Métodos en Ecologia y Sistemética
ISSN 1659-3049

Vol. 4(1): 29-34
Abril 2009

Revision

Contaminacion ambiental y enfermedades respiratorias

JESUS RODRIGUEZ LASTRA

Director Centro Investigaciones Ergologicas Universidad de Carabobo. Valencia, Venezuela

RESUMEN: Los cambios en la atmosfera debidos a la contaminacion ambiental, sea esta en la atmoésfera
general o la del trabajo, trae consigo alteraciones pulmonares Para muchos pensar en contaminacion es
pensar en alergias, pero esta enfermedad es menos de la tercera parte del problema, solo los polvos
organicos producen en el aparato cambios inmunoldgicos alérgicos de forma inmediata. Las particulas.
Dependen de su tamafo, para que sean un problema para el aparato respiratorio las de tamafio entre 2 y 5
micras se alojan en los alvéolos produciendo dafio. Los producidos por la quema de combustibles fosiles,
como el Oxido Nitroso (NO,), Ozono (O;), Diéxido de azufre (SO,) irritan y producen respuestas
inmunolégicas tardias y el Mondxido de Carbono (CO) se combina con el hierro de la hemoglobina,
evitando la adecuada oxigenacion de los tejidos. E1 O; que es el mas importante de los contaminantes
ambientales por su poder fotoquimico se forma por la accion de los rayos ultravioleta y el NO,
produciendo, lo que se conoce con el nombre de smog fotoquimico. Se ha sefialado su papel en el desarrollo
de asma, Estos cambios no son tan evidentes ni se pueden demostrar de la misma manera que se hace con el
asma, a veces ni la medicion de la funciéon pulmonar con pruebas convencionales como la espirometria
permite valorar su verdadera magnitud. Asi que debemos evitarla causando menos dafo directo e indirecto a
nuestros ecosistemas y ademas protegiéndonos de lo nocivo que pueda haber en ella.
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Los cambios en la atmosfera debidos a la
contaminacion ambiental, sea esta en la
atmosfera general o la del trabajo, trae consigo
alteraciones pulmonares, en primer término
porque el pulmoén expone un area muy extensa a
los contaminantes, la membrana alveolar; sitio
donde se produce el intercambio gaseoso, el
cual tiene un area de 80 metros cuadrados, lo
que es aproximadamente equivalente a una
campo de tenis, mientras los bronquios exponen
alrededor de 2,3 m* ; mucho més que la piel, por
lo que estamos en riesgo de enfermar de los
pulmones a pesar de los esfuerzos que los
mecanismos de defensa naturales hacen para
evitarlo.

Para muchos pensar en contaminacion es pensar
en alergias, pero esta enfermedad es menos de la
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tercera parte del problema, solo los polvos
organicos producen en el aparato cambios
inmunologicos con manifestaciones inmediatas,
ya que alcanzan los alvéolos y son captados por
la defensa del pulmon, donde se encuentran los
macrofagos, que son células especializadas en la
fagocitosis, pero que cuando digieren proteinas
con fragmentos para los cuales sus enzimas no
estan preparadas, estas células presentan los
fragmentos al sistema inmune, como antigenos,
para que este elabore los anticuerpos necesarios
para su destruccion. El problema més complejo
para el sistema respiratorio viene de las
sustancias que irritan sobre todo los bronquios y
cambian su estructura produciendo lesiones
inflamatorias que destruyen la capa mas
superficial y protectora del bronquio, haciendo
que los receptores parasimpaticos sensibles a la
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acetilcolina de las vias aéreas se expongan y
provoquen, su contraccion produciendo un
estrechamiento, que limita el flujo de aire hacia
los alvéolos.

Hay que sefialar, que no solo es el pulmon el
que sufre los efectos de la contaminacion
ambiental, el corazon también responde con mas
enfermedades, por efecto de la contaminacion
(Brook 2008), pero nos referiremos solamente a
las enfermedades que se producen en el aparato
respiratorio.

Polvos organicos. Los cambios climaticos
debido a la contaminacion ambiental producen
la movilizacion mayor de insectos voladores
que a su vez movilizan mas polenes, pero se ha
demostrado que la grama produce mucho mas
polenes después de las grandes tormentas
(Packe y Ayres 1986). Se ha descrito ademas
que la interaccion de los polenes con la
contaminacion atmosférica, sobre todo en zonas
en las que la circulacion de vehiculos es mayor
y afecta mas a los expuestos que en zonas con
grandes concentraciones de polenes, pero con
poca circulacion de transito de vehiculos como
el campo (Ishizaki ef al. 1987).

Contaminantes atmosféricos. Los contami-
nantes que se elevan hacia la atmoésfera son
fundamentalmente los producidos por la quema
de combustibles fosiles y que son particulas,
como el Oxido Nitroso (NO,), Ozono (Os),
Dioxido de azufre (SO,) y Monodxido de
Carbono (CO).

No se debe considerar al CO, como un
contaminante porque el en si, no lo es, es parte
integrante de nuestra vida tanto como molécula
inicial de la cadena alimentaria como formando
parte de nuestro cuerpo, su exceso produce
efecto invernadero y cambios atmosféricos, que
por otras vias, conduce al calentamiento global
y este a la contaminacidn, recientemente se ha
sefalado que las temperaturas elevadas, son un
riesgo para las enfermedades obstructivas

cronicas del aparato respiratorio (Song et al.
2008).

Las Particulas. Dependen de su tamafio para que
sean un problema para el aparato respiratorio;
las mayores de 10 micras, son visibles al ojo
humano pero no penetran al sistema respiratorio
por lo que se considera polvo molesto, las que
tiene un tamano entre 10 y 5 micras se depositan
en los bronquios y son extraidas por el escalador
mucociliar hacia la boca, para ser expectoradas
o deglutidas. Por ultimo las que estan entre 2 y 5
micras se alojan en los alvéolos donde el
macrofago las fagocita y su interaccion con este
hace que el macrofago muera, las cuales al no
ser ya organicas, estas particulas son toxicas
para el macrofago que termina vertiendo su
contenido enzimatico en el pulmén donde lo
dafia (Rodriguez 2006). Todo esto genera un
proceso inflamatorio que posibilita la aparicién
de enfermedades respiratorias por virus y
bacterias (ATS 2000).

El O;. Es el mas importante de los
contaminantes ambientales, su poder
fotoquimico es muy alto, por los rayos

ultravioleta el NO, forma el Os, produciendo lo
que se conoce con el nombre de smog
fotoquimico. Se ha sefialado su papel en el
desarrollo de asma (Rohde 2008). Pero desde el
punto de vista del aparato respiratorio produce
irritacion de toda la via aérea con
sintomatologia de tos, dolor toraxico y falta de
aire. En pacientes asmaticos y con Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC), los
sintomas son mds severos exacerbando la
enfermedad (Bernard et al. 2001).

El NO,. Los escapes de autos son su principal
fuente de formacion, aunque es un oxidante, su
poder agresivo sobre el aparato respiratorio no
estd asociado a cambios de la funcién pulmonar,
se ha relacionado con exacerbacion de
padecimientos  alérgicos. De todos los
contaminantes es el menos potente por si
mismo. Sin embargo (Rosenlund et a/. 2008) Ha
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encontrado disminucién de la funcion pulmonar
asociado a NO, en nifios. Si se incrementa la
exposicion produce alteracion de la funcion
pulmonar y respuesta bronquial a estimulos
especificos o inespecificos, junto a una
respuesta inflamatoria. Exacerba la presencia de
alergenos en el ambiente y su mayor morbilidad
en los asmaticos.

El SO,. Se produce cuando se queman los
derivados de azufre de los combustibles fosiles,
el carbon y los aceites. Tiene un papel
broncoconstrictor importante, sobre todo en
asmaticos, con inhalaciones de concentraciones
menores, que las que requieren un sujeto normal
para sentir sintomas, sobre todo si se respira por
la boca o a altas frecuencias, como cuando se
realiza ejercicio.

El CO. Llamado el asesino silente esto se debe a
que es un gas incoloro e inodoro que se produce
cuando se quema de manera incompleta los
productos organicos, los automoviles producen
las dos terceras partes de su produccion. Su alta
afinidad por la hemoglobina; 200 veces mas y
su alta difusion a través de la membrana
respiratoria; 300 veces mayor, permite su
combinacion con este pigmento por lo que se
transporta menos oxigeno hacia los tejidos
disminuyendo la capacidad de trabajo en el
hombre. Por supuesto tiene efectos importantes
sobre la funcion del corazon.

Interaccion de los contaminantes y las vias
aéreas. El contacto de estas sustancias con el
epitelio de las via aéreas, su capa celular mas
superficial produce en primer término
inflamacion, pero adicionalmente produce una
hiperreactividad es decir, una respuesta
exagerada de las vias aéreas que no tiene una
explicacion clara en la actualidad, pero que se
ha manejado bajo la siguiente hipdtesis. Los
umbrales de respuesta de los receptores de
acetilcolina se ven alterados, un aumento de la
permeabilidad de las células epiteliales, la
funcion del musculo liso bronquial se modifica,

como consecuencia de la cantidad de
mediadores de la inflamaciéon liberados, por
ultimo hay wuna inflamacion bronquial
persistente. Todos estos eventos nos llevan a un
asma bronquial no inmunolodgica. Por supuesto
la carga genética (Kafoury y Kelley 2008) y la
atopia favorecen la aparicion de la enfermedad
(Postma et al 2000). Se ha demostrado
recientemente  que la  inhalacion  de
contaminantes durante el embarazo aumenta el
riesgo del feto a ser alérgico. (Fedulov et al.
2008). Ha sefialado que el asma no alérgica
representa 2 de cada 5 casos encontrado la
severidad y las complicaciones del asma no
alérgica mas severos que los de la alérgica.

Hay evidencias que la inhalacion de estas
sustancias no solo produce estas enfermedades
puede llegar incluso a producir la muerte (Davis
2002), sin bien es cierto que como sefala la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS 2000),
las mediciones y controles que se estds
realizando en parte del mundo han logrado
disminuir los contaminantes tomemos por
ejemplo el SO, que ha disminuido de manera
importante, en los paises de América Latina,
ain no se tiene una conciencia clara de la
necesidad de disminuir los contaminantes ni por
la poblacion que no exige ni por los gobiernos
que no aplican controles adecuados.

En la Figura 1 se presenta un esquema de los
eventos que se suceden en las vias aéreas y que
es un mecanismo propuesto, para las
enfermedades respiratorias por inhalantes
ambiéntales. Los agentes causales se pueden
dividir en tres. Moléculas de alto peso (APM)
molecular, moléculas de bajo peso molecular
(BPM) e irritantes que cuando se inhalan a
niveles altos conducen a un asma por irritantes.
Las APM, como los polvos organicos, son
reconocidas y presentadas por al sistema
inmunologico, los linfocitos T CD4 impulsan
que se produzcan los anticuerpos IgE por los
linfocitos B, los cuales estimulados por
citoquinas, probablemente unas que se llaman
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interleuquinas (Frew et al. 1995). Algunas BPM
no inducen la produccion de IgE lo que hace
que por otras vias, utilizando probablemente
linfocitos CD4 y CDS, activan citoquinas que
activan células como mastocitos, eosinofilos,
macrofagos y en menos grado neutréfilos, que
producen inflamacion y alteraciones
funcionales, llevando a una hiperreactividad y
una obstruccion bronquial. Cuando se inhala
altos niveles de irritantes tanto en concentracion
como en tiempo se pude producir un dafio del
epitelio con consecuencias patologicas similares
ya que se producen sustancias que se consideran
una alarma activando también otras células
inmunocompetentes. Queda por sefialar que se
producen cambios celulares en el tejido
epitelial, fundamentalmente producido por un
factor de crecimiento tumoral que se libera el
cual conduce a una remodelacion bronquial y a
cambios obstructivos al paso de aire por los
bronquios.

Conclusiones. Estos cambios no son tan
evidentes ni se pueden demostrar de la misma
manera que se hace con el asma, a veces ni la
medicidon de la funcién pulmonar con pruebas
convencionales como la espirometria, permite
valorar su verdadera magnitud. Hay que recurrir
entonces a pruebas indirectas como la
provocacion bronquial con metacolina, que es
una sustancia sintética, similar a la acetilcolina,
el trasmisor parasimpatico que en el bronquio
produce contraccion, al llegar al bronquio
dafiado por via inhalatoria, esta sustancia lo
contrae. Otra prueba es la del esputo inducido,
que no es mas que dar a inhalar solucion salina
hipertdnica y estudiar las células y las sustancias
que se liberan del bronquio. Por tultimo la
medicion de la expulsion del Oxido Nitrico es
otra prueba que permite evaluar la inflamacion
bronquial.

Como vemos de todo lo referido, la inhalacion
de contaminantes es un poco mas compleja de
lo que pensamos, asi que debemos evitarla,
causando menos dafio directo e indirecto a

nuestros ecosistemas, evitando la quema
indiscriminada, reduciendo la utilizacion de
combustibles  fosiles, hacer cumplir las
regulaciones, aplicar controles al ambiente y
protegernos de las sustancias que se liberan en
estas actividades.
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Figura 1. Interaccion de los inhalantes ambientales, de Alto peso molecular (APM), bajo peso molecular
(BPM) con la mucosa bronquial. Su interaccién con las células presentadoras de antigenos (CPA) y
linfocitos, con liberacion de citoquinas y factor de necrosis tumoral (FNTa) e IgE activacion de otras células
y los eventos que producen los sintomas.



