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1.- IHTRODUCCIOH 

La Zona Metropolitana de la Ciudad de México ( ZMCM), se 

extiende en 2 1 000 kilómetros cuadrados, los cuales comprenden 

el Distrito Federal y 17 municipios del Estado de M6xico y 

está habitada por 14 1 987 1 051 individuos (Censo 1990), dueños 

de 2.5 millones de autos que consumen 14 millones de litros de 

gasolina y 4 millones de diesel diariamente. Además de 35,000 

fábricas que gastan 32,000 barriles de pétroleo y 200 millones 

de pies cúbicos de gas diariamente. Fuentes de contaminación 

que contribuyen a la formación de Ozono y otros contaminantes 

atmosf6ricos. (1) 

En los últimos 4 años, el Ozono ha aumentado considerablemente 

violando la Norma Mexicana de Calidad de Aire para Ozono ( NMCA 

por arriba de O.l partes por millón) en 740 1 959 y 1,224 horas 

en los años 1987, 1988 y 1989, respectivamente (1,2,3). Bn el 

período de enero a junio de 1990 un total de 511 horas. Bn 

mayo de 1990 el Ozono se elevó a uno de loe niveles más altos 

registrados en la Ciudad de México 0.465 PPM. Sin embargo, las 

fábricas generan más de un millón de toneladas de compuestos 

químicos no degradableo, 150,000 toneladas de hidrocarburos y 

un millón de toneladas de partículas suspendidas en el aire 

por año. 
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La exposición a contaminantes como el Ozono (01) est& clara­

mente asociada con un aumento de la frecuencia y severidad de 

enfermedades de las vias respiratorias y de asma. (4 1 5). 

Loa cambios histopatol6gicoa y fisiopatológicos son variables 

e incluyen: metaplasia escamosa, daño y pérdida de células 

ciliadas, aumento de la permeabilidad de la mucosa, aumento de 

la secresión mucosa, estados de hiperreactividad de las vias 

aéreas, retardo en el desarrollo de la mucosa traqueal en 

ovejas recién nacidas, disminución en las pruebas de función 

pulmonar, aumento del flujo sanguíneo bronquial en ovejas 1 

alteración del contenido de colesterol en los cuerpos !amela­

res de las células alveolares Tipo II y la acumulación de 

ciertos proteolípidos en las mismas estructuras, etc. (4 1 5,7,­

B,9,ll,14) 

La Ciudad de México es una de las áreas urbanas más con­

taminadas en el mundo. Bl acceso al diario monitoreo de 

partículas contaminantes en el medio ambiente {incluido el 

Ozono), y la existencia de una población expuesta, represen­

tativa de la población en general, nos permite realizar un 

estudio cuyo objetivo principal es evaluar las alteraciones 

histopatológicas producidas por el Ozono y otros contaminantes 

a nivel mucosa nasal. 
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2.- PLABTKAllI!H~O DEL PRODLl!:MA 

La zona metropolitana tiene una de las atmósferas más con­

taminadas en el mundo. Por lo que en este estudio se pretende­

rá la evaluación y descripción histológica, así como cuan­

titativa de los cambios epiteliales de la mucosa nasal 

anterior expuesta a contaminantes del medio ambiente / con 

especial interés en la correlación con niveles de Ozono de la 

Ciudad de México. 

¿Es capaz el Ozono de provocar alteraciones histopatológicas 

(cualitativas y cuantitativas) en la mucosa nasal del sujeto 

sanos, con exposición crónica a niveles altos de contaminación 

ambiental?. 



3.- AHTBCBDBHTBB 

Existe en la actualidad una preocupación creciente en las 

poblaciones urbanas, expuestas a altos grados de con­

taminación, por los daños que ésta produzca en los humanos a 

corto, mediano y largo plazo. 

En la práctica clínica otorrinolaringol6gica que se maneja en 

la Ciudad de México, a menudo se observan pacientes con 

síntomas nasales y de toda via respiratoria, los cuales se 

relacionan con épocas del año con los niveles más altos de 

contaminación. 

El Ozono ( 03) forma parte importante de los contaminantes 

monitorizados diariwnente en la Ciudad de México. eete es un 

gas oxidante que se forma por una reacción fotoquimica en el 

smog. Varios kilómetros por encima de la atmósfera hay luz 

ultravioleta de onda corta que convierte el Oz en 03 por 

absorción directa. 

El dióxido de nitrógeno (NOz), uno de los contaminantes atmos­

féricos más importantes, absorbe la luz ultravioleta y se 

regenera en un sistema cíclico por reacción de NO y 03 con 

deplecci6n de NO. Simultánea.mente átomos de oxigeno reaccionan 

con hidrocarburos en la atmósfera, específicamente las 
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oleofinas y los aromáticos substituidos, dando compuestos 

oxidados y radicales libres que reaccionan con el NO para 

producir más N02 • 

Siendo el resultado final la acumulación de NOz y 03 con 

deplecci6n de las concentraciones de NO. 

Los estudios de los efectos del Ozono se han llevado a cabo en 

distintas especies de animales de experimentación empleando 

exposiciones agudas y crónicas, con variaciones en las 

concentraciones de 0 3 , algunas de ellas son similares a las que 

se observan en los habitantes de áreas urbanas contaminadas. 

Los epitelios bronquial y traqueal son los que más se han 

estudiado experimentalmente en la relación a los efectos del 

Ozono. 

La exposición de menos de 7 días al Ozono resulta en daño y 

necrosis de las células traqueales y bronquiales y en la 

degranulaci6n de las células claras (a J • La exposición 

prolongada de 90 dias o más resulta en la hiperplasia de lae 

células clara en los bronquios terminales¡ en los animales de 

experimentación con un mínimo de bronquios respiratorios , el 

daño más severo se observa en la región centroacinar (5). La 

exposición aguda del Ozono en gatos produce vacuolización 
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citopláemica de las células ciliadas con condensación de 

mitocondrias y una configuración anormal de las crestas 

mitocondriales. (10) 

Desafortunadamente no existen estudios que correlacionen 

niveles de Ozono con alteraciones de las vías aéreas super­

iores, específicamente la mucosa nasal en humanos. En poblaci­

ones urbanas corno la Ciudad de México, en la cual los niveles 

de Ozono son al tos y constantemente rebasan las normas 

aceptadas de calidad de aire por Ozono, que son de 0.1 PPM. 

Otro aspecto importante, será la investigación de los fenóme­

nos de adaptación que experimenta la mucosa nasal a la 

exposición prolongada y constante al Ozono. En animales de 

experimentación y cuando se estudia específicamente la región 

centroacinar del pulmón, las manifestaciones morfológicas de 

adaptación incluyen: reducción de la división celular y la 

disminución del número de células inflamatorias. (8) 
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BI82!0LOGIA DB LA CAVIDAD NASAL: 

La piel de la nariz se continúa en las narinas hasta la 

primera porción de las cavidades nasales, que es el vestíbulo. 

Dentro del vestíbulo, a variable distancia del exterior, 

existe una transinión abrupta del epitelio pavimentoso 

estratificado a un epitelio columnar ciliado, pseudoestratifi­

cado y mucosecretante. A veces este epitelio se modifica a 

estratificado de tipo pavimentase en unos pocos sitios, donde 

el aire del exterior incide sobre una superficie expuesta como 

en los extremos de los cornetes inferiores. 

En el epitelio respiratorio son frecuentes las células 

caliciformes. Una parte integrante de la mucosa es el manto 

continuo de moco aplicado en su superficie, que es propulsado 

por cilias pulsátiles. 

La mucosa está separada de la submucosa de las cavidades 

nasales, por una lámina basal bien definida. La subrnucosa de 

las cavidades nasales es relativamente gruesa y contiene 

muchos conductos venosos grandes, en particular sobre los 

cornetes, la submucosa contiene glándulas muciparas y serosas 

mixtas que desembocan directamente en la superficie. 
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La proporción posterior de los espacios nasales muchas veces 

presentan aglomeraciones de tejido linfático en la submucosa, 

las cuales pueden contener folículos linfoides bien formados. 

En estas áreas se ven linfocitos y otras células inflamatorias 

dentro de la mucosa misma, que al parecer migraron desde 

centros germinativos o vasca profundos. 

En el vértice de las cavidades nasales el epitelio superficial 

se modifica para la olfación. Esta área abarca desde el techo, 

de unos 8 a 10 mm., a cada lado del septum nasal y cubre el 

cornete nasal superior. Esta área olfatoria contiene un total 

de 5 cm. cuadrados de mucosa y está integrada por un epitelio 

columnar pseudoestratificado no ciliado, con glándulas serosas 

de Bowman y células olfatorias bipolares. 

DEFIHICIOH DE LAS LBSIOHES PROLIFERATIVAS Y PRl!HEOPLASICAS EH 

LAS MUCOSAS: 

METAPLASIA: Es la conversión de un tipo celular bien diferen­

ciado a otro igualmente diferenciado, lo más frecuente es la 

conversión de un epitelio secretor a un epitelio escamoso. Es 

casi siempre una respuesta a un estimulo nocivo persistente y 

constituye un mecanismo de adaptación. Células columnares o 

cuboides con producción de moco, asumen una forma m.§.s simple 
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y ofrecen, así, protección en contra de la acción de químicos 

nocivos o de los efectos de la inflamación crónica. 

Ejemplos de metaplasias son los cambios que se presentan en 

los bronquios de los fumadores crónicos y los cambios en el 

endocervix asociados con inflamación crónica. Se debe hacer 

énfasis que los cambios metaplásicos no representan necesa­

riamente un proceso enteramente benigno, una metaplaeia 

bronquial altera las funciones bronquiales normales y puede 

conducir a un individuo a episodios de neumonías recurrentes. 

Lo más importante es que un epitelio metapláaico pude ser el 

sitio de origen de una transformación neoplásica. Los cánceres 

de pulmón, cervix, estómago y vejiga tienen sus orígenes en 

áreas de rnetaplaaia. Loa cambios rnetaplásicos son totalmente 

reversibles. Sí el estimulo nocivo desaparece, el epitelio 

retorna a su estado normal. 

DZSPLASIAS: Las células que normalmente constituyen un 

epitelio, exhiben una regularidad de sus núcleos tamaño y 

forma y están ordenadas regularmente con respecto a la 

membrana basal. Displasia se traduce como una ruptura de esta 

monotonía re la ti va¡ las células presentan variaciones en 

tamaño y la forma, loe núcleos son irregulares e hipercromá­

ticos y las células están alineadas irregularmente con 

respecto a la membrana basal. 
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Las displasias se observan más frecuentemente en áreas de 

metaplasia escamosa y de epitelio escamoso hiperplásico. 

Como la metaplasia, la displasia refleja la persistencia de 

agentes nocivos y también es regresiva cuando cesa el factor 

causante (tabaquismo, cervicitis cr6nica, etc.). De importan­

cia primordial, la displasia comparte varias características 

citol6gicas con el cáncer y la linea de división entre las dos 

puede ser tenue. 

La displasia es un proceso extremo de adaptación. La célula 

displásica es menos diferenciada que la hiperplásica o la 

metaplásica, y es más resistente al daño. 

En términos de supervivencia, la célula displásica ha en­

contrado la manera de sobrevivir en un ambiente peligroso. 

Esta adaptación extrema podría considerarse benéfica (impide 

la presencia de úlceras en el bronquio del fumador) • Des·afor­

tunadamente el sistema no está finamente regulado y puede, en 

cualquier momento, transformarse en célula cancerígena. 
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4.- BIPOTESIS 

La exposición a contaminantes como el Ozono (03 ) está clara­

mente asociada con cambios histopatol6gicos y fisiopatológicos 

de las vias respiratorias altas y bajas. 

La hipótesis propone: 

Que si los cambios en los niveles altos de 

Ozono producen alteraciones histopatol6gicas en 

la mucosa nasal de los sujetos sanos expues­

tos, entonces estos cambios se harán evidentes 

en las biopsias tomadas en la mucosa nasal de 

los habitantes de la Ciudad de México, a dife­

rencia de sujetos sanos no expuestos a niveles 

altos de contaminación por Ozono, como los 

habitantes del Puerto de Veracruz. 
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5, - OBJETIVOS 

El objetivo primordial de este estudio es la evaluación y 

descripción histológica y cuantitativa de los cambios epite­

liales de la mucosa nasal anterior expuesta a contaminantes 

del medio ambiente, con especial interés en la correlación con 

niveles de Ozono en el medio ambiente de la Ciudad de México. 
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6.- MATERIAL Y HETODOS 

El grupo de estudio consistió en 76 pacientes del sexo 

masculino y femenino sanos, entre las edades de 18 y 40 años. 

De los cuales 64 son radicados en la Ciudad de México y 12 del 

grupo control radicados en el Puerto de Veracruz. 

I.- CRITERIOS DE INCLUSION: 

a) Edades entre 18 y 40 años. 

b) Sexo femenino o masculino. 

e) No fumadores o no más de 10 cigarros por semana en los 

últimos 4 años. 

d) La semana previa al estudio, el paciente deberá de 

haber permanecido en el D.F. 

II.- CRITERIOS DE EXCLUSION: 

a) Rinitis alérgica o vasomotora. 

b) Infecciones de las vías respiratorias altas. 

e) Asma bronquial. 

d) Diabetes Mellitus. 

e) Fumadores de más de 10 cigarros a la semana por más de 

4 años. 
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III.- DISEÑO DEL ESTUDIO: 

Para el grupo de estudio, se cont6 con los niveles de Ozono y 

otros contaminantes los 12 meses previos al estudio. Las 

biopsias en el grupo en estudio se tomaron en los meses de 

mayo a junio de 1990. Y la semana previa a la biopsia se contó 

con las determinaciones diarias de Ozono y otros contaminan­

tes. 

Estos datos fueron proporcionados por una unidad móvil 

atmosférica, la cual monitorizó los niveles de Ozono con­

tinuamente por 47 días (mayo 14 a junio 29 de 1990} es­

tacionada en el Centro Médico Naval. Así como por la estación 

Centro de Ciencias de la Atmósfera de la Universidad Nacional 

Autónoma de México. 

BIOPSIAS: 

Después de la aplicación de un anestésico local tópico (tetra­

caina al 2% más adrenalina al 1%} a la superficie de la mucosa 

nasal anterior (cornete inferior}. Se procedio a tomar una 

biopsia de 4 mm. aproximadamente con una pinza de biopsia 

Takahashi (47% lado derecho y 53% lado izquierdo). Los 

especímenes fueron sumergidos inmediatamente en glutaraldehido 

al 2.5% en buffer de fosfato al O.lM, con un PB de 7.4,. Y la 
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mitad de la biopsia se utilizó par la microscopia luz y la 

otra mitad para microscopia electrónica de rutina. 

MICROSCOPIA DE LA LUZ: 

Las muestras fueron cortadas con un grosor de 4-6 micras y 

fueron teñidas con hematoxilina-eosina y PAS. Las laminillas 

teñidas fueron examinadas por doa patólogos sin tener acceso 

al dato clave del paciente control o del estudio. Asimismo se 

utilizaron los criterios morfológicos de Torjussen para la 

evaluación morfológica del epitelio nasal {3). 

MICROSCOPIA ELECTRONICA: 

El fragmento para microscopia electrónica fue de aproximada­

mente lmm. cúbico. El tejido fue posfijado en 1% de tetraoxido 

de osmio por una hora, deshidratado y embebido en araldita 

50:50 con óxido de propileno. Posteriormente loa bloques se 

polimerizaron en un horno a 60 grados centígradoa. Se selec­

cionaron las secciones más adecuadas y se obtuvieron secciones 

ul trafinas . 

A cada una de las secciones ultrafinas se les tomó fotomicro­

grafias a aumentos primarios de 500 y 940 x. 



CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

a) Epitelio respiratorio normal 

b) Epitelio estratificado con pérdida del 

epitelio ciliado 

e) Epitelio mixto estratificado cubial/escamoso 

d) Epitelio escamoso estratificado 

e) Epitelio escamoso estratificado 

f) Prolongación del epitelio hacia el estroma 

g) Displasia mínima 

h) Displasia moderada 

i) Carcicoma in situ 

CAPTACION DE LA IHFORMACIOH 

PUNTOS 

o 

2 

3 

4 

5 
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Se utilizó u~a forma especial de obtención y concentración de 

datos, como aparece en el Anexo l. 

OBSBRVACIOH DE LOS PRECEPTOS ETICOS 

1.- 'se seleccionó el tipo de paciente de acuerdo a las 

características requeridas y se le explicó los puntos 

principales del estudio, las molestias físicas del 

procedimiento y el riesgo. 

2.- No se efectuó ningún procedimiento sin el consentimiento 

escrito del paciente. 

3.- Se le explicó las posibles complicaciones (sangrado 

moderado en el sitio de la biopsia} y tratamiento. 
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7. - RESULTADOS 

MONITORIZACION DE OZONO: 

En los últimos 4 años, el Ozono ha aumentado considerablemente 

violando la norma mexicana de calidad de aire para Ozono (NMCA 

por arriba de 0.1 partes por millón} en 740, 959 y 1,224 horas 

en los años 1987, 1988 y 1989, respectivamente. En el período 

de enero a junio de 1990 un total de 511 horas. En mayo de 

1990 el Ozono presentó uno de loe niveles más altos registra­

dos en la Ciudad de México 0.465 PPM. (Unidad de monitoreo 

ambiental Centro Médico Naval-Ciudad Universitaria). 

VARIABLES CLINICAS: 

Los sujetos participantes en el Estudio fueron clínicamente 

sanos y los datos obtenidos en la historia clínica fueron: 

edad, sexo, lugar de residencia, tiempo de residencia, 

historia familiar de enfermedades alérgicas, tabaquismo y 

enfermedades Otorrinolaringol6gicas. 

Se excluyeron a pacientes con historia de enfermedades 

alérgicas (Ronitis,, Asma), Diabetes Mellitus, historia de 

haberse practicado algún procedimiento quirúrgico o­

torrinolaringol6gico, exposición a substancias tóxicas y 

tabaquismo de más de 10 cigarrillos a la semana por más de 4 

años. 
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Los pacientes clínicamente sanos fueron divididos en 3 grupos: 

GRUPO I: (12 ) Pacientes con edad promedio de 27.4 años, 

sujetos viviendo por más de 5 años en un puerto con niveles 

bajos de Ozono (menos de 0.1 PPM Veracruz, Ver.). Las bio­

psias correspondientes se tornaron en el lugar de 

origen. 

GRUPO II: (17) Pacientes con edad promedio de 27.S años, 

sujetos de ciudades bajas en niveles de Ozono (menos de 0.1 

PPM) y con residencia en la Zona Metropolitana de 1 a 30 

días. 

GRUPO III: (47) Pacientes con edad promedio de 27.14 años, 

sujetos viviendo en la Zona Metropolitana por más de 2 

meses. 

Las biopsias para los grupos II y III fueron tomadas en 

el Centro Médico Naval en mayo y junio de 1990. Y el 93% 

de los participantes fueron masculinos. 

Los grupos fueron clasificados por edad, sexo, ocupación y no 

hubo diferencias significativas en los antecedentes familia­

res. 
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CUADRO DE ANTECEDENTES FAMILIARES 

ENFERMEDAD 

A: ENFERMEDADES ALERGICAS 

B: DIABETES MELLITUS 

C: TABAQUISMO 

GPO. I GPO. II 

8.33% 5.88% 

25.0% 23.0% 

16.0% 
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GPO. III 

6.38% 

21.0% 

21.0% 

Sin embargo, los sintomaa nasales fueron ausentes en el Grupo 

I, contra 47.05% y 70.19% en los grupos II y III, respec-

tivamente. Los síntomas fueron: obstrucción nasal, epistaxis, 

rinorrea y resequedad nasal. 

RESULTADOS HISTOLOOICOS 

Las 76 biopsias tomadas fueron de 3-6 mm de espesor siendo la 

media de 4 mm. 

Todos loa pacientes en el grupo control (Grupo I) mostraron 

epitelio normal. Ningún paciente en este grupo presentó 

displasias, metaplasia de células escamosas, Keratinizaci6n o 

cambios en el epitelio. 

En el Grupo II (17 pacientes) viviendo de 1 a 30 días en la 

Zona Metropolitana, mostraron: 76.45% (13 pacientes) epitelio 

normal, 47.04% (8 pacientes) metaplasia cuboidal, 11.76% (2 
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pacientes) pequeñas áreas de atrofia. En este grupo se 

presentaron 3 displasias leves en sujetos masculinos de 29, 18 

y 19 años, con 22, 27 y 28 días, respectivamente, desde su 

llegada a la Ciudad de México. 

En el Grupo III (47 pacientes con más de 2 meses en la zona 

Metropolitana) mostraron 10.62% 5 pacientes) con epitelio 

normal, 97.85% (46 pacientes) metaplasia cuboidal, 55.30% (26 

pacientes} metaplasia escamosa, 23.29% (11 pacientes) Kerati­

nizaci6n. En este grupo 38 pacientes mostraron displasias 

epiteliales siendo el 59.45 leve y el 40.54 moderadas. 

NIVELES DE SIGNIFICANCIA EN LOS GRUPOS II Y III 

GR U P o NIVEL 
ASPECTO II III SIGNIFICANCIA 

Epitelio Normal 76.45% - 13 10.62% - 5 P<0.001 

Metaplaaia Cubo id al 47.04% - 97. 85% - 46 P<0.001 

Metaplasia Escamosa 11. 76% - 2 55.30% - 26 P<0.001 

Keratinización 23.29% - 11 P<0.001 

Displasias Leves 59.45% - 38 P<0.001 

Displasias Moderadas 40.54% - 38 P<0.001 
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8.- DISCUSIOH 

Loe hallazgos de esta investigación demostrar6n involución, 

proliferación y lesiones preneopláeicas en la mucosa nasal de 

los habitantes de la Ciudad de México, y fue sorprendentemente 

rápido el desarrollo y progresión de los cambios hia­

topatológicos. 

Estos cambios son compatibles con la hipótesis de que la ex­

posición a la contaminación atmosférica es el factor más 

importante probablemente, desde el marcado incremento en loe 

niveles de Ozono del Otoño de 1986 a la fecha. El Ozono, el 

más importante gas oxidante en las áreas urbanas, ha sido, 

bien demostrado, que produce toxicidad en el tracto respirato­

rio y en estudios efectuados en animales las lesiones han sido 

en bronquios, traquea y región centriacinar (11,16,17,18 1 20,-

21). 

La respuesta del epitelio nasal a los efectos del Ozono ha 

sido estudiada en monos ( 22, 23), después de 6 días de ex­

posición a O .15 PPM por 8 horas, estas determinaciones 

encontraron disminución ciliar, necrosis de células secreto­

rias ciliadas, hiperplasia y abundantes polimorfonucleares. Bn 

animales expuestos por 90 días a 0.30 PPM de Ozono por 8 horas 

al día, se encontró daño celular, con células redondas con 
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dilatación granular con persistencia en el incremento de su 

proporción. 

En base a los hallazgos de este Estudio, no es posible 

establecer comparaciones con los otros (Halliwell y otros) 

reportadoa en la literatura mundial; ya que nuestro Estudio es 

el primero que se hace en humanos en área urbana con altos 

índices de contaminación ambiental. Además de que todos los 

estudios previos se han realizado en otras áreas de vias 

respiratorias (traquea y pulmones de ratas y ovejas) • Otro 

factor importante es que el tiempo de exposición y los niveles 

de Ozono utilizados en otros trabajos han sido mucho menores 

que loa del presente estudio. 

Además, cabe hacer notar, que en nuestro Estudio se en­

contraron cambios preneoplásicos que no se detectaron en otras 

investigaciones, quizá debido a la diferencia en el tiempo de 

exposición o, al hecho de que en la Ciudad de México' se 

encuentran, además del Ozono, altas concentraciones de otras 

partículas como nitratos, sulfatas, benzopirenos, aldheidos, 

cobre, hierro y dioxido de sulfuro. 
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9.- CONCLUSIOH 

En conclusión los resultados de este Estudio indican que la 

exposición a la atmósfera de la Ciudad de México es seguida en 

un periodo corto de tiempo por involución, proliferación y 

cambios preneoplásicos en la mucosa nasal. Y ha sido apoyado 

que el Ozono juega un papel importante, pero no el único en la 

etiopatogéneeis de estos cambios y que otras particulaa 

tóxicas en el medio ambiente pueden estar también envueltas. 

Estos hallazgos son significativos por las distintas razones. 

La contaminación aII'.biental contribuye al incremento de 

susceptibilidad, de estos sujetos, a infecciones respirato­

rias. Asi como nosotros podemos esperar futuras progresiones 

de las lesiones preneoplásicas a carcinoma nasal (actualmente 

la incidencia en la Ciudad de México ea muy baja, aunque los 

datos no son confiables). 

Finalmente, la exposici6n masiva de millones de gente con 

pocas esperanzas de solucionar la contaminaci6n ambiental a 

corto plazo y con ello poniendo en riesgo su vida. 
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CEll'.rRO MEDICO NAVAL 

Protocolo de Investigación: OZONO Y LA MUCOSA NASAL 

l.- DATOS GENERALES: 

Nombre. ____________ Fecha de estudio 

Edad Sexo 

Radica en México D.F. SI__ NO 

Delegación Política del D.F. 

Tiempo de radicar en el o.F: _______ Periodo de 

radicar en el D.F. SIN salidas fuera de la ciudad, 

previas al Estudio -----------------

2. - ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES. 

3. - ANTECEDENTES PERSONALES llO PATOLOGICOS Y PATOLOGICOS. 

TABAQUISMO SI __ NO 

a) Cirugía previa en vías superiores. 

4.- PADECIMIENTO ACTUAL. 

A.- Sintomatologia ORL. 

s.- EXPLORACION FISICA: 

Peso Talla __ PA FC ___ Nariz 

Faringe ____ Cuello ___ Boca ___ Laringe __ _ 

Oídos-----

6.- TORAX 

7.- IMPRESION CLINICA, 

8.- OBSERVACIONES. 

9.- BIOPSIAS: MUCOSA ANTERIOR DEL SEPTUM (CORNETE INFERIOR) 

COMPLICACIONES. 
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