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RESUMEN 

El cadmio es un metal pesado responsable, en parte, de la contaminación 
ambiental. En zonas urbanas las fuentes de contaminación por cadmio son 
las actividades mineras e industriales, la Incineración de residuos, la 
quema de combustibles fósiles y el uso de fertilizantes entre otras. Este 
metal también es muy importante porque se encuentra en el tabaco que es 
una fuente local de contaminación. 

El cadmio por ser un elemento que se encuentra en el aire y porque el 
diámetro de su partlcula es menor a 5 µm, penetra directamente hasta los 
pulmones a través de las vlas respiratorias causando dano a nivel alveolar. 

Debido a que no existe la Información suflclente que Indique la alteración 
morfológica causada por la Inhalación aguda de cloruro de cadmio en el 
parénquima pulmonar, se decidió realizar un modelo experimental 
utilizando ratones machos CD-1, los cuales fueron sometidos a la 
Inhalación de dos concentraciones de cloruro de cadmio (0.006 M y 0.012 
M) 30 minutos, 3 veces durante una semana. 

Los danos encontrados en el parénquima alveolar utilizando microscopia 
de luz y electrónica de barrido, estuvieron relacionados con la 
concentración Inhalada, ya que con la concentración mayor (0.012 M) el 
dallo aparece más rapldamente que con la concentración menor (0.006 M), 
lo que Indica que existe un efecto dosis-respuesta. En el caso de las dos 
concentraciones, el dalio fué reversible observándose que con la dosis 
menor la recuperación fué más rápida, a diferencia de lo encontrado con la 
dosis mayor en la cual el dallo se mantuvo por más tiempo. 

Ya que este metal se encuentra en el aire de los grandes centros 
urbanos, es importante continuar con el estudio de la toxlcologla del 
cadmio inhalado debido a las alteraciones que este puede causar a la 
salud humana, prlnclpalmente al aparato respiratorio. 



l. INTRODUCC/ON. 

I ~l. CONTAMINACION ATMOSFERICA 

Se entiende por contaminación atmosférica la presencia en el aire de 

toda materia o energia en cualquiera de sus estados físicos y formas que 

al incorporarse o actuar en la atmósfera modifica su composición (Suárez, 

1991). 

Se sabe que la contaminación atmosférica ha Ido en aumento en el 

transcurso de los anos, y que las altas concentraciones de contaminantes 

en ésta, son ocasionadas por emisiones de las industrias, los comercios y 

algunos servicios; y por supuesto al excesivo número de vehlculos 

automotores (Ville, 1982). 

La mayar parte de los seres humanas viven ahora en zonas urbanas, y en 

estas zonas no solo el aire está muy contaminado sino que también esta 

contaminación altera el clima. Debido a la absorción de radiación solar por 

superficies verticales y la producción de calor por las máquinas de la 

ciudad, la temperatura del aire aumenta de -17.2º a -16.1ºC, asl como 

también la humedad que es 6% inferior a la del campo circundante. 

Al aumentar la población y la cantidad de energla usada por cada 

persona, el total de demanda de energia ha aumentado aceleradamente. 

Esto se refleja en la contaminación del aire causada por chimeneas de 

fábricas y plantas generadoras de energia eléctrica que queman 

combustibles fósiles (Villa, op. cit). 



I A 2. CONTAMINACION EN LA CUENCA DE MEXICO 

La cuenca de México es una región que favorece la acumulación de los 

contaminantes atmosféricos debido a condiciones climatológicas, 

ubicación geográfica y condiciones topográficas (Suárez, 1991 ). 

Desde el punto de vista climático existen alteraciones significativas, 

principalmente en la temperatura; hay cambios bruscos de un sitio a otro 

originándose islas de calor propiciadas por la capa asfáltica; la diferencia 

de temperatura entre campo y ciudad llega a ser de 10ºC (Suárez, 1991). 

La precipitación pluvial es la más efectiva para disminuir los 

contaminantes del aire, siendo nocivos al depositarse en materiales como 

lo son edificios, transporte vehicular, monumentos, flora y fauna 

consliluyendo la llamada lluvia ácida. La niebla no ejerce efectos de 

limpieza, pero sf interviene de manera importante en la penetración de 

algunas sustancias a las partes más profundas del aparato respiratorio por 

ser un aerosol (Rlvero el al., 1988). 

Otro de ros factores que inciden en el movimiento atmosférico en la 

ciudad son las condiciones topográficas. La zona Metropolitana de la 

Ciudad de México (ZMCM) es una cuenca localizada a 2,240 metros sobre 

el nivel del mar rodeada por montañas muy altas (Ramfrez, 1989). Se ha 

comprobado que existen diferencias de altura, entre las partes más bajas y 

altas de esta cuenca, de hasta 400 metros. Así, las altas cumbres impiden 

la salida del aire por lo que nos encontramos atrapados en una gran olla. 

En la cuenca de México los vientos predominantes provienen del Norte, 

precisamente de las zonas industriales generadoras de contaminación; de 

este modo, las partículas contaminantes pasan por toda la ciudad 



(Ladlslao, 1986) acumulándose en Ja atmósfera siendo esto desfavorable 

para la dispersión de los contaminantes (Suárez, 1991). 

I A 3. FUENTES DE CONTAMINACION 

Las fuentes contaminantes se clasifican en fijas, móviles y naturales. En 

el primer grupo se encuentran las Industrias y actividades comerciales en 

general (ferreterlas, refinarlas, etc}. Se calcula que del total de 

contaminantes atmosféricos, la Industria es responsable de por lo menos 

el20%. 

Las fuentes más Importantes son las móviles {vehlculos) que emiten 

gases y partlculas suspendidas al aire de la cuenca de México, que 

corresponden al 75% de la contaminación; las fuentes naturales son 

aquellas que mediante fenómenos naturales aportan contaminantes al 

ambiente. Este es el caso de las áreas erosionadas cercanas a la Ciudad 

de México, las cuales en época de secas y por acción de los vientos llevan 

a la atmósfera gran cantidad de polvo y partlculas constituyendo el 5% del 

total (Suárez, 1991). 

La Intensa lnsolaclón y sequedad del suela aunados a las procesos de 

erosión y desertificación al que son sometidas las planicies de la cuenca y 

que han conformada una flslcagrafla propicia para la formación de 

tolvaneras o tormentas de polvo, han ocasionado que el 40% de los dias 

del año, las concentraciones de polvo y partlculas suspendidas en las 

áreas Norte y Oriente de la mancha urbana, excedan la norma 

recomendada para la protección a la salud que es de 275 µg/m3 

{SEDUE,1983; Ramlrez,1989). 



I A 4. TIPOS DE CONTAMINANTES 

Los contaminantes atmosféricos se clasifican por su origen en primarios, 

los directamente emitidos por la fuente de contaminación, y secundarios, 

formados por las interacciones de los contaminantes primarios con otros 

compuestos o con la radiación solar. En el cuadro 1 se muestran algunos 

de los contaminantes ambientales más comunes. 

Cuadro 1. Orioen v tirios de contaminantes atmosféricos. 

CONTAMINANTES ORIGEN 

Bióxido de Azufre Aclividad Industrial 97% 

ISQo\ Vehículos automotores Diesel 3% 

Oxidas de Nitrógeno Industria 38% 

(NOx) Quema de combustibles fósiles por vehículos 

automotores 62% 

Monóxido de Carbono Industria 1.5% 

(CO) Combustión de vehículos automotores 

98.5% 

Hidrocarburos Industria 31% 

IHC\ Automóviles 69% 

Ozono Contaminante sccundmio que se fonna en la 

(03) atmósfera por interacción de Oxidas de 

Nitrógeno 

e Hidrocarburos en presencia de radiación 

solar. 

Partlculas Fuentes naturales 60% debido a tolvaneras y 

otros fenómenos (fisicos v nulmicos\. 



I A 5. PARTICULAS SUSPENDIDAS TOTALES (METALES) 

Las partlculas suspendidas son pequeilos núcleos de polvo, agua, 

metales (como plomo, cadmio, nlquel, cobre, etc), silicatos, óxidos de 

azufre y nitrógeno que se encuentran suspendidos en la atmósfera durante 

horas, dlas e Incluso meses (Burgos, 1986). 

Las partlculas suspendidas son Importantes en relación con la salud, no 

sólo porque permanecen en la atmósfera durante más tiempo que las 

partlculas grandes, sino también porque algunas son lo suficientemente 

pequef\as (menos de 2.5 µm de diámetro) para ser Inhaladas y penetrar 

profundamente en las vlas respiratorias. 

De acuerdo al tamal'lo las partlculas se clasifican en: 

1) partlculas de fracción gruesa (2.5 a 100 µm) y, 

2) particulas de fracción fina ( <2.5 µm). 

Dos mecanismos determinan el tamano de las particulas: 

1) Las de fracción fina provienen de procesos flslco-qulmlcos de la 

atmósfera, y 2) las de fracción gruesa son el resultado de procesos 

mecánicos, de combustión y flslcos (Bravo et al., 1989). 

La composición qulmica de las partlculas suspendidas varia de acuerdo a 

la actividad urbana e Industrial, a las caracterlstlcas geográficas, 

estacionales y del suelo, por lo que es dificil generalizar una composición 

ti pica. En forma aproximada, las partlculas en el rango de 0.1 a 1 o µm son 

productos de la combustión (gasolina, cigarro) y de aerosoles 

fotoquimlcos, Incluyendo las partlculas suspendidas provenientes de 

suelos erosionados, polvos emitidos por Industrias como cementeras, 

fundiciones, hornos industriales y la quema de basura. Las partlculas 

mayores de 10 µm frecuentemente son el resultado de procesos fislcos, 



como son las tolvaneras y polvos de construcción, que por su tamallo, 

rápidamente se sedimentan permaneciendo poco tiempo suspendidas en 

el aire. 

La caracterización de partlculas suspendidas en el aire ambiental puede 

realizarse con base en la fracción respirable (0-15 µm de diámetro), o en la 

cantidad total de partículas. 

Debido a que el grado de penetración y retención de las partículas en el 

sistema respiratorio es una función directa del tamaño y la aerodinamla de 

las mismas (fig. 1a), es necesario conocer la distribución y tamaño del 

total de las partlculas suspendidas y la fracción respirable, ya que pueden 

tener efectos directos en la salud (Bravo et al., 1989), los cuales oscilan 

entre la Irritación de ojos y garganta hasta la reducción de la resistencia a 

las infecciones (debilitando el sistema inmunológico), causando 

eventualmente enfermedades respiratorias crónicas. La tabla 1 muestra el 

porcentaje de partlculas respirables en función de su tamaño. 

En 1981 la Secretarla de Salubridad y asistencia Incorporó dentro de sus 

normas para definir los umbrales de exposición máxima permisible, los 

limites para partlculas suspendidas totales, que fueron de 275 µg/m3 en 

promedio en 24 horas, tomando como referencia el criterio internacional 

de los Estados Unidos que fija su norma en 150 µg/m3 en promedio en 24 

horas. Estudios recientes señalan que la fracción más nociva de este 

contaminante es el grupo de partlculas menores a 10 µm de diámetro, en 

virtud de que éstas pueden alcanzar los alveolos pulmonares y generar 

alteraciones en las vlas respiratorias. Por esta razón, actualmente la 

Secretrarla de Salud se encuentra evaluando la posibilidad de establecer 

nuevos estándares para esta fracción de las partlculas en suspensión, 

conocidas como PM-10, mismas que se monitorean a través de la Red 



Mayores de 11 µm 

4.7-7 µm Faringe ____________ ...,.,_ 

3.3-4.7 µm Tráquea y 
Bronquios primarios ---------;J...,..'7'-"'lr 

1.1-2.1 µm Bronquiolo term. -----t-t'f---

0.65-1.1 µm Alveólos -------+111---+ 

0.43-0.65 µm Alveólos ------~-11---- ~ 

Figura 1a. Sistema Respiratorio humano y rangos de 
penetración de partfculas. 



conocidas como PM-10, mismas que se monltorean a través de la Red 

Manual de Monltoreo Atmosférico antes operada por el Instituto Nacional 

de Ecologla y a la fecha por la Comisión Metropolitana para la Prevención 

y Control de la Contaminación Atmosférica. (lnst. Nac. de Ecol., 1992). 

Tabla 1. Porcentaje respirable de varios tamanos de partículas (Bravo et 

al 1989) 

TAMAÑO(µm) % RESPIRABLE 

10 o 
s 25. 

3.5 50 

2.5 75 

2 100 

181. PULMON 

Debido a que el sistema respiratorio es uno de los más expuestos a los 

contaminantes atmosféricos, es de suma importancia comprender fa 

estructura histológica del pulmón para asl poder entender la forma en que 

actúan estos contaminantes danándolo. 

El sistema respiratorio se divide en dos porciones, conductora y 

respiratoria. La porción conductora consta de una cavidad nasal, faringe, 

laringe, tráquea y un sistema de bronquios, los cuales conducen el aire 

desde el ambiente hasta la porción respiratoria de los pulmones fig. 2a 

(Borysenko lllal., 1985). 



BRONQUIO 

BRONQUIOLO 

ALVEOLO 

' ' ' ' ' \ 
' ' 1 

1 

Agura 2a. Esquema de las partes del aparato respiratorio. 

Fuente: Rlvtlro 19811. 

PIJLMON 
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Los pulmones son órganos adaptados para el Intercambio especifico del 

oxigeno y el bióxido de carbono entre el medio Interno y el externo (aire 

ambiental). Su función principal es proporcionar el oxigeno, captado del 

aire, a la sangre venosa y eliminar de ésta, hacia el exterior, el bióxido de 

carbono. Otras funciones complementarias del pulmón son metabolizar 

algunos compuestos, servir como reservorio de la sangre y ser la vla de 

eliminación de tóxicos volátiles (Rivera et al., 1988). 

Los pulmones que se desarrollan a partir del endodermo del intestino 

anterior, se encuentran bien protegidos dentro de Ja caja torácica siendo 

una estructura expansible, cuyas paredes están formadas por las costillas, 

los cartllagos costales, el esternón y el diafragma que es una capa 

musculotendlnosa a manera de cúpula. 

Cada pulmón está Invaginado en su propia cavidad pleural revestida por 

una membrana serosa con epitelio escamoso simple, la cual aunada a su 

capa de tejido conectivo flbroelástlco denso y músculo liso, constituyen 

una capa de revestimiento conocida como la pleura visceral (Cormack, 

1986). 

Las fibras elásticas y el músculo liso permiten a los pulmones 

expanderse cuando la presión negativa intratorácica aumenta durante la 

Inspiración. 

En la porción respiratoria de los pulmones el Intercambio de gases entre 

la sangre y el aire comienza en los bronquiolos más finos, por lo que se les 

conoce como respiratorios, con un epitelio cúbico el cual carece de cilios 

en las ramificaciones sucesivas .(Fawcett, 1988). Los bronquiolos 

respiratorios dan lugar a los conductos alveolares. Aqul las paredes están 

llenas de bolsas alveolares, sin Ja participación de fragmentos del epitelio 

cúbico. Sin embargo, aún persiste la forma tubular de dicho conducto. Los 
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conductos alveolares terminan en varios sacos alveolares; estos son 

estructuras de pared delgada que contienen fibras reticulares y elásticas, 

pero sin músculo liso. Cada saco está compuesto de varios alveolos 

abriéndose en una cámara común, el atrio (Borysenko et al., 1965). 

I B 2. ALVEOLO 

La unidad estructural y funcional del tejido respiratorio es el alveolo. Este 

término denota un espacio aéreo (L. alveolus, espacio pequeflo vacio). 

Son estructuras delicadas en forma de copa revestidas por un epitelio 

escamoso simple extremadamente delgado, que sirven para facilitar el 

Intercambio gaseoso. Un alveolo puede aflorar hacia un saco alveolar, a 

un conducto alveolar, o a un bronquiolo respiratorio. Además, su Interior 

puede estar en comunicación directa con el de un alveolo vecino por 

medio de un poro alveolar llamado Poro de Kohn. Estos poros pueden 

medir de 7 a 9 µm de diámetro (Fawcett,1966). Cuando estos poros están 

presentes, proporcionan vlas alternas para el desplazamiento del aire en el 

caso de una obstrucción. Los alveolos nuevos continúan desarrollándose 

postnatalmente más o menos hasta la edad de 6 aflos, en cuyo momento 

se alcanza la extraordinaria cantidad total de 300 millones de alveolos en 

el adulto, que representan una supeñicle de unos 60 m2. 
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I B 3. TIPOS CELULARES DEL EPITELIO ALVEOLAR 

El epitelio alveolar es una membrana continua, integrada por varios tipos 

de células epiteliales. La mayor parte son neumocitos de tipo 1 y entre ellos 

están intercaladas células cúbicas secretoras, conocidas como neumocltos 

de tipo 11 (Cormack, 1988). 

También encontramos células endoteliales de los capilares alveolares, 

fibroblastos y monocitos, siendo éstos últimos capaces de transformarse 

en macrófagos en las paredes lnteralveolares (fig. 3a}. 

Es muy común encontrar fagocitos alveolares grandes redondeados, que 

representan a los macrófagos con sus partlculas englobadas, ya sea 

protruyendo de las paredes interalveolares o aparentemente libres en los 

espacios aéreos alveolares; y polimoñonucleares como son los neutrófilos 

(Cormack, 1986). 

Las células alveolares tipo 1, son planas (escamosas), con un núcleo 

pequeño que se confunde fácilmente con los núcleos del endotelio capilar, 

poseen mitocondrias pequeñas, algunas cisternas de retfculo 

endoplásmico con ribosomas, y aparato de Golgi, localizados en el 

citoplasma perinuclear. Estas células tipo 1 se encuentran en el septo 

alveolar; su voiúmen es alrededor de 900 µm3 en ratas y 1,800 µm3 en 

humanos. En ratas, las células alveolares tipo 1 en promedio, cubren 

4,500 µm2; en el humano cubren alrededor de 5, 100 µm2, es decir, 

abarcan el 90% de la superficie alveolar (Schneeberger, 1991). 

La función principal de las células tipo 1 es facilitar el intercambio gaseoso 

por difusión del gas alveolar a la sangre. En pulmones dallados, las 

células alveolares tipo 1 son destruidas selectivamente, siendo 

restauradas por la proliferación de las células tipo 11, que es otro 
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Figura 3a. Tipos celulares del parénquima alveolar. 
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componente del epitelio alveolar. Estas células tipo 11 originalmente fueron 

llamadas neumocltos 

granulares debido a su apariencia al microscopio de luz, e Inclusive han 

sido referidas como "células esqulneras" por el sitio en el que se 

encuentran. Son células pequenas (370 µm3 en rata; 900 µm3 en 

humanos) estructural y funcionalmente polarizadas. Contienen diversos 
1 

organelos como mitocondrlas, retlculo endoplásmico, filamentos y 

mlcrot(Jbulos. Sus muy exclusivos organelos son cuerpos laminares que 

contienen capas de surfactante fosfollpldlco rodeado de una membrana 

limltante (Masan y Mary, 1991). 

El surfactante es un fosfolipido tensoactlvo, que disminuye la tensión 

superficial entre el aire y el liquido de los alveolos estabilizándolos. Esto 

disminuye la tensión necesaria para llenar los alveolos de aire durante la 

Inspiración, con lo que se facilita el trabajo respiratorio (Geneser, 1989). 

Esta composición llpldlca de las células tipo 11 renejan la gran cantidad de 

surfactante Intracelular, por lo tanto, estas células contienen un alto 

porcentaje de fosfatldllcollnll y fosfatidllgllcerol. 

Cada Neumoclto tipo 11 contiene alrededor de 150 cuerpos laminares 

Irregularmente distribuidos, los cuales expulsan su contenido por 

exocitosls; esta secreción ocurre cuando los .cuerpos son expulsados al 

ápice (probablemente vla Interacción dinámica con el cltoesqueleto) para 

fusionarse con Ja membrana y ser liberado a los alveolos. Los cuerpos 

laminares contienen enzimas lisosomales y protelnas especificas como la 

alfa-glucosidasa y una protelna A surt:actante (SP-A). 

La membrana celular presenta pequenas y numerosas microvellosldades 

que se localizan en la periferia, caracterlstlca utilizada algunas veces para 

Identificar las células tipo 11. Estas mlcrovellosldades contienen 
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longitudinalmente filamentos de actina, y probablemente actina asociada a 

protelnas (Masan y Mary, 1991). 

Las principales funciones de las células lip!' ii son: 

a) Slntesis y secreción de material surfactante 

b) Mantenimiento del epitelio alveolar por su habilidad de proliferación y 

diferenciación a células tipo 1, y 

c) Transporte de Sodio a través del epitelio, de la superficie apical a la 

basolateral para minimizar el fluido alveolar. 

No se sabe si todas las células tipo 11 están capacitadas para la 

proliferación, o si solamente una subpoblación es la que prolifera. Las 

células de tipo ii que proliferan en respuesta al dano del Neumocito Tipo I, 

fonnan un epitelio cuboideo por lo que se les llama Células Tipo li 

hiperpiásicas, y se presentan habitualmente después de una lesión difusa 

pulmonar. Las células tipo 11 debido a su aspecto cuboidai, sólo ocupan el 

10% de la superficie alveolar (Mason y Mary, 1991). 

Otro componente del epitelio alveolar son los Macrófagos Alveolares 

(MA); son de forma redonda u oval, y su núcleo excéntrico se i1ne en forma 

densa. El término "Macrófago alveolar" puede ser utilizado para referirse 

a toda la población de fagocitos mononucleares en el pulmón 

independientemente de su localización (intersticiales y alveolares). Son 

representativos del sistema mononuclear fagocltico, una familia de células 

derivadas de precursores de médula ósea. Son las células más 

abundantes dentro de la luz alveolar. Son móviles por lo que pueden 

migrar a otras reglones. Juegan . un papel muy importante en el 

mantenimiento de la estructura y función del pulmón normal, a través de la 

capacidad de expulsar partlculas, remover residuos macromoleculares, 

matar microorganismos, funcionar como un mediadcr celular en la 
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respuesta Inmune, activar otras células Inflamatorias, vlgllar en contra de 

las neoplasias y modular la fislologfa del pulmón nonnal (Crystal, 1991). 

El nümero de MA es aproximadamente proporcional al área superficial, 

es decir, existen más MA en la base del tracto respiratorio que en al árbol 

traqueobronqulal. 

El nümero de MA en el pulmón humano se estima aproximadamente de 

50-100 por alveolo. 

La renovación de los MA se lleva a cabo por dos mecanismos que son 

migración de los monocitos de capilares al pulmón, y proliferación local. 

El primer mecanismo es el predominante, pero no se sabe exactamente 

como ocurre. 

La función prlnclpal de los MA es mantener estéril la superficie epltellal 

del pulmón fagocitando partlculas Inhaladas que llegan al epitelio alveolar; 

cuando ésta es degradable, el macrófago realiza toda la función de 

ellmlnaclón y cuando no lo es, la remueve mediante el mecanismo de 

llmpleza del epitafio alveolar o a través del sistema llnfátlco. 

También participa de forma Importante como mediador de la respuesta 

Inmune, ya que tiene la habllldad de procesar antlgenos complejos y 

presentárselos al llnfoclto T tomando en cuenta el sistema mayor de 

hlstocompatibllidad (HLA). También es capáz de reclutar otras células 

inflamatorias liberando mediadores, tales como L TB4 (Leucotrleno 84) e 

IL·B (lnterleucina-B) entre otros (Crystal,1991). 

Algunos metales inhalados pueden ser tóxicos para el macrófago alveolar 

tales como cadmio (Cd), Arsénico (As), y Vanadio (V) Labedzka .!!!.J!!., 
1989. 
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Los Fibroblastos son otro tipo celular que se encuentra en el parénquima 

alveolar. Son células grandes, largas, asumen una variedad de fonnas 

dependiendo de las limitaciones del espacio de su medio extracelular. Se 

encuentran entre las bandas de colágena, donde sólo se distinguen sus 

nlicleos delgados y aplanados (Borysenko et al., 1985). 

Estudios realizados han Indicado que la alteración del mlcroamblente 

nonnal de Jos fibroblastos, puede llegar a ser un evento decisivo en la 

activación de estos, provocando el depósito de colágena durante el 

desarrollo de la flbrosls lntraluminal. 

La proliferación de fibroblastos y el depósito de colágena se presentan 

cuando las células epiteliales son severamente dañadas (Borysenko, et al 

op.cit). 

Debido a que la producción de colágena puede ocurrir aún en ausencia 

de células sangulneas, se ha sugerido que un daño severo que retarde la 

reparación del epitelio alveolar es suficiente para provocar flbrosls 

(Damlano et al., 1990). Durante la cicatrización de heridas, los fibroblastos 

proliferan y se hacen metabóllcamente muy activos, al mismo tiempo que 

desempeñan alguna función en la contracción de las heridas. (Borysenko 

et al., 1985). 

I B 4. FIBROSIS Y ENFISEMA 

La fibrosls pulmonar se caracteriza por el depósito excesivo de fibras de 

colágena en el parénquima pulmonar, mientras que en el enfisema existe 

pérdida del tejido conectivo con aparente destrucción del parénquima. En 

ambos casos existe una distorsión de la estructura normal del pulmón con 
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pérdida de la superficie alveolar encargada del Intercambio gaseoso 

disminuyendo principalmente esa función pulmonar (Laurent y Tetley, 

1984). 

No se sabe con exactitud que es lo que detenmina la aparición de flbrosls 

o enfisema; se cree que un factor puede ser la naturaleza del daño inicial, 

o las diferencias en Jos procesos de reparación (Nlewoehnd y Halda, 

1982). Es Importante hacer lncaplé en lo citado anteriormente debido a 

que en el presente estudio se observó la presencia tanto de flbrosis como 

enfisema. 

I B 5. MECANISMOS DE DEFENSA PULMONAR 

Diariamente el érbol respiratorio está expuesto a 9 000 litros de aire, en 

el cual se encuentran suspendidas gran cantidad de sustancias y agentes 

capaces de dañarlo, lo que hace necesario la existencia de una serie de 

mecanismos que neutralicen dichas agresiones (Rlvero et al., 1988). 

El aparato respiratorio se defiende de los xenoblótlcos que vienen en el 

aire Inspirado a través de una serle de mecanismos de defensa, algunos 

muy sencillos y bien conocidos como el calentamiento y la humidificación 

que el aire sufre en las porciones altas del tracto respiratorio y otros 

mucho más complejos como los mecanismos celulares de defensa 

presentes en todo el tracto respiratorio, asi como en el alveolo pulmonar, o 

los de tipo Inmunológico. 

Los mecanismos de defensa, en condiciones normales, son capaces de 

Impedir el daño en diversos segmentos del aparato respiratorio 
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provocados por sustancias extrallas, orgánicas e Inorgánicas (Rlvero fil 
fil .. 1993). 

Los mecanismos de defensa pulmonares Incluyen la filtración del aire, el 

movi"!lento de los fluidos en el tracto respiratorio provocados por la 

movilidad ciliar, y la detoxiflcaclón y empaquetamiento de las partlculas 

Inhaladas por las células fagocltlcas que son los macrófagos alveolares 

pulmonares. 

Los agentes ambientales alteran la efectividad de las defensas 

pulmonares. Mecanismos tanto anatómicos como fisiológicos pulmonares 

evitan el contacto del material extrallo con el tejido. 

Existen 3 mecanismos de defensa que son considerados dentro de una 

clasificación funcional: 

1. Barreras mecánicas Interpuestas entre la sustancia Inhalada y el tejido 

pulmonar, Impidiendo el contacto del material extratlo con el tejido. Las 

células fagoclticas y la cicatrización del tejido pueden aislar partfculas 

extrañas por periodos variables. Las partlculas depositadas directamente 

en la membrana respiratoria, son rápidamente fagocitadas por los 

macrófagos alveolares. 

2. Transporte ffsico de sustancias en el pulmón y 

3. Detoxiflcaclón local dentro del pulmón ocurriendo simultáneamente con 

otros mecanismos de defensa (Green et al., 1977). 

Estudios toxicológicos experimentales han demostrado que a medida que 

se Incrementa Ja concentración de las partfculas suspendidas a las que se 

exponen los animales, decrecen los mecanismos de limpieza pulmonar 

hasta que llega el momento en que pueden detenerse completamente. 

(Rlvero et al, 1993). 
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1 C l. CONTAMINACION POR METALES 

En las últimas décadas ha aumentado el Interés por estudiar los efectos 

en el organismo humano de los metales pesados como elementos 

xenoblótlcos, conoclendose que las vlas de entrada pueden ser aire, agua, 

alimentos y contacto directo (Rivera, op cit.). Los metales pesados como el 

Pb, Cd, Cu, Al, Zn, Mg, Se, y As entre otros, son contaminantes que se 

encuentran en la atmósfera en forma de partlculas suspendidas totales 

(PSn. Estos metales pueden ocasionar diferente tipo de daño 

dependiendo de su naturaleza, forma fislcoqulmica, dosis, condiciones, 

duración de la exposición y factores del huésped. Las principales fuentes 

emisoras de partlculas suspendidas Incluyen a las plantas sldenlrglcas y 

metalúrgicas, termoeléctricas, cementeras y motores dlesel. 

En la ciudad de México existe una Red de Monitoreo Atmosférico la cual 

consta de 19 estaciones que monltorean partlculas suspendidas totales 

(PSn, y cinco que monltorean partlculas de fracción respirable "PM-10" 

(lnst. Nac. Ecol. 1992), sin embargo, como no se tiene conocimiento de las 

concentraciones de cadmio a las cuales el ser humano está expuesto, es 

por eso que se decidió realizar un estudio experimental con dos 

concentraciones de este metal, y ver cuales son las alteraciones causadas 

al pulmón, para poder conocer quizá las concentraciones de cadmio 

presentes en el aire. 



21 

IC2. CADMIO 

Qulmlca: El cadmio es un elemento de transición de la familia 11 A, 

comparte ciertas caracterfsticas con el zinc y el mercurio. Su número 

atómico es 48 y tiene una valencia de 2+ (Fortoul, 1964). 

El vapor de cadmio es cerca de 3.66 veces más pesado que el aire. El 

cadmio puede ser quemado con una flama brillante emitiendo humo café 

del óxido de cadmio, es únicamente volátil a 70ºC, pero se descompone a 

1000ºC. 

Las aleaciones de cadmio son usadas como conductores eléctricos, 

soldaduras, etc. (Galvao y Corey, 1967). Para poder conocer otras 

caracterlstlcas Importantes del cadmio ver la tabla 2. 

PRODUCCION DE CADMIO 

Asl como otros elementos, el cadmio en su forma natural presenta poca 

Importancia como fuente de contaminación para el ambiente. Lo más 

frecuente es que la contaminación del medio sea producida por 

actividades humanas en mlnerla e Industria. 

Con el crecimiento de las actividades industriales las fuentes 

contaminantes del medio. con éste y otros metales van en aumento. 

Los daños en la salud que se atribuyen a las fuentes antropogénlcas del 

ambiente general de cadmio son muy distintos de aquellos relacionados 

con las fuentes ocupacionales. Esto se debe en parte a las formas 

flslcoqulmlcas de presentación del cadmio, a los mecanismos de que se 
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Tabla 2. Caracterlstlcas de Cadmio (Cd) y Cloruro de Cadmio (CdCl2) 

NOMBRE CADMIO CLORURO DE CADMIO 

SINONIMOS POLVO DE CADMIO DICLORURO DE Cd 

FORMULA QUIMICA Cd CdCl2 
PESO MOLECULAR 112.41 183.30 

PUNTO FUSION 321 568 

PUNTO EBULLICION 765 960 

SOLUBILIDAD NH4N03 AGUA YMETANOL 

INFLAMABILIDAD ESPONT ANEAMENTE EN NO 

ELAIRE 

ASPECTO FISICO SOLIDO AZUL CRISTALES BLANCOS 

BLANQUECINO, 

LUSTROSO MALEABLE 

INCOMPATIBILIDAD OXIDANTES FUERTES, OXIDANTES FUERTES, 

SELENIO TELURIO SELENIO TELURIO 

DL50 RATA ORAL: 225 mg/kg EXPOSICJON 

PELIGROSA 40 mwm3 

VIAS DE INGRESO RESPIRATORIA IDEM 

DIGESTIVA 

EFECTOS EN SISTEMA RESPIRA TORIO 

Y CARDIOVASCULAR. IDEM 

OJOS, PIEL, RIÑONES E 

lflGADO. 

INCOMPATIBILIDAD CADMIO EN ORINA Y IDEM 

SANGRE, PROTEINAS EN 

ORINA. 

Tomado de (Galvao y Corey, 1987). 
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vale para llegar a los órganos por donde se absorbe y a los mecanismos 

de excreción (Galvao y Corey,1987). 

I C 3. PRODUCCION DE CADMIO EN EL AMBIENTE OCUPACIONAL 

Al hablar de fuentes de contaminación en el ambiente ocupacional es 

Importante senalar que en el caso del cadmio éstas son también 

responsables, en gran medida, de la contaminación del ambiente, lo que 

detennlnará la exposición de la población en general. Asl, los Individuos 

que están expuestos ocupaclonalmente, también pueden estarlo en el 

ambiente general (Galvao y Corey, 1967). 

I C 4. Minería 

Las actividades mineras, tanto para el cadmio como para otros metales, 

son la fuente más evidente y las que pueden causar las concentraciones 

más altas del cadmio, ya que este metal se encuentra frecuentemente 

Incorporado en diversos minerales. La exposición no sólo es Importante 

para los mineros, sino también para la población cercana a ellos. 

I C 6. Industria 

El cadmio está presente en las actividades Industriales, ya sea como 

componente de la materia prima, como es el caso de las Industrias de 

baterlas y colorantes, o como parte de Jos sub-productos del proceso, 

como es el caso de la obtención del zinc. En los casos en los que está 

presente como materia prima, el cadmio puede generar concentraciones 

ambientales muy elevadas (Galvao y Corey, op.cltl. 
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De las Industrias los productos que presentan mayor riesgo, por la 

presencia de cadmio, son los siguientes: 

- Baterlas y acumuladores 

- Cables eléctricos 

- Células fotoeléctricas 

- Cloruro de polivlnllo 

- Colorantes de cadmio 

- Equipos para ruedas 

- Equipos nucleares 

- Fusibles 

- Joyerla 

- Laminados a vapor 

- Soldadura 

- Tapones de extlnguldores 

- Zinc 

I C 8. PRODUCCION DE CADMIO EN EL AMBIENTE GENERAL 

Las fuentes de contaminación por cadmio en el ambiente principalmente 

en las zonas urbanas, lo son las actividades mineras e Industriales. Otras 

fuentes son la Incineración de residuos, la quema de combustibles fósiles y 

el uso de fertilizantes fosfatados. El cadmio y sus compuestos emitidos por 

las fuentes sel'laladas se distribuyen y se presentan de modo diferente 

según las caracterlstlcas de los medios que se seflalan a continuación 

(Galvao y Carey, 1987). 
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IC 7. Aire 

La forma qutmlca más Importante en que el cadmio se presenta en et aire 

es como óxido de cadmio. En tas grandes ciudades con actividad Industrial 

Importante, se han encontrado concentraciones elevadas de cadmio en el 

aire de 0.05 a 30 µg/m3, en contraste a otras áreas de menor 

contaminación en donde se han registrado niveles de 0.001 a 0.005 µg/m3 

(rurales) y 0.005 hasta 0.05 µg/m3 (semi urbanas). La presencia de 

cadmio en el aire adquiere interés cuando se piensa en los efectos de este 

contaminante para la salud humana, ya que puede penetrar al organismo 

por la vta respiratoria y ser absorbido pasando a otros órganos como rlnon 

o hlgado, a través del torrente circulatorio. En áreas muy contaminadas un 

individuo puede llegar a Inhalar hasta 3.5 µg de cadmio al dla (Galvao y 

Carey, 1987). 

ICB. Agua 

El agua en áreas no contaminadas presenta concentraciones muy bajas 

de cadmio: 0.004 - 0.3 µg/ 1 en océanos y alrededor de 1 µg/ 1 en rlos. En 

tas regiones donde hay contaminación por cadmio estas concentraciones 

se pueden elevar mucho; ast se han encontrado niveles de 0.001 hasta 

0.115 µg/ t. La importancia de estas concentraciones en el agua varia 

según su utilización ya sea, para consumo humano u otros usos. 
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/CS. Suelo 

En el suelo de áreas no contaminadas se puede encontrar alrededor de 1 

mg/ kg (1ppm) de cadmio. La contaminación del suelo por depósito de 

partículas del aire o por agua contaminada por actividades industriales, ha 

dado concentraciones hasta de16 mg/ kg (Galvao y Carey, op.ci!). 

I C 10. Af/mentos 

Los alimentos representan otra fuente de exposición importante para Jos 

Individuos de la población general no expuestos ocupacionaimente. 

La cantidad de cadmio ingerida a través de la alimentación varía mucho. 

Las determinaciones hechas en algunos países, demostraron que la 

ingesta de cadmio puede ser de 10-60 µg/ día para una persona de 70 kg. 

En algunas partes se han encontrado casos con ingestión de hasta 150 µg/ 

dia. Dei 5 al 10% del total del cadmio ingerido es absorbido por el 

organismo, mientras que del 90 al 95% es eliminado por las heces, La 

absorción del cadmio depende de la ingestión de proteínas y la presencia 

de vitamina D, incluso se relaciona con Ja concentración de algunos 

elementos en el organismo tales como Zinc (Zn), Selenio (Se) y Calcio 

(Ca) con Jos cuales el cadmio compite (Galvao y Carey, 1987). 
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I C 11. Tabaco 

El cadmio es un metal altamente tóxico para el ser humano aún en 

concentraciones pequeñas. El ser humano también está expuesto al 

cadmio por Inhalación. La cantidad de cadmio inhalado depende de la 

concentración del metal en el aire, de Ja retención de partículas en Jos 

pulmones, del componente químico inhalado (Tsalev y Zaprlanov, 1984), 

de las condiciones fisiológicas del sistema respiratorio y, en el caso de Jos 

fumadores, la frecuencia del hábito. Por esta ruta del 15 al 20% del cadmio 

es absorbido a la sangre (Fortoul, 1984). Uno de los muchos efectos 

adversos al fumar tabaco es un incremento en la exposición al cadmio; 

cada cigarrillo contiene de 1.56 a 1.96 µg de cadmio; en puros se puede 

llegar a encontrar de 0.93 a 1.86 µg; para estas concentraciones del 7 al 

10% corresponde principalmente al humo Inhalado en los fumadores, del 

38 al 50% corresponde al humo no Inhalado de los fumadores, y el 50% 

restante se encuentra en el aire. Parte de este cadmio se elimina con la 

combustión, pero se Inhala de 0.1- 0.2 µg/ cigarrillo, Jo que puede causar 

una acumulación de 12 mg de cadmio en el organismo al cabo de 20 años 

de haber fumado 20 cigarrillos diarios (Galvao y Corey, 1987). 

Alteraciones Importantes tales como asma, otitis y cáncer pulmonar se 

han reportado en personas, en su mayorla niños que viven en contacto 

directo con fumadores (Saldlvar et al, 1990). 
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ID l. ABSORC/ON, D/STR/BUCION Y EXCRECION DEL CADMIO 

Como se mencionó anteriormente, el cadmio ingresa al organismo por 

Inhalación o Ingestión. El Ingreso por la piel no está comprobado y, 

además, no hay descripción de casos en los que esta vla tenga 

Importancia (Gaivao y Corey, 1987). 

El tamaño y la solubilidad de las particulas inhaladas, determinan la 

concentración y la posibilidad de difusión del cadmio de los pulmones 

hacia la sangre. 

Después del depósito del cadmio en la naso-faringe, tráquea, bronquios, 

bronquiolos y alveolos, parte de las partículas Inhaladas ascienden por 

acción de los cilios, pasan al esófago y se absorben parcialmente en el 

tracto gastrointestinal. Las partlculas restantes que llegan hasta los 

alveolos son absorbidas y pasan a la sangre. Se estima que se absorbe 

del 1 O al 40% de las partlculas Inhaladas. Las partlculas que no son 

absorbidas, ni digeridas, ni eliminadas en las secreciones, van a constituir 

los depósitos de cadmio en el árbol respiratorio. 

En personas normales, sólo del 5 al 7% del cadmio ingerido es absorbido 

por vía gastrointestinal. En anémicos este porcentaje puede llegar a 20%. 

Cuando las cantidades ingeridas con los alimentos o el agua son elevadas, 

pueden causar intoxicación a mediano o a largo plazo (Galvao y Carey 

op.cit). 

Prácticamente nada se conoce sobre las formas qulmicas del cadmio 

presente en los alimentos, lo que Impide conocer los mecanismos de 

absorción intestinal. 

El cadmio absorbido es transportado por la sangre a diversos órganos y 

tejidos, principalmente a riñones e hígado. En el organismo, 50% del 
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cadmio absorbido se encuentra en estos órganos. Otros órganos que 

acumulan cadmio son Jos músculos, el páncreas, las glándulas salivales y 

el sistema nervioso central, aunque en este último se presenta en muy 

bajas concentraciones. 

El cadmio atraviesa la barrera placentaria, pero en mucho menor grado 

que otros metales, tales como mercurio y plomo. En la placenta se puede 

llegar a depositar el cadmio, Ja cual al saturarse por éste, permite el paso 

transplacentarlo del metal (Galvao y Corey, 1987). 

La ellmlnaclón del cadmio acumulado en el organismo se hace 

principalmente a través de la orina y por las heces. La vida media del 

cadmio en el organismo es muy larga y se estima entre 10 y 30 anos, 

periodo en el cual permanece almacenado en varios órganos. 

Es posible encontrar cadmio en Ja leche materna de mujeres no 

expuestas ocupacionalmente, desde 35 µg/ 1 en los primeros dlas después 

del parto hasta valores que varlan de 0.1 µg / I para el periodo de hasta 

seis meses postparto (Galvao y Carey op.clt). 

ID 2. B/oacumulaclón 

El cadmio puede acumularse en altas concentraciones en una gran 

variedad de organismos marinos y en algunas plantas. Los moluscos 

presentan una concentración de cadmio de hasta 2 x 106 veces mayor que 

Ja que se ha encontrado en el ~gua donde viven. También puede 

depositarse en las riberas de rlos y costas marinas, aunque no se han 

descrito niveles que representen peligro para el ambiente. 
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La acumulación del cadmio en animales es de gran importancia por el 

peligro que puede representar la ingestión prolongada de éstos, aunque 

hasta el momento no se ha tenido evidencia de intoxicación por éste 

mecanismo. 

Se sabe que Jos riñones y el higado son los órganos de los peces en 

donde más se concentra el cadmio (Galvao y Carey, 1987). 

Interacción con otras sustancias 

Las deficiencias de hierro, zinc, calcio y proteinas en el organismo 

facilitan una mayor absorción intestinal de cadmio. 

En animales experimentales, se ha verificado que la administración 

simultánea de otros metales con cadmio tiene efectos preventivos de las 

lesiones causadas por éste. El zinc, el cobalto y el selenio han prevenido 

la necrosis testicular en ratones (Galvao y Carey op.cit). 

I E 4. EFECTOS A LA SALUD Y TOXICOLOGIA DEL CADMIO 

Las manifestaciones cllnicas de las intoxicaciones con éste metal pueden 

ser agudas o crónicas. 

Las Intoxicaciones que se pueden presentar en la población general, 

salvo situaciones de accidentes o contaminación masiva, por ejemplo de 

alimentos, suelen ser crónicas. En la población ocupaclonalmente 

expuesta es frecuente encontrar, tanto Intoxicaciones agudas como 

crónicas. 
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La clínica de las Intoxicaciones por cadmio es variable, según su vla de 

penetración, la cantidad absorbida, el tiempo de exposición y las 

características propias del individuo expuesto. Además, tiene relación con 

el tipo de exposición ocupacional o ambiental. 

Se cree que en los procesos de absorción y de transporte en la sangre, el 

cadmio tiene un efecto bioquímico importante. 

Dentro del organismo el cadmio se une a una proteína de bajo peso 

molecular llamada metalotlonelna, la cual acelera la eliminación de éste 

metal por los ritlones y se cree puede contrarrestar su toxicidad. 

Al hablar de la vía de exposición al cadmio, los efectos de éste son 

mayores al ser administrado por vía pulmonar (Inhalado) que al ser 

administrado por otras vlas como la oral o parenteral. Al variar la vla de 

administración del cadmio varia Ja magnitud del daño (Espinosa, 1989). 

I E 2. MANIFESTACIONES AGUDAS POR EXPOSICION AL CADMIO 

Inhalación 

La Inhalación de altas cantidades de cadmio puede determinar al 

principio la aparición de una sintomatologla no muy bien definida, pero 

Juego se presenta fiebre, alteraciones digestivas, dolor torácico, disnea y 

edema agudo pulmonar, el que puede llevar a la muerte por Insuficiencia 

respiratoria. Puede también aparecer imemla, albuminuria, hepatitis y 

anuria; la intoxicación de cadmio puede determinar la muerte por necrosis 

hepática (Galvao y Corey, 1987). 
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Los síntomas son náusea, vómito, dolor abdominal y cefalea. En muchos 

casos hay diarrea intensa con colapso. Estos síntomas aparecen con Ja 

presencia del cadmio en agua o en Jos alimentos en concentraciones de 

alrededor de 15 ppm. 

MANIFESTACIONES CRONICAS POR EXPOSICION AL CADMIO 

En trabajadores expuestos, la inhalación prolongada del cadmio puede 

determinar la aparición de un síndrome que incluye enfisema pulmonar y 

dallo tubular renal con proteinurla. En estos casos se han observado 

también otros efectos como anemia, alteraciones hepáticas y cambios en 

el metabolismo de Jos minerales (Gaivao y Corey, 1987). 

La Ingestión prolongada del cadmio, aunque no es muy frecuente, se 

puede presentar en la población general. Ei ejemplo más conocido fué 

durante la Segunda Guerra Mundial en Tomaya Japón donde se identificó 

al cadmio como causante de una enfermedad grave llamada "Jtal-ital" 

("ouch-ouch") que afecta principalmente al sexo femenino, produciendo 

dolor osteomuscuiar y fracturas espontáneas. El cadmio fué Ingerido en 

arroz contaminado con este metal procedente del agua de riego del rlo 

Jlntzu, el cual habla sido contaminado por una mina (Fortoul, 1984). 
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I E 3. MANIFESTACIONES ESPECIFICAS 

Tanto la Inhalación como la Ingestión del cadmio han sido causa de 

variados dailos a distintos niveles del organismo, entre los cuales 

tenemos: 

La reabsorción en los túbulos renales proximales está afectada y se 

manifiesta con una Intensa proteinuria tubular, que puede resultar en una 

excreción de protelnas 10 veces superior a lo normal para protelnas 

totales y hasta 1000 veces para las de bajo peso molecular, como la beta-

2-mlcroglobulina. 

Otras alteraciones descritas son el aumento de la crealinlna y de la urea 

en el plasma y la alteración de algunas pruebas funcionales renales 

(lnullna, ácido lirico, reabsorción de fósforo y calcio y prueba de 

concentración de la orina). 

Estos danos y las alteraciones observadas pueden llevar a un cuadro 

grave con insUflclencia renal (Galvao y Corey, 1987). 

2. Pulmones 

Los pulmones son considerados órganos crltlcos en la exposición al 

cadmio. Se han publicado casos de .neumonitis qulmlca con disnea, tos, 

expectoración, molestias torácicas y disfunción pulmonar. 

Concentraciones de cadmio de más de 5 mgl m3 en el aire, durante ocho 

horas, pueden causar edema pulmonar tardlo muy severo. 
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Otras altreraciones pulmonares son el enfisema, la bronquitis obstructiva 

crónica y la fibrosis pulmonar (Galvao y Corey op citl. 

Es importante aclarar que no todos los fumadores presentan enfisema, lo 

que sugiere que, además del hábito de fumar, existen otros factores 

(genéticos y ambientales) que intervienen en la modulación del sistema 

respiratorio (Rlvero et al, 1993). 

Damiano et al (1990) reportó que con altas dosis de Cloruro de Cadmio 

(CdCl2) 400 µg/ 400 mi aparecen células inflamatorias en el intersticio 

alveolar, edema en las paredes alveolares, daño a las células epiteliales 

tipo I, y fibras en los espacios aéreos. 

3. Aparato gastrointestinal 

La administración oral de 10 mg de cadmio puede originar trastornos 

gastroduodenales con náusea y vómito como respuesta inmediata, aunque 

la dosis oral aguda con efectos mortales para un adulto es superior a 350 

mg. También se han descrito alteraciones en las actividades enzimáticas 

del hlgado (Galvao y Corey, 1987). 

4. Sangre 

Aparentemente el cadmio no tiene efecto directo en la hematopoyesis, 

más bien parece tener efecto de interferencia en la absorción del hierro de 

los alimentos. Estos efectos se manifiestan principalmente por una 

disminución de los niveles de hemoglobina; siendo de carácter reversible. 
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5. Aparato cardlo-clrculatorio 

Estudios realizados en trabajadores y en la población en general 

prolongadamente expuestos al cadmio, han demostrado asociaciones 

estadlstlcamente significativas entre el tiempo de exposición y el 

desarrollo de hipertensión arterial. 

Se han observado tasas elevadas de hipertensión arterial en reglones en 

donde el Indice de contaminación por cadmio es alto, aún cuando no se ha 

podido precisar todavla si en esas comunidades el cadmio es uno de los 

agentes causales de hipertensión. 

No obstante, no se dispone de una decisión concluyente al respecto y el 

tema es aún motivo de controversia (Galvao y Carey, 1987). 

6. Huesos 

En la enfermedad itai-ital se ha comprobado, además de las lesiones 

renales, osteomalacia y grados variables de osteoporosls. Estas lesiones 

ocasionan dolores de intensidad variable, observándose que pequenos 

traumatismos son capaces de producir fracturas en varias partes del 

esqueleto. El mecanismo por el cual se producen éstas, no están del todo 

esclarecido, pero se supone que se debe a trastornos del metabolismo del 

calcio, fósforo y vitamina D, originados en las lesiones renales y 

acampanados de una baja Ingestión de calcio y protefnas (Galvao y Carey, 

op. cit.). 
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7. Efectos carclnogénlcos 

Se ha atribuido al cadmio un Incremento en la Incidencia del cáncer de 

próstata y del aparato respiratorio en trabajadores prolongadamente 

expuestos, principalmente a óxido de cadmio. 

8. Efectos mutagénicos y teratogénicos 

Se han descrito alteraciones cromosómicas en estudios experimentales y 

en observaciones de personas prolongadamente expuestas al cadmio. 

No se han descrito hasta ahora alteraciones teratogénlcas en los hijos de 

personas expuestas (Galvao y Carey, op cit). 

11 A. HIPOTES/S 

SI el cadmio es un elemento tóxico para los seres vivos y se ha 

identificado que produce daflo pulmonar al ser Inhalado, entonces será 

factible que en el modelo experimental se encuentren alteraciones 

diferentes relacionadas con la concentración Inhalada. 

11 B. OBJETIVO GENERAL 

Comprobar que el modelo experimental de Inhalación utilizado, es el 

Indicado para generar alteraciones morfológicas en puimón de ratón, las 

cuales puedieran ser ocasionadas por la contaminación atmosférica. 
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11 C. OBJETIVO PARTICULAR 

Identificar las alteraciones morfológicas que ocurren en el parénquima 

alveolar de ratones machos CD-1, después de la inhalación aguda de dos 

concentraciones de cloruro de cadmio (0.006 M y 0.012 M). 

111.A MA TER/AL Y METODO 

A) Animales 

Se utilizaron 52 ratones macho CD-1 con un peso promedio de 30 g. que 

fueron sometidos a Ja inhalación de cloruro de cadmio 30 minutos 3 veces 

a la semana durante 1 semana. 

La mitad de Jos ratones (26) inhalaron una concentración de cloruro de 

cadmio de 0.012 M, y el otro grupo una concentración de 0.006 M. 

Un grupo de 14 ratones con las mismas caracteristicas sirvieron como 

controles inhalando solamente el vehículo para hacer la solución (agua 

bldestilada y desionizada). 

Para determinar las concentraciones de cloruro de cadmio inhalado en 

este modelo experimental, se realizó un estudio piloto con ratones machos 

CD-1 buscando la dosis letal total y letal media que correspondieron a 0.05 

M y 0.025 M respectivamente. A partir de la concentración más pequena 

(0.025 M) se decidió trabajar con ra mitad de la dosis siendo esta de 0.012 

My0.006M. 

Para hacer la solución de cloruro de cadmio 0.006 M se pesaron 0.219 g 

disueltos en 200 mi de agua bldestllada y desionizada; para la 
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concentración de 0.012 M se disolvieron 0.439 g en 200 mi de agua 

bldestllada y deslonlzada. Antes de cada inhalación se preparó Ja solución 

correspondiente para evitar precipitación. 

111 B. Método de Inhalación 

Para llevar a cabo las inhalaciones, Jos ratones fueron colocados en una 

caja de acrlllco transparente de 31.47 cm3 a Ja que se conectó un 

ultranebulizador (Ultra Neb 99 DeVilbls), con un flujo de 10 J / min. 

Después de cada Inhalación Jos animales fueron colocados en sus 

respectivas cajas, dándoles libre acceso al agua y alimento. 

111 C. Técnica de Sacrificio 

Los sacrificios se dividieron en dos fases: 

Durante Ja Fase 1 se realizaron tanto Inhalaciones como sacrificios. Estas 

Inhalaciones se llevaron a cabo en Jos dlas o, 2, y 4; Jos sacrificios en Jos 

dlas 1y3. 

La fase JI correspondió a la postinhalación (posterior al dla 4 fase 1 ) 

realizándose únicamente sacrificios en Jos dlas 1, 3, 5, 7, y 9 (Cuadro 3). 

Cada tercer dla se sacrificaron 6 ratones, 3 con Ja concentración de 0.006 

M, 3 con 0.012 M y 2 controles, siendo un total de 8 ratones. 

El sacrificio de Jos ratones se hizo por dislocación cervical. 
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Cuadro 3. Olas de Inhalación fase 1 y sacrificio fase 1 y 11 de los animales 

en el modelo experimental con CdCl2 (0.006 M y 0.012 M ). 

FASE! 

<INHALACIONl 

DIAS o 2 

DIAS 1 

Olas de Inhalación: O, 2, 4. 

Tiempo de Inhalación: 30 mln. 

4 

J 

FASE Il 

IPOSTINHALAC!ON\ 

No hubo inhalaciones 

1 J s 7 9 

Se fijó al ratón en una plancha de parafina y se hizo una Incisión desde el 

abdomen hasta el cuello, disecando Ja tráquea y canulándola, con buffer 

de cacodilato de Sodio 0.1 M pH 7.4 (420 mosm) hasta capacidad 

pulmonar total, procediendo a la ligadura de Ja tráquea para Ja extracción 

del bloque cardlopulmonar. Se tomaron muestras de pulmón derecho del 

animal para ser procesado con Ja técnica de microscopia de luz, y la parte 

media del pulmón Izquierdo con microscopia electrónica de Reflexión 

(Barrido). 

111.D PROCESAMIENTO DEL TEJIDO 

- Microscopia de Luz 

Se tomó un fragmento del pulmón· derecho del ratón y se procedió a 

realizar Ja Técnica Histológica usual; Fijación, Deshidratación, Aclaración, 

inclusión, Corte, Tlnclón (Hematoxlllna-Eoslna) y finalmente Montaje. 
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Para determinar el dallo morfológico causado por Ja Inhalación aguda de 

cloruro de cadmio en el parénquima alveolar, con microscopia de luz, se 

tomaron valores arbitrarlos para poder definir el grado de lesión (cuadro 4), 

con las dos concentraciones utilizadas. 

- Microscopia Electrónica de Reflexión (Barrido) 

Una vez perfundldo el pulmón con fijador de glutaraldehldo 2.5% en 

buffer de Cacodilato de Sodio 0.1 M pH 7.4 (420 mosm); se separó la 

parte media del pulmón Izquierdo el cual fué seccionado en 3 porciones y 

fijado durante 3 horas. 

Posteriormente ya seccionados, se fijaron en tetraóxido de osmio al 1% 

durante 2 horas, y se deshidrataron con alcoholes de concentración 

ascendente (5 - 100%). 

La muestra de tejido se desecó a Punto Critico en un equipo Sandry 780 

A por 5 minutos. Los fragmentos de tejido se montaron en plataformas de 

aluminio, evaporados con carbón por 2 minutos y Ionizados con Oro 

durante 6 minutos utilizando un Jonlzador JEOL. 

Finalmente se observaron y fotografiaron en un microscopio electrónico 

de Reflexión (Barrido) DSM-950 Zeiss con un voltaje de 15 Kv. 

111.é. DéTéRMINACION DEL TAMAÑO Dé LA PARTICULA Dé CdC/2 

Se utilizó un filtro de metricel con un poro de 0.8 µm (Gelman Sel no. cat. 

64678) que se colocó en Ja salida del flujo de vapor de Cloruro de Cadmio 
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en el ultranebulizador durante 5 min .. Posteriormente se desecó a 60 ºC 

durante dos min., se cubrió con oro y se observó en un microscopio de 

Reflexión (Barrido) DSM 950. 

Cuadro 4. Parámetros arbitrarlos de calificación para la Identificación 

de las lesiones alveolares. (Microscopia de luz). 

GRADO DE LESION ALTERACION MORFOLOGICA 

o Normal o control 

1 Parecido a normal 

2 Edema a!L'llnos macrófacros. 

Focos de infiltrado inflamatorio, 

3 macrófngos, monocitos, fibroblastos, 

oolimorfonuclenres (menor extensión\ 

4 Focos de infiltrado inflamatorio, zonas de reparación 

lmavor extensión\. 
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IV. RESULTADOS 

Hallazgos Generales: 

Durante la Inhalación, los ratones presentaron datos de Insuficiencia 

respiratoria (tlraje Intercostal) el cual desaparecía una hora después de 

suspendida la inhalación. También se observó que disminuían su actividad 

de exploración. 

Con la concentración de CdCl2 0.006 M, el 30% de los ratones se 

observaron Inquietos, y al estar fuera de la caja de Inhalación se 

tranquilizaron. 

Dentro de la caja con la concentración de 0.012 M de CdCl2, algunos 

ratones se colocaban en la salida del flujo de vapor de la solución en 

cuestión, y al estar fuera presentaron Insuficiencia respiratoria, así como 

disminución en la actividad motora. 

Los animales control no presentaron cambios en su actividad durante y 

después de la inhalación. 

Alteraciones Morfológicas en Microscopia de luz 

Parénquima alveolar 

Para los animales control, el parénquima se observó sin alteraciones, es 

decir, con una población celular normal que incluye algunos macrófagos, y 

tabiques alveolares delgados con algunos capilares visibles (flg. 1). 

Con la concentración de 0.006 M al dla 1 fase JI se encontraron focos de 

infiltrado inflamatorio, al que se unieron flbrobiastos, pollmorfonucleares, 

algunos macrófagos espumosos, monocitos, y edema alveolar (flg. 2). 
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Con la concentración de 0.006 M al dla 1 fase 11 se encontraron focos de 

Infiltrado Inflamatorio, al que se unieron fibroblastos, pollmorfonucleares, 

algunos macrófagos espumosos, monocitos, y edema alveolar (fig. 2). 

A los 3 dlas fase 11 con 0.006 M se presentó la mayor alteración 

observándose un proceso inflamatorio más severo con zonas de reparación 

en mayor extensión (fig. 3) • 

Para los dlas 5, 7 y 9 fase 11, el dai'\o agudo comienza a disminuir 

observándose células con citoplasma alargado que parecen corresponder a 

fibroblastos en el Intersticio pulmonar (fig. 4). 

También se procesaron muestras con una concentración de 0.012 M en las 

cuales al dla 1 fase 11 se presenta el mayor dano observándose focos de 

Infiltrado Inflamatorio con edema perlbronqulal (fig. 5). 

Al dla 3 fase 11 se observó la presencia de focos de Infiltrado Inflamatorio 

en las luces alveolares. 

A los 5 dlas fase 11 se observó destrucción de la pared alveolar, con la 

aparición de fibrosls en algunas zonas (fig. 6). A los 7 dlas fase 11, el daflo 

se mantiene sin haber recuperación total (fig. 7). 

De acuerdo a los daf\os morfológicos observados en el parénquima 

alveolar con microscopia de luz, se tomaron valores arbitrarlos (cuadro 4) 

para poder definir el grado de lesión para cada concentración como lo 

muestran las tablas A y B, y asl poder apreciar (Gráfica 1) el daflo causado 

por la Inhalación aguda de cloruro de C?Bdmlo. 

En la gráfica 1 se muestran los datos de las tablas A y B, en donde se 

hace mas evidente que para la concentración de 0.006 M de CdCl2 el 

mayor daflo se da a los 3 dlas fase 11 de exposición al cadmio; para el dla 5 
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se observa una leve recuperación, para el die 7 el dano se mantiene, y para 

el die 9 se observa de nuevo una recuperación del tejido. 

También se muestra que con la dosis mayor 0.012 M, el dano más severo 

aparece más rápidamente a diferencia de la concentración menor al dla 1 

fase 11; para el dla 3 fase 11 se observa una leve recuperación mientras que 

para los dlas 5, 7, y 9 fase 11, el daño se mantiene. 

Tabla A. Grado de lesión asignado a las alteraciones alveolares con 

una dosis de 0.006 M de CdCl2 (microscopía de luz). 

DIA FASE GDOLESION 

1 1 1 

3 1 2 

1 11 3 

3 11 4 

5 11 3 

7 11 3 

9 11 2 
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Tabla B. Grado de leslón de las alteraciones alveolares con una dosis 

de 0.012 M de CdCl2 (microscopia de luz). 

DIA FASE GDO LESION 

1 l 1 

3 l 3 

1 ll 4 

3 ll 3 

s ll 3 

7 ll 3 

9 ll 3 

Alteraciones Morfológicas en microscopia de barrido 

Animales control: En estos animales el epitelio estuvo constituido por dos 

tipos celulares: El Neumoclto tipo 1 ó escamoso, que se caracterizó por 

cubrir la mayor parte de la superficie alveolar con su citoplasma; y el 

Neumoclto de tipo 11, que fue evidente por su forma cúbica y sus 

microvellosldades en la superficie celular. En la fig 8 se observa el 

parénquima alveolar, poros de Kohn y muy escaza celularldad. 

En los ratones con la dosis de 0.006 M al dia 1 fase 1, el parénquima 

alveolar presentó hipertrofia del neumoclto 1 con edema celular (fig. 9). Al 

dla 1 fase 11 se muestra el alveolo hipertrófico con gran cantidad de 

vesiculas en el citoplasma de los neumocitos tipo 1(fig.10). 
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A los 3 dfas fase 11 se encontró dallo muy severo, con gran cantidad de 

macrófagos, fibrina e hipertrofia del neumocito 1 (fig. 11). 

En los 5, 7 y 9 dfas fase 11 hay retracción del parénquima alveolar que dló 

lugar a grandes espacios con abundancia de células, asl como presencia de 

zonas con fibrosls (fig. 12). 

Con Ja dosis de 0.012 M a los dfas 1 y 3 fase 1 se observa edema 

Intercelular con hipertrofia del neumoclto 1 (fig. 13). Para el dla 1 fase 11 

aparece el dallo más severo observándose gran cantidad de macrófagos, 

asl como fibras gruesas y delgadas, hipertrofia del neumocito tipo 1 y 

algunos eritrocitos (flg. 14). Finalmente para los dfas 5 y 7 fase 11, hay 

grandes espacios causados por la ruptura de las paredes alveolares 

"enfisema", presencia de fibras en el intersticio alveolar y algunas zonas en 

proceso de cicatrización "fibrosis" (fig.15y16). 
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de Infiltrado Inflamatorio, Macrófagos, Flbroblastos; 
4- Focos Infiltrado inflam<1torio en mayor extensión. 
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Figura 1. Parénquima alveolar que muestra la estructura normal del pulmón del 
ratón control observándose alvéolo (A), bronquiolo (B) y arteria pulmonar (AR) 

Luz 100 x. 

Figura 2. Alteraciones morfológicas alveolares en las que se aprecia el 
infiltrado inflamatorio (INF) que llena algunos espacios alveolares, utilizando la 
concentración menor 0,006 M de CdCl2 al dla 1 fase 11(Luz20~ x). . ··· 
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Figura 3. Se muestra la mayor alteración con 0.006 M a los 3 dias fase 11, en 
donde la lesión que se aprecia es mayor en esta fecha, en la que una gran 
cantidad de infiltrado intra alveolar (INF) es visible (Luz 100 x). 

Figura 4. Para los dias 5 y 7 fase 11, el .infiltrado disminuye un poco, hay 
diiataclón de algunos espacios alveolares (EA), y presencia de células 
alargi:idas que corresponden probablemente a fibroblastos (F) Luz 200 x.'" 



Figura 5. Concentración 0.012 M con CdCl2 al día 1 fase 11, en donde se 
presenta el mismo tipo de infiltrado (INF) que con la dosis menor, sólo que a un 
tiempo de exposición menor. También se observa un bronquiolo (B) Luz 100 x. 

Figura 6. A los 5 días fase 11 con 0.012 M se aprecia Infiltrado, (INF) en las l~ces 
alveolares (Luz 100 x). 



:! . ,,":.'... ... .._, 
-.'•;... , ..n' ... ., ·.: •' 

¡·r· ·~ ·""; . I 
.... :_;.. ·.r.¡. ¡'f.-"•·' .. ¡. • -~ .• 

t ~-. .. -rs·· •;;., .,: ../~ . ., ~ r ·'. ; .. , 
~:, .. . ' " ,~, .. !ft , .. . • .. . . 

.>-. •··~ l r;J>r,.,, .·:;, '·' ·· .. ,· ...,,~!,. ';··.·· .. 
ttj,~ .. -~·~;.v·.·: / , ··:: -'·,~,_ -'·~ 
'J·I. -1 _,•'\..,,:"y,, .. ,' ··''·'~ ... ,1 ....... "' 
<f·"'to•' '::-1'~· • f •• ¡· 
1 .,f' '- ¡:. • .•. - -'' . • 'X ' ., ' "' ·• 

. : .. 7""•,)·:~~-"" .p~· ~,t. " 

f k·······.·.•;<=,~···· .. t ,.4 J,_1,_1 ,~$ ..,;:~ ~ .. ··' -/· ., ,. # ..... .;,.. ·. 
" ;,\"i'. ··/-4" . ' ... "::·". 1/ .~ ,,.;:#:"'.. . .-,.:.;-; :"' •:.1··-.. ~;.. :f-'\:. ., ... , ... "... .. ..:' 
• °'):: ..... ,."'· • ·"'·1 1-'>1 " ,,..~ ., .. ... ;, ~; ·~:·~~.:··.¡,~ .... ~ ... ,,_ t\. ,, '(: .... . 
.. ,.t.,, .. · ) ·,·.e_.,, ,._.-..... ( ,• .. .,: ... .. . . . ,. . ,, ' . . . .... ~,, ..,, .. 
t~~ ... /:¡~·~":!:_¡. ~tr•_,:~'f Y..¿,. 
P'Ji . -! .• <.= .... ";.,. ~.... -·. . t·(~ '.t ·.~ ;~ ~ 
~- . , . ', ; . " ' ..... 

Figura 7. A los 7 días fase 11 con la concentración de 0.012 M, el daño se 

mantiene sin haber recuperación total, es decir, persiste el infiltrado 

observándose aun células alargadas que parecen fibroblastos (F) Luz 200 x. 

Figura B. Muestra control en la que se aprecia el Parénquima alveolar (Pa) 

constituido por neumocitos 1 (en su mayoría), poros de Kohn (PK), Y 

prácticamente sin células en las luces de los alveolos (Barrido 227 x) 



Figura 9. Concentración 0.006 M al primer día fase 1 en donde se aprecia 

hiperplasia del neumocito 1 (NI). Nótese la gran cantidad de núcleos (nu) 

prominentes en la pared de las células que cubren grandes extensiones del 

Parénquima, y que se ven edematosos (Barrido 2000 x). 

Figura 1 O. Daño al Parénquima alveolar por la inhalación aguda de CdClz con 

la menor concentración 0.006 M al primer día fase 11. es decir. después de la 

última inhalación, en donde se observa gran cantidad de vesículas exociticas 

(V) en toda la superiicie alveolar También se observa edema intercelular (EIC) 

Barrido 2978 x. 



Figura 11. Con la concentración de 0.006 M a los 3 dias rase 11, se observa el 

daño más 

Figura 12. Pulmón dañado por la inhalación aguda de CdClz O 006 M a los 5 

dias rase 11 en donde se aprecian grandes espacios aéreos (EA). que 

corresponden a zonas de ruplura de las paredes: también se observa inr111rado 

interslicial perivascular (!V) con flbrosis: y parte de la pleura (PL) Barrido 123 x. 



Figura 13 Con la mayor concentrac1ón O 012 M a los días 1 y 3 fase 1 se 

observa que los neurnoc1tos tipo 1 presentan edema intercelular tEIC) Barrido 

2000 X. 

ll 

Figura 14 Da1io más severo con CdCl2 O 012 Mal día 1 fase 11 en donde se 

observan algunos er1troc1tos (El fibras gruesas y dclgíld<Js 1F1 ~· macrcfagos 

adheridos a las pGredes íl1'.1eolnres ! MA 1 Barrido 20CO ·~ 



Figura 15. A los 5 días fase 11 con 0.012 M de cloruro de cadmio se observa 

retracción del Parénquima alveolar con grandes espacios {E) "enfisema", y 
fibras {F) en el intersticio "fibrosis" (Barrido 200 x). 



Figura 16. Inhalación aguda de cloruro de cadmio a los 7 días fase JI con la 

concentración mayor 0.012 M, observándose ruptura de la pared alveolar con 

gran cantidad de fibras intersticiales (F). La pared de la cavidad que se aprecia 

está cubierta por algunos macrófagos (MA) Barrido 2000 x. 
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V. D/SCUSION 

Es de gran Importancia la vla de penetración o la vfa de exposición de 

cualquier contaminante. Se le ha puesto muy poco Interés a la vla 

Inhalada, y realmente es una de las más Importantes ya que cualquier 

tóxico, como es el caso del cadmio, puede penetrar hasta las vfas 

respiratorias bajas, (parénquima alveolar) y pasar al torrente circulatorio 

dañando principalmente otros órganos como es el rltlon o el hfgado. A rafz 

de esto se tuvo que confirmar si el modelo experimental de Inhalación 

utilizado en el presente trabajo, era realmente el adecuado para poder 

comparar con un modelo similar, las lesiones moñológlcas encontradas en 

el alveolo 

En algunos estudios se ha utilizado a la vfa lnhalatorla como fuente de 

Ingreso del CdCl2 a los pulmones (Boudreau et al, 1988) con 

concentraciones menores que las utilizadas en este proyecto. Sin 

embargo, en la mayorfa de los estudios lo que más se utiliza es la 

Instilación lntratraqueal, para tener un mejor control de la dosis aplicada 

(Damlano et al, 1990; Frankel et al, 1991; Snlder et al, 1988) 

En la literatura se menciona que Boudreau et al (1988), realizó un estudio 

con cloruro de cadmio Inhalado y respuestas del suñactante y 

antioxidantes en el sistema pulmonar de ratas. Boudreau a diferencia del 

presente estudio, utilizó un modelo experimental en base a un sistema de 

exposición a aerosol según Raabe et al, (1973). Este autor utilizó 99.999% 

de CdCl2 con la misma vla de exposición y penetraclon (Inhalación), 

encontrando a nivel de microscopia de luz destrucción de las paredes 

alveolares, así como Infiltrado Intersticial, siendo esto muy parecido a lo 

encontrado en el presente estudio, en donde se observó edema pulmonar 



e infiltrado inflamatorio siendo estos mas persistentes al 1 er dla fase 11 con 

0.012 M de cloruro de cadmio, y al dia 3 fase 11 con la menor concentración 

que fue 0.006 M 

A pesar de que la técnica de Inhalación es muy diferente, ya que la 

utilizada en este estudio experimental fué mediante vapor de CdCl2 y no 

aerosol; las lesiones encontradas son muy semejantes. 

Otro estudio reporta la presencia de fibrosls y enfisema pulmonar 

causado por la administración intratraqueal de CdCl2 0.04 µmoles en 

hamsters (Nlewoehnd y Holda (1982). Estas lesiones encontradas son más 

severas en los dlas postlnhalatorios del presente estudio con ambas 

concentraciones 0.006 M y 0.012 M de CdCl2 asl como la presencia de 

una reacción Inflamatoria de toda la pared alveolar. 

Algunos estudios indican que la administración de CdCl2 por vla 

lntratraqueal y en forma de aerosol al pulmón de varias especies de 

roedores, causan cambios morfológicos y funcionales que corresponden 

en microscopia de luz a la tlplca imágen de fibrosls y enfisema pulmonar. 

En cuanto a los resultados moñóloglcos observados en nuestro estudio 

con la técnica de microscopia electrónica de reflexión (barrido}, 

corresponden a las imágenes encontradas por otros autores como Laurent 

y Tetley (1984}; Boudreau et al, (1988). Nuestros resultados sugieren que 

el neumoclto 11 no muestra un dat'io evidente, mientras que el neumocito 1 

presenta hipertrofia, asl como edema celular con gran cantidad de 

veslcuias en su citoplasma desde el primer dia fase 1 con ambas 

concentraciones o.aes M y 0.012 M; a diferencia de lo reportado por 

Oberd!lrster (1992) en donde menciona que en estudios animales, la 

exposición aguda al cloruro de cadmio causa necrosis del neumoclto tipo I, 

una baja en la vlabllldad de los macrófagos alveolares, signos de 
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inflamación aguda, aparición de protelnas en los espacios alveolares del 

pulmón, los cuales son seguidos de un proceso de reparación Incluyendo 

la proliferación de neumocitos tipo 11, as! como un aumento en la 

producción de colágena. En nuestro trabajo el neumocito 1 parece ser el 

órgano blanco por sufrir el mayor daño a diferencia de lo encontrado por 

Oberdllrster (1992), en donde unlcamente habla del dallo sufrido al 

neumoclto ti, sin mencionar al neumoclto l. El hecho de que los 

neumocitos 1 presenten el mayor daño, es debido probablemente a que el 

cadmio al entrar al pulmon se deposita en estos, por abarca la mayor parte 

de la supeñicle del parénquima alveolar que es el 90% Tamblen se 

observo un aumento en el numero de macrófagos alveolares. Esto quizá 

se deba a que los macrofagos en respuesta al daño causado por el cloruro 

de cadmio proliferen, ya que no pueden fagocitar en su totalidad al cadmio. 

Los resultados obtenidos por Frankel et al, (1991) y Damlano et al, (1990} 

con CdCJ2 (8.72 x 10-10 } fueron que con microscopia de luz y electrónica 

observaron una reacción Inflamatoria aguda, células parecidas a 

fibroblastos y colágena extracelular. Por otro lado, este autor hace énfasis 

en Ja Importancia de la vía de penetración, ya que compara su vla de 

penetración con Ja intravenosa, en la cual Jos efectos al pulmón no son 

significativos con esta ultima. 

Se sabe que el daño pulmonar por la vla de penetración que sea, causa 

fibrosls y enfisema; lo que no se tiene muy claro o entendido es que factor 

bloqulmlco determina la ruta de reparación, lo que nos da una pauta para 

continuar con estudios en esta área, y as! poder entender o tratar de 

explicar qué es lo que está sucediendo durante el proceso de reparación 

del tejido. 
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Nlewoehnd y Holda (1982) reportan que al presentarse estas lesiones 

(fibrosls y enfisema) se dispara la slntesls de colágena y elastlna las 

cuales juegan un papel Importante en la disfunción del órgano blanco. 

En cuanto a todo lo mencionado anteriormente se supone que en general, 

los cambios morfológicos causados por el CdCl2, conllevan al mismo daño 

en menor o mayor grado Independientemente de las concentraciones 

utilizadas, del tiempo de exposición ya sea agudo o crónico, y 

principalmente al tipo de vla de exposición. En nuestro estudio para las 

dos concentraciones de CdCl2 utilizadas (0.006 M y 0.012 M) se obtuvo el 

mismo daño, sólo que con la concentración mayor la lesión más severa se 

presento má rápidamente al primer dla de la fase postinhalatoria, a 

diferencia de la concentración menor en donde el dal'lo se presento más 

tardlamente a los 3 dlas fase 11 (postlnhalaclón), esto debido 

probablemente a que existe mayor depósito de partlculas de CdCl2 en el 

pulmón, provocando alteraciones tanto a macrófagos como a neumocltos 

tipo 1 

En lo que se refiere al tamal'lo de las partlculas del Cadmio, Oberdfirster 

(1992) sugiere que las propiedades aerodinámicas de las partlculas 

Inhaladas menores de 5 µm de diámetro, son Importantes para su depósito 

en las vlas respiratorias bajas (alveolos). que es la zona de estudio en el 

presente trabajo; en donde se pudo comprobar que el tamaño de la 

partlcula de cadmio es menor de 5 µm, ya que se observaron grandes 

alteraciones morfológicas en la zona de los alveolos, y porque se realizo 

un pequel\o estudio experimental . como se Indica en la parte de 

metodologla. 
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VI. CONCLUSIONES 

1. Los cambios en las células del parénquima alveolar son mas evidentes 

cuando la dosis de cadmio utilizada es mas elevada; lo que sugiere que en 

este modelo experimental hay un efecto dosis respuesta, en donde a 

mayor concentración (0.012 M) el dallo aparece más rápidamente y de 

forma más severa que con la concentración menor (O.OOGM). 

2. Se confirma que el tamal\o de la partlcula de cadmio es menor de 5 µm 

de diámetro, debido a que se encontraron alteraciones morfológicas 

evidentes en el parénquima alveolar. 

3. Ya que además de la contaminación del aire por cadmio existe el uso de 

tabaco como otra fuente de Ingreso al organismo por vla Inhalada, es 

factible que este modelo experimental pueda ser utilizado para un anállsls 

mas cuidadoso de los efectos que el cadmio inhalado produce en los 

fumadores. 

4. Como se refiere en la literatura este metal, después de la inhalación 

aguda, es capáz de producir tanto fibrosis como enfisema, además de 

otros danos menores que alteran la función respiratoria. 

5. Las alteraciones morfológicas encontradas en el pulmón de ratón no 

pueden ser EPctrapoladas al humano, debido a que este último no está 

expuesto a las mismas concentraciones utilizadas en el presente estudio, y 

porque el tiempo de exposición no es el mismo. Esto nos lleva a conclulr 
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que se puede continuar este estudio de Inhalación pero con una exposición 

crónica. 

s. Ya que este metal se encuentra en el aire de los grandes centros 

urbanos, es Importante continuar el estudio de la toxlcologla del cadmio 

Inhalado por las implicaciones, no sólo locales (a nivel de sistema 

respiratorio), sino sistémicas, ya que la vla Inhalada es una fuente 

Importante de Ingreso de contaminantes al torrente circulatorio. 
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