los principa.(es focos de conta.mína.ci6n atmosférica. son 

producto de [a a.ctivida.d huma.na, que por su a.cci6n productiva 

a.ce[eran [os procesos natura( es mencionados, crea.ndo a.demás 

nuevas sustancias (Kennetli. y Wa.rner, 1990). Dentro de esta 

perspectiva es donde se a.p( ica. e( concepto de conta.mina.ción 

como resu(tado de Ca. acción de( hombre (conta.mina.ción 

a.ntropogénica.) . 

TIPOS DE CONTAMINANTES 

Diversos 

atmosféricos 

a.cuerdo . Uno 

autores ha.n c(a.sificado 

de distinta. forma., sin 

de (os criterios para. 

a. (os conta.mína.ntes 

CCega.r ~ un total 

c[asifica.r{os toma. en 

cuenta su origen: ya sea. en prima.ríos, aquellos directa.mente 

emitidos por la. fuente , es decir, se encuentra.n en {a. 

atmósfera ta[ como fueron producidos; y secundarios, forma.dos 

por rea.ce iones químicas, esto es, resu[ta.n de [a. interacción 

de [os contaminantes primarios entre sí y con [os componen.tes 

de [a a t mó s fer a. ( Mo [ i na, 19 8 8 ; S uá. re z , 19 91 ) . 

Contaminantes Pri111arios 

Los contaminantes e;o;:istentes en la atmósfera se 

c ons idera.n tóKicos debicio a que pueden ca.usar daños, por {o 

que a.l eva.Cua.r (os riesgos se deben considerar sus diversos 

efectos. 
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De acuerdo a. Stok.er y Seager (1981) así como a Suárez 

(1991), existen cinco tipos de sustancias 

contaminantes atmosféricos prima.ríos (Tabla 

conocidas 

No. IV), 

como 

que 

representan más de{ 90% de[ problema. de [a. contaminación 

atmosférica, siendo [as siguientes: 

Bió1Cido de azufre (502 ). Contaminante originado por [a 

actividad industria[, como resultado de {os procesos de 

combustión de carbón y petróleo que contienen a.zufre; se 

estima. que su aportación es de( 97% y e{ resto (3%) 

corresponde a {a emisión 

petró(eo, principa{m.ente 

proporciona.Ces de 502 • 

por veliícu(os. Los deriva.dos de{ 

{as ga.so{ina.s, 

Dentro de {os 

contienen cantidades 

principa.{es focos de 

emisión están {as industrias petroquímicas, {as que uti(iza.n 

derivados de{ petróleo y [as productoras de ácido sulfúrico 

(Duffus, 1983; Mo[ina., 1988; Suárez, 1991). Este último es un 

ga.s incoloro no fla.ma.ble en condiciones norma.Ces, de olor 

irritante a concentraciones superiores de 3 ppm (Duffus, 

1983). E[ 502 atmosférico es oxida.do a trióxido de azufre, 

que se convierte en ácido su{fúrico. Este ú{timo forma. 

su[fa.tos que se desprenden de {a. atmósfera. o son arrastrados 

por [a Uuvia.. La. oxidación ca.ta.lítica se produce en Cas 

gota.s de agua; esta. oxidación imp(ica oxígeno molecular con 

sa{es de liierro y magnesio como cata{iza.dores. Las sa.Ces de 

liierro y magnesio deriva.n de {a.s cenizas resu{tantes de {a 

combustión de[ carbón. Estas partículas a.ctúan como centros 

de nuc{ea.ción para {a formación de gotas de agua; por otra 

parte su o;ddación fotoquímica puede producirse por acción 

de[ ozono o por nitratos de peroxiacUo (NPA). E{ resu{tado 

de ambos procesos es una nieb{a. de ácido su{fúrico (Duffus, 

1983). 

La. e,1;pos ición crónica de {a.s 

ba.jas de bióxido de azufre (aprox. 

hojas amari{(een como resu{tado 

plantas a concentraciones 

0.01 ppm) ca.usa 

de {a inhibición 

que {as 

de {a. 

síntesis de {a c{orofi(a, asociado con {a acumu{ación de 
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su[ fato en [as hojas. Aftas concentraciones de su.[fato (O. 5 

ppm) causan [a destrucción rápida de. [as hojas. La respuesta 

varía de u.na especie a otra de acuerdo a [as condiciones 

alltbientaíes y principalmente por [a presencia de otros 

contaminantes (Du.ffu.s, 1983). 

(SOz) 

ca 

N0;1:: 

Combustión de ca 
bón y petróf eo 
que contiene 
azu.f re 

Uso de colltbusti
bles fósifes. 

Colltbustión a af
ta temperatura 
de colltbu.stib[es 
fósifes. 

Hidroc. Uso de petróleo 
gas natura[ y 
carbón. 

Partic. Actividades In
du.stria[es, de 
transporte, de 
combustión y cau. 
sas naturales 

Daño a[ sistemas respiratorio, 
agudización de asma y bronquitis 
crónica, deterioro de (a función 
respiratoria, alteraciones sensQ 
ria.fes. 1.6 ppm constricción 
bronquial reversible. Por debajo 
de 25 ppm efectos irritantes en 
[a parte superior de( tracto re~ 
pira.torio y en {os ojos debido a 
su so{u.bi{idad con e( agua de 
{os tejidos. opresión torácica y 
empeoramiento de crisis de asma. 

Daño en {a capacidad de Ca san
gre para transportar oxígeno. 

Precursor de contaminantes secu.11 
darios (03 ). Irritación de ojos. 
y nasa{ seguida por un aumento 
en Ca dificultad de [a respira 
ción, edema pu.[11tOnar y muerte. 

Precursor de contaminantes secun 
darios (03 ). Efectos canceríge
nos, teratógenos y mu.ta.génicos. 

Aumento en [as tasas de neultlOpa
patias crónicas. Agudizan enfis~ 
ma, asma y bronquitis. 
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está 

E( efecto del 

re(a.cíona.do 

bióxido de 

con e{ 

azufre en [os se.res humanos 

sistema respiratorio, Una 

concentración de 1.6 ppm ca.usa. constricción bronquial 

reversible y por encima. de este nivel a.umenta.n [os efectos 

respira.torios detecta.bles. Por deba.jo de 25 ppm, [os efectos 

irritantes se producen princípa.[mente en Ca. parte superior 

de[ tracto respira.torio y en [os ojos, debido a. su a.[ta 

solubilidad, e[ dióxido de azufre se disuelve en e[ agua con 

{os que entra en 

ácido sulfúrico 

poderosos que e[ 

1988)' 

contacto con v i r t i é nd os e por o x id a c i ó n en 

y sulfatos siendo irritantes mucho más 

dióddo de azufre (Duffus, 1983; MoCina, 

Mo1ióxido de Carbonq (CO), es producto de [a combustión 

inc.omp{eta de carbono o de compuestos de carbono 

2C + 0 2 ___..... 2CO 

La fuente de emisión principa[ de CO es e[ escape de [os 

automóviCes, [os cuales aportan e[ 95% de CO, [a industria 

colabora. con 1.5% (Suárez, 1991). 

E( CO es 

Cos procesos 

frecuente se 

carboníferas, 

un contaminante producido principalmente por 

de combustión vehicu[a.r. En forma menos 

Ce puede encontrar en emanaciones de minas 

emanaciones vo[cánicas, y en 

meta[úrgicas en ciertos procesos de trata.miento de 

plantas 

[a cera 

(Duffus, 1983). 

Es un gas incoloro, inodoro e insípido, Es más [igero 

que e[ aire ya que presenta una densidad de{ 96.15%. La mayor 

pa.rte de este 11Wnóxido procede de [a oxidación atmosférica 

de[ metano que surge de [a descomposición de [os residuos 

orgánicos, especialmente de [as regiones tropicales. 
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El nwnóxido de car6ono genercido 

plantea pro6[emas graves, ya que [a 

relativamente 6aja. No o6stante, e[ 

hom6re tiende a ser [i6erado con gran 

de modo natura[ no 

taza de emisión es 

ca producido por e[ 

rapidez en [as áreas 

ur6anas, originando concentraciones de 50 a 100 veces más 

a[ tas que [a medía g[o6a{ (Duffus, 1983). 

Los efectos causados por {a exposición a{ monóxído de 

car6ono se reflejan en [a capacidad de {a sangre para 

transportar oxígeno. En condiciones normales, {as mo[écu[as 

de hemog[o6ína contenidas en {os g[ó6u{os rojos tra.nsportan 

oxígeno que cam6ian por dióxido de car6ono en {os vasos 

capilares que unen [as arterías y {as venas. E{ monóxído de 

car6ono se difunde a través de {as paredes alveolares y 

compite con e[ oxígeno por uno de Cos cuatro átomos de hierro 

de [a mo[écu[a de hemog[o6ína. La afinidad del átomo de 

hierro por e[ CO es aproximadamente 210 veces mayor que el 

o2 , [o que confiere a[ CO una ventaja en esta competencia por 

las moléculas de hemog{o6ína. Cuando una mo[écu{a de 

hemog[o6ína adquiere una mo[écu[a de CO, se convierte en 

car6oxihemog{o6ína (COH6). La presencia de car6oxíhemog[o6ína 

disminuye [a capacidad de Ca sangre para transportar 

a [as células. La presencia de CO asociado a uno 

oxígeno 

de [os 

átomos de hierro de [a molécula de hemog[o6ina hace 

irreversí6Ce este grupo para e{ transporte de 02, además que 

[os enlaces existentes entre {os restantes átomos de hierro y 

[as moléculas de oxígeno son más fuertes. Los síntomas de 

envenenamiento por CO dependen de {a cantidad de hemog{o6ína 

com6inada con CO, ejemplo de esto es e{ dolor de ca6eza, 

fatiga, disminución de Cos reflejos, relajamiento muscular, 

hasta e[ extremo de ([evar a [a persona a {a muerte, sí {a 

fijación de CO continúa (Giorgio, 1977; Duffus, 1983; Malina, 

1988). 

Oxidas de Nitrógeno (NOxl· Es producto de {a com6ustión 

de vehículos automotores, {os cuales aportan a {a atmósfera 
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62~; de NO,, así como procesos de com6tistión de {as industrias 

de. { ace .-o, pet roquímícas, centra{ es ternwe [ éct ricas aportando 

eC 38% (Suá.rez, 1991). 

Los óxidos de nitrógeno tná.s característicos son: e[ 

monóxido de nitrógeno (NO) y dióxido de nitrógeno (N02 ). 

Estos dos óxidos provienen de procesos de combustión en don.de 

se a[can.zan. temperaturas ef eva.da.s fortná.n.dose {os óxidos 

den.t re de [ 

nitrógeno (N) 

1983). 

con.dueto de{ 

y ox í ge n.o 

veftí cu{ o, 

mo(ecu{a.r 

por combinación. de[ 

( 0 2 ) d eC a i re ( Du f fu s , 

E{ pe(igro que presentan (os óxidos de nitrógeno está. 

vín.cu[ado con (a acción. de Ca Cuz so[ar sobre [a atmósfera 

con.ta.minada, dan.do [ugar a procesos fotoquímic:os, con. [a 

producción. de con.ta.minan.tes secundarios de mayor toxicidad, 

conw e[ ozono y e[ nitrato de peroxía.ciCo (Giorgio, 1973). 

Los efectos que producen. [os óxidos de nitrógeno en e{ 

tracto respira.torio son: irritación de ojos e irritación 

nasa.[, esta ú.{t ima, viene seguida. por e{ aumento de {as 

dificu{tades respiratorias, edema pu{monar y muerte. 

Hidrocarburos. Estas sus tan.cías con.tienen. só[o {os 

efementos de hidrógeno y carbono. Se encuentran en [os tres 

estados físicos (gas, Cíquido y só[ido) a temperatura 

ambiente. E[ estado físico ca.ra.cterístico de cada un.o, está. 

re[acionado con [a estructura mo{ecu{ar y con e( número de 

átomos de carbono que Ca forman Las mo{écu[as que contienen 

de un.o a cuatro á.tonws de carbono son gases mientras aque((os 

con cinco o tná.s son Cíquidos o só{idos. 

Los hidrocarburos considerados tná.s importantes en Ca 

contaminación atmosférica son {os 

gaseoso a {a tempera.tura ambienta[, 

(que pueden. transformarse e.n gases 

que se presentan estado 

o {os que son voCá.tiCes 

con. faciCidad) a ta.Ces 
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temperaturas. La mayor parte de estos compuestos presentan 

una estructura simp[e, con doce o menos átomos de carbono por 

mo [ écu[ a. ( Stoker y Seager, 1981). 

Los hidrocarburos se c[asifican en saturados e 

insaturados; [os primeros presentan todos [os átomos de 

carbono unidos a átomos de hidrógeno, mientras que [os 

segundos carecen de átomos de hidrógeno y por consiguiente 

presentan dob[es enfaces. E[ metano (saturado) y e[ acetí[eno 

(insaturado) reaccionan con 

en [a formación de[ smog 

[a radiación solar, interviniendo 

fotoquímico. La aportación de 

hidrocarburos se atribuye a [os automóviles en un porcentaje 

de emisión de[ orden de 69% y a. [a. industria en 31%. Los 

efectos a ni ve[ de sa(ud son cancerígenos, teratógenos y 

m.u.tagénicos (Suárez, 1991). 

Pa.rtícu[as. La. materia pa.rticu[a.da es un término usado 

para designar partícu(as sólidas pequeñas y gotas de líquido 

existentes en e[ aire, excepto [as gotas de agua pura. Un 

término a[ternativo es e( de aerosol, que se refiere a 

cualquier partícula pequeña en e( aire, con un diámetro de 

una micra. Pueden usarse otros términos para definir 

distintos tipos de materia particulada. La.s nieblas están 

formadas por gotitas [íquidas en suspensión; e( humo está. 

formado por partícu[as pequeñas de hoUín producidas por [a 

combustión o por vapores condensados; [os polvos están 

formados por partícu[as finas producidas por [a degradación 

de (os sófidos. La materia particu(ada se clasifica en dos 

categorías: viva (capaces de vivir) e inerte. 

La materia particu(ada viva, comprende (os granos de 

polen, microorganismos como [as bacterias, (os hongos, 

insectos o partes de insectos, ta.Ces como pe.[os, alas o 

extremidades. Son causantes de efectos perjudiciales para e[ 

hombre, comúnmente a[gunas formas de asma bronquial, diversas 
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infecciones por hongos, bacterias v virus trarLsportadas por 

el aire. 

La. materia particu[a.da. inerte, co~prende una variedad de 

rrw.teria.[es, a[gunos de origen natura.[ que inc[uyen arena y 

partículas de tierra y po[vo volcánico. Los contaminantes en 

part ícu[as producidas por e[ hombre incluyen tanto materia 

orgánica como inorgánica. La materia partícula.da orgánica es 

en forma de humo que proviene de la combustión de carbón, 

petróleo, madera y basura. La materia inorgánica en 

partícu[as proviene de (as actividades meta.Cú.rgicas, de [as 

industrias productoras de minera[ no metá[ico, de Ca 

manufactura química inorgánica y de( p[omo uti[ízado en [a 

gasolina (Duffus, 1983; Turk, 1983). 

Contaminantes Secundarios 

Los comp[ejos urbanos o áreas metropo[ítanas están 

siendo afectados por Ca presencia de nebCumo. Es ta pa[a.bra. 

formada de nieb[a. y humo corresponde a.[ término ing[és smog, 

e( cua[ se deriva de smoke (humo) y fog (nieb[a). E[ neb[umo, 

por [o tanto, corresponde a a.quel[a forma de contaminación 

de[ aíre que se origina de [a interacción de [a [uz so[ar con 

varios constituyentes de Ca atmósfera. EC neb[umo se 

caracteriza químicamente por un nivel re[ativamente alto de 

01cidantes (A[bert, 1988; Kenneth y Warner, 1990). 

En [a. formación de nebCumo participan contaminantes 

primarios que han quedado atrapados en {as capas inferiores 

de Ca atmósfera; [as condiciones de humedad y tempera.tura. 

pueden propiciar que reaccionen entre si y con [os 

comporLentes norma[ es de [a atmósfera. Estas reacciones 

requieren de [a energía de [a Cuz soCar, por [o que se [es 

{[ama reacciones fotoquimicas. A [os productos resu[tantes de 

e{[as se {es ({ama contamina.tites secundarios y, a[ neb[umo 
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que se produce, se ie conoce como neb(umo fotoquímico 

(Albert, 1988). 

Oxidantes Fotoquímicos 

Los oxidantes fotoquímicos son contaminantes secunda.ríos 

producidos por 

con (a luz. E( 

(a interacción de (os contaminantes primarios 

término oxidante fotoquímico se utiliza para 

describir una sustancia. atmosférica, producida por un proceso 

fotoquímico, que oxida materiales no inmediatamente oxidables 

por e( oxígeno no gaseoso. Los oxidantes fotoquímicos que se 

encuentran en [a atmósfera. son e[ ozono (03 ), nitra.tos de 

peroxiacetílo (NPA), nitratos de peroxíbenci(o (NPB) (Kennetli 

y Warner, 1990). 

En este trabajo de investigación se a.na.[ izará. 

específica.mente (a acción de[ ozono (03 ). 

Ozono 

El ozono es un contaminantes secunda.río, formado en (a 

atmósfera. a través de una. serie de reacciones, que propicia 

{a luz ultravioleta (UV) sobre (os óxidos de nitrógeno e 

liidroca.r6uros, considerándose como sus principales 

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

E( incremento en Ca concentración de [os liidrocarburos y 

óxidos de nitrógeno es genera.da por vehículos automotores y 

plantas industria.Ces, que a[ ser afectados por Ca insolación 

provoca.da por Ca situación geográfica. de( sitio, favorece (a 

reacción química. que produce ozono (Cabrera, 1983; Gorbitza, 

1986). 
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Formación de{ Ozono 

Las reacciones atmosféricas responsables de Ca 

producción de OKidantes fotoquímicos (en este caso ozono) son 

complejas y no se conocen en su totalidad. No obstante, se 

incluyen algunos aspectos generales, como [os seiia[ados por 

Cabrera (1983), Albert (1988) y Kenneth y Warner (1990): 

l. Ciclo fotolítico de[ N02 • La formación de[ ozono en 

{a tropósfera se atribuye a[ cic[o foto[ítico del dióKido de 

nitrógeno, que por [a acción de [a Cuz solar (para [as 

radiaciones por debajo de 0.30 m) se disocia. en monóKido de 

nitrógeno (NO) y OKÍgeno monoatómico (O) altamente reactivo, 

que se combina con el OKígeno molecular 0 2 (en presencia de 

un tercer cuerpo que es capaz de aceptar energía) pa.ra formar 

ozono. Posteriormente e[ 0 3 OKida e[ NO dióKido de nitrógeno 

(N02 ). En resumen, e[ ciclo fotoCítico de[ dióKido de 

nitrógeno se representa por: 

N02 + li,, 

O+ 0 2 +M 

03 + NO 

NO + O 

~~-11~• 03 + M 

---ti ... • N02 + ÜJ 

(Ec. a) 

( Ec. 6) 

(Ec. c) 

Estas tres reacciones son rá.pidas, y Ca combustión 

tendería a. mantenerse en un esta.do de nivel bajo y constante 

de[ ozono. (Fig. No. 2). 

El efecto neto de este cic(o es {a. rá.pida circulación 

de{ N02 , y de no eKistir reactivos competidores en [a 

atmósfera, e[ ciclo no produciría. ningún efecto total. La.s 

concentraciones ambienta[es de NO y N02 no variarían, pues e{ 

0 3 y e{ NO se formarían en cantidades iguales. 
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Energía so[ar 
(uz u(travio[eta h • 

• r2~ 
0 2 producido NO O 

/ 0 2 de[ aire 
03__./~ 

l'lGURA NQ.2 CicfQfotofUicQ def NOz. 

Fuente: Stoker y Scager, 1981. 

Las reacciones que compiten imp { i can hidrocarburos 

emitidos a partir de [as mismas fuentes de [os NOx. Los 

hidrocar6uros a{ interactúan desequi[i6ran e[ cic(o , y e[ NO 

se convierte en N02 con una mayor rapidez que (a disociación 

de( N02 en NO y O. 

2. Los hidrocar6uros compiten por e[ O y e[ O:i generados 

en c.ic(o fotoíitico de[ 

transformándo[o, Las reacciones 

radicales hidrocar6onados Ci6res 

dióxido de 

competitivas 

ni t rógenci 

producen 

activos, de.6ido a los 

e[ectrones no apareados que contienen. 

3. La comp[ejidad de fas reacciones atmosféricas se de6e 

a [a presencia de hidrocar6uros que reaccionan con e[ ozono 

formando radicales fi&res, Estos radica[es Ci6res reacciona1t 

con otros contaminan.tes atmosféricos o con componentes de( 

aíre produciendo smog fotoquimíco. La figura ~o. 3 constituye 

un. resumen esquemático de [a disrrupción. de.[ ciclo fotoCítico 

de( N02 por parte de [os hidrocar6uros. 

E( resultado fina{ de {as reacciones fotoquímicas entre 

(os c.ontaminante.s atmosféricos es [a formación de un.a mezc(11 
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comp(eja de productos orgá.nicos e inorgá.nicos, cuya 

composición específica variará de acuerdo a{ contaminante 

secundario ~ue esté en formación (AC6ert, 1988). 

Dióxido de 
Nitrógeno 

(N02 ) 

Lu:t so{ar 
(radiación u{travio[eta UV) 

Hidrocar6uros 

J 

Oxigeno Atómico 
(O) 
) 

01Cido Nítrico I / 

Oxigeno 
Molecu(ar 

procedente 
de{ aire 

(Oz) 
(NO) 

,-

Nitrato de pero1Cíaci(o y Smog fotoquímico 

JiJGilRA ff~~J Et~{o J~fo{ifi~Ó 4~/ ~(~~Mi •··~~ ·•• · ti. (tfógeno .. <tNOz) 
/~.<i,i, •. Tn.i~'!'cl.eei6if ft~ . · a~ . h icl'i'pca.rburo!¡ ; 

Paente: DDffaa, 1983, 

A su vez, estos compuestos se asocian a {as particu{as 

presentes en {a atmósfera y {e otorgan a ésta e{ aspecto 

6rumoso amari[Cento característico de[ ne6fumo fotoquími c o 

(AC6ert, 1988) . 
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LrL formación de contaminantes secundarios elimina. de (a 

atmósfí'ra a [os contaminantes prima.ríos. Cuando e[ ambiente 

es a.(tera.do por [a. acción de( hombre, [os productos de [a. 

reacción son por [o común má.s nocivos para. [a. vida. que (os 

contaminantes prima.ríos (Afbert, 1988). 

Para que se inicien [a.s reacciones fotoquímicas, A(6ert 

(1988) menciona. que se requieren ciertas condiciones, entre 

e((a.s: 

• que (os contaminantes prima.ríos hayan a.(ca.nzado cierta. 

concentración, 

•que estén contenidos en una. región definida por un tiempo 

suficiente para reaccionar, 

• que (as condiciones de [uz, ca.Cor y humedad, así como [a 

concentración de ma.cropa.rtícu(a.s 

acción. 

sean propicias para [a. 

Cuando se reúnen estas condiciones, e( proceso ocurre 

con rapidez y no se puede detener. Sin embargo un cambio en 

[as condiciones atmosféricas que promueva. (a precipitación de 

(a.s pa.rtícu(a.s o su di{ución por Ca movi{ida.d de {a.s masas de 

aire puede reducir Cas consecuencias. 

Concentración de Oxidantes Fotoquímicos 

La.s susta.ncia.s impCica.das en { a.s nebCinas 

contaminación fotoquímica. va.rían regu{a.rmente según 

momento de{ día. Dicha. variación es razonable, pues 

de 

e( 

[a 

actividad huma.na. responsa.b{e de {os contaminantes primarios 

(NO, hidrocarburos), a.sí como {a. inten.s ida.d de [a. radiación 

solar que (os convierte en (os contaminantes secunda.ríos (03 

por ejemp{o) osci[a.n según Ca. hora. de{ día. (Stoker y Sea.ger, 

1981) . 
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concentración tienden a 

confirmar [os mecanismos propuestos para {a formación de 

neb[inas de contaminación. La. siguiente secuencia de 

acontecimientos e¡cp[ica. [a.s variaciones en [a concentración 

( Stofter y Seager, 1981). 

l. Los nive[es ambienta.Ces de NO e hidrocarburos 

a.u.mentan por 

tráfico. 

[ a. ma.ñ.a na , a. medida. qu.e se incrementa e[ 

2. A{ a{ba, e{ N02 ya presente en Ca atmósfera. empieza. a 

su.frir fotodisociación (02 + h,, --- NO + O). Esta reacción 

produ.ce o¡cígeno atómico y a.u.menta. a.[ nive{ de NO. E( o¡cígeno 

generado está. disponib(e para Ca formación de ozono y 

radica.Ces [ibres hidrocarbu.ros. 

3. Hacia [a.s 7 h, e{ efecto de [os ra.dica[es Cibres de 

hidroca.rbu.ros se pone de ma.nifiesto. Se combinan con 

cantidades aprecia.b[es de NO, {o qu.e proporciona N02 y u.n 

descenso en e{ nive{ NO. 

4. Las concentraciones su.periores de N02 y [a radiación 

so[a.r m.á.s intensa. , generan m.á.s o¡cígeno y hacia [as 8 h, 

conduce a. una mayor concentración de ozono. 

5. A{ rededor de 

su.sta.ncia.Cmente menor . 

[as 

EC [o 

10 h, e{ 

impide qu.e 

niveC de NO es 

tenga {u.gar Ca 

reacción NO + 0 3 --- N2 + 0 2 ; en consecu.encia Ca concentración 

de 0 3 a.u.menta. rápidamente. 

6. Durante {a.s horas de (a. tarde, Ca. atmósfera carga.da. 

de o¡cida.ntes convierte a. [os hidrocarburos en otro tipo de 

mo[éc1das orgánicas, y e[ nive{ atmosférico disminu.ye . 

, . La.s concentra c iones de ozono disminu.yen a medida qu.e 

avanza e( día., dependi e ndo de Ca.s reacciones con otros 

c ontami1w1ttes, e[ su e ( o y [as p[a.ntas. 



34 

E( ozono se ha identificado, como e[ componente de mayor 

concentración en e[ aire contaminado con nive{es elevados de 

oxidan.tes fotoquímicos . El ozono no existe en cantidades 

a.precia.b[es durante [a. noche, pero comienza a formarse en [a 

atmósfera. n.eb[inosa poco después de[ a,manecer . Estos hechos 

sugieren que [a. formación del ozono o de otras sustancias 

oxidantes se debe a una. reacción fotoquímica. provoca.da por [a 

Cuz so[a.r en [a. baja tropósfera.. Los cambios en Ca. 

contaminación fotoquimica. dependen de [a. a.Ctitud, Catitud, 

estación de[ año, de [a.s actividades antropogénicas y de [os 

niveles de ozono en la. estra.tósfera, (Cabrera, 1983; S.E.P., 

1988). 

Efecto de (os Oxidantes Fotoquimicos sobre [as Plantas 

Los daños a. Ca vegetación fueron [os primeros efectos 

observados de Ca. contaminación atmosférica. fotoquimica. Tanto 

el ozono como [os nitra.tos de peroxiacetilo (NPA) causan 

da,ños a Ca.s plantas {Stoker y Sea.ger, 1981). 

Los efectos de( ozono en Ca. vegetación se observa.ron por 

primera vez en Ca. década de los cincuentas . Este gas ata c a 

la.s células del parénquima en empa(iza.da. a.C inicio de [a. 

perturbación. 

[oca.[ iza.das 

plasmó[ is is 

Posteriormente ejerce efecto en 

por 

por 

deba.jo de 

deshidratación 

[a. epidermis. 

y e[ contenido 

cé[u[as las 

Se presenta 

ce[u[a.r se 

destruye, apareciendo en algunos casos ciertos pigmentos 

oscuros, co{or pardo rojizo e[ haz de {a. hoja.. Si {a 

concentración de ozono es e[evada, [a. necrosis externa se 

hace evidente, observándose daños en [os parénquimas 

[a.gunares y en casi todos [os tejidos internos. Este agente 

a.ctúa. por absorción , penetra en {os estomas y a.ta.ca. 

preferentemente a los parénquimas en empa.[iz.a.da. en caso de 

que existan, debido a. que e[ ozono presenta en e[{as una 
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serie de transformaciones químicas que fo convierten en un 

agente fítotóxico muy activo. Los c[vrop[astos de dicho 

parénquima se disue{ven, a{ter4ndose los procesos 

fotosintéticos. GeneraCmente Ca necrosis en e{ haz de Ca hoja 

se manifiesta. por [as manchas de cofor roíizo 

según sea. Ca especie, ef organismo y {as 

o blanquecino, 

condiciones de 

perturbación. Las zonas necrosadas no est4n de{imitadas sino 

que ef verde de Ca epidermis va haciéndose más tenue hasta 

que se hace patente el color roíizo o b{anquecino. Los 

nivefes de 0 3 en [os cua.fes aparecen síntomas de perturbación 

varían de acuerdo a {a especie, encontr4ndose daño a 0.2 ppm 

durante 4 horas, 0.02 ppm. entre 4 y 8 hrs y 0.05 ppm. a 

interva{os de 1 y 2 hrs. 



ASPECTOS HISTORICOS 

La contaminación ambienta{ lía. 

grados desde a.ntes de {a a.pa.rición 

eKistido en 

de{ hombre 

diversos 

sobre e( 

pla.neta. Gran cantidad de gases tóKicos debieron lia.6er 

perma.necido en suspensión en la atmósfera. primitiva. lía.ce unos 

500 millones de a.ños. La. ciencia moderna. lía encontrado 

evidencias de que los gases, {os humos y {os polvos emitidos 

por erupciones volcá.nicas, canta.mina.ron la. hidrosfera y la. 

atmósfera. prehistórica. provocando la. eKtinción de numerosas 

especies de {a. flora. y Ca. fa.una que se han podido conocer por 

la.s huellas que deja.ron en la Citosfera.. (Vizca.íno, 1986). 

El hombre primitivo no sólo contaminó su ambiente desde 

que a.pa.reció so6re la. tierra., sino que propició el deterioro 

y la. degra.da.ción de los sistema.s ecológicos. Grandes fueron 

los 6eneficios que o6tuvo con e{ descubrimiento y el uso del 

fuego, pero no sa.6iendo como controlarlo, ca.usó la. pérdida. de 

eKtensiones 6oscosa.s. Con {as subsecuentes lluvia.s, {os 

espa.cios va.cios se cu6rieron de pastizales favoreciendo e{ 

incremento de poblaciones de mamíferos herbívoros; ta{ liecho 

impidió {a. regeneración natura.{ de {os 6osques, provocando 

erosión y pérdida del suelo. Con el transcurso del tiempo, 

{os animales hicieron propicia esa tierra para {a. agricultura 

a.{ estar libre de vegetación boscosa., lo que permitió e{ 

a.sentamiento de{ hombre y e{ comienzo de su desa.rro{{o 

cultura.{. (Vizcaíno, 1986). 

En 79 D.C., P{inio e{ Viejo, murió envenenado por óxidos 

de azufre a.{ estar o6servando una. erupción de{ Vesubio. Otras 

notas liistórica.s hacen referencia. a. diferentes tipos de 

contaminación y a.ún de deterioro ambienta.[; por ejemplo {os 

roma.nos se quejaban de{ liumo que invadía. e{ aire de su 
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ciudad. En 1167 en Roma, el Tíber y la.s regiones pa.nta.nosa.s 

cerca.nas a. (a ciudad exha(a.ban vapores venenosos. En Ca Edad 

Media, e( Rey Eduardo I de Ing(aterra., para proteger {a sa(ud 

de sus ciudadanos, prohibió que se quemara carbón durante (as 

sesiones de( Parlamento. En 1382 Carlos VI de Francia, 

publicó un edicto prohibiendo Ca emisión de humos ma( 

olientes y nauseabundos. No fue hasta. 1510 que en Roue, 

Francia., se tomaron. ciertas medidas en contra. de[ humo de [a 

hu[[a (Vizcaíno, 1986). 

E[ humo se ha identificado en ef transcurso de Ca 

historia. como uno de [os principales contaminantes de[ 

ambiente desde e[ sig[o XIII: e[ uso de [a hu[[a propició [a. 

sustitución de Ca. [eñ.a, a.gota.da. desde tiempos remotos en 

Europa.; e[ incremento constante de {a producción mundía( de 

energía. y [a. exp{osión demográfica han multip[icado [a.s 

necesidades de energéticos y, por en.de, la producción de 

humos contaminantes so6re todo en nuestra época. 

Desde ef sig[o XVII de [os da.ñ.os que ejerce e( dióxido 

de azufre se hicieron evidentes provocan.do irritaciones en [a 

garganta. y en [a. nariz, e{ desarro[[o industria[, sobre todo 

e[ metalúrgico y e( aumento numérico de [os vehículos de 

combustión, han ido provocando concentraciones mayores de 

este contaminante. A partir de( siglo XIX y coincidiendo con 

e[ desa.rroUo de [a industria química, se conoce e[ ácido 

c(orhidrico. E( desa.rro((o industria[ engendra. otros 

contaminantes ta{es como: el ácido sulfúrico, [os óxidos de 

nitrógeno, [os aldehídos, e( f[uoruro de hidrógeno, e[ 

sulfuro de hidrógeno, e[ arsénico y algunos elementos 

derivados de ciertos meta.fes pesa.dos como e[ plomo, e[ zinc, 

e[ mercurio y e[ cobre (Vizcaíno, 1986.), 

A( paso de[ tiempo e[ problema de {a contaminación de (a 

atmósfera. se a.gravó, contribuyendo a e{[o e[ surgimiento de 

la máquina de vapor, (a revolución industrial, los cambios 
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tecno(ógicos y económicos así como (a exp(osión demográfica 

en [os centros ur6anos. 

A{ fina{iz.ar e{ siglo XIX, se realiz.aron en Europa 

diversos estudios con re{ación a {a. contaminación de{ aire 

por e{ humo de {a hu{{a., y en 1980 se formó [a. Sociedad Leed 

para [a supresión de( humo. En este mismo aíio se pu6Cicaron 

en diversos países documentos so6re métodos de Cucha contra 

Ca contaminación de[ aire, y estudios científicos y técnicos 

de {os efectos pro6a6[es de Ca. contaminación atmosférica, en 

re[ación con Ca vida humana. Después de{ desastre de( Va.({e 

de Mosa, {as actividades técnicas, [a investigación y con 

eUo (a pu6licación de documentos a.{canz.an un significativo 

desarroUo (Viz.caíno, 1986; GordíC{o, 1989). 

La historia. de {a. contaminación a.m6ienta.{ registra. 

diversos desastres que han despertado e[ interés 

gu6ernamenta{ en e ( pro6Cema; 

Londres, Mina.mata y Paz.a Rica 

(os sucesos de Mosa, Donara., 

(Ta6{a. No. V), para mencionar 

a.{ tiempo que alteraron a. {a tan só{o a [os de má.s impacto, 

opinión pú6{ica. mundial, han 

científicos de {as más diversas 

1957; Turk., 1973; Mo{ina, 1988). 

atraído {a. atención de 

ramas (HiUo6oe y La.rimare, 

E{ esta.6[ecimiento de un estado de mor6i{idad de cierta 

gravedad y Ca muerte de 60 individuos en {os /ia.6itantes del 

Va{[e de Mosa., en Bélgica., durante los tres primeros días de 

diciem6re de 1930, fueron ocasiona.das por [a. concentración de 

sustancias químicas efe origen industrial, contri6uyendo a 

e[[o Ca conformación geográfica de{ Va.[{e y fenómenos 

c[ímato[ógicos. 

Donara, 

Americana a( 

limitada en 

ciudad industrial 

sur de Pitts6urgh, 

uno de sus Ca.dos 

de[ noroeste de [a Unión 

forma una. planicie estrecha, 

por altas colinas de poca. 

pendiente. Estas características favorecieron que en los días 
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de{ 23 a{ 30 de octubre de 1948, {as emisiones de (as 

siderúrgicas se concentraran y a{ coincidir con una inversión 

térmica, provocó un incremento hasta de un 90% ett 

enfermedades respiratorias y e{ deceso de muchos de {os 

habitantes de {a zona. 

E{ prob{ema de {a Ciudad de Londres, se remonta a{ año 

de 1273, donde Eduardo 

que se profdbió {a quema 

smog había aumentado 

decretó e{ Acta de 

e;ccesiva. En 1952, 

por el uso de( 

{a Hu((a, en (a 

e( prob{ema de( 

carbón para (a 

ca(efacción doméstica. Durante {a primera semana de diciembre 

de ese año, fenómenos climáticos tales como: niebla, una 

inversión térmica y un 

concentración de contaminantes 

anticiclón, provocaron la 

en todo el Valle de Támesis. 

Esta situación se pro{ongó desde el día 5 al 9 de aquel mes, 

y se estimó que produjeron m.á.s de 4200 muertes, además de {as 

ya ocurridas en la misma época en años anteriores. Aunque en 

menor proporción volvieron a ocurrir muertes co(ectivas entre 

1952 a 1962 (3000 y 4000 respectivamente). 

Este problema de la contaminación atmosférica, ha sido 

resue{to en gran medida en Londres, a través de{ surgimiento 

de sociedades y organismos que tienen como fin establecer 

{eyes y medidas di seguridad para (a reducción y control de{ 

mismo. Esta situación ambienta{, alcanzó importancia 

inmediata después de Ca revolución industria{, ya que originó 

una degradación creciente del ambiente, sobre todo, en {as 

áreas ocupadas por núcleos industria{es. 

El estab{ecimiento urbano y la e;cpansión demográfica, 

revelaron sus primeros impactos negativos, al aumentar {os 

niveles de contaminación 

centros de población. 

sustancias tó;cicas en 

equilibrio natural que 

{impíos. 

en zonas específicas de 

La natura{ y rápida 

e{ aire, provocó la 

permite Ca reposición 

{os grandes 

diCución de 

pérdida de( 

de hci.bitats 
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FECHA LUGAR EFECTOS 

1930 Mosa., Bélgica Muerte de 60 in.di V id U.OS y e( e~ 

(Va(( e) ta.6Cecim.ien.to de un. estado de 
m.o r b iC id ad debido a. {a con.cen 
tración. de sustan.cias quími c as 
que se aun.aron. a Ca conformación 
geográ.fica y fenómenos m.eteoro(Q. 
gícos. 

1932 Mínamata, ]apón Consecuencias cíe Ca e( im.inación 
(Isla) cíe mercurio que se acumuló y 

adhirió a [as a[gas y a[ p[an.i;,_ 
ton en forma de c [orom.et i [-me.r. 
curio que se integró a Ca cae!~ 
na. a.Cimenti c ia. 

1956 Se reportaron enf er mos d e{ 
sistema ne r vi o s o . 

1 9 69 Se ordenó e( cierr e cíe {a. indu~ 
t ría. cíe me t a.Ces pesa.dos. 

19 48 Donora., Pitt s 6u r gli Aumento hasta. de[ 90% de (as en 
( P( a.nici e (imita.da fermeda.des respira t orias y dec~ 
por co(inas ) so de habitantes d e bido a una 

c oncentrac i ón d e emisiones de 
[as siderúrgicas que c oincidió 
con una inv e r si ón t é nni c a . 

1 9 5 2 Támes i , Ingla te r r a 4 200 muertes o c a sio nadas po r una 
(Va [(e) aguda c on c ent rac i ón de c on t ami_ 

nantes que c o inci d i ó con una in-
ver s i ón t érmica. y un a.nt icic(ón. 

1959 Poza Ric a, Ve r . Murieron 22 p e r s o n a s y má.s d e 
380 sufri e ron daño s en e[ 
aparato respiratorio , en (os 
ojos y en otros ó rganos (l s í 
como pérdidas d e anima( es y 
p(antas debido a un e sca.pe de 
suCfuro de hidrógeno . 

19 64 Ciudad Man t e E( IMSS informó 226 c a.sos de 
a Tamps . into;dcac ión aguda. c on daño en 

1 96 7 e[ sistema n e rv i oso oc a sio nado 
por p(a.g ic ida s organ ofo sf orados , 
utU ii: ado s e n a c t ivi da d e s a g r í_ 
e. oías de ( a r e gi ón. 
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El avance tecnológico y su. complejidad, ha traído 

aparejados nuevos prob(em.as de contaminación. Uno de eCCos, 

de graves consecuencias, es e( de [os meta.les pesa.dos; en 

1932, u.na corporación insta.Ca.da en Mina.tfUlta, pequeña. ciudad 

situada en u.na bahía a[ su.r de ]apón, empezó a producir 

aceta.ldehído a partir de( a.ceti(eno. La. fábrica había esta.do 

e(iminando su.s desechos y e{ m.ercu.rio utilizado como 

cata(izador que fu.e acumulándose y adhiriéndose a (as algas y 

a{ p(ancton en forma de c(orometil 

red alimenticia. En mayo de 1956, 

enfermos del sistema nervioso. Pero 

ordenó e[ paro de {a empresa. 

mercurio, se integró a Ca 

empezaron a evidenciarse 

fu.e hasta 1968 cu.ando se 

Desafortunadamente, en México también se han presentado 

episodios trágicos en la historia de (a contaminación. E( 24 

de noviembre de 1959, en e{ centro de refinación de petróleo 

de Poza Rica, esta.do de Vera.cruz, hu.bo u.n escape de su.Cfu.ro 

de hidrógeno, ocasiona.do por e( deterioro accidenta.[ de u.na 

insta.(ación de trata.miento de gas na.tura[. Au.nqu.e e( 

desperfecto fu.e corregido a (os veinticinco minutos, mu.rieron 

22 personas y más de 380 su.frieron diversos daños en ef 

aparato respiratorio, en (os ojos y en otros órganos 

importantes. También fu.eran considerables la pérdida de 

animales y plantas. 

En agosto de 1962, en {a ciudad de Torreón, a.Cgu.nos 

habitantes de [as colonias Miguel A(em.án y Eduardo Guerra., 

acudieron a (as autoridades Coca.Ces de sa.Cu.d pú.bCica., pu.es 

aproximadamente eC 60% de e[[os presentaban diversas 

afecciones en Ca pie[ y otros órganos, pa.rticu.(armente e{ 

higa.do, u. otros síntomas de padecimiento grave como 

consecuencia. de {a intol(ica.ción provocada por contaminación 

de{ agu.a pota.bCe con arsénico, procedente de u.na compañía 

metalúrgica situada en (as cerca.nías. 
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Entre 1964 y 1967, e[ Hospita.[ de[ Instituto Mexicano de 

Seguridad Socia[ (I.M.S.S.), en Ciudad Ma.nte, Ta.mps., informó 

haber atendido 226 ca.sos de intoxicación aguda con especia.[ 

daño en e{ sis tema. nervioso centra.{, ocasionado por 

p[a.guicidas organofosforados, utilizados en actividades 

a.grícofa.s de [a región.. 

La reacción de diversos países frente a[ problema. de {a 

contaminación y e[ deterioro de [os ecosistemas ha ido 

ma.n.ifestándose en forma. gradua[, Afgunos países pronw.(ga.ron 

[eyes sobre contaminación.: por ejempfo A{ema.n.ia y Austria en 

1811, 1820 y 1909; Italia, desde 1912, se expidieron. 

reglamentos en. {os que se c{a.sifica.ban. {as industrias con. 

6a.se en. índices de peligrosidad y se determinó que {as más' 

perjudícía.(es fueran. insta.la.das fuera de (as ciudades; 

Francia. expidió en. 1932, disposiciones en. {a.s que definió e{ 

límite tolera.ble de /i.umo y gases. Cuan.do {a. industria. química. 

comenzó a progresar a fin.a{es de[ siglo pasa.do, In.g{a.terra. 

tomó medida.s de con.trol y prevención. de {a conta.min.a.cíón. 

ambienta{: {a primera. fue a[ observar [o nocivo de [os 

conta.mín.a.n.tes, decretan.do prohibiciones a.bso{uta.s contra. {a.s 

fábricas e industrias que {os gen.era.ba.n. (Vizcaíno, 1986). 

En. {os años de 1930 a 1940, e[ a.va.n.ce en. e{ conocimiento 

cien.tífico de[ prob[ema., se tra.dujo en. una. serie de 

tecn.o{ogía.s, desde diversos medidores de con.ta.mina.ción. de[ 

aíre y a.gua., hasta ca.{dera.s y a.para.tos de calefacción. más 

efectivos y sofistica.dos, redujeron. {as emisiones de humo. 

Las diversa.s pub{ica.cion.es y reportes cien.tíficos, {as 

asociaciones de lucha contra. [a con.ta.mín.a.ción. y {as en.cuestas 

rea[ iza.das por agencias gubern.amenta.fes, deriva.ron. ef 

surgimiento de n.orma.s de calidad a.mbien.ta.[ y cifras de 

con.centra.cion.es máximas admisibles (Vizca.ín.o, 1986). 
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Hacia (os a~os cincuentas, (os desastres en Londres y e( 

continuo avance de( prob(em.a en Los Ange(es, movieron a [a 

organización pübCica y a (os gobiernos, a( estudio y so(ución 

de ese fenómeno. Organismos internaciona[es, como [a 

Organización Mundia( de [a Sa[ud (O.M.S.), [a Organización 

para Ca A(imentación y (a Agricu[tura, y (a Organización 

Meteoro[ógica Mundia{, rea[izaron estudios específicos y 

prestaron ayuda a países co1i probfem.as de contaminación 

(Vizcaíno, 1986). 

En esta época surgen diversas organizaciones con e( fin 

de proteger e[ medio natura(, [a f[ora y Ca fauna si[vestre. 

En e[ o.fío de 1950 en Washington, se ce[ebró [a Conferencia 

Técnica so6re contaminación de[ aire, en e{ Instituto 

Tecno{ógico de Ca{ifornia; y en e{ sur de{ mismo estado, se 

ce[ebra.ron eventos con temas simifa.res. En 1955, e[ gobierno 

de {os Estados Unidos concedió cinco mi{[ones de dó[ares para 

investigaciones de contaminación. Por fin en 1970, se funda 

en [os E.E.U.U., [a Agencia de Protección Ambienta( 

(Environmenta.C Protection Agency [EPA]) con a.mp{io poder para 

e{ contro{ federa{ de [a contaminación y e{ deterioro de( 

medio ambiente (Vizcaíno, 1986). 

En e{ año de 1863 en Francia, se organizó un servicio de 

inspección de estab{ecimíentos c{asificados, dependientes de 

Ca Prefectura. de Po{icia. En 1946, se formó e( Consejo 

Na.clona[ de Protección a [a Naturaleza, incluido en e[ 

Ministerio de Educación Naciona[. Más tarde, [os pro6[em.as de 

contaminación y e( deterioro de( medio fueron turna.dos a 

varias dependencias: por ejemp[o, en 1951, se creó u.na 

comisión para atender e[ prob{ema de{ ruido de [as aeronaves, 

en {a Secreta.ría. Genera[ de Aviación Civil; en 1959, e( 

Ministerio de[ Interior estab[eció Ca Comisión Centra[ de 

Lucha. contra e( Ruido, Desde 1960, e[ Ministerio de Sa[ud 

coordina [as medidas contra [a contaminación aérea, con ln 

asistencia áe una comisión consuftora. con representantes de 
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otros tttillisterios. E1t 1970, se crea [a Dirección Genera[ de 

Protección a [a Naturaleza (Vizcaíno, 1986). 

Hoy en día, prácticamente todos [os países tienen, según 

sus necesidades, agencias gubernamenta[es dedicadas a [a toma 

y ejecución de decisiones encaminadas a frenar o disminuir e{ 

prob[ema de( ambiente. 

En [os 1iftimos años, [a investigación básica y aplicada 

ha sido alentada económicamente en todas [as naciones, tanto 

en temas relativos a la contaminación de( aire, agua y suelo, 

como en [o que se refiere a( ruido, radiaciones, deterioro 

de( paisaje urbano, pérdida de vida siCvestre, deforestación 

y erosión. Cada vez han ido forma[ izándose trabajos 

6i1lacio1tales y multinaciona[es para abatir contaminaciones 

especificas hasta que, en 1972, tuvo lugar [a Conferencia de 

[as Naciones Unidas sobre e[ Medio Humano. Esta reunión, que 

hoy se denomina Conferencia de Estocolmo, obtuvo (ogros 

importantes como: (a dec[aración sobre e{ medio humano; un 

p(an de acción para este medio, basado en cinco áreas 

aprobadas previamente por e( Comí té Preparatorio; 

asentamientos humanos; administración de recursos 

ambienta.Ces; contaminantes de impacto internacional; 

educación, entrenamiento e información; desarro((o y 

ambiente; y [a recomendación de[ establecimiento de( Consejo 

de Administración para (os Programas re[ativos a( Medio 

Humano (Vizcaíno, 1986). 

Estos 

de ( 5 de 

Ambiente, 

(ogros, así como e[ que 

junio de cada año, como 

fueron recibidas por [a 

atañe a Ca ce[ebración, 

Dia Mundia[ de{ Medio 

Asamblea Genera[ de las 

Naciones Unidas para e[ Medio Ambiente (P.N.U.M.A. ), con sede 

en [a Ciudad de Naírobi (Kenia) y de un fondo especia[ de 100 

mi [ { ones de dó (ares (Vizcaíno, 1986). 
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La reacción genera{ de [a po6[ación ha sido heterogénea 

y quizá constituye uno de [os aspectos de[ problema. de Ca 

contaminación y de( deterioro de{ am6iente. 



CONDICIONES METEOROLOGICAS T GEOGRAFICAS DEL VALLE DE 
MEXICO QUE DETERMINAN LA DISPERSION DE 

CONTAMINANTES 

Todos (os contaminantes de( aire emitidos por fuentes 

fijas o móviíes, son transportados, dispersados o 

concentrados por condiciones meteoro(ógícas y topográficas. 

E( cic(o de estancia aérea, se inicia con [a emisión de (os 

contaminantes seguido por su transporte y difusión en Ca 

atmósfera. E( cic(o se compCeta cuando (os contaminantes se 

depositan so6re Ca vegetación, (os seres vivos, Ca superficie 

de( suelo y de( agua y de otros objetos, a( ser arrastrados 

de (a atmósfera por Ca Uuvia. En a(gunos casos, (os 

contaminantes se introducen nuevamente en [a atmósfera por [a 

acción de( c(ima. 

En aque[[as regiones donde [as condiciones topográficas 

y meteorológicas conducen a Ca acumulación y concentración de 

[os contaminantes (como en e( caso de( Va((e de México), 

estos aceleran e( deterioro de (os edificios y afectan Ca 

salud de (os seres humanos y de (os anima(es, así como a Ca 

vegetación existente. Durante e[ período en e( que e( viento 

arrastra a [os contaminantes, éstos experimentan cambios 

físicos y químicos, en función de [a geografía y cCima de( 

(ugar. 

E( Va( fe de México es una región particu(armente 

sensi6Ce a Ca contaminación atmosférica, de6ido a [as 

condiciones orográficas, c(imato[ógicas y de ubicación 

geográfica. 

Geográficamente, se encuentra situado a( suroeste de una 

cuenca cerrada a 2,240 metros so6re e[ nive( de( mar (msnm), 

a una Catitud de 19º 26' 13" norte y (ongitud 99º oeste. 
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Resguardado a( norte por (a Sierra de Guadalupe, con una 

altitud máxima de 2,560 msnm, a( este por [as Sierras de Río 

Frío con una altitud de 5,4000 msnm y (a Nevada, de (a cua( 

forman parte e( Iztacciliuat[ y Popocatépet(, con una altitud 

promedio de 5,000 msnm; a( sur por (as Sierras Cliicliinautzin 

y e( Ajusco, con una (atitud de 3,650 msnm y a( oeste por (a 

Sierra de (as Cruces, 

1961; S.E.P., 1988; 

reduce e impide en 

provenientes de( 

con una 

Bravo y 

algunos 

Norte 

a(titud de 2,950 msnm (Mooser, 

co(s., 1991), con (o que se 

casos e( f(ujo de (os vientos 

que pueden arrastrar (os 

contaminantes, factor que ocasiona su acumulación en Ca 

atmósfera en altos nive(es de concentración, originados por 

una gran densidad demográfica, veliicu(ar e industria( (Fig. 

No. 4). 

Estas características, aunadas a (os factores 

meteorológicos tales como: ve[ocidad y domínancia de los 

vientos, precipitación, temperatura y liumedad ambienta(, son 

[os principales responsa6(es de( pro6(ema de contaminación 

atmosférica en Ca Ciudad de México. 

Entre [os efectos de Ca contaminación so6re e( c(ima 

ur6ano de( Va[(e de México existe (a denominada Isla de Calor 

Ur6ano, resu(tado de Ca acumu(ación de edificios, ca[(es 

pavimentadas, que generan ca(or por (as actividades ur6anas e 

industria(es (Bravo y co[s., 1987). 

La elevada altitud de[ Valle de Mé.<ico, [a pérdida de 

ca(or por radiación nocturna, además de (a poca vent i (ación y 

su [oca(ización en [a cuenca, son factores importantes pn.ra 

(a producción de Ca is(a de ca[or. 

La velocidrid y dominan.~ia de [os vie1ctch hace qae se 

origine una distri6ución 

específicas y que está en 

de [os 

re[ación 

contaminantes en áreas 

directa con [a estación 



d e [ ait.o, ya que e.n \ 'G rano e Ítt\'Íerno (os vi e nto s dominantes 

provienen de( Norte ~ on dirección sur-surest e . 

FIGURA No . 4 Uf?ica.Ción de[ Va.{{e de Mé.;dco y de[ D.F . en [a 
RepÜ.6f í ~a. Me~i cint.a. f;tt.t ra.da. y recri r r i c:fo de ros Vientos 
dotttitt.O.tt.tes. · · 

Paente: Corona y C&lva, 1989. 
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Debido a Ca presencia de [os vientos débiles y a [a 

frec.uenc.ia de e.almas (García, 1973; ]áuregui, 1971, 1978; 

Bravo y Perrin, 1987), se produce e( den.ominado "dolllO de 

polvo", que se in.c.rementa en. Ca época de secas (oc.tubre

abri{) a causa de {as tolvaneras provenientes de[ e;\'. Lago de 

Texcoc.o y de [as áreas erosionadas que circ.un.dan. a {a ciudad. 

En Ca época de Uuvias (junio-octubre), Ca precipitación 

arrastra [os contaminantes atlllOsféricos, con ei\'.c.epc.ión de{ 

502 y de[ N02 , que a[ combinarse con a.gua. y O;\'.Ígeno, forman 

tanto ácidos nítricos colllO sulfúrico que a[ regresar a. [a. 

tierra. {o hacen colllO "[luvia ácida.". También. [a.s partículas 

propician Ca a.cidifica.c.ión. de las precipitaciones, ya. que al 

encontrarse suspendidas son a.rra.strada.s por la. lluvia, la 

nieve o ef granizo, transportándolas a (a superficie. E( 

impa.c.to de la "lluvia. ácida " sobre los edificios de[ sig{o 

pasa.do y {a. vegetación del va.lle ocasiona su deterioro y 

pérdida (Ba.fter y cols., 1977; ]onsson, 1977; Harte(, 1982). 

La tempera.tura y la humedad ambienta.{ son parámetros 

climato[ógic.os que rigen la. circ.u{ación y dilución de los 

conta.mina.ntes. Actúan por otra. pa.rte, colltO catalizadores de 

[a.s rea.e.e.iones de formación de [os con.ta.minan.tes secunda.ríos 

y de{ slltOg fotoquímico (Stepen y Sea.ger, 1981; SEDUE, 1985). 

La. inversión térmica consiste en una. estra.tifica.ción del 

a.íre en la superficie durante [a. noche. encontrándose la.s 

c.a.pas de a.íre e.a.Ciente encima de [a.s ca.pa.s de a.ire frío. La 

formación de esta.s ca.pa.s es diversa.; por ejemplo, duran.te {a 

noche en a.usen.cía. de ca.lenta.míen.to solar, Ca. radiación 

recibida es insuficiente para. evitar e( enfría.miento (pérdida. 

de c.a{or de[ suelo por ra.dia.c.ión nocturna.) (Fig. No. 5). La. 

formación de [a. capa de aire pesa.do y frío sobre Ca. 

superficie puede deberse a dos c.ondic.iones: por Ca. pérdida. de 

ca.Cor de [a tierra. y de[ aire o de[ enfriamiento de [as 

Caderas de {os 1110ntes que circundan el va.lle duran.te la. 

noclie, e[ a.ire directamente encima de éstas también [o ha.ce 
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y, por su. mayor de ns ida.d, escurre por 

1978; 

[a.s 1110nta.il.a.s 

a.cu.mu.[ándose en e[ fondo (]áu.regu.i, Secreta.ría. de 

Eco[ogía., 1983; S.E.P., 1988). 

Aire frío 

Aire ca.Ciente 

Fuente: S.E.P., 1988, 

Du.ra.nte e[ día. [os ra.yos so[ares ca[ienta.n e[ su.e[o, y 

e[ aire que se encuentra. directa.mente encima de é[, a.sí se 

torna. a. u.na atmósfera norma[, es decir, u.na. capa. de aíre 

ca.Ciente a.bajo y otra. fría arriba. En e[ invierno ésta. 

condición se a.grava, ya que Ca. inversión térmica. 

a.[rededor de [a.s 14:00 Fi.ora.s u.na atmósfera. norma[ 

1978; Secreta.ría. de Eco[ogia., 1983; S.E.P., 1988). 

desa.pa.rece 

( ]áu.regu.i, 

La. presencia. 

peligroso, pero sí 

de éste 

cu.ando 

conta.minante_s. Contri bu.ye 

contaminantes atmosféricos 

fenómeno c[imatofógico no 

se conjunta. con emisiones 

a. [a. a.cu.mu.[ ación de 

es 

de 

los 

en u.na masa. de aire estático 

a.gravando [a contaminación y los efectos sobre [a sa.lu.d 

li.1ww.na y seres vivos (Bravo y co[s. 1985; S.E.P., 1988). El 

grado de riesgo para [a. sa(ud esta.rá determinado por e[ nivel 
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a.cumu.{ación de (os contaminantes, de( número de emisiones 

existentes y esta.do de sa.(ud de cada. individuo (]áu.regu.i, 

1978; Secreta.ría. de Eco(ogía., 1983; S.E.P., 1988). 

Ante {a. presencia de {a. inversión térmica., {a geografía. 

de( Valle de México contribuye a que se forme u.na especie de 

"o((a. de presión" sin vá[vu.{a. de esca.pe, originando que e( 

vo{u.men de ga.ses contaminantes acu.muCados a{cance nive{es 

elevados {S.E.P., 1988). Esto se debe a. qu.e norma.Cmente en {a 

atmósfera, (as capas de aire más frío están a.rriba y Cas más 

ca.Cientes abajo. En una. inversión térmica. sucede Co 

contra.río: durante (a. noche, en a.usencia. de ca.Centa.miento 

soCa.r, (a. pérdida de ca.Cor de la tierra. y de{ aire provoca {a 

formación de (a capa. de aire pesada. y fria (Bravo y co[s., 

198 7) . 

E( desarro((o urba.no e industria.[ contribuyen a agudizar 

Ca problemática. de contaminación, a.[ incrementarse {a pérdida 

de Cas zonas boscosas ( 50%); Cas superficies erosiona.da. ( 71%) 

y Ca. actividad industria[ ( IMRNR, 1972), Ca.s cu.a.Ces se han 

notab(emente a un ritmo a.ce(erado y sin incrementado 

p(a.neación, dando como res u{ ta.do que (a. ma.yoría de (as 

fuentes industria.Ces se [oca.(icen en Ca. parte noreste-

noroeste en e( perímetro deC Distrito Federa[ y en Ca.s áreas 

colindantes de [os Estados de Mé;dco y Pu.ebCa., eliminando a 

{a atmósfera humus y detritus mú{tip{es que envenenan eC 

amhiente, constituyendo en conjunto, factores numerosos y muy 

complejos que dan s1<s características a {a contaminación 

(AviCa, 1987). 

E( crecimiento demográfico, (os movimientos migra.torios 

internos del campo a {a. ciudad, el desa.rro{{o industria[ 

desbordado y el increme1tto de vehicu{os circundantes, junto 

con {as características geográficas y c[imática.s propias del 

Va.{[e de México y sus vientos dominantes , comp ( i ca.n [a 

situación. Esto es, un aire saturado de gases así como de 
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partícu[as en suspensión de contaminantes que no pueden 

(i6erarse a [a atmósfera (Avi[a, 1987). 

La situación geográfica y [as emisiones de contaminantes 

atmosféricos, conforman [os e Cementos de un gran contenedor 

natura[, en e[ que ocurren comp[ejas reacciones fotoquímicas 

que dan [ugar a compuestos y complejos o;ddantes (Bravo y 

co{s., 1991). 



EVALUACION DE LA CALIDAD DEL AIRE 
EN LA CIUDAD DE MEXICO 

De6ido a {a variabiCidad y grado de comp(ejidad de {os 

nive{es de contaminación atmosférica en {a.s á.rea.s u.r6a.no

indu.stria.Ces, y a Ca necesidad de proporcionar a {a po6Cación 

huma.na. información c{ara y confia.6{e so6re Ca. ca.{idad de{ 

aire, se han des ar ro[ Cado diversos índices cuya. función es 

estimar y transformar {os da.tos de nive{es de concentra.cíón 

de un conjunto de contaminantes atmosféricos en un va.Cor que 

indique {a ca.{idad de{ aire en una localidad dada. . 

La calidad de{ aire se ha. visto deteriora.da como 

consecuencia. de{ impacto que ca.usa. el crecimiento ur6a.no e 

industria.[, [o cu.al ha. motiva.do que como parte del Programa. 

Na.ciona.C de Desa.rroUo Ur6ano y Ecología 1984-1988 se ha.ya. 

contempCa.do su eva.lua.ción empleando para ello redes de 

monitoreo atmosférico. Dicha. eva.fua.ción permite conocer y 

comparar los niveles de contaminación existentes con normas 

de ca.Cidad vigentes, permitiendo a.si esta.6Cecer estra.tegia.s 

de control y eva.(ua.ción idóneas sobre Ca.s fuentes productoras 

de conta.mina.ción. 

Las normas de ca{idad de{ aire para el D.F. estab{ecen 

las concentraciones má.xima.s de contaminantes que se permiten 

en e{ ambiente sin ca.usar daños a {a sa[u.d de {a. pob{ación o 

a[ medio. Asi mismo , expresan las concentraciones má.xima.s 

permísíb{es de aqu.eCCos contaminantes para los que ya existen 

criterios de afección a. los seres vivos en períodos 

específicos de exposición, como son e{ bióxido de azufre 

(502 ), el monóxido de carbono (CO), e{ bióxido de nitrógeno 

(N02 ), [as partícu(a.s suspendidas tota{es (PST) y e{ ozono 

(03). 
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La SEDUE (5ecre~TÍ'1. de De.sa.rroU-0 Yrfiano y Ecología) a/iora 
' . 

SEDESOL (Secretaría de Desarro[[o Socia[) en su informe sobre 

e[ estado de( medio ambiente en México refa.tivo a 1986, 

esta.6Cece criterios sobre estos contaminantes como promedios 

diarios y /iora.rios máximos que pueden tofera.r [os /iabitantes 

de (a ciudad (Tab[a No. VI). 

CONTAMINANTE PROMEDIO DIARIO 

PTS. (Partículas tota(es de 275 ;g/ttil 
polvo en suspensión 

S02 (Bióxido de azufre) 340 )lgfttil (0.13 ppm) 

03 (Ozono) 210 )Agfm3 (0.11 ppm) 

N02 (Bióxido de nitrógeno) 390 jJ'J /m3 (0.21 ppm) 

P6 ( Pfomo) 1.5 jJ.gfttil 

~g/m3 Micrograaos por metro cúbico 

ppa1. Partes por aillón 

fuente: S.B.D.U.B, 19&9. 

Estos nive(es variarán a (o (argo de( año debido a (a 

influencia de (a. inversión térmica y a (a. presencia. o no de 

Uuvias. 

La medición de (os contaminantes citados se efectúa 

cotidianamente en tiempo rea( a través de (a Red Auto111át ica 
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de Monitoreo Atmosférico (RAM\). Con este sistema. se 

determina [a pres encía y tendencia de dicli.os contaminantes. 

se íntegra de 25 estaciones remotas distribuidas 

actua[mente en [a Ciudad de Mé;o;;ico en cinco zonas con un 

determinado número de estaciones que son: centro, noroeste, 

suroeste, sureste, siendo e[ norte e( que cuenta con un ma.yor 

número de éstas por ser e{ má.s industria{izado (Fig. No. 6). 

FIGURA No. 
a í re . 

Fuente: Lacy, 1993. 

6 Estaciones de monítoreo de [a calidad de{ 

En estas estaciones se dispone de instrumentos que miden 

11.0 parámetros uti [izados para conocer Ca concentración de 
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{os co1itaminantes y parámetros meteorofógi c os que determinan 

{a. dispersión o permanencia de éstos; ta.fes como [a velocidad 

y dirección de[ viento, y Ca. temperatura y humedad relativa . 

Una. ve:i: reca.6a.da. {a. información por estas estaciones, se 

ca.(cufa. e[ índice IMECA . 

E[ IMECA es e[ Indice Metropo[íta.no de {a. Ca[ida.d de[ 

Aire, cuyos va.Cores numéricos permiten re[aciona.r e( grado de 

conta.mina.ción a.tmosféríca. con [os posí6Ces efectos en {a. 

sa.{u.d en forma a.ccesi6fe a. Ca. po6Ca.ción. Este índice se 6a.sa. 

en va.Cores obtenidos a. pa.rt ir de [a.s normas me¡cica.na.s de 

ca.( ída.d de{ a.ire y de nive(es de conta.mina.ción pa.ra. [os que 

se sa.6e qtA.e ocurren da.ños significativos a. Ca. sa.[ud. A [os 

primeros v a.Cores se fes asigna. un va.Cor 100 y a. [os segundos 

u.n va.Cor de 500 . E{ va.Cor 100 corresponde a. Ca. norma de 

ca.[ida.d de[ a.ire siendo e[ va.Cor determinante en u.na. región y 

tiempo específico, por otra. pa.rte e[ 500 es e[ va.Cor má1Cimo 

que representa. Ca. concentración a. Ca. cu.a.( e1Cisten evidencias 

de efectos significa.tívos en Ca. sa.Cu.d de (os seres hu.manos. 

Entre e[ 100 y e[ 500 se definieron tres puntos más pa.ra. 

indicar e{ efecto de {os conta.mina.ntes a. diferentes grados de 

e1Cposición. Ca.da. u.no de [os segmentos en e[ interva.Co de 0-

500 se Ce a.signa. una. ca.Cificacíón relativa. a. {a. ca.Cidad de[ 

a.ire (Ta.b{a. No. VCC) 

De acuerdo a. {os índices 

ca.Cida.d de{ aire relativa., se Ce 

de !MECA encont ra.dos y a. [a. 

informa. a. Ca. población pa.ra. 

que pueda. conocer si e s ~onveniente o no rea.{i :i: a.r actividades 

a{ a.ire Ci6re y [os posi6Ces peligros a que está e¡cpuesta. 

(Ta.bCa. No. VII). 

de 

E[ 

(os 

IMECA proporciona. información a. (a. 

niveles de contaminación atmosférica 

po6[a.ción. a.cerca. 

a. (os que está 

e¡cpuesta., posteriormente se compa.ra.n. con {os {imi t es fija.dos 

por este indice y d e a.cuerdo a. esta. compa.ra. c iótt, se tomatt {a.s 
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pr ev enciones que e( c a.so requiera. en cuanto a. contro{ } 

prevención de concentraciones de contaminant e s . 

. . . . 
·:·:::::::::·:.:.·:·. 

..• <?.···.··· TNlLA Vfi Cifiit-ait 4~r Q.ire . 
·:•:·: / ... ·•·.·. .·.· . .. 

IMECA CALIDAD EFECTOS EN LA SALIID 
DEL AIRE 

0-100 Buena Ninguno, fa.vorab{e para [a rea.fiza 
ción de todo tipo de actividad. 

101-200 Regular Presencia de mo[est ía.s menores en 
personas sensib[es . 

20 1 - 300 Ma[a Incremento de mo [es t ia.s e into[eran-
cía r e lativa. a[ ejercicio en p e rsonas 
con padecimientos r e spira.torios )' ca_r_ 
diovascu{ares: aparición de (igeras 
molestias en (a población en genera(, 
irritación de ojos , n.ariz y gargan.ta., 
as í COtltO do Cor de cabeza. 

301-500 Muy Ma(a Agudización de { os sí n. t oma.s anteriQ 
res, especiafmen.te en. n.iilos y a.n.ci)± 
nos , fuma.dores o qu e pade ce n enferme-
da.des crónicas. In.to(era.ncia. a. ( ejer-
cicio en. {a población. sana . 

fuente : S.E.D.U.E •• 1989. 

E ( I MECA se u t iC i za. en e { á. re a me t ropo [ i ta.na. de {a. 

Ciuda.d de México c omo información. bási c a. en un programa. d e 

con.t in.gencia.s ambi e nta.f e s. Este programa. cuando existen 

valores IME.CA a.(tos y con.diciones meteo ro(ó gica. s a.dve.rsas 

para la dispersión de [ os c ontaminantes at.mosféricos mez c{a 

acciones de [as distin.tas fases , con (a finalidad de evitar 

niveles d e contaminación que representen riesgos a Ca salud 

de {a pobfa.ción y a[ medio en. g enera[, por p e ríodo s de t iempo 

prolongados . (Tabla No. V([(), 
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TABLA VI!I.Progra.ma 4e Con.titt.gett.cia,s, 
.. : .. :. .· ... :.:::.:.:·> ... . .. ·.·.·.·.· :·: 

IMECA Accion.es a tomar para evitar riesgos a [a salud 
de [a población.. 

100-200 A[ erta Interna. VigiCancia {as 24 horas de{ día 
de [os nive[es de contaminación y actua{ización 
y aná{isis de [as condiciones rttR.teoro{ógicas. 
E[aboración de[ pronóstico de Ca ca[idad de[ 
aire y preparación de recursos materia{ es y ftulll,!! 
nos. 

201-300 Fa.se I . Imp{antación de un programa de reducción 
de emisiones c!e { 30% en [as fuentes inc!ustria-
[es. Disminución c!e Ca circuíación de automóvi-
[es particulares, reducción de vehículos oficia-
(es, excepto {os de servicio básico y urgencias. 
Agi[ización de[ transito vefticu[ar. Sustituir 
parcia[mente combustóCeo por gas natura[ en [as 
termoe[éctricas. Suspender tareas de asfa(tado 
y pintura en caUes. 

301-400 Fa.se II. A [as medidas anteriores se agregan: 
Dejar de circuí ar dos días vehicuíar particu[a-
res (Hoy no circuía). Restricciones a{ tránsito 
vefticu(ar. Reducción de emisiones industria.Ces 
de 50% - 70 % ' 

incrementar e( suministro de gas 
natura{ en [as terlllOeíéctricas. Suspensión de 
c[ases en preescoíar, primaria y secunc!a.ria. 

401-500 Fa.se II I. Imp{antar un programa de reducción de 
emisiones def 70% en [ as fuentes industria{ es. 
Reducción de[ transito vefticu[ar. Día de asueto 
genera[, se recomienda permanecer en casa 

Puente: 8.B.D.U.B., 1989, 



EFECTOS DEL OZONO EN LA SALUD HUMANA 

Los efectos de Ca contaminación atm.osférica en (a sa(ud 

humana no son fáciles de determinar. La relación causa-efecto 

que e~iste entre e[ contaminante y e[ daño que pueda 

ocasionar no siempre es evidente en forma inmediata. 

La dif icu[tad para determinar [os efectos de un 

determinado contaminante, se de6e a distintos factores tales 

como: 

a) No disponer de datos epidemiológicos que acrediten {a 

existencia de una relación 6asada en un gran número de casos. 

6) La mayoría de [as veces no existen indicios de daños 

inmediatos durante e[ tiempo de exposición. 

E{ efecto de un determinado contaminante depende de[ 

tipo de sustancias que [o forma, de su concentración y tiempo 

de exposición, así como de (a sensibi[idad de [a persona y 

de{ tipo de órgano o aparato a que afecta. 

Los e.fcctos de [os contaminantes en {a sa(ud humana 

pueden presentarse en diversas formas (TurR., 1985 ) , ta Ces 

como: 

a) Enfermedades agudas, que pueden ser graves y acarrear 

{a muerte. 

6) Enfermedad crónica 

6ronquitis, enfisema pu[monar, 

o de 

asma, 

Carga duración, como 

etc. 



62 

e) Sintomas desfavora6[es genera(es e irritaciones. 

Se han emprendido estudios para va[orar [as refaciones 

causa(es entre contaminantes atmosféricos y daños a Ca sa[ud, 

determinando que [os daños más importantes por contaminación 

atmosférica se producen en e[ aparato 

éste un mayor intercambio con e{ 

enfermedades pu[monares obstructivas 

(Turk, 1985; Pérez, 1989), 

respiratorio por tener 

ambiente, ocasionando 

y restrictivas (EPOC) 

Las enfermedades obstructivas se definen por un aumento 

en [a resistencia de [as vias respiratorias, Este incremento 

es resu[tado de aumento de secreciones bronquia[es, 

broncoespasmos (constricción de[ bronquio) o pérdida de Ca 

integridad de [os bronquios, [o que da origen a una reducción 

en e{ f{ujo de aire de Ca inspiración y {a espiración. Las 

enfermedades pu[monares que manifiestan obstrucciones son: 

asma, enfisema pu[monar y bronquitis crónica o aguda, A 

pesar de que éstas son [as principa[es enfermedades que 

obstruyen [as vías respiratorias, cua[quier enfermedad que 

presente espasmo branquia[ o edema de Ca mu.cosa por 

congestión, contribuirá a Ca obstrucción de dichas vías 

(Gómez, 1986) 

E[ paciente asmático responde con obstrucción branquia[ 

después de Ca inhalación de contaminantes atmosféricos aún en 

concentraciones que no afectan a Ca población en genera[. 

E[ enfisema pu[monar vue[ven rugosos y distendidos [os 

a[veo[os pulmonares a causa de Ca destrucción de [as paredes 

aCveo[ares, [as cua(es se unen formando cavidades cada vez 

n~yores. La destrucción de [os a[veo[os es progresiva, 

ocasionando una 

transportar e( 

cuerpos ajenos 

existir menos 

mayor irrigación sanguinea 

oxígeno y una incapacidad 

que Uegan a [os a[veo[os. 

superf lcie de contacto 

necesaria para 

de e[imina.r [os 

Por [o que a[ 

ox ígeno-sa.ngre, 
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disminuye (a capacidad respiratoria; y cuando e[ enfisema 

estcí muy avanzado, [a persona mu.ere por falta de oxigenación. 

La 6ronquitis crónica es 

de6 ida a una inf [ama.e ión de [os 

esta acompañada de un aumento de 

una sobreexcreción de. lllOCO, 

bronquios. Esta in.f[amación 

la producción de mucosidad y 

de tos constante, provocada para ayudar a expulsar el lllOCO de 

[os 6ronquios. La bronquitis puede convertirse en enfisema 

pulmonar. 

Las enfermedades restrictivas se manifiestan por [a 

reducción en [a distensibi[ida.d de [a caja. torácica (re[ación 

entre e[ volumen de aire introducido en el pu[món y [a 

presión necesaria para introducirlo). La.s principa.[es 

enfermedades restrictivas son: cambios inf[amatorios de{ 

pulmón, edema pulmonar, cambios fibróticos o cambios en e[ 

colágeno pulmonar e infiltraciones masiva.~ en e[ pulmón 

(Gómez, 1986). 

Cu<dquier anomalía pulmonar que disminuya la capacidad 

de exposición de la pared torácica provocará una. reducción de 

[os volúmenes y capacidades pulmonares. 

Las modificaciones en la. composición de[ a.ire se ref[eja 

en e.[ futtciona.miento de{ a.para.to respira.torio debido a. {a. 

gra.n ca.ntida.d de aire que e[ ser humano respira (en una. 

respiración completa circulan 500 m{. cúbicos de a.ire). 

(Higa.shida., 1989). 

APARATO RESPIRATORIO 

Los contaminantes a.tmosféricos penetran a.[ cuerpo a. 

través de este apara.to, cuya principa.{ función es [{eva.r e[ 

oxígeno que proviene del a.ire inspira.do a [a hemoglobina 

[oca[izada. en [a. sangre; e[ resultado es [a formación de {a 

oxihenwg{obina., que transporta e[ oxígeno de[ pu[món hasta 
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{as cé{u(as. A{ expirar e( aire, se extrae e{ bióxido de 

carbono que se originó de {a respiración celular. 

n = cavidad nasal; b = boca; t = tráquea; bro ;::: bronquio, p = cavidad pleural; bt = bronq~k>lo 
bronquiolo respiratorio. ca = conducto alveolar; sa = saco alveolar; a =·alveolo; 

Puente: Lee8olt p Lee80D, 1985, 

E[ aparato respiratorio se divide en superior, integrado 

por Ca cavidad nasa[ y [a tráquea, y e[ inferior, formado por 

(os tu6os 6ronquia[es y los pu(m.ones. A [a entrada de [os 

pufm.ones, Ca tráquea se divide en dos bronquios principales 

que a su vez se dividen en una s.:.rie de ramificaciones de 

díá.metro cada vez má.s reducido (Fig. No. 7), Los bronquios 

constan de 20 bifurcaciones terminadas en [os bronquio(os, 



65 

~uyo diámetro aproximado es de 0.5 cm. En [as extremidades de 

[os 6ronquios, se encuentra. un gran número de diminutas 

cavidades [(amadas a(veo[os. Es a través de las membranas 

a[veo(a.res que e( oxígeno de( aire contenido en las ca.vida.des 

se difunde hasta [os vasos capi(a.res de (os pu[mones, 

mientras que e( dió¡cido de. carbono se. difunde en sentido 

contrario. Aunque los a(veo[os só[o tie.ne.n un diámetro 

apro¡cimado de. 0.02 cm, Ca e1Cistencia de varios centenares de 

mi Uone.s de éstos en todo e( pu[món, proporcionan una. 

superficie tota{ para [a transferencia de gas de 50 cm2 

apro¡cimadamente (Seinfe(d, 1980). 

Mecanismos de defensa 

Las diversas sustancias tóxicas ambientales que. e{ 

humano i ns pira e.n e[ proceso de respiración son e( imina.das a 

través de una serie de mecanismos de defensa ya sean 

cefufares o inmunológicos, impidiendo e[ daño de diversos 

segmentos del aparato respiratorio. 

Este aparato posee distintos recursos de prevención 

contra [a introducción de partícu[as extrañas. Los pe[os y Ca 

mucosidad de [as fosas nasales, actúan como primer filtro 

impidiendo e[ paso de [as partícu[as de mayor volumen. 

En e[ caso de [os gases, (a proporción de un gas 

absorbido en [as vías respiratorias superiores y (a. que ((ega 

a [as ú[timas cavidades de [os pu{mone.s, está respa{dada por 

{a ley de la solubiCidad. Esta (ey seña(a que si e( gas es 

sofu6(e, será absorbido en Cas vias respiratorias, causando 

un aumento de Ca resistencia de éstas, y estimu(ando (a 

secreción de moco. Por el 

re.lativamr.nte inso(ub{es y pueden 

el pu(mórt ha.sta (as cavidades 

contrario 

penetrar 

a[veo(ares 

si son gases 

profundamente en 

( p . e . o z o no ) , 
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provoca.ndo edema pu{nwnar que impide. e{ interca.m6io de ga.ses 

con [a. sangre (Seinfe[d, 1980). 

En e{ interior de {os pu(m.ones {os conductos 

respira.torios están cubiertos de m.oco que retiene {as 

pa.rt ícu{a.s que entra.n, {a.s cua.fes son a.trapa.das y expulsa.das 

a.{ exterior media.nte minúscufa.s cé(u{a.s ci[iares. En e{ 

exterior de [os bronquios, e( moco con pa.rt ícu(a.s es 

absorbido o expu{sa.do media.nte Ca. tos o e{ estornudo. 

de [os a[veo[os existe otro mecanismo de Cerca 

protección, por medio de Ca.s cé{u{a.s especia.fes [[a.madas 

macrófagos que atacan a {as partícu{as que han escapa.do de Ca 

a.cción de moco, a.simi[ándo{a.s y tra.s{a.dándo[as a un {ugar 

donde a.ctúan {os ci{ios. 

Prue&a.s Funciona.les Respiratorias 

Cua.ndo (os pu{mones están daña.dos, como ocurre en [os 

trastornos pu[monares obstructivos y restrictivos, se aCtera 

Ca. función de intercambio de ga.ses respiratorios. Para. 

determinar e( grado de enfermedad pu{monar o e[ daño causado 

por cierta.s sustancia.s tóxicas, se recurre a {a.s prueba.s 

funciona{ es respira.toria.s; [as cua{es no proporciona.n por sí 

mismas [a etío[ogía de{ pa.decimiento, pero se comp{ementa.n 

con exámenes radio{ógícos, clínicos y de labora.torio (De Ca 

Torre, 1984). 

Este tipo de pruebas, dan una aproximación de {os 

volúmenes y {as capacidades pulmonares, permitiendo apreciar 

{os cambios originados por [as diversas enfermedades 

pu{monares. EC equipo que se emplea para medí r estos 

volúmenes es un espirómetro se[Cado con agua (de 9 o 13 

{itros). EC espirómetro proporciona a{ paciente una 

representa.ción visua{ de su esfuerzo inspira.torio. Con esta 
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prueba e( individuo so>tiene una inspiración máxima durante 

un período determinado (p.e. 1, 2, 3 o 4 segundos), a.demás 

puede inspirar un vo[umen periódico en exceso cíe 35-50 m[/kg, 

con e{ cua.( se expanden [os pulmones. Esta inspiración máxima 

se suministra. por e[ espirómetro (Gómez., 1986). De acuerdo a 

Gómez. (1986), ( a.s principa{es pruebas para medir {os 

vo[úmenes de Ca capacidad pulmonar son: 

a.) Ca.pacida.el Vita.{ (CV). 

b) Capacidad Inspiratoria (CI). 

c) Capacidad Vita.[ Forza.da. (CVF). 

• Capa.e idad Vi ta.[ ( CV). Es una. prueba res pi ra.tor ia. que 

se mide por espirometría directa.. Se define como e[ máximo 

vo[umen de ga.s que se puede inspirar después de haber 

espirado a.[ máximo. A [a. combinación cíe dos o más volúmenes 

se [e [[ama ca.pa.ciáa.d vita.[. La CV se mide en dos formas: se 

[e pide a.[ individuo que inspire a.[ máximo y {uego rea.fice 

una exha.(a.ción máxima, o expire a[ máximo y después haga una 

inspiración máxima. La CV puede variar aproximadamente 20% 

de( va[or norma( de[ individuo y estar entre [os límites 

norma[ es. 

• Capacidad Inspiratoria (CI). Se define como e[ máximo 

volumen de gas que se puede inspirar después cíe una 

espiración norma[. Se pide a{ paciente que respire norma[ y a 

continuación inspire [o más profundamente que pueda después 

de una exha[ación norma[. 

• Capacidad pu[monar tata[ (CPT). Es e( vo[umen de gas 

de[ pu[món después de una inspiración máxima. La CPT se 

encuentra aumentada. en [as enfermedades obstructivas crónicas 

de[ pu(món y reducida existen enfermedades 

restrictivas. 
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Las prue6as funciona(es para medir e[ f [ujo respiratorio 

pu[monar están basadas en esfuerzo y tiempo. Existen varias 

pruebas que miden e[ f(ujo respira.torio pu[monar (Gómez, 

1986), de [as cua.[es se tienen Ca.s siguientes: 

a) Capacidad Vita( Forzada (CVF). 

b) Volumen Espirado Forzado medido en tiempo (VEFt). 

c) Resistencia de [as vías respiratorias (Rva.). 

• Capacidad Vita[ Forzada. (CVF). Se utiCiz;a en {a 

determinación de [os f[ujos respira.torios pulmonares. La CVF 

es e( volumen de gas que se puede exhalar (o más rápido y 

forzadamente que sea posible después de haber inspira.do a[ 

máximo. Para esta prueba se Ce pide a. [ paciente que exha[e a{ 

máximo en forma pasiva para. que después rea[ ice una 

inspiración máxima, posteriormente se [e pide que exhale [o 

más fuerte y rápida.mente posíb(e. La CVF es normalmente igual 

a {a CV sin esfuerzo, a no ser que exista. enfermedad pu(mona.r 

crónica. 

• Vo(umen Espirado Forza.do medido en tiempo (VEFtl. Es 

el vo[umen de gas que exha.[a forza.da.mente e( paciente durante 

{a. manio6ra de Ca. CVF, e[ cual se mide a diversos interva.(os 

específicos, como a. 0.5, 0.75, 1, 2, 3 segundos (VEFo.s• 

VLFo. 75 , 

maniobra 

VEF1, 

es 

VEF 2 , VEF 3 

e( vo fumen 

respectivamente). Lo 

de gas ex ha.Cado 

que mide es ta 

en diferentes 

intervalos, por lo que en rea.Cídad se está midiendo el flujo 

respiratorio pu(mona.r. 

Cuando [os pacientes manifiestan un porcentaje reducido 

en estos parámetros sufren enf ermeda.des obstructiva.s, 

mientras que a.que[(os con un porcentaje aumentado padecen 

enfermedades restrictivas sí [a. capacidad pu[mona.r tota[ se 

encuentra reducida. 
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• Resistencia de [as vías respiratoria.s ( Rva). Se define 

COlfW [a diferencia de presión que se produce por [a fricción 

de f [ uj o 11W[ecu[ar durante su contacto en las vías 

respiratorias. Rva se encontrará aumentada en trastornos por 

inflamación de [a mucosa y por e[ exceso de secreciones 

bronquiales típicos de esta enfermedad pu.[m.onar: a.sma., 

broncoespas11Ws, enfisema pu[m.onar, estrechez y co[apso en [as 

vías aéreas y bronquitis crónica. 

La Vent i [ación Voluntaria Máxima (VVM) es una prueba 

para determinar obstrucciones pu[m.onares, definiéndose VVM 

com.o e[ volumen de gas que se puede respirar en un minuto por 

esfuerzo voluntario. Para [a rea[ización de esta maniobra, se 

[e pide a{ paciente que respire lo más rápido y profundamente 

que pueda durante un período de 10 a 12 segundos. Esta prueba 

respiratoria mide e[ estado de [os músculos respiratorios, [a 

distensibiCidad (cambio de volumen por cambio de unidad de 

presión), [a resistencia de {as vías respiratorias y e( 

tejido pu[11Wnar. También mide e[ esfuerzo de[ paciente. 

MECANISMJ DE TOXICIDAD DEL OWNO 

Aún cuando e[ mecanismo preciso que ocasiona e[ daño no 

ha sido totafmente esc[arecido. Se han propuesto una variedad 

de meca ni s mo s , en t re e [ [os e [ más c o mp {et o es re fer i do p o r 

Me h [ man y B o r e k , (1987), quienes mencionan que e{ primer 

sitio de acción de[ ozono son {as membranas celulares, 

sugiriendo que e{ daño que ocasiona éste gas es parcialmente 

inducido por un proceso vía radicales libres (Fig. No. 8). 

E{ ozono actúa iniciando [a peroxidación de ácidos 

grasos po{insaturados (pero;ddation of po[yunsaturated fatty 

acids PUFA) presentes en [as membranas ce(u(ares, originando 

peróxidos y especies secundarías de oxígenos reactivos que 

dañan {a integridad de [as membranas ce[u[ares y de otras 
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mo[écu[as ce[u[ares. E[ 0 3 oxida proteínas y compuestos de 

bajo peso mo{ecu[ar, que contienen t io[es, aminas, a{áeliídos, 

grupos funciona[ es a[colio[. Tanto e[ g[utation y (as 

proteínas de [a. 6ica.pa. [ipídica. son e{ posi6Ce 6(a.nco de[ 

ozono. La modificación protéica que pudiera originar e( 0 3 es 

causada por [a oxidación de grupos de aminoácidos. 

Oxidación de Aminoácidos 

l 
A{tera.ción de Proteínas 

A{teración Funciona.{ 
(Pérdida. de membrana., Edema) 

Peroxidación de PUFA 

~ 
A[deliídos, Peroxidación-

de Radica.Ces [i6res 
Hidroxi{o 

Reacción con Citoso{ 
A{teración en [a 

función de Proteínas 

FJGURA No 8. MeC<ud smo cíe To;ic i e ida.e{ del o fon.o. 

fuente: lilebl...., y Borek, 1987 

El segundo mecanismo puede ser interre{acionado. La 

pero;iciáación de ácidos grasos polinsaturados puede dar un 
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aumento en [os productos so[ub[es en e[ agua, ta[ como 

a[deliídos, peróxidos, y radica[es liidroxí[o, que se difunden 

dentro de[ citoso[ e inician [a oxidación de aminoácidos y 

proteínas (Fig. No. 8). La oxidación directa de aminoácidos y 

proteínas por nive[es a[tos de ozono u oxidación por 

reacciones secundarías de sus productos originados de [a 

peroxidación de ácidos grasos po[insa.tura.dos, puede inliíbír 

sistemas ce[u[a.res protectores Esto inc[uyen g[uta.tion, 

tío[es, g[utation peróxidos, superóxido dismuta.sa. y ca.ta[a.sa, 

que detox:ifica.n peróxidos; por otra. pa.rte [as enzimas 

suministran cofa.ctores (ta[ es como g{uc.osa. 6-fosfato 

desliidrogenasa, y antiproteasas) que intervienen en Ca 

inliibíción de{ ozono y en {a. pérdida. de {a membrana. y edema. 

Tanto [os tio(es y enzimas pueden ser restauradas 

metaf:.ó{icamente por contra{ de {os nivc[es o recuperando su 

a[to nivel protector después de exposiciones intermitentes o 

continuas de ozono. 

E{ grado a{ cua[ e( ozono reacciona con {as proteínas 

está determinado por e( grado de susceptibiCidad de [os 

aminoácidos, de su sitio activo, y su [oca[iza.ción en (a 

es t r uc tura terciaria en (a proteína.. ( [a c is te í na, me t ion i na y 

triptofano son sensib[es a {a acción de.[ ozono). 

La relación entre de ácidos peroxidación 

proteínas es 

grasos 

inf[uenciado por po[insaturados y oxidación de 

[os [ípidos que están asociados 

[as proteínas de [a membrana 

a [a estructura terciaria de 

ce[u[ar, indicando que una 

que se [oca[izan a[rededor de [as a[teración en [os [ípidos 

proteínas puede originar alteraciones estructura.Ces y cambios 

en {a función de [a membrana. 

La peroxidación de ácidos grasos po[ínsaturados por 

ozono produce ácidos grasos, liidroperóxídos, que son 

destruidos por g[utation consumidor-peroxidasa (GSH). E[ GSH 
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esta forma [a pérdida de GSH después de exposiciones de ozono 

promueve [a pero;ddación indirecta de [ípidos a través de [a 

inhibición de [a peroxidación de g[utation por oxidación 

directa y disminución de GSH. Sugiriendo que [os peróxidos 

son formados vía peroxidación de Cípidos inducida por [a 

peroxidasa g[utation y ésta a su vez inducen aumentos en [os 

nive[es de [as enzimas requeridas suministrando factores 

reducidos ta[ como NADPH o g[utation peroxidasa. 

Después de exposiciones a a[tos nive(es de ozono {a 

peroxidación de ácidos grasos po[insaturados, [a oxidación de 

proteínas y compuestos de bajo peso mo[ecu[ar dependen de 

varios factores, estos inc[uyen [a composición de peóxidación 

de ácidos grasos po[insaturados y de [as proteínas de [a 

membrana ce[u[ar que determinan [a accesi6i[idad de[ ozono, 

grado de interacción y daño, así como rutas enzimáticas para 

descomponer e[ peróxido, rutas para generar tiofes y [a 

presencia de antioxidantes o mezc[as de antioxidantes 

(Vitamina E, Vitamina C, se[enio) para prevenir [a formación 

de peróxidos y para participar en [a búsqueda de radica[es 

[i6res originados de [as reacciones secundarias. 

EFECTO DEL OZONO EN EL APARATO RESPIRATORIO 

La información que existe para evacuar 

que produce e{ ozono en Ca sa[ud humana, 

ha{[azgos obtenidos en estudios de 

epidemio[6gicos y toxico[ógicos. 

Estudios Epidemio{ógicos 

[as a{teraciones 

depende de [os 

dos c[ases: 

A pesar de existir m.ú(tip{es estudios sobre ozono no se 

conocen con certeza Cos efectos que sobre [a saCud humana 
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tiene su exposición continua. La información disponiblv: es de 

Cimitada extrapo[ación a Ca pato[ogía hum.a.na ya que ha sido 

preferentemente experimenta[, careciendo ca.si por compfeto de 

datos epidemio[ógicos. 

Los estudios de carácter epidemio{ógico sobre ozono, 

permiten cuantificar [as respuestas y esta.bCecer una re{ación 

entre este contaminante y {a sa.Cud de [a población bajo 

condiciones natura.Ces. 

Un estudio de esta. índole fue realizado por Cody y cofs. 

(1992), de m.a.yo a agosto de 1988 a 1989, donde obtienen una 

asociación esta.dística.mente significativa (corre[ación de 

0.97) entre exposición de ozono y admisión de asmáticos en 

[os departamentos de emergencia de nueve ftospita.(es en New 

Jersey, donde [as concentraciones de ozono rebasaban [os 

Estándares Naciona[es de Aire Ambienta[ (NAAQS) de 0.12 ppm. 

Estos autores sugieren que se debe a una re{ación existente 

entre e[ aumento de [a temperatura y concentración de ozono, 

detectado por e[ aumento en Ca admisión de asmáticos a[ 

aumentar [os nive[es cíe ozono ambienta{. E[ paciente asmático 

pre.senta síntomas agudos repetidos, ta.Ces como dificu[tad eti 

[a respiración, tos, disnea, mezc [ando períodos 

a.sintomáticos. 

Estudios Toxicológicos 

Los estudios to;dco[ógícos o experimenta.Ces de ozono en 

e[ hombre y anima.Ces se refie.ren a 

cua.[es [a concentración, duración 

investigaciones 

y condiciones 

en [as 

de [a 

exposición son contro[adas por ef investigador, permitiendo 

[Cegar a conc[usiones con respecto a [as causas. Los estudios 

toxico[ógicos son comp[ementarios a [os epicíemío[ógicos, en 
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e( sentido de que ambos tipos de evidencias son conveniente.s 

pa.ra establecer rela.ciones entre dosis y rea.cción (Derek, 

1990)' 

Los estudios e¡cperimenta.les recopilados sobre ozono en 

esta. investiga.ción , determinan e( sitio de 

en [a. que altera así como el tipo de da.ño 

meca.ni smo de to¡cicidad es complejo, 

a.cción, la. dosis 

que produce, Su 

debido a. l a.s 

interacciones que se da.n a nive[ 

ocasiona1ido a.Ctera.ciones en [os 

coís,, 1983; Vega., 1985), 

de [os componentes ce(u[a.res 

sistemas bio[ógicos,(Lee y 

Los efectos a.dversos de[ ozono son diversos y acontecen 

de manera a.guda, después de un episodio crítico de 

contaminación atmosférica (p.e. 0.15 ppm ), o bien de manera 

crónica. como consecuencia de e¡cposiciones 

concentra.ciones bajas de este ga.s.(p.e. 0.3 

prolonga.das a. 

ppm) . Los daños 

esencia.lmente ca.usados por este con.ta.mina.tite son 

respiratorios, a.unque no e¡cclusiva.mente, 

En [a Tab[a IX y X se incluyen los estudios de función 

pulmonar y bioquímico respectiva.mente de[ ozono rea{izados 

tia.jo condiciones contro[a.da.s, proporcionando la. eva.(ua.ción de 

[as relaciones e¡cposición-efecto, determinando el sitio de 

acción de éste gas en las funciones biológicas del ser humano 

y en animales. 

Función Pulmonar 

Los efectos agudos fisio[ógicos debido a e¡cposiciones de 

ozono rea.liza.dos 

alteraciones en 

en e¡cperimentos con e[ 

la función pulmonar, 

ser humano, 

ocasionando 

inflamatorias en e[ a.para.to respira.torio humano. 

muestran 

Cesiones 
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Los estudios reafizados en seres humanos vofuntarios sanos, 

demuestra.n que existe un decremento transitorio en [a función 

pulmonar que corresponde a [a dosis de exposición de ozono a[ 

que se encuentre expuesto, Estas a(teraciones funciona( es se 

traducen en alteraciones morfológicas (p.e. edema e 

inflamación de (a mucosa 6ronquia{), mismas que a{ a(canzar 

un nive( suficiente se manifiestan clínicamente por tos, 

expectoración y disnea. 

Los estudios 6asados en exámenes espirométricos 

determinan [os efecto agudos o crónicos de{ ozono en e( 

funcionamiento pulmonar y se 6asan 

capacidad vita{, e{ flujo medio 

detectar a(teraciones en (as vías 

en (a disminución de (a 

o e( f(u.jo máximo para 

respiratorias, Dentro de 

estos estudios se tienen (os siguientes: 

Vega (1985), indica que en sujetos sanos (a exposición 

experimenta[ aguda de concentraciones máximas de 0.5 hasta l 

ppm de ozono (03 ) durante 6 hrs. provoca un aumento en {a 

resistencia de (as vias respiratorias. Sujetos de 

experimentación 6ajo condiciones de ejercicios ligeros y 

concentraciones de 0.3 ppm de 0 3 por 2 hrs., presentan 

irritación de[ sistema respiratorio inferior manifestado por 

tos, y do(or torácico, Si e( ejercicio se intensifica, (os 

efectos nocivos de[ ozono disminuyen en 0.2 ppm. Se encuentra 

un fenómeno de adaptación en e{ que Ca respuesta de (os 

individuos expuestos a dosis sucesivas de ozono (0.4 ppm -

0.5 ppm) va. disminuyendo en intensidad a medida que aumenta 

e( número de exposiciones. 

Ha::ucha y co(s, (1989), señalan que exposiciones a 0 3 

produce decrementos en [a capacidad vita[ forzada (FVC) y e[ 

vo[umen espirado forzado en un segundo (FEV1 ). La. magnitud en 

que FVC disminuye, muestra una variación individua[ que es 

reproduci6{e en exámenes repetidos asociando ésta a( minuto 
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de venti(ación (VE), [a concentración de( gas y [a duración 

FUNCION PULMJNAR 

[ ppm E~posición Efecto 

0.3 2 hrs. Irritación de( sistema. respiratorio 
inferior (ejercicio (igero). 

0.4-0.5 2 hrs. Fenómeno de adaptación, en donde (a 
respuesta a dosis sucesivas va dis
minuyendo (ejercicio pesado.) 

0.5-1 6 hrs. Aumento en (a resistencia de (as 
vías respiratorias. 

0.5 agudas Decrementos en (a FVC, FEV 1 , CPT, 
VC aunado a síntomas como do[or en 
{a respiracion profunda, do[or de 
cabeza y náuseas. 

0.12-0.16 1 a 2 hrs. Disminución tempora[ en (a función 
pullllOnar y aumento en los síntomas 
respiratorios. 

0.18 1-2 hrs. E~perim.entan en la respiración de 
tipo profunda tos y dolor. 

120 diarios Incremento del 5% en (a función puL 
lllOnar en niftos Me~icanos, asociados 
con incrementos en los síntoma.s re¿ 
piratorios reflejados por un proce
so inf{amatorio en {as vías respir~ 
torias. 

0.12 crónicas A{tera la función pu{lllOnar de niños 
de {os 6-15 años, 

0.52 crónicas Provoca durante el invierno asma en 
niños de 6-15 años de edad. 

RESPUESTA INF~TORIA 

[ ppm Exposición 

0.01, 0.08 6 hrs. 

0.4 

0.4 

2 hrs 
(aguda) 

2 hrs 

Efecto 

Aumento en (os nive(es de inf [ama
ción ce[u[ar. 
Indice una inf[amación aguda pu[mo
nar que perjudícia( para el pu(lllÓn 
y en (as funciones de defensa. 
En ejercicios moderados ocaciona in 
f(ama.ción pro{ongada ocasionada por 
la infiltración de leucocitos poli
morfonucleares. 
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de Ca exposición. Los efectos detectados por [as inhalaciones 

a éste gas consisten en la reducció1i de Ca capacidad vital 

(VC) y capacidad pu{monar total (CPT) ésta última resultado 

de Ca disminución en {a capacidad inspirada. 

Híggins y co[s. (1990), mencionan que (os dafi.os por 

ozono en [a función respiratoria consisten en decrementos 

reversi6Ces en [a capacidad vita[ forzada (FVC} Y volumen 

expiratorio forzado 
en [a respiración 

respiración forzada, 

(FEV 1 }. Imp[ícando síntomas como: dolor 
profunda, tos, opresion en e{ pecho, 

dolor de caóeza y ná.useas. Exposiciones 

a Cargo plazo (1 afio) en modeCos de animales, reflejaron 

camóios en de Ca función pulmonar, a diferencia de [as 

exposiciones a corto plazo en humano que son reversibles si 

se someten después de Ca exposición de éste gas a aire 

'
1 

[ imp i o". 

Yassi y Friesen (1990), Keeffe y cofs, (1991), indican 

que concentraciones altas de ozono (0,15 ppm) causan a corto 

plazo camóios en Ca función pulmonar y aumento de [os 

síntomas respiratorios en Fiumanos. A[ reaCizar eicperimentos, 

en sujetos en condiciones de ejercicios y al someter a niños 

y aduCtos a concentraciones de 0.12-0.16 ppm de 0 3 de 1 a 2 

hrs., se observó una disminución tempora.C en [a función 

pulmonar y aumento en [os síntomas respiratorios. Por otra 

parte señalan que sujetos adu[ tos bajo condiciones de 

ejercicio intenso y concentraciones sobre 0.18 ppm de 0 3 

experimentan en Ca respiración de tipo profunda, tos y doCor. 

Castillejos y coCs. (1992), a[ evaluar [os efectos de( 

ozono (03 ) en {a función pu[monar en escolares de[ sur de la 

Ciudad de México, detectaron un incrementa. de 5% en ésta, 

declarando que Cos niveCes de ozono que diariamente eicceden 

de 120 ppm se asocian con disminución en (a función pulmonar 

(5%) así como incrementos en [os síntonms respiratorios 
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ref(ejados por un proceso inf[amatorio en {as vías 

respiratorias 

Schmitzberg y co{s. (1992), aportan evidencias que 

exposiciones crónicas a distintos niveles de ozono por debajo 

de (os estándares genera(es de 0.12 ppm es un factor de 

riesgo para (a salud respiratoria de{ niño de 6-15 años de 

edad; ya que altera Ca función pulmonar. Los efectos a Cargo 

plazo en Ca salud respiratoria en niños durante e( invierno 

provoca una prevalencia de asma en regiones con 

concentraciones anuales de 0.52 ppm de este gas. Por otra 

parte indican que e( ozono aumenta [a hiperreactividad 

bronquial (asociada con Ca inflamación ce{u[ar aumentando [a 

permeabilidad de [os epitelios), y que que existe una 

relación entre función pulmonar, exposiciones de ozono y 

horas máximas de concentraciones insignificantes debajo de 

O .12 ppm. 

Los niveles bajos de ozono (0.08 ppm y 0.01 ppm) 

ocasionan un aumento en {os niveles de inf[ama.ciótt ce[u{ar en 

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

Koren y co{s. (1989), determinaron que {os cambios en [a 

función pulmonar durante exposiciones de ozono traen como 

consecuencia procesos inflamatorios. Exposiciones agudas de 

este gas a 0.4 ppm por 2 hrs. induce una inflamación pulmonar 

aguda. Ejercicios moderados ocasionan inflamación prolongada 

evidente por Ca presencia de leucocitos po[imorfonuc[eares 

(PMNs) dentro de[ lumen en [os conductos de respiración en 

humanos. Esta respnesta es detectada cott indicadores de 

inf[amación incluyendo PMNs, enzimas degradativas y 

metabo{itos de ácido araquidónico. La respuesta infCamatoria 

i1tvo{ucra una S"-Cuencia de eventos, cada uno de {os cua[es 

tiene efectos perjudiciales en e( pulmón. 
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Cambios Bioquímicos 

Ca111bios bioquímicos detectados por ozono invo[u.cran 

alteraciones en e[ metabolismo y síntesis a nive{ enzimático, 

siendo {a vía de desintoxicación de[ ozono. Diversos estudios 

citados por Meh(man y Borek., 1987; han contribuido a 

especifica.r e[ patrón de daño y reparación a{ comparar {os 

cambios bioquímicos y ( a.s Cesiones morfológicas. Las Cesiones 

má.x i itUl s a.parecen a. (os 3 o 4 días posteriores de [as 

exposiciones (durante 7 días a niveles bajos). E( daño es 

asociado a incrementos en ma(ona{dehidos, medido esto 

indirectamente por [a formación de peróxidos y aumento en [os 

niveles de peróxidos de gCu.tation, g(u.tation redu.ctasa y 

g(u.cosa 6-fosfato deshídrogenasa . 

Los cambios bioqu.imicos 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 ozono (0.8 ppm) producen aumento en 

e( consumo de oxígeno y en e{ meta6o[ismo de enzimas 

intermediarias, [o mismo qu.e aumentos en peróxidos de 

g(u.tation, g{u.tation redu.ctasa g[u.cosa 6-fosfato 

desft.idrogenasa y t io{es no protéicos. Estas respuestas son 

proporcionales a {a concentración de ozono inhalado pero no a 

(a duración de exposición. Una consideración importante en [a 

toxicidad de[ ozono es Ca respuesta de recuperación, ya qu.e, 

cu.ando (as ratas inhalan continuamente ozono por 3 días a 0.8 

ppm y son tras[adadas a respirar aire (impío, 

Ca actividad de [a g[u.tation peroxidasa 

norma[idad en 2 días . 

Ca e[evación de 

retorna a Ca 

Los cambios bioqu.imicos de [as exposiciones de ozono 

pueden ser mediados por u.so de antioxidantes presentes en [a 

dieta a{imenticia . La deficiencia en Ca vitamina E y 

exposiciones a 7 ppm de ozono por 5 días muestran e(cvación 

' lf!I ·'." 
i'. "=. ' ~ ,, . ' 



80 

de (a actividad de g(utation, sin embargo animales e,\'.puestos 

de 10.5 ppm de vitamina E presentan una protección completa. 

Una variedad de enzimas son inhibidas durante 

e.\'.posíciones a{tas de ozono, y dependiendo de {a enzima y e{ 

substrato de{ que se trate retornan a su funcionamiento 

norma.{ después de períodos de 3 o más días (Meh{man y Borek, 

198 7). 

[ ppm 1 

niveles 
bajos 

0.4 

0.4 

0.75-1 

0.8 

0.8 

Eicposición. 

3-4 hrs. 

2 hrs 

18 hrs. 

cortas 

continua 

6 hrs. 

Efecto 

Incremento en ma[ona{dehidos, aumen 
to en {os niveles de peróxidos, g{g 
tation, glutation reductasa y g[ucQ 
sa 6 fosfato deshidrogenasa. 
En huma.nos bajo ejercicio intenso 
se detecta inflamación por un e[ev~ 
do nive{ de neutrófi{os. 
Cambios en {a permeabilidad de {as 
cé{u{as epite{ia[es de revestimien
to de {as regiones a[veo[ares. 
Inhibición de {a enzima de{ citocro
m.o p 450. 
Se producen aumentos en e{ consumo 
de oxígeno y en e[ metabolismo de 
enzimas intermediarias. 
Incremento en [a proporción de leu
cocitos po[imorfonuc{eares, prosta
g{andina E1 ,inter[eucina 6, {ipidos 
de baja densidad y de a{fa 1 anti 
tripsina, 

La enzima. del citocrom.o P-450 que interviene a nivel de 

carc.inogénesis y metabolismo de drogas, es inhibida a niveles 

de O. 75 a 1 ppm por periodos cortos en hámster y conejos 

Esta inhibición aumenta e{ riesgo en e{ decremento de {a 
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desintoxicación de [os químicos inha[ados inc{uyendo 

neumotoxinas y carcinógenos. La inhibición de {a síntesis de 

prostag[andina, enzima re{acionada a nive[ de membrana, es 

ocasionada por {a oxidación de {os {ípidos membrana{es o a [a 

oxidación de aminoá.cidos en e{ sitio activo de {a enzima. 

Se ha detectado disminución marcada en e{ pu[mén de {a 

co[inesterasa durante exposiciones de ozono, contribuyendo a 

[a inducción de[ daño por hiperreactividad bronquial. Su 

disminución puede ser debido a aumentos en {a concentración 

de aceti{co[ina en e[ n~scu{o branquia{, ocasionando e{ 

aumento en {as concentraciones bronquia{es seguida de {a 

producción de estimu{os 

La síntesis de co{á.geno y e{ aumento de fibrosis se 

incrementan en re{ación a {a dosis ele ozono. Exposiciones de 

ozono por 7 días a 0.5 o 0.8 ppm ocasionan un aumento en {a 

síntesis de co{á.geno y precursores protéicos, pero a[ someter 

a ratas a 0.2 ppm e{ efecto es insignificante. Ratas 

expuestas a 0.5 ppm de ozono ele 1 a 3 semanas presentan una 

respuesta [inear re{acionacla con respuestas bioquímicas e 

histo{ógicas pu[monares, (Mefr.Cman y Borek 1987). 

Dev[in y co[s, (1991), mencionan que e[ ozono afecta [as 

membranas ce[u[ares, provocando una peroxiclación [ipidica y 

producción de radica[es {ibres, siendo probab{e que {as 

exposiciones a{ ozono dañen (as cé{u[as y fCuido de [os 

componentes de revestimiento en e{ pulmón. En ensayos 

ce{u[ares y bioquímicos de {avado broncoa{veo{a.r (BAL), e{ 

materia{ mostró que exposiciones en varones jóvenes a 0.4 ppm 

ele 03 por 2 hrs. bajo condiciones de ejercicio intenso, 

ocasionan una reacción de inf{amación en e{ pu{mén a (as 3 

hrs. posteriores de Ca exposición de ozono, detectado por e{ 

incremento en e{ número de neutrófi{os en. e{ {iquido BAL. 

Después de 18 fr.rs. existen evidencias de inf{amación 

determinadas por un e{eva.do nive{ de neutrófi[os. 



82 

Transcurridas 18 

permeabilidad de 

lioras, se presentan 

las células epiteliales de 

cambios en 

revestimiento 

la 

de 

las regiones a[veolares detectándose por un incremento en 

[as concentraciones de las proteínas, a[búmina e IgG en 

líquido BAL. 

Estudios in vítro 

En las tablas No, XI y X{ I se muestran {as 

investigaciones recientes realizadas en cultivo de céluCas 

para detectar los efectos del ozono. 

Los fibroblastos juegan un papel significativo en el 

mantenimiento de (a función pulmonar, constituyen cerca de 

75% del total del volumen intersticia{ del pulmón, y 

desempeñan importantes fu.ne.iones fisiológicas, preservándolo 

in vítro principalmente por síntesis de fibronectina y 

colágenos (Mayen y Bransclieid, 1992). 

Mayen y Bransclieid (1992), realizan experimentos en los 

que reproducen los efectos citotóxicos de ozono en 

fibroblastos de pu.{món hu.mano, encontrando que las 

modificaciones en la composición intersticia{ del pulmón, 

contribuyen a fibroa{teraciones, Al someter un cultivo de 

fibroblastos de pu.lmón hu.mano a 2.5 ppm por 4 lirs. y a 5 ppm 

por 20 lirs. se detecta un aumento en {a mortalidad del 27% y 

48% respectivamente. Al realizar el examen de la 

ultra.estructuro. se encuentran 2 fenotipos celulares, células 

muertas completamente degradadas y fibroblastos vivos sin 

alguna alteración estructuro.{, Detectan qu.e exposiciones de 

fibroblastos a 0.5 ppm de 0 3 para 20 lirs. provoca. o.u.mento (de 

35% su.be a un 43%) en {os niveles de liialu.rona constituyente 

de{ tejido conjuntivo en medios de cultivo. 
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Monchitate y co{s. (1992), menciona1t diferentes 

investigaciones entre e{[as [as de Parkinson y Stephens 

(1973), Schwartz y co[s. (1976), Stephens y co[s. (1972), 

Eva.ns y co(s. (1973, 1985, 1986), en [as que se enco1ttró que 

e[ ozono (03 ) daña e[ tipo 1 de cé{u{as epite[ia[es 

a(veolares y cé{u[as ciliadas, que son sensibles a este gas y 

muestran daño por necrosis y descamación. En contraste, e[ 

tipo 2 de cé[u(as epiteCia[es al veo Cares y céluCas claras 

parecen ser 

de cé[u[as 

"to[erantes", es 

epitelio.Ces y 

decir, cuando se daña el tipo 1 

célu{as ciCiares éstas son 

reemp{azadas por nuevas, derivadas de sus progenitores, de[ 

tipo 2 de cé{u[as a{veolares y cé{ulas clara respectivamente. 

A través de estos procesos {as célu[as sensitivas parecen 

{Cegar a ser resistentes a[ 0 3 • 

Gardner (1984), Sch[esinger (1989), Dev[in y co[s. 

(1991), Go{dtein y co{s. (1978), demuestran que e[ ozono daña 

[os macrófagos alveolares en sus funciones de actividad 

bactericida-fagocítica de hidrólisis {isosoma.C, señalando que 

aú.n no es c{aro como los macrófagos a[veo{ares reparan estos 

daños y se adaptan al 0 3 • 

Diversas investigaciones como 

(1990), Seltz.er y co{s. (1986) y 

las de Devlin y co[s. 

Koren y co{s. (1989), 

muestran que exposiciones de humanos a ambientes con 0 3 dan 

como resultado daños y reparación tisular en e( pulmón. Esto 

in vitro, involucra ma.crófagos alveolares, [os cua[es 

muestran un drástico cambio en Ca síntesis protéica y un 

decremento en Ca función fagocítica. E[ efecto en e[ sistema. 

de [as células T es una disminución en {a pro[iferación 

inducida por mitógenos in vítro (citados en Monchitate y 

co[s. 1992). 

Monchitate y co{s. (1992), rea(izaron investigaciones de 

respuesta pobCacionaC y metabólica de ma.crófagos alveoCares a 

0.2 ppm de 0 3 , detectando que a exposiciones a 0.02 ppm de 0 3 , 
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(os nw.crófagos a[veo{ares reparan [os daños a través de[ 

aumento de rutas meta6ó[icas peroxidativas y g[ico[íticas. 

[ ppm 

2.5 y 5 

5 

[ ppm 

0.2 

[ ppm 

16 

[ ppm 

Exposición 

4 y 20 ftrs 
(respect.i 
vamente) 

20 ftrs. 

FIBROBLASTOS 

Efecto 

U[traestructura[mente se detectan 
dos fenotipos celulares: cé[u[as 
m.u.ertas degradadas y fí6ro6[astos 
vivos sin alteración estructura(, 

Provoca aumento de 35% a 43% en me
dios de cultivo de hialurona. 

M\CROFAGOS ALVEOLARES 

Exposición Efecto 

Muestran un cambio drástico en [a 
síntesis protéica y un decremento 
en Ca función fagocítica, reparando 
[os daños a través de rutas meta6ó
[ icas peroxidativas y g[ico[íticas. 

LIPIOOS 

Exposición Efecto 

6 ftrs. Provoca daño epite[ia[ en e( p[asma. 
sanguíneo. 

LEUCOCITOS POLIM'.JRFONUCLEARES (PMNs) 

Exposición 

Agudas 

Efecto 

Induce {a entrada de PMNs a {os es
pacios su6epite{ia{es y vías respi
ratorias, aumentando {a permea6i[i
dad del pulmón y ocasionando hiper
sensi6iCidad en [as vías respirato
rias. 
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Cross y co[s. (1992), determinan a[ rea[izar estudios en 

p[osma de humano, que a( ser inha[ado e[ ozono entra en 

contacto con e[ revestimiento de[ tracto respiratorio 

( RTLFs), el cua[ a6sor6e y desintoxica e{ gas inhalado, es 

0 3 que se a6sor6e se com6ina con {as antitoxinas 

{as cuales {o consumen y protegen las células y 

decir, e{ 

del RTLFs, 

regiones broncoalveolares que son sensibles a este gas. 

Señalan que {os Cípídos son el mejor blanco de acción de[ 0 3 , 

induciendo daños ín vítro. Respecto a este punto demostraron 

que exposiciones de plasma sanguíneo humano a 16 ppm por 6 

hrs. de 0 3 , provoca daño en los l ípidos, medido con 

aldehídos, [ípidos hidroperóxídos y cam6ios en {a movilidad 

electroforética. 

Kfee6erger y Hudaft (1992), indican, que el incremento en 

{a adherencia de {eucocitos po{imorfonucleares ( PMNs) a{ 

endotefio vascular y la subsecuente migración de éstos a 

través de los espacios intersticiales son indicador de 

inf[amaciones agudas. Exposiciones agudas de ozono (03 ) 

inducen {a entrada de PMNs a [os espacios subepite{ia[es y 

vías respiratorias pulmonares en animales y humanos, estas 

exposiciones aumentan la permeabi[idad de{ pulmón y ocasionan 

hipersensi6i{idad en [as vías respiratorias. 

Estos mismos autores 

nivefes moderados de ozono 

demostraron, en humanos, 

(0.4 ppm) por períodos cortos 

que 

de 

tiempo (2 hrs.) ocasionan cambios bioquímicos y celu{ares en 

e[ pu{món, manifestándose inflamación y daño pu[monar. 

Exposiciones a nivefes bajos de ozono por varias horas 

originan un decremento de {a función pu[monar, además de 

incrementos en [a reactividad de conductos de venti{ación, 

demostrando que exposiciones a nive[es tan bajos como 0.08 

ppm producen inf{amación y daños en [a región a[veo[ar de[ 

pu{món. Por otra parte exposiciones a 0.08 ppm de 0 3 por 6.6 

ftrs. produce incrementos estadísticamente significativos en 

[a proporción de {eucocitos po{imorfonuc[eares (PMNs), 
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pros tag {ondina E2 ( PGE2), ínter [ euc ina 6 ( I L-6), ( i p idos de 

baja densidad (LDL), y a.{fa. 1 a.ntítripsina. en e[ {íquido BAL, 

a.sí como disminución de [os macrófa.gos a[veo[a.res en [a. 

capacidad de fagocitar microorganismos vía e[ comp{emento 

receptor. 

[ ppm 

0.4 

0.4 

0.4 

0.8 

0.08 

Exposición Efecto 

2 hrs. Cambios bioquímicos y celulares en
e[ pulmón indicados por inf[a.macíón 
y daño pulmonar. 

3 hrs. Incremento en e{ número de neutró
fiCos. 

18 hrs. Cambios en {a permea.biCida.d de {as 
cé{u(a.s epiteliales de{ revestímien 
to de {as regiones a.{veo{a.res. 
Inf{a.m.a.ción y daños en {a regió1t 
a.Cveo{a.r de{ pu[món. 

6.6 hrs Decremento en {a. capacidad de fago
citar de {os macrófa.gos a{veo{a.res, 
incremento en leucocito po{imorfon~ 
cfeares, prosta.gla.ndina. E2, inter
{eucina. 6, (ípidos de baja densi
dad y a.{fa. a.ntitripsina. en e( f[ui 
do broncoa.lveo[a.r. 

Aparato 111Ucocifiar 

El 0 3 en exposiciones agudas y crónicas ca.usa daño 

epite[ia.{ en {as vías respiratorias, necrosis ce(u(a.r, 

pérdida. 

ce{u{a.res 

y acorta.miento ci{ia.r, ca.mb i o en poblaciones 

y 

embargo, ha.y 

desa.rro( (o de( 

secreción de cé{u{as 

poca información sobre 

apara.to mucoci liar es 

con hiperp{asia.. 5 i 1l 

{os efectos 

probab (e que 

en e { 

e ( daño 

durante etapas tempranas de desarro{{o postnata.{ conduzca. a 
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anormalidades en la fu.nc.ión ltttLC.oc.iliar de {os c.ondu.c.tos de 

ven t iC a e i ó n (Mar i as s y y c. o { s . 19 9 O ) . 

Mariassy y c.ols. (1990), mencionan que en hu.manos, e{ 

sistema ltttLcoci{iar de los conductos de ventilación está 

desarro((ado en forma incompleta al momento del nacimiento, 

experimentando u.na maduración postnata(. 

ocurre en ovejas. 

Este desarrollo 

Estos autores, rea(izaron un estudio en ovejas donde 

determinaron e( daño por 0 3 en (os conductos de vent iCación 

durante periodos postnata(es tempranos y Ca interferencia en 

e( desarro([o norma( de( sistema mu.coci(iar (Tab(a No. XIII). 

Los resultados revelan que exposiciones de 1 ppm de 0 3 

durante 15 dias en la. primera semana de vida, inhibe el 

desarro([o norma{ de( aparato mu.coci(iar de (as ovejas. Los 

desa.rro[(os anorma(es fueron caracterizados func.iona.Cmente 

por un lento transporte ltttLcociCiar y aumento en e( porcentaje 

de c.éiuCas 

propiedades 

mu.cosas. Las 

bioe[éctricas 

exposiciones a 0 3 alteran las 

de iones y flujo de agua en e[ 

desarro[(o de{ epitefio. Esto es, en e( desarrol(o normal las 

secreciones de ce- decrecen y el Na• absorbido aumenta con la 

edad. Bajo condiciones s imi {ares in vitro, los efectos 

observados en una pequeña secreción de agua fueron que, 

después de. las exposiciones a 0 3 , {a secreción neta de C[

predominó sobre e( Na• absorbido. Estos cambios indican que 

exposiciones de 

secreción basa{ 

evitan 

epite(io 

Ca 

a 

transmisión norma [ de [a 

cero semanas y {a absorción 

epitelia( a dos semanas. De esta. mattera la carga tata[ de [a 

mucosa en los conductos de venti[a.ción (1nacromo[écula.s + 

iones y H20) fue afectada por 0 3 • 

Maria.ssy y co{s. (1990), agregan que exposiciones agudas 

de 0 3 durante la primera semana de ·dda afee.tan e[ desarrollo 

de[ sistema mucoci{iar en Ca maduración de (a tráquea de (a. 

oveja. Estos cam6ios incluyen un de.terioro en e[ transporte 
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mucoci(íar agudo y pro[onga.do como cambios agudos en Ca. 

se_crecioM de ma.cromo[écu[a.s, propiedades bioe[éctrica.s en 

iones y f[ujo de agua a.sí como ca.lllh íos m.orfo[ógicos 

percept ib[es ta.Ces como aumento en e( ta.m.a.ñ.o de [a. tráquea., 

ref[eja.do por e( aumento de[ diámetro y [a.rga. melllhra.na. basa.[ 

(perímetro traquea.[) y cé[u[a.s de Ca. mucosa. dispersas en e[ 

epitelio. 

ppm 

1 
te 
[a 

na. 

en e[ desa.rro[{o norma.[ de[ 
sistema. mucoci(ía.r, en [a m.a.dura
cion de Ca. tráquea de [a. oveja.. 
Alteración de Ca. actividad bioe[éc 
trica. de iones y f Cujo de a.gua. en 
e[ desa.rro[[o de[ epite[io. 
Ca.lllbios morfo[ógicos como: aumento 
en el ta.maño de [a. traquea., ref [e 
jada por e( aumento de diámetro y 
Carga. melllbra.na. basa[ (perímetro tra 
quea.{) y cé{u[a.s mucosas dispersas 
en e{ epitelio • 

EFECTOS EXTRAPULMJNARES DEL OZONO 

Aunque e{ tracto respira.torio es e{ primer blanco de[ 

ozono, éste puede ocasionar da.ñ.os en otros órganos 

modificando sus funciones. (Mefi{m.a.n y Borek, 1987) 

La información sobre e{ efecto de este gas en {a. 

conducta. anima.{ es {imita.da.. Estudios en ratas y ratones 

indican que exposiciones a. 0.5 ppm de ozono, ocasionan una. 

disminución y posible recuperación en su actividad motora.. 
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Tram.s y co(s. (1972), estudiaron e( efecto que ejerce e[ 

o::ono en (as ettzimas de( sistema nervioso centra[, 

determinando que [a respuesta enziltllÍ.t ica depende de [a enzima 

en estudio. Los nive[es de [a ca.teca[ metí[ transferasa 

disminuyen mientras que Cos nive{es de monoamina o;ddasa se 

incrementan ( cí ta.dos en Meh{man. y Boreli 1987). 

C(emons y García (1980), indican que ef sistema. 

endócr ino es afectado por Ca inha[ación de ozono. En 

i.nvestígacíones efectuadas en ratas expuestas a este gas (1 

ppm durante 24 hrs. ), se detectan cambios morfo[ógicos en [a 

para.tiroides y reducción en {os níve[es hormona.Ces de 

tirotropina y hormonas tiroideas, Co cuaf sugiere cambios en 

[a función de[ hipotá[amo (cita.dos en MehCman y Boreli. 1987). 

Los efectos que sobre Ca reproducción tiene e[ ozono así 

como [os efectos teratogénicos han sido investigados en una 

forma [imitada. Estudios rea[ízados en ratones por Brinliman y 

co[s. (1964), sugieren que exposiciones perinata[es de 0.2 

ppm de ozono pueden reducir [a sobrevivencia de [a progenie. 

La hembra expuesta a l.O ppm durante Ca gestación tardía, 

muestra un tasa de crecimiento significativamente bajo, así 

como retraso en e[ desarroUo de {os ref[ejos (KavCock y 

cofs., 1980; citado en Meh[ma.n y Boreli 1987). 

Los estudios genotóxicícos sobre e( ozono han 

evidenciado daños cromosómícos en cé(u(a.s huma.nas de Ca línea 

KB. Las cé[u[as co[ocadas en bote{{as de rotación con oxígeno 

y expuestas a 8 ppm de ozono durante 5 a 10 minutos 

provocanse en (a superficie de[ vidrio de [a bote[[a una 

emigración inicia[. Posteriormente se incubaron con 

coCchicina y se detectaron céfufa.s 

rota y aumento en {as de{eciones 

Katorina, 1992). 

en meta.fase con cromlÍtida. 

(Ferner, 1962, citado en 
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Guerrero y co[s. (1979), estudiaron e[ efecto que ejerce 

e[ ozono en cu[tivos de cé[u[as feta[es humanas (WI-38). Los 

cu[tivos fueron expuestos a concentraciones de 0.25, 0.5, 

O. 75 y 1 ppm de ozono durante 1 hr,; determinando que [a 

existencia de una relación dosis-exposición ocasiona cambios 

en cromátidas hermanas (SCE) y aumento en defeciones de 

cromátidas a 1 ppm. y e[ no aumento en [as aberraciones 

cromosómicas (citados en Katorina, 1992). 

Hsueh y Ziang (1984), reportan 

en cromát idas hermanas ( SCE) en 

c.ortcentraciones de 

crecimiento ce[u[ar 

O • 1 5 - O • 7 5 p pm 

a 0.75 ppm de 

(citado en Katorina, 1992). 

[a inducción de cambios 

linfocitos humanos a 

y [a inhibición de( 

ozono durante 60 min. 

Shiraishi y Bandow (1985) detectaron, en cé[u{as de 

hámster Chinense V79 expuestas a cinco 

concentraciones de ozono (0.13 a 1 ppm ), 

cambios en cromátídas hermanas (SCE) durante 

diferentes 

inducción de 

[a relación 

dosis-inhibición en e[ crecimiento ce[u[ar (71% inhibición a 

1 ppm) {citado en Katorina, 1992). 

Rasmussen (1986), estudió e[ efecto de[ ozono en cé[u[as 

V79 premarcadas con 14C-t imina y expuestas a ozono durante 1 

hr. Los resultados indican que e[ ozono a{ interaccionar con 

e[ DNA inhibe su replicación determinado por Ca tasa de 

incorporación de[ marcador, que fue baja a concentraciones de 

1-1 O ppm. Sin embargo 

gas no provoca ta[ es 

a concentraciones de 0.035 ppm de este 

efectos (Rasmussen y Crocker, 1982; 

citado en Katorina 1992), 

Borek y cofs. (1988), indican e[ efecto de 5 ppm de 

ozono durante 10 minutos en DNA marcado con 14c-t imina en 

cultivos ce{u{ares de epidermis dP. humano de [a linea RHEf.::. 

La ruptura en [a hé[ice de[ DNA, se detectó por medio de [a 

técnica de e[ución a[ca[ina y e[ gradiente de centrifugación 
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en sacarosa. No se encontró inducción significativa del 

r omp i mi en t D de [a héfice; sin embargc, esto:; autores 

mencionan que este resu[tado fue consecuencia de que [as 

cé(u(as fueron conge(adas y descongeladas antes de( aná(isis, 

causando en e( tratamiento a[gunas rupturas en (as cé(u(as 

contra( (citado en Katorina, 1992). 

Kozumbo y 

buffer o::onado 

Agarwa( (1990), 

en fibrob[astos 

rea[izaron experimentos con 

de pu ( món humano de [a [ í nea 

CCD-18 Lu y 

de[ tí po II 

en cé[u(as epite[ia[es pu[monares transformadas 

A549. Los cuftivos ce[u[ares se trataron por Z 

m[ de[ buffer que había sido preexpuesto a 1 ppm 

Por medio de Ca técnica de efución a[caCína se 

hrs. 

de 

con 

ozono. 

ana[izó e( rompimiento de [a hélice de_ DNA en (as cé(u(a; 

premarcadas. 

ruptura de 

cé(u[as con 

En e[ aná(isis no 

(a hé [ice se ne U (a 

buffer preexpuesto 

se detectan aumentos en ia 

de( DNA, a( compararse [as 

a ozono y (as de buffer no 

expuesto (citado en Katorina, 1992). 

Merz y co[s. 1975, ana[izaron [as aberraciones 

comosómicas en (infocitos periféricos de muestras de sangre 

en 2 

por 6 

ú[timo 

individuos antes y después de [a exposición a 0.5 ppm 

hrs. 

fue 

y de 4 individuos a 0.5 ppm por 10 ft.rs., éste 

examinaáo a (as 

individuos de ambos grupos 

2 y 6 semanas 

sirvieron como 

posteriores. Los 

su propio grupo 

contro[. Los [infocitos fueron cultivados con estimu.[ación de 

PHA, tratados con co[cft.icina y fijados a [as 72 ft.rs. No se 

encontraron aberraciones cromosómicas en ninguno de [os 

individuos, 

detectaron 

sin embargo, 

aumentos en 

después de 

{as (es iones 

cromátidas (citados en Katorina, 1992). 

{a 

y 

exposición 

de[eciones 

se 

de 

Mckenzie y co{s. (1977), rea[ izaron estudios 

En este citogenéticos con individuos 

estudio, 26 individuos varones 

a O. 4 ppm de ozono durante 

expuestos a ozono. 

no fumadores fueron expuestos 

4 Ftrs, a [os cua[es se [es 
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extrajeron muestras de sangre antes y después de Ca 

exposición. Los resu.(ta.dos de[ a.ná[isis no 

incrementos esta.dística.mente significativos en e[ 

muestran 

nú.mero de 

cé[u.[a.s con aberraciones de tipo cromá.tido o cromosómico 

(incluyendo uniones) después de [a exposición (citado en 

Ka to r i na 19 9 2 ) . 

Guerrero y co[s. (1979), ana[iza.ron [a frecuencia. cíe 

cambios cíe [as cromá.tidas hermanas (SCE) en [infocitos 

periféricos cíe 31 hombres y mujeres antes y después cíe 

exposiciones a 5 ppm cíe ozono durante 2 hrs. E[ cu(tivo cíe 

Cinfoci tos fue incuba.do con PHA por 4 hrs. y con BrdU por 48 

hrs a.diciona[es. Co[cemida fue adicionada durante 3 hrs. No 

se detecto diferencias significativas en [as frecuencias cíe 

SCE por cromosoma cíe todos [os hombres después cíe la 

exposición (cita.do en Ka.torina, 1992). 

Sarto y Vio Ca. (1980), reportan un a.u.mento 

estadísticamente significativo cíe uniones de cromá.tida en 

linfocitos cíe 10 trabajadores expuestos a. 0.3 ppm cíe ozono de 

1-3 años. No consideran (os hábitos de fu.mar o si existe [a 

posibiCidad de qu.e hayan intervenido contaminantes de[ [ugar 

de traba.jo (producción de bo(sa.s cíe plástic_o) (cita.do en 

Katorina. 1992). 

La. ca.rcinogenicida.d de[ ozono ha sido investigada en 

forma gra.dua.Cmente Cimitada. Stoli.inger ( 1965), indica qu.e e[ 

ozono induce tumores (adenomas) en una raza susceptib[e de 

ratones (no se menciona.), sometidos a exposiciones de 1 ppm 

día.ria.mente durante 15 meses (cita.do en Katorina 1992). 

Werthmer y 

ozono en 

co[s, (1970), investigaron el efecto 

de 4. 5 

75 días. 

expuestos a. concentraciones 

por un periodo de más de 

de( 

ppm 

Los durante 2 

resulta.dos 

ratones 

hrs. 

de 

estadísticamente 

esta investigación muestran un incremento 

significativo en aCteraciones ceCu.Cares en 
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e ( pu[món, [as cua[es ínc[uyen híperp[asia, metap[asía, 

adetiomas e inf[amaciones (citado en Katorina 1992). 

Hasse[t y co[s. (1985), rea[izaron estudios a dos 

díferentes concentraciones de ozono, en ratones machos de Ca 

raza A/], para determinar su efecto cancerígeno. La primera 

semana de c.ada mes, [os ratones se expusíeron a 

concentraciones de 0.31 ppm por 103 hrs/semana y 0.5 ppm por 

102 hrs/semana por seis meses. En e[ prímer estudio, [os 

aníma[es muríeron a [os 5 meses y en un segundo experimento 

fa[[ecieron tres meses después de [a exposición. Los anima[es 

de ambas concentraciones fueron examinados, detectcíndose (a 

presencia de nódulos tumorales (adenomas), [oca( izados en [a 

superficíe p[eura[ de[ pu[món (citado en Katorina 1992). 

Las t y co [s. (1987), 

ratones machos de [as 

anafízaron e[ 

razas A/] 

efecto de[ ozono 

y Swíss-wester 

en 

a 

concentraciones 0.4 y 0.8 ppm durante 8 hrs. en un período de 

18 semanas. Detectándose a 0.8 ppm y só[o en [a raza A/] un 

aumento en adenomas . (citado en Katorina 1992). 



CONCLUSIONES 

El problema de la contaminación no es nuevo, se ha ido 

incrementando con la aparición y desarrollo del hombre; 

situación generada por su irresponsabilidad, resultado de Ca 

carencia de una educación ecológica que (o sensi6ifice y 

ubique colllO parte integrante y dependiente de su medio. 

E{ ser humano ha alterado Ca composición normal de( aire 

a( incorporar sustancias tóxicas; condición originada por e( 

número y Coca(izaci6n de (as emisiones, así colllO por un 

conjunto de factores combinados, ta.Ces COllLO tiempo de 

exposición, grado de contaminación, condiciones geográ.ficas y 

meteorológicas de( sitio. De éstas características dependerá. 

[a acu11LU[ación o dispersión de Cos contaminantes en el aire, 

y [os daños que ca.usen a la salud. 

Este tipo de contaminación, se incrementa cada vez m4s 

adoptando nuevos patrones. E[ crecimiento poblaciona[, e[ 

desarro([o industria( a[canzado, Ca fa[ta de planificación 

tanto de habitación como institucional, Ca casi nu[a 

concientización ecológica, (as condiciones geográ.ficas y 

meteoro[ógicas, así colllO otros factores, han originado una 

degradación atlllOsférica que caracteriza a Ca Ciudad de México 

colllO una urbe con altos índices de contaminantes ambienta.Ces 

y en especia.[ por ozono. 

La evaluación de Ca ca{idad de{ aíre a partir de redes 

de 11LOnitoreo at11LOsférico, es un auxiliar en e{ registro de 

{os niveles de contaminación y de{ c{ima con e( que se 

presentan; e{ conocer estos aspectos, no solucionará. por sí 

mismo e[ problema de contaminación atlllOsférica. Sin embargo, 

bien puede auxi[iar en e[ contra[ de emisiones a[ registrarse 
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(os porcentajes ambientales existentes 

p(anes y programas enfocados a Ca 

contaminantes. 

y con ello 

disminución 

elaborar 

de [os 

Para. enfrentar e( pro6(ema, se han e(a6ora.do p[a.nes (a 

corto, media.no y largo p(azo) cuya finalidad principal radica. 

en Ca prevención y control de [a.s fuentes veliiculares e 

industria.Ces reflejándose en la composición de[ aire. 

Desafortunada.mente, [a.s acciones chocan con 6a.rreras 

económicas y po[iticas. 

La. mayoría de Ca información existente so6re [os riesgos 

que e[ ozono pudieran tener so6re [a salud, provienen de 

Ca.6ora.torios y estudios de[ extranjero, es decir, que por 

razones tanto económicas como por falta de tec,nologia. en este 

aspecto, México aún no ha detecta.do totalmente [os efectos de 

este gas en sus ha.6ita.ntes, e;dstiendo pocos estudios 

rea[ izados so6re este ga.s; entre (os más recientes, des ta.ca 

e( de CastiC(ejos y cofs. (1992) realiza.do en niños mexicanos 

detectando disminución en (a función pulmonar. 

EC ozono como contaminante atmosférico, se considera una 

mo[écu[a extremada.mente oxidante, cu.yo efecto tóxico es a 

nive[ de (os sistemas 6io[ógicos interaccionando con (os 

componentes ce[ufares. La concentración de este gas para [os 

cu.a.Ces [os efectos son adversos, no ha sido determinada. La 

velocidad de reacción de[ ozono estará regula.da. por Ca 

susceptibilidad de cada ser hu.mano, [a accesi6íCidad 

específica de [as mo[écu(as 6io(ógica.s ce(u.[ares y de [os 

tejidos que [o conforman. Esta heterogeneidad de variables 

(especie, 

enfermedad, 

estado de desarroCCo, esta.do preexistente 

etc.) determinarán e( grado de daño. 

de 

La.s investigaciones que sugieren que Ca inducción de( 

daño pulmonar y extrapu(monar es producido vía [os radicales 

[i6res, no son definitivos: fa[ta profundizar más su estudio, 
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ya. que Ca. 

esta.bfecer 

exposiciones 

e{ ozono o 

información disponib{e es insuficiente 

cua.[ de {os procesos toma fugar en 

para. 

[as 

de ozono en e{ h.umano; es decir, determina.r 

{os productos secunda.ríos de {a.s rea.cciones 

este ga.s son {os determina.nte de[ da.ño. 

s i 

con 

Ha.sta. a.h.ora., {os efectos demostrados que ca.usa. e{ ozono 

a.ba.rca.n una gra.n variedad, destacándose entre e{ {os: efectos 

agudos y crónicos en e{ funciona.miento pu{mona.r, como 

disminución de [a capacidad vita{, f{ujo medio y f[ujo 

máximo; irritación de{ sistema respira.torio¡ procesos 

infCa.matorios, por Ca. a.dh.erencia. de Ceucocitos 

po[imorfonuc[ea.res; cambios bioquímicos, como a.Ctera.ciones en 

e[ metabo[ismo y síntesis enzimática.¡ a.Ctera.ciones en 

fibrob[a.stos, detectándose 1norta.Cida.d de [os mismos¡ daño en 

cé{u{a.s e{ tipo de cé[u[a.s epite[ia.Ces a.[veo[a.res y 

ciCia.da.s, 

a.Ctera.ción 

mos t ra.ndo daño 

a macrófa.gos 

por necrosis 

a[veo {a.res en 

y 

sus 

descamación; 

funciones de 

actividad ba.ctericida.-fa.gocita.ria.; peroxídación {ipidica de 

Ca membrana ce[u[a.r y producción de radica.Ces Cibres. 

Los estudios experimenta.fes determinan cierto tipo de 

daños intra y extra.pu[monares, adquiridos por inh.a.Cación y 

absorción. Las investigaciones en anima{ es, 

que 

demuestran 

a[ aumentar 

embargo, 

que 

Ca 

no 

existe una re[a.ción dosis-respuesta., ya 

concentración, e[ daño es má.s severo. 

predicen [a concentración exacta a [a 

presentan síntomas de daño en e[ h.ombre. 

Sin 

cua[ se pudieran 

E[ co1tocimiento deriva.do de su acción, así como [os 

resu[ta.dos de 

que se h.a.n 

e s t o s e s t ud i o s 

rea[ izado en 

no pueden ser 

diferentes 

extra.po[a.dos, 

especies y 

Y a 

[as 

concentraciones a (as que se experimentaron no son a [as que 

se encuentra expuesto e( h.ombre. No obstante, constituyen una 

aproximación a[ sitio de daño. 
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En cf hombre, e( pape( de( ozono como carcinógeno es 

incicr•o. Dentro de (as investigaciones rea(lzadas se ha 

detectado que (os radica( es Cibres, productos de procesos 

oxidantes, daña1i e( DNA ce[u[ar. Lo cua[ es indicador del 

pro6a6[e pape[ que juega e[ ozono en carcinogénesis y 

ttULtagénes is. 

De acuerdo a [os estudios realizados, Ca existencia de 

variación individua[ en a6erraciones, y [a frecuencia de 

cambios en cromátidas hermanas son bastantes altas. Existen 

[imitantes que impiden determinar la existencia de efecto o 

de daño, por ejemplo, [os individuos investigados sirvieron 

como su grupo control y e[ número de sujetos 1111.Lestra no es 

significativo. La presencia o intervención de variables ta.fes 

como hábitos o cuadro clínico no se consideran. Los estudios 

epidemiológicos y experimentales de[ ozono, con sujetos 

humanos determinan (os posib(es daños. 

E[ alcance d.e[ efecto de[ ozono es ampCío, debido a su 

naturaleza reactiva y a su acción como un poderoso oxidante. 

La información disponib(e sobre e[ efecto de este gas, es una 

aproximación sobre (os daños que pudiera causar tanto a corto 

como a [argo p(azo, y que en e[ momento sólo se manifiestan 

como síntomas o se asocian a otras causas. 

Ex is ten incógnitas 

han sido estudiadas; 

en torno a [ efecto 

p o r e j e mp [ o , e [ 

de[ ozono 

efecto a 

que no 

nivel 

em6riofógico, y teratogénico. Así mismo otras interrogantes 

son e[ efecto en concentraciones reales a [as cuales se haya 

sujeta (a pob(ación, Ca ~xistencia de (a posibilidad de 

cargas de contaminación (contaminación acumulada en su 

cuerpo), o [as interacciones con otros contaminantes, tal 

como stLcede en realidad. 

E[ testimonio epidemiológico sobre este contaminante, es 

demasiado límitado dentro de Ca gama de niveles de exposición 
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estudia.dos en e{ Ca.6ora.torio como para. poder esta.6Cecer 

c [ arament e en forma est adística [as posi6[es re(aciones 

dosis-efecto. EC determinar tanto Ca epidemio[ogia como Ca 

Ca 

de 

toxico(ogia en 

magnitud de[ 

exposición, y 

{os sistemas 6ío{ógicos, 

daño en función de Ca 

determinará Ca. na.tura.[ez;a. y 

ef e c tos so6re [a sa[ud de Ca. po6[a.ción. 

esta6Cecerá 

concentración 

gravedad de 

Los estudios a rea.[ izar (epidemio[ógicos 

[os 

COltW 

toxico[ógicos), de6erán considerar [os factores que 

intervienen en Ca suscepti6i[idad de [a po6[ación hacia un 

contaminante, ta[es como: Ca edad, e{ sexo, e( estado genera[ 

de saCud y Ca nutrición . La po6[ación está expuesta a 

diferent es concentraciones, y son diversos c uadro s clínicos 

los qu e se p1·es e.ntan, y a que es un ente biopsicosocia[, qu e 

tiene intercam6io mútuo c on su a.m6ient e y que e n gran parte 

dep e nderá de[ medio su estado de sa[ud o enfermedad. 

E[ aná[isis d e [as re[aciones entr e [a sa[ud de Ca 

co munidad y [os índi ces de contaminación ambienta[, requieren 

por ende que. 

representativas de 

[as 

{as 

c oncentraciones 

e xposiciones a [as 

a estudio se. an 

que está sometida 

{a pob[a c ión. Es d ec ir se debe considerar que [a pob[ació n es 

mó v il y que por {o tanto pa s a distintos [ap sos de ti e mpo en 

difer e ntes fuga res, por [o que [a exposición a {a que se 

enfrentan no es siempre [a misma. E[ área de aplicación d e 

determinadas medidas, d e penderá de {a dis t ribución de {as 

fuentes de emisión , de [a toxicidad de[ contaminante, de Ca 

topografía, y de [as condiciones meteoro{ógica.s entre otros 

fa ct ores. 

Dada [a complejidad d e factores y [a.s [imitaciones de 

lo s estudios, no e s sorprendente qu e [os e fectos amf>ienta[ es 

y s anitarios de[ o zono sean difíciles de cuantificar y que, 

por [o tanto, sea o 6jeto de grandes controversias. 
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E( nombre tendrá que cambiar su ma.nera de enfrentarse a 

esta prob{emática socia(, adquiriendo y desarro[(ando 

estrategias que Ce ayuden a comprender nasta qué grado es 

responsab{e de( daño que causa. 
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