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CAPITULO 1 

 

INTRODUCCIÓN SOBRE CAMBIO CLIMÁTICO Y CALIDAD 
DEL AIRE 

Dra. Ada Luz Andreu Rodríguez  

 

1.1. CAMBIO CLIMÁTICO.  

 Se denomina cambio climático a la variación global del clima en la tierra. Esta 

variación puede ser tanto por causas naturales, como las variaciones del ciclo solar, como 

por la acción del hombre, principalmente la quema de combustibles fósiles como el 

carbón, el petróleo y el gas. Los efectos del cambio climático los podemos ver en las 

variaciones de parámetros como temperatura, precipitaciones, nubosidad etc.  

 El actual cambio climático tiene dos características que lo definen y lo diferencian 

de otros cambios climáticos que han ocurrido a lo largo de la historia:  

 La velocidad. Cuando el cambio de temperatura ocurre muy rápido, la adaptación 

de los seres vivos y la naturaleza a los nuevos valores se complica. En el momento actual 

la temperatura es 1.1 ºC mayor que a final el siglo XIX, y la última década (2011-2020) 

fue la más cálida registrada.  

 Este problema ya preocupa desde hace años, y científicos y revisores gubernamentales 

apuntaban en un informe de la ONU de 2018, que limitando el aumento de la temperatura 

global a 1.5ºC como máximo podríamos lograr mantener un clima adecuado para la vida, 

evitando de esta forma los peores impactos climáticos. Sin embargo, la realidad es que de 

continuar el ritmo de emisiones de dióxido de carbono como hasta ahora, la temperatura global 

podría sufrir un incremento de 4.4ºC para finales de siglo.  

 Aunque todos somos responsables de las emisiones producidas, sabemos que los 100 

países que menos emiten generan el 3% del total, mientras que los 10 países con mayor 

emisión suponen el 68% del total, de manera que, aunque todos debemos contribuir a frenar 

el cambio climático, los países con mayor porcentaje de emisión han de asumir una mayor 

responsabilidad y una rápida actuación.  



 

11 

 La causa. Emisión secundaria a la actividad humana de gases de efecto invernadero, 

con el consiguiente calentamiento global como consecuencia.   

1.1.1. ALGUNAS DEFINICIONES:  

 -Calentamiento global: se define como el aumento de la temperatura de la 

tierra, el mismo que se refleja en los océanos y la atmósfera, principalmente causado por 

la emisión de gases de efecto invernadero expedidos por la actividad humana. 

 -Efecto invernadero: es el resultado de la emisión de gases a la atmósfera, 

procedentes generalmente de la actividad humana, que incrementan su capacidad de 

retener calor, dando lugar al calentamiento global. La quema de combustibles fósiles, 

procedente principalmente de la energía, la industria, el transporte, los edificios, la 

agricultura y el uso del suelo, genera emisiones de gases de efecto invernadero, como el 

dióxido de carbono y metano. Estos gases son los responsables del aumento de la 

temperatura media global. 

- Huella de carbono: representa el volumen total de gases de efecto invernadero 

que producen las actividades económicas y cotidianas del ser humano. Conocer este dato 

(expresado en toneladas de CO2 emitidas) es importante para poder tomar medidas y 

poner en marcha las iniciativas necesarias para reducirlas al máximo, empezando por cada 

uno de nosotros en nuestro día a día. 

 -Inversión térmica: en condiciones normales la temperatura disminuye con la 

altura, a razón de 6.5ºC/km. Los contaminantes del aire se dispersan verticalmente 

alejándose de la superficie terrestre. La inversión térmica ocurre cuando el suelo se enfría 

rápidamente por radiación en las noches despejadas, enfriando el aire en contacto con él, 

que se vuelve más frío y pesado que la capa superior, dando lugar a un “tapón” que impide 

los movimientos ascendentes del aire hacia la atmósfera. En estas condiciones los 

contaminantes producidos por la actividad humana no pueden alejarse de la superficie, 

dando lugar a altos valores de contaminación en el aire.  

 -Lluvia ácida.  Se refiere a cualquier forma de precipitación que presente elevadas 

concentraciones de ácido sulfúrico y nítrico. También puede mostrarse en forma de nieve, 

niebla y partículas de material seco que se posan sobre la Tierra. La principal causa es la 

quema de combustibles fósiles, lo que da lugar a la liberación de dióxido de azufre (SO2) 

y óxidos de nitrógeno (NOx) a la atmósfera. Estos, al reaccionar con el agua, y oxígeno 
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y otras sustancias, forman soluciones diluidas de Ácido nítrico y sulfúrico. Estas 

soluciones se propagan lejos mediante los vientos. Cuando alcanzan la tierra, se mezclan 

con al agua residual y entran en acuíferos y cultivos entre otros, con las consecuencias 

que esto puede tener. Aunque el principal responsable de la lluvia ácida es el hombre, 

también la capa vegetal en descomposición y los volcanes tienen un papel en este proceso.  

 

1.1.2. CONSECUENCIAS DEL CAMBIO CLIMÁTICO 

 Las consecuencias del cambio climático son muchas, en ocasiones dramáticas, y 

muchas veces irreversibles. Entre ellas se incluyen:  

-Falta de agua potable. 

-Cambios en las condiciones para la producción de alimentos. 

-Aumento de los índices de mortalidad. 

-Aumento de fenómenos meteorológicos extremos: inundaciones, tormentas, 

sequias y olas de calor.  

-Incendios graves. 

-Aumento del nivel del mar. 

-Deshielo de los polos. 

-Disminución de la biodiversidad. 

  En nuestro país, como en otras zonas del mundo, las consecuencias del cambio 

climático son ya visibles, de forma que en la actualidad podemos observar, entre otros:   

 - El alargamiento de los veranos en unas 5 semanas más que en la década de los 

80, estimado por la Agencia Estatal de Meteorología (AEMET).  

 - La disminución de los caudales medios de los ríos, en algunos casos más del 

20% en las últimas décadas.  

  - Un aumento considerable del clima de tipo semiárido, con más de 30.000 km2 

de nuevos territorios semiáridos en unas pocas décadas. 

 - El aumento, tanto en frecuencia como en tiempo, de las olas de calor. 
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1.1.3. ACCIONES PARA FRENAR EL CAMBIO CLIMÁTICO  

 Con el objetivo de evitar o al menos enlentecer el cambio climático, ya en 1995 

se adoptó el protocolo de Kioto. aprobado el 11 de diciembre de 1997 y que entró en vigor 

en 2005, tras un dificultoso proceso de ratificación. Se trataba de un instrumento 

jurídicamente vinculante que comprometía a los países industrializados, entre otros, a 

disminuir una media de un 5.2% las emisiones de los gases de efecto invernadero (dióxido 

de carbono (CO2), gas metano (CH4) y óxido nitroso (N2O)), y de otros tres gases 

industriales fluorados: Hidrofluorocarbonos (HFC’s), Perfluorocarbonos (PFC) y 

Hexafluoruro de azufre (SF6), en su primer periodo de compromisos (2008-2012). 

 En 2001 el Tercer Informe de Evaluación del grupo Intergubernamental de 

Expertos sobre cambio climático, ponía énfasis en la evidencia científica existente hasta 

entonces que demostraba que el cambio climático era una realidad. En 2014 el Informe 

de Síntesis del Quinto Informe de Evaluación del IPCC resalta el papel crucial de la 

actividad humana en este cambio sin ningún género de dudas. Incide además en el 

impacto de esta actividad y sus consecuencias en todos los continentes.  En este mismo 

informe se advierte de la necesidad de ponerle freno y se proponen adaptaciones para 

minimizar sus efectos, entre ellas la reducción mantenida de las emisiones de gases de 

efecto invernadero. 

 De nuevo, ante la situación de emergencia progresiva, en diciembre de 2015 

ciento noventa y siete países adoptaron el acuerdo de París, que sustituía al anterior 

protocolo de Kioto y que entró en vigor de manera oficial el 4 de noviembre de 2016. 

Este acuerdo recoge el compromiso de todos los países de reducir sus emisiones y 

colaborar para adaptarse a los efectos del cambio climático, así como llamamientos a los 

Estados para que fortalezcan sus compromisos a lo largo del tiempo, y ofrece una hoja de 

ruta para las medidas climáticas que reducirán las emisiones y aumentarán la resiliencia 

al clima. Hasta la fecha, 195 Partes han firmado el Acuerdo y 189 lo han ratificado 

 Años más tarde, el Informe de la ONU 2018 ya mencionado previamente, ponía 

de manifiesto la necesidad limitar el aumento de la temperatura global a no más de 1.5ºC, 

y no a los 4.4ºC previstos para finales de siglo.  
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 Ante la clara evidencia, cada vez encontramos más países comprometidos con el 

objetivo de 0 emisiones para 2050. Sin embargo, para conseguir el objetivo de no superar 

el cambio de 1.5ºC, se necesitaría que al menos la mitad de recortes en emisiones fuera 

una realidad antes de 2030. Y para ello, la producción de combustibles fósiles debería 

disminuir un 6% anual entre 2020 y 2030. 

 En la actualidad probablemente todos, o al menos la gran mayoría de los 

ciudadanos somos conocedores de los problemas a los que la humanidad entera se tendrá 

que enfrentar si no se pone freno a este fenómeno, pero es posible que, aun así, no seamos 

realmente conscientes del calibre real de las consecuencias del cambio climático. Y en 

este escenario seria imperativa la toma de medidas de acuerdo al “Principio de 

precaución” (art 3 de la Convención Marco de las Naciones Unidas para el cambio 

climático de 1992), según el cual el Estado puede tomar medidas para evitar o disminuir 

un daño ambiental que es probable, aunque no exista la suficiente evidencia científica 

para determinarlo. De no ser así, nos tendremos que enfrentar a las consecuencias del 

cambio climático, a no tal largo plazo, siendo conscientes de que tuvimos tiempo para 

evitarlo.  

 

1.2. CALIDAD DEL AIRE 

 La contaminación ambiental y el cambio climático son dos problemas 

estrechamente relacionados, ya que los gases de efecto invernadero, responsables en parte 

del calentamiento global y los contaminantes atmosféricos, proceden ambos, en su mayor 

parte, de la quema de combustibles fósiles.  

 La contaminación ambiental es, por tanto, el resultado de la presencia en el aire 

de sustancias, o combinaciones de sustancias, en concentraciones tales que pueden 

producir un daño a los seres vivos y al medio ambiente.  

 Según indica la OMS, cada año la exposición a la contaminación ambiental es 

responsable de 7 millones de muertes prematuras y provoca la pérdida de otros tantos 

años de vida saludable.  

 Los niveles de contaminación varían en función del lugar geográfico al que nos 

refiramos y de las fuentes de emisión. El clima influye en la contaminación ambiental, 

debido a que las particularidades de cada zona geográfica, así como las borrascas, 
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anticiclones, viento, corrientes de aire etc. va a influir en la dispersión de los 

contaminantes y, por tanto, van a tener relación con los niveles de contaminación y 

también con el tipo de partículas predominantes. Este sería el caso del material 

particulado o materia particulada, entre otros, que varía considerablemente en función de 

la climatología. Otros contaminantes, como el ozono (O3), también están directamente 

relacionados con el clima, ya que son necesarias temperaturas elevadas y sol para la 

reacción generadora de O3 

 

1.2.1 TIPOS DE CONTAMINANTES: 

 Podemos clasificar los contaminantes en primarios, que son aquellos emitidos al 

aire directamente de una fuente, y secundarios que son los que se forman cuando los 

primaros reaccionan o interaccionan en la atmósfera. Dentro de estos últimos destaca el 

ozono y la materia particulada. 

 

 -PM: Materia particulada. Este contaminante es en realidad el resultado de una 

mezcla compleja de sustancias orgánicas e inorgánicas producidas de forma natural 

(suspensión o resuspensión de polvo, tierra, sal de mar, esporas, polen, hongos...), así 

como por la actividad del hombre (tráfico rodado, combustión, calefacción, construcción, 

etc). Los principales componentes del PM son los sulfatos, los nitratos, el amoníaco, el 

cloruro de sodio, el hollín, los polvos minerales y el agua. Ante la dificultad de definirlas 

en función de su composición química, se establece una definición según su diámetro, 

por su influencia en el grado de respirabilidad:  

 Partículas totales suspendidas: partículas por encima de 30 µm de diámetro. 

 PM10: diámetro ≤ 10 µm. 

Partículas gruesas: diámetro de 2,5 a 10 µm. 

 PM2,5: diámetro ≤ 2,5 µm. 

 Partículas finas: las que tienen un diámetro ≤ 0,1 µm 

 

 



 

16 

 

 -GASES, entre los que incluimos principalmente:  

  *OXIDOS DEL NITRÓGENO: se trata de un conjunto de gases que 

contienen nitrógeno y oxígeno donde el nitrógeno tiene distintos estados de oxidación, 

que se encuentran en el aire en proporciones variables. De entre ellos, el NO2 es la 

principal forma química con efectos adversos para la salud. Puede provenir de fuentes 

naturales como los microrganismos del suelo, volcanes, incendios o quema de rastrojos, 

tormentas, y de la actividad humana, por la oxidación del nitrógeno atmosférico a altas 

temperaturas, sobre todo por la combustión de vehículos (principalmente motores diésel) 

y procesos industriales. El 75% del NO2 del aire procede del tráfico rodado.  

  El gas de amonio o amoniaco (NH3) también se ha incrementado en la 

atmósfera de forma llamativa. La mayor parte de la emisión de este gas procede de las 

actividades agrícolas, siendo no desdeñable también el procedente del tratamiento y 

eliminación de residuos, como circuitos de refrigeración, aires acondicionados… 

  *DIOXIDO DE AZUFRE. El SO2 procede principalmente de la quema de 

combustibles que contienen azufre, como el carbones y derivados del petróleo, y cuando 

se extraen metales de los minerales que lo contiene (aluminio, cobre, plomo, cinc y 

hierro). También las emisiones volcánicas y los océanos son fuentes naturales 

importantes. Puede reaccionar con el vapor de agua otros elementos de la atmósfera, 

dando lugar a la formación de ácido sulfúrico que puede caer en forma de lluvia ácida 

con efectos muy nocivos.  

  *MONÓXIDO DE CARBONO (CO). Este gas se origina por la 

combustión deficiente o incompleta y en ambientes con falta de oxígeno de productos 

que contiene carbono, como los combustibles fósiles o la biomasa. El tráfico rodado 

constituye una de las principales fuentes de emisión de CO. 

  *DIOXIDO DE CARBONO (CO2): Se trata de un compuesto de carbono 

y oxígeno incoloro que existe de forma natural en la atmósfera. Puede ser producido por 

fuentes naturales como volcanes, geiseres, aguas termales, yacimientos de petróleo y gas 

natural, etc. así como producto de la respiración aerobia de muchos seres vivos. 

Asimismo, es un material muy utilizado en la industria en soldaduras, extintores, armas 

de aire comprimido, etc. Con el desarrollo de la industria su concentración en la atmósfera 
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ha aumentado mucho. Se trata de un gas de efecto invernadero y tiene un papel 

fundamental en la temperatura media del plantea, de forma que su existencia garantiza la 

temperatura que necesaria para tener un planeta habitable, pero su incremento contribuye 

de forma no desdeñable al calentamiento global.  

  *OZONO. Se trata de un contaminante secundario resultado de la reacción 

del óxido de nitrógeno y los compuestos orgánicos volátiles en presencia de la luz solar. 

Es el resultado de la combinación de tres átomos de oxígeno. Se trata de un gas 

beneficioso cuando está en la estratosfera, dado que constituye un filtro para la radiación 

ultravioleta, y perjudicial si se forma en la troposfera, ya que se comporta como un agente 

oxidante muy reactivo.   

  *COMPUESTOS ORGÁNICOS VOLÁTILES (VOC). Se trata de una 

mezcla de compuestos orgánicos que se encuentran en estado gaseoso o en parte 

vaporizado a temperatura ambiente. Su origen puede ser natural por la actividad de los 

seres vivos o procedente de actividades en las que se manejan combustibles derivados del 

petróleo como hidrocarburos y disolventes. Está constituido por un grupo de más de 1000 

sustancias diferentes.  

  *METANO (CH4): Se trata de un gas de efecto invernadero que protege 

de la descomposición de bacterias de la materia orgánica en ausencia de oxígeno. 

También está presente en combustibles fósiles, en vertederos, y principalmente en 

activadas agropecuarias. 

 

1.2.2. EL INDICE DE CALIDAD DEL AIRE  

 El Índice Nacional de Calidad del Aire (ICA) es una herramienta que nos permite 

conocer en tiempo real la calidad del aire medida por las diferentes estaciones de la red 

nacional de vigilancia, así como su evolución en el tiempo. Al tratarse de datos obtenidos 

en tiempo real, no están verificados y pueden diferir de aquellos registrados 

posteriormente en informes oficiales.   

 Para calcular este índice, se tienen en cuenta los niveles de PM10, PM2.5, O3, 

NO2 y SO2, y según los resultados, clasifica la calidad del aire en 6 categorías: buena, 

razonablemente buena, regular, desfavorable, muy desfavorable y extremadamente 
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desfavorable, asignándose siempre al índice la categoría correspondiente a la peor 

categoría individual obtenida de los contaminantes incluidos.  

 Estos índices de calidad de aire se calculan a partir de las concentraciones medidas 

en las estaciones de vigilancia atmosférica oficiales que cumplen los requerimientos de 

la legislación. Éstas se clasifican en estaciones de medida de contaminantes procedentes 

de tráfico, estaciones industriales y estaciones de medida de valores de concentraciones 

ambientales de fondo, en las que la contaminación dominante no es ni el tráfico ni la 

industria y que son representativas del valor de fondo presente en toda la zona geográfica. 

El índice se calcula para las estaciones con datos de al menos un contaminante.   

 

1.2.3. LOS NIVELES DE CONTAMINANTES  

 Los niveles de contaminantes recomendados por la OMS no se habían modificado 

desde 2005. Sin embargo, los diferentes estudios científicos aportan cada vez más 

evidencia de que la salud de las personas se afecta con niveles de contaminación inferiores 

a los estándares marcados previamente. Es por ello que se vio la necesidad de revisar 

estos valores, y en septiembre de 2021 veía la luz un documento en el que la OMS 

actualizaba las directrices mundiales sobre calidad de aire, revisando a la baja los niveles 

referencia de calidad del aire para cada contaminante. De esta forma se intenta lograr la 

disminución de las emisiones, y con ello proteger la salud de las personas y favorecer un 

ralentizamiento del cambio climático.   
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Tabla 1: recomendaciones de niveles medios de contaminantes atmosféricos en 2005 y 

en las guías actuales de 2021 según las nuevas directrices de la OMS  

 Estas directrices aportan orientación a todos los países del mundo acerca de los 

límites de los contaminantes atmosféricos clave que pueden provocar riesgo para la salud. 

Son de aplicación en todo el mundo y están basadas en la evaluación realizada por 

expertos de la evidencia científica con respecto a 6 contaminantes PM, 03, NO2 y CO, 

asumiendo que al actuar sobre estos también se incide en otros contaminantes 

perjudiciales.  Las directrices también incluyen recomendaciones en cuanto a las prácticas 

adecuadas en relación con el carbón negro/elemental, las partículas ultrafinas (< =1 um) 

y as partículas derivadas de las tormentas de arena y polvo.   

 Con toda seguridad si estos nuevos valores se hubiesen aplicado con anterioridad, 

habríamos podido evitar un considerable número de fallecimientos relacionados con la 

contaminación ambiental. 
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Tabla 1.2: Recomendaciones de niveles de contaminantes a corto y largo plazo y 

objetivos intermedios 
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CAPITULO 2 

LA CALIDAD DEL AIRE Y LAS ENFERMEDADES 

RESPIRATORIAS 

Dra. María Gea Llamas  

 

2.1. INTRODUCCIÓN:  

 La contaminación atmosférica es el principal factor ambiental de riesgo para la 

salud en Europa y una de las principales causas de muerte prematura. Se calcula que se 

producen en Europa unas 400.000 muertes anuales debidas a la contaminación. Según 

datos de la Organización Mundial de la Salud de 2014, la enfermedad cardiovascular y el 

ictus ocupan los primeros lugares, seguidas de las enfermedades pulmonares incluido el 

cáncer de pulmón. En su informe de 2013, la International Agency for Research on Cancer 

(IARC) clasifica la contaminación ambiental como un carcinógeno y específicamente al 

material particulado. Otros efectos de la exposición a contaminantes son la disminución en 

la función pulmonar, las infecciones respiratorias o el empeoramiento del asma y la 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) en niños y adultos. En España se 

calcula que se producen al año más de 5.000 muertes por cardiopatía isquémica, más de 

2.000 por accidentes cerebrovasculares, casi 3.000 por EPOC, 1.216 por neoplasias 

pulmonares y más de 1.000 por infecciones del tracto respiratorio inferior, que no 

sucederían si no respirásemos un aire contaminado.  

 Los efectos de la contaminación atmosférica pueden afectar a cualquier persona 

independientemente de su estado de salud, pero existen grupos poblacionales 

especialmente vulnerables, como son los niños, los ancianos, las personas con pocos 

recursos económicos y los enfermos respiratorios. 

 La contaminación del aire puede estar asociada a síntomas que ocurren 

inmediatamente después de la exposiciónn, como tos, lagrimeo, dificultad para respirar o 

dolor torácico, y que pueden ser lo suficientemente graves como para provocar visitas al 

servicio de urgencias e ingresos hospitalarios. Pero otros efectos de la contaminación sobre 
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la salud son el resultado de una exposición crónica a largo plazo, que conduce a la aparición 

de enfermedades crónicas y cuya relación puede no resultar tan evidente. 

 Los contaminantes atmosféricos son sustancias tóxicas que están en el aire. 

Pueden interactuar y penetrar por la piel, irritar zonas sensibles como la conjuntiva, pero 

el aparato respiratorio resulta especialmente vulnerable a la entrada de los contaminantes 

a pesar de sus mecanismos de defensa ya que es la ventana de penetración al interior del 

organismo de todas estas sustancias, debido al amplio contacto con la circulación en la red 

capilar pulmonar. 

 

2.2. EFECTOS EN LA SALUD DE LOS DIFERENTES CONTAMINANTES:  

MONÓXIDO DE CARBONO:   

 El CO se combina con la hemoglobina para formar carboxihemoglobina, en una 

unión que es 210 veces más afín que la del oxígeno por la hemoglobina. La toxicidad por 

tanto del CO se debe a la menor capacidad de la sangre para transportar oxígeno con el 

equivalente clínico de un síndrome anémico, sin palidez. La exposición intensa produce 

desde narcosis a la muerte por anoxia. 

DIÓXIDO DE AZUFRE   

 Es un gas incoloro muy soluble en agua y por ello es eliminado por las mucosas 

a las que se adhiere en la faringe, la laringe y la tráquea. Es un broncoconstrictor potente, 

por lo que puede afectar especialmente a la población asmática. 

DIOXIDO DE NITRÓGENO  

 A niveles tóxicos sus efectos resultan especialmente graves por el daño pulmonar 

que se produce ya que el NO2 interfiere con el surfactante pulmonar aumentando la tensión 

superficial y pudiendo producir edema pulmonar y fracaso respiratorio. Al ser un gas 

hidrosoluble es eliminado en gran parte por las mucosas de cavidades nasales y faringe y 

así alcanza en menor proporción el alveolo. 

COMPUESTOS ORGÁNICOS VOLÁTILES   
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 La exposición aguda a estos compuestos da lugar a irritación de los ojos y de las 

vías aéreas; asimismo, pueden observarse síntomas de cansancio, náuseas o mareos. En la 

exposición crónica se han descrito datos de daño hepático, renal o del sistema nervioso 

central. También es una familia de contaminantes asociada al desarrollo de cánceres. 

MATERIAL PARTICULADO (PM) 

 La toxicidad es variable según su composición química, su origen y la zona del 

pulmón en la que se deposita. Produce una reacción inflamatoria local por depósito directo 

en el pulmón y en otras zonas del organismo hasta donde pueden llegar las partículas de 

pequeño tamaño o los mediadores inflamatorios derivados de la circulación pulmonar. 

Según su concentración puede producir irritación de las vías respiratorias altas, con tos y 

estornudos, o de las vías bajas, con broncoconstricción.  Es de destacar que el umbral para 

producir broncoconstricción es inferior al necesario para desencadenar el estornudo o la 

tos, por lo que la exposición puede pasar desapercibida en cuanto a su capacidad irritativa. 

El PM inhalado actúa sobre los receptores sensoriales en el pulmón, promoviendo la 

activación del eje hipotalámico pituitario suprarrenal y la activación de la vía simpática en 

el sistema nervioso autónomo. Otros efectos de la exposición a PM pueden estar mediados 

por la traslocación de partículas hacia el sistema circulatorio, o por la ingestión de las 

partículas, que promueven la inflamación en el intestino. 

OZONO   

 El ozono es un gas irritante que produce picazón de garganta, tos, presión y dolor 

retroesternal.  El daño se produce por efecto oxidante sobre el revestimiento epitelial de las 

vías aéreas. El daño celular superficial en las vías aéreas conduce a broncoconstricción, 

aumento de resistencias, disminución de volúmenes circulantes y reducción de la capacidad 

ventilatoria.  

SMOG 

 La suma de ozono (a partir de dióxido de nitrógeno hidrocarburo) y 

peroxiacetilnitrato (a partir de SO2 e hidrocarburos) da lugar a una niebla densa que se 

denomina smog. En este caso se denomina smog  fotoquímico, ya que está condicionado 

por la presencia de luz solar. Se produce sobre todo cuando el tiempo es cálido y soleado 

y puede ser aclarado por el viento o por el ascenso de las masas de aire calientes. Sin 
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embargo, este aclaramiento puede verse dificultado en situaciones de inversión térmica o 

por la presencia de montañas alrededor de una ciudad que pueden mantener el smog cerca 

del suelo. 

ACIDO SULFÚRICO:  

 El óxido de azufre en presencia de PM, humedad y luz solar se oxida a trióxido 

de azufre (SO3), que es responsable de la lluvia ácida. Al igual que el SO2, el ácido 

sulfúrico es un irritante, aunque más problemático, ya que sus concentraciones suelen ser 

mayores. También se han descrito una inducción de la broncoconstricción por irritación y 

lesión de las vías aéreas por lo que constituye un riesgo específico para los asmáticos. 

ASOCIACIÓN DE CONTAMINANTES: 

 La presencia de dos contaminantes puede dar lugar no solo a la suma de sus 

efectos, sino a la potenciación de estos. La interacción de más contaminantes genera 

también más contaminantes secundarios. Otras asociaciones que pueden tener relevancia 

son aquellas que ocurren entre un componente de la contaminación con otras partículas del 

aire como agentes infecciosos o inmunógenos, interacciones que no están completamente 

definidas. 

RADÓN 

  Se trata de un gas radiactivo natural con descendientes de vida corta, sobre todo 

el 218Po y 214Po. Aunque existe emisión gamma, el peligro reside en las partículas alfa 

cuando se inhalan los gases, ya que se adhieren al tejido pulmonar y emiten radiación alfa 

a las células broncopulmonares. Por este mecanismo se daña directa e indirectamente el 

ADN y se producen mutaciones. Este gas con potencial carcinógeno tiene una presencia 

geográfica diferente según la composición del suelo. Penetra en las casas a través de 

pequeñas aberturas o grietas. Es un contaminante exclusivamente de espacios cerrados, ya 

que en contacto con el exterior se disipa en la atmósfera.  

  Se considera la segunda causa de muerte por cáncer de pulmón en Estados Unidos, 

después del tabaco, con el que potencia su toxicidad carcinogénica.  La prevención incluye 

evitar las zonas de mayor emisión para construir viviendas y el uso de sistemas de sellado 

en contacto con el suelo. 
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2.3. EFECTOS DE LOS CONTAMINANTES EN LA RESPUESTA 

INMUNITARIA 

 La respuesta inmunitaria se puede ver tanto exacerbada como deprimida por 

contaminación ambiental. El primer contacto de un contaminante inhalado se produce con 

las células epiteliales y los macrófagos alveolares. Estas células son fundamentales para la 

inmunidad natural y la específica. Por su efecto tóxico directo sobre estas células que 

constituyen la línea de defensa epitelial, se puede producir el paso de contaminantes y otros 

agentes al interior del organismo. Por otro lado, el aclaramiento de virus, en concreto del 

virus respiratorio sincitial, puede alargarse en presencia de niveles elevados de 

contaminación. También se ha observado que la exposición a contaminantes, sobre todo a 

hidrocarburos aromáticos policíclicos, incrementa los marcadores de respuesta Th2. 

Además, la inhalación de alergenos en asociación con partículas PM2,5 facilita el 

desarrollo de respuestas atópicas, seguramente vinculado a determinados factores 

genéticos. 

 

2.4. EFECTOS DE LOS CONTAMINANTES EN EL DESARROLLO PULMONAR 

EN LA INFANCIA Y EN EL ENVEJECIMIENTO PULMONAR 

 Hay una sólida evidencia tanto epidemiológica como experimental en cuanto a 

que la contaminación atmosférica interfiere con la función reproductiva. Interfiere en la 

fertilidad en hombres y en complicaciones del embarazo y de la gestación en las mujeres.  

 En las revisiones de Kannan et al. de 2006 y 2007 exponen una serie de causas 

como condicionantes de la contaminación atmosférica sobre el resultado de los embarazos: 

 1. Aumento del estrés oxidativo, mecanismo de actuación del PM, inductor de 

daños al material genético, con el agravante de la interferencia de los metales transportados 

con las enzimas reparadoras del ADN. 

 2. Inflamación: los mediadores inflamatorios pueden producir cambios vasculares 

a nivel placentario que limiten la oxigenación y el intercambio de nutrientes y 

consecuentemente podrían limitar el crecimiento intrauterino observado en las cohortes 

expuestas. 
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 3. Alteraciones vasculares relacionadas con un retraso del crecimiento intrauterino 

y nacimientos pretérmino determinado por diferentes causas: alteración de las proteínas de 

la coagulación, elevación de la presión arterial, fenómenos de vasoconstricción asociados 

a alteraciones endoteliales, etc. 

 Los estudios previamente citados y otros referentes al daño que la contaminación 

produce en el sistema respiratorio y en otros sistemas del organismo, han señalado los 

siguientes efectos: 

 -Bajo peso al nacer. Defectos congénitos cardíacos y del tubo neural.  

 -Aumento de la mortalidad infantil.  

 -Mayor incidencia de asma.  

 -Alteraciones en el desarrollo pulmonar.  

 -Disminución en la función pulmonar.  

 -Enfisema prematuro.  

 -Aumento de las infecciones respiratorias.  

 -Aumento de los gastos sanitarios.  

 También se ha establecido claramente que la contaminación ambiental afecta de forma 

adversa a la función pulmonar tanto de niños como de adolescentes.  Los datos que apoyan 

esta alteración en el desarrollo pulmonar han ido recogiéndose en los últimos años en 

distinto estudios de cohortes como el estudio de Gauderman WJ, et al. (2002) que relaciona 

la contaminación atmosférica con una función pulmonar más disminuida. En este trabajo 

se estudiaron 1.700 niños durante 4 años en California, la función pulmonar era un 10% 

inferior en los niños expuestos a niveles mayores de contaminación.  En esta misma cohorte 

(2004), con 4 años más de seguimiento, la diferencia en función pulmonar para el grupo 

más expuesto llega a ser un 20% inferior.  Los datos en cuanto a la disminución de la 

función pulmonar en el adulto son más escasos y los resultados son mixtos destaca el 

estudio ESCAPE (European Study of Cohorts for Air Pollution Effects, Estudio Europeo 

de Cohortes para los Efectos de la Contaminación del Aire). Un extenso estudio en Asia 

informó sobre una disminución acelerada de la función pulmonar relacionada con la edad 
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entre las personas con mayor exposición a la contaminación del aire, pero no en el estudio 

de cohorte múltiple ESCAPE.  

 

2.5. CALIDAD DEL AIRE Y ASMA: 

El asma representa un problema de salud global con una prevalencia a nivel 

mundial que supera los 350 millones de personas. Aproximadamente afecta al 6-12% de la 

población de países desarrollados y se prevé que en 2050 pueda llegar a un billón de la 

población mundial. Aunque el aumento de la incidencia y de la prevalencia puede deberse 

a una mejora en los métodos de diagnóstico, es posible que la exposición cada vez mayor 

a contaminantes ambientales hayan contribuido también a este hecho. 

Se han relacionado muchos agentes contaminantes tanto en la génesis del asma 

como en la posibilidad de causar exacerbaciones, pero es el material particulado y las 

partículas diesel en particular las más estudiadas y e involucradas en estos procesos. 

 

2.5.1. LA CONTAMINACIÓN COMO FACTOR DE RIESGO DE DESARROLLO 

DE ASMA INFANTIL.  

Estudios prenatales:  

Aunque existe controversia, hay estudios que apoyan la idea de que la exposición 

materna a contaminantes ambientales puede condicionar la aparición de sibilantes y asma 

en niños. Una reciente revisión sistemática concluye que hay una asociación entre 

exposición prenatal a NO2, SO2 y PM10 y el desarrollo de asma en niños, pero no 

encuentra relación con la exposición a PM 2,5, CO ni ozono. Por otro lado, también hay 

datos que indican que la exposición en el segundo trimestre del embarazo a partículas 

ultrafinas tiene una mayor probabilidad de desarrollar asma a la edad de 6 años.  

Estudios postnatales: 

Hay varios estudios que establecen que la contaminación ambiental puede ser 

causa de asma en la infancia. Se ha demostrado que niveles elevados de contaminantes 

ambientales en escuelas cercanas a vías con alto tráfico rodado aumentan la probabilidad 
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de que los niños presenten síntomas respiratorios y disminuya su función pulmonar. 

Además, parece que la edad en la que el niño se expone a estos contaminantes tiene 

relevancia.  Un estudio de 2018 estudió el efecto de la contaminación ambiental al nacer, 

a los 3-5 años y a los 7-10 años y concluyó que la exposición específica a partículas PM2,5 

durante el primer año de vida se relaciona con una mayor incidencia de asma entre los 3-5 

años, mientras que, de forma general, vivir cerca de una gran vía de tráfico se relaciona 

con una mayor incidencia de asma a los 7-10 años. 

 

 2.5.2. LA CONTAMINACION COMO FACTOR DE RIESGO DE DESARROLLO 

DE ASMA EN EL ADULTO 

Hay pocos estudios que evalúen la posibilidad de que la contaminación ambiental 

cause asma en población adulta. La falta de medidas ambientales fiables y a la presencia 

de factores de confusión (hábito tabáquico, obesidad, exposiciones laborales…) hace 

además que los resultados resulten en algunos casos contradictorios.  Al igual que ocurría 

con los niños, el riesgo de desarrollar asma en la edad adulta parece estar en relación con 

vivir más o menos cerca de una carretera con alto tráfico. En este sentido, se ha constatado 

que residir a menos de 200 metros de una carretera mayor se asocia con la existencia de 

asma. Concretamente, individuos que a los 45 años no tenían asma y vivían a menos de 

200 metros de una de estas carreteras tenían un riesgo superior de desarrollar asma a edades 

entre 50 y 53 años. De estos dos estudios, resulta también interesante la evidencia que 

determinadas variantes genéticas (GSTT1 y GSTP1) del glutatión S-transferasa (GST), que 

controlan enzimas involucradas en la regulación del estrés oxidativo, pueden modificar los 

efectos de residir cerca de estas carreteras y, por tanto, la incidencia de asma en estos 

individuos años. 

 

2.5.3. MECANISMOS BIOLÓGICOS POR LOS CUALES LA CONTAMINACIÓN 

AMBIENTAL PUEDE CAUSAR ASMA:  

Los mecanismos por los cuales los diferentes componentes de la contaminación 

ambiental pueden causar asma no son bien conocidos. Algunos estudios proponen como 

mecanismo una interacción directa de estos agentes con las células epiteliales del árbol 

bronquial y/o con las células dendríticas o los linfocitos ILC2, Th2 o Th17. Sin embargo, 
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otros estudios argumentan mecanismos indirectos como pueden ser cambios epigenéticos, 

modificaciones en el microbioma pulmonar o interacciones de los contaminantes con otros 

agentes antigénicos. A continuación, analizaremos cada uno de los mecanismos: 

A. Mecanismos directos  

1. Estrés oxidativo  

Varios los trabajos postulan que la inhalación de contaminantes (PM, NO2, ozono, 

etc.), y en especial las partículas diésel, son capaces de generar estrés oxidativo en la 

superficie de las células bronquiales. Si los niveles de estrés oxidativo son bajos, la 

activación de mecanismos de defensa antioxidante puede contrarrestar sus efectos. Si la 

exposición es a dosis moderadas, se puede generar la activación de la vía Th2 a partir del 

estímulo de las células dendríticas por la liberación de linfopoyetina estromal tímica por 

parte de las células epiteliales. Por último, los niveles altos podrían generar una ruptura del 

epitelio bronquial con descamación celular, liberación de proteínas de adhesión que 

estimularían la producción de IL-8 e inflamación neutrofílica. 

2. Mecanismos inmunológicos  

También se han implicado mecanismos inmunológicos en la génesis del asma a 

partir de contaminantes ambientales. La activación de receptores TLR (toll-like receptors) 

o NOD-like determina la activación del NF-kB, dando lugar a la expresión de diferentes 

citoquinas proinflamatorias como IL-1B, IL-6 e IL-8, responsables de una respuesta 

inmunitaria innata básicamente con inflamación neutrofílica. La activación de estos 

receptores también puede generar la producción de IL-33, IL-25 y linfopoyetina estromal 

tímica. Estas alarminas inducen una respuesta tipo 2, básicamente eosinofílica, ya sea 

mediante la activación de células dendríticas o de las ILC2 (células linfoides innatas tipo 

2).  

3. Activación de receptores de potencial transitorio  

Se ha descrito además la posibilidad de que determinados contaminantes puedan 

activar receptores de potencial transitorio como los RTPV1 o los RTPA. La activación de 

estos receptores ocasiona síntomas respiratorios como tos y broncoespasmo y el posible 

inicio de un asma por mecanismos no inflamatorios. 
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B. Mecanismos indirectos  

1. Cambios epigenéticos  

La expresión de algunos genes puede estar condicionada por mecanismos 

epigenéticos tales como la metilación, la hipometilación o la acetilación de la citosina del 

ADN o de determinadas histonas.  Estudios in vivo han evidenciado que pacientes 

expuestos a NO2, CO y PM2,5 induce metilación de Foxp3, hecho observado en individuos 

que presentan asma en contacto con estos agentes. Por otro lado, en una muestra de más de 

1.000 individuos asmáticos se observó un patrón de metilación del ADN diferente en 

aquellos individuos expuestos a NO2, hecho que se relacionaba con cambios en la función 

pulmonar. Además, hay estudios in vitro han evidenciado que la exposición a partículas 

diésel en células epiteliales bronquiales humanas (HBEC) causa cambios de metilación en 

distintas histonas que modifican la transcripción de factores que regulan las funciones 

epiteliales y la respuesta inmunitaria al estrés oxidativo. 

2. Microbioma pulmonar  

Las partículas diésel pueden alterar el microbioma pulmonar generando cambios 

epigenéticos de forma indirecta. Es probable que estas alteraciones surjan a través de un 

cambio en la actividad metabólica y a partir de un crecimiento anómalo de algunas 

bacterias, condicionando así un desequilibrio en el balance proinflamatorio del pulmón. 

Estos cambios en el microbioma podrían ser responsables de asma de nuevo inicio. 

 

2.5.4. EFECTO DE LA CONTAMINACIÓN EN LAS AGUDIZACIONES DEL 

ASMA: IMPACTO DE LA CONTAMINACIÓN EN LAS EXPOSICIONES A 

CORTO PLAZO: 

Hay pocos estudios clínicos que evalúen el efecto de los contaminantes en las 

agudizaciones del asma. Sin duda alguna, el artículo más relevante en este sentido es el 

publicado por McCreanor et al. En este estudio se reclutaron 60 pacientes con asma leve o 

moderada y de forma aleatorizada y cruzada se les hizo pasear durante 2 horas por Oxford 

Street (exposición a altos niveles de contaminantes) o por Hyde Park (exposición a bajos 

niveles de contaminación). Los autores comprobaron que tras estas 2 horas de exposición 
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había un deterioro de la función pulmonar, con un aumento de biomarcadores de 

inflamación neutrofílica cuando habían paseado por Oxford Street. Estos hallazgos eran 

más marcados en pacientes con asma moderada.  

Un reciente metaanálisis recientemente publicado establece que, en pacientes con 

asma, niveles elevados de PM, ozono, SO2 y NO2 pueden precipitar la aparición de 

síntomas, incrementando el número de consultas a los servicios de urgencias y 

hospitalizaciones por descompensación de la enfermedad. También es importante 

mencionar que la exposición a determinados contaminantes ambientales (PM2,5, NO2 y 

ozono) se ha asociado a un incremento de la mortalidad en pacientes con asma. 

 

2.5.5. EL EFECTO DE LA CONTAMINACIÓN EN LOS NEUMOALERGENOS:  

Los alergenos, como el polen, forman parte de los contaminantes atmosféricos. 

Estos granos de polen generalmente tienen un diámetro de partícula > 10 μm, pero en el 

ambiente también podemos encontrar esporas de hongos y fragmentos de polen con 

tamaños más finos (< 2,5 μm; PM2,5), que pueden penetrar en las regiones alveolares del 

pulmón.  Por un lado, las concentraciones y la capacidad alergénica de estos aeroalergenos 

están sufriendo variaciones en el planeta debido al cambio climático. Así, los períodos más 

largos con altas temperaturas afectan a la abundancia atmosférica y a la exposición a 

bioaerosoles y aeroalergenos como el polen. Por otro lado, se ha demostrado que la 

inmunogenicidad de estas proteínas puede verse alterada en situaciones de coexposición 

de estas con otros contaminantes ambientales como el ozono y el NO2.  

Existen diversos motivos que pueden explicar la alteración de la capacidad 

alergénica de estas proteínas:  

1) Los alergenos pueden unirse físicamente a contaminantes como los PM haciendo que 

estos actúen como adyuvantes e incrementando la capacidad alergénica de estas proteínas.  

2) Esta unión puede alterar la envoltura de las proteínas y facilitar la liberación de 

sustancias alergénicas como los gránulos del citoplasma del polen.  
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3) Por último, contaminantes como el ozono, al unirse a proteínas como los granos de 

polen, pueden producir especies reactivas de oxígeno intermedias que facilitan la 

formación de agregados de proteínas (dímeros) con mayor capacidad alergénica.  

2.6. CALIDAD DEL AIRE Y ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA 

CRÓNICA:  

 

2.6.1. LA CONTAMINACIÓN DEL AIRE COMO CAUSA DE EPOC 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es un problema de salud 

pública de primer orden debido a su elevada prevalencia, morbimortalidad y a los costes 

sociales y económicos que acarrea. La principal causa de esta enfermedad es el consumo 

de tabaco, aunque también hay otros factores que pueden contribuir a su aparición o 

favorecer su progresión. La polución es uno de ellos. 

Hasta hace relativamente poco tiempo existía controversia sobre el papel de la 

contaminación atmosférica como causa directa de EPOC. En un artículo de revisión 

publicado en el año 2014 se concluia que, a pesar de la existencia de mecanismos 

biológicos plausibles, la evidencia de los efectos crónicos de la contaminación atmosférica 

sobre la prevalencia e incidencia de EPOC era sugestiva pero no concluyente. 

Hoy día, sin embargo, hay evidencia suficiente para reconocer a la polución como 

causa directa de esta enfermedad y así se recoge en las últimas actualizaciones de las guías 

de manejo de la EPOC nacionales (Guía española de la enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica [GesEPOC]) como internacionales (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 

Disease [GOLD]). Los agentes contaminantes implicados en la etiología de la EPOC son 

el material particulado (tanto PM10 como PM2,5), el dióxido de nitrógeno (NO2), el 

monóxido de carbono (CO), el dióxido de sulfuro (SO2) y el ozono troposférico (O3). 

 

2.6.2. MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 

 Uno de los principales mecanismos responsables de los efectos adversos de la 

contaminación atmosférica sobre el aparato respiratorio es el estrés oxidativo.  
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 Los agentes contaminantes ambientales pueden interaccionar con sustancias 

químicas del medio ambiente que participan en la producción de especies reactivas de 

oxígeno produciendo daño directo sobre el epitelio de las vías respiratorias provocando un 

aumento de su sensibilidad a otros agentes lesivos y disminuyendo la capacidad de 

respuesta del sistema inmune. Otros efectos de la polución sobre la vía aérea son la 

hiperreactividad bronquial, la amplificación de las infecciones víricas y la disminución de 

la actividad ciliar. En los pacientes con EPOC el depósito de partículas contaminantes en 

el pulmón es mayor que en aquellos sin enfermedad debido probablemente a la reducción 

del aclaramiento mucociliar, lo cual aumenta la vulnerabilidad de estos enfermos a la 

exposición a estos contaminantes. También existe evidencia que indica que la 

contaminación atmosférica tiene un impacto significativo en la maduración y el desarrollo 

pulmonar siendo éstos a su vez factores considerados causantes de EPOC, de forma que la 

exposición a largo plazo al aire contaminado se relaciona con una disminución en el FEV1 

y por tanto un aumento del riesgo de desarrollo de la enfermedad. En concreto, la 

exposición a PM2,5 se asocia a una función pulmonar ms baja, a un aumento de incidencia 

de EPOC y a un declinar más rápido de ésta.  

 

2.6.3. LA CONTAMINACIÓN DEL AIRE EN LA EVOLUCIÓN DE LA EPOC 

En su historia natural, la EPOC se caracteriza por cursar con periodos de 

exacerbación. Estas exacerbaciones aceleran el deterioro de la función pulmonar, aumentan 

la mortalidad e incrementan significativamente los costes sanitarios. Las principales causas 

de exacerbación en los pacientes con EPOC son las infecciones, pero hoy día se reconocen 

también como factores precipitantes los fenómenos meteorológicos y la contaminación 

ambiental.  Los contaminantes específicos estudiados en relación con las exacerbaciones 

de EPOC son las PM, el NO2, el CO, el SO2, el O3 y otros gases. Hay múltiples estudios 

que han investigado los efectos agudos de la mala calidad del aire sobre las agudizaciones 

en la EPOC. Debido a que los resultados de dichos estudios han resultado conclusiones 

muy variables, se han llevado a cabo metaanálisis y revisiones sistemáticas que encuentran 

una asociación positiva entre los contaminantes evaluados (tanto para el material 

particulado como para los contaminantes gaseosos) y el riesgo de exacerbación de EPOC, 

de ingreso hospitalario por dicha causa y de mortalidad relacionada con la EPOC.  En una 

revisión del 2018 se concluye que los pacientes con EPOC son más vulnerables al efecto 
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de la exposición a la contaminación ambiental que las personas sanas. En un estudio 

reciente se evalúa la relación entre el aumento de la concentración de PM2,5 y NO2 y el 

riesgo incrementado de neumonía en los sujetos con EPOC. Los resultados sugieren que 

los pacientes con EPOC tienen un riesgo más elevado de neumonía debido a la exposición 

a la contaminación del aire. 
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CAPITULO 3 

CONTAMINACIÓN AMBIENTAL Y OTRAS ENFERMEDADES 

DEL APARATO RESPIRATORIO 

Dra. María Gea Llamas / Dr. José Antonio Ros Lucas  

 

 Hay una sólida evidencia de que la contaminación ambiental es un factor de riesgo 

para la incidencia de cáncer de pulmón, pero para la enfermedad intersticial pulmonar y 

la enfermedad tromboembólica la evidencia es menos sólida. Los datos disponibles 

actualmente sugieren que los contaminantes ambientales pueden ser un factor de riesgo 

para la incidencia tanto de enfermedad pulmonar intersticial como de enfermedad 

tromboembólica venosa y embolia de pulmón, así como para un peor pronóstico de estos 

pacientes. Algunos datos epidemiológicos parecen sustentar esta asociación y, además, 

existe plausibilidad biológica. En los estudios al respecto hay diferencias metodológicas 

(la medida de la exposición o de resultados, las características socioeconómicas de las 

poblaciones estudiadas, factores genéticos y comorbilidades) que deben ser ser tenidas en 

cuenta para conseguir una evidencia más consistente acerca del impacto nocivo de la 

contaminación ambiental en la incidencia y evolución tanto de la enfermedad 

tromboembólica venosa como de la enfermedad pulmonar intersticial. 

 

3.1. CONTAMINACIÓN AMBIENTAL Y ENFERMEDADES PULMONARES 

INTERSTICIALES.  

 

3.1.1. INTRODUCCIÓN:  

 Las neumopatías intersticiales pulmonares difusas (EPID) constituyen  un grupo 

heterogéneo de entidades con manifestaciones clínicas, radiológicas y funcionales 

comunes y que se caracterizan principalmente porque afectan al pulmón de forma difusa. 

Afectan principalmente al intersticio pulmonar, pero en ocasiones también puede afectar 

al epitelio alveolar, al vascular y a la vía aérea distal. El espacio intersticial es el tejido de 
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sostén del pulmón y está formado por el epitelio alveolar, endotelio capilar, matriz 

extracelular y fibroblastos. Las EPID tienen en común la alteración del intersticio 

pulmonar, pero se diferencian en los mecanismos celulares y moleculares de su patogenia. 

Hay neumopatías intersticiales en las que predomina la inflamación (sarcoidosis y 

neumonitis por hipersensibilidad, por ejemplo) mientras que en otras predomina la 

fibrogénesis y cuyo principal ejemplo es la fibrosis pulmonar idiopática (FPI). 

La contaminación ambiental se relaciona con diversos aspectos de las EPID. Hay 

enfermedades con una causa externa especifica bien identificada como la silicosis o la 

neumonitis por hipersensibilidad por lo que serán excluidas de este capítulo centrándonos 

en el papel que juega la contaminación del aire en general para el desarrollo o la 

agudización de este tipo de enfermedades. 

 En términos generales se podría decir que, aunque algunas investigaciones 

sugieren que la contaminación ambiental puede relacionarse con una mayor incidencia de 

EPID. Hay estudios que relacionan la exposición prolongada a contaminantes con una 

mayor incidencia de algunos EPID, y exposiciones agudas con mayor riesgo de 

empeoramiento funcional, exacerbaciones y mortalidad.  

 Hay que destacar el registro que se elaboró entre los años 2003 y 2004 del World 

Trade Center Registry (WTC) para monitorizar los efectos a largo plazo en la salud de 

las personas con elevada exposición al polvo generado tras el derrumbe de estos edificios 

el 11 de septiembre de 2001. Fueron incluidas personas que participaron en labores de 

rescate, y también las que vivían, trabajaban o iban al colegio en la zona afectada. A partir 

de estos datos se vio que la exposición al polvo del WTC se asociaba con mayor 

incidencia de EPID. Esta incidencia aumenta con la edad y es mayor en varones, latinos 

o asiáticos, con menos ingresos económicos, tabaquismo activo y con mayor exposición 

al polvo del WTC. 

 

3.1.2. FISIOPATOLOGÍA DE LA EXPOSICIÓN A CONTAMINANTES 

AMBIENTALES Y ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES 
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Los factores ambientales por sí solos no son suficientes para producir EPID pero 

pueden incrementar la probabilidad de desarrollar estas enfermedades en individuos 

genéticamente susceptibles. 

Hay varias explicaciones biológicamente plausibles que justifican la relación entre 

la contaminación ambiental y la EPID, como daño epitelial por efecto irritante directo, la 

generación de especies reactivas de oxígeno, la activación de vías de inflamación 

sistémica, la penetración directa de las partículas en los órganos afectados o inducir 

cambios epigenéticos. El óxido de nitrógeno y las partículas del tráfico penetran en el 

árbol bronquial, llegan al bronquiolo terminal y son fagocitados por los macrófagos de la 

vía aérea, activan fibras nociceptivas pulmonares y producen daño directo en el epitelio 

respiratorio. El NO2, pueden producir la muerte de células epiteliales tipo 2, 

posteriormente se produce una proliferación compensatoria de células epiteliales y la 

liberación de factores inflamatorios. Estos procesos llevan finalmente a la fibrosis 

pulmonar. En modelos animales se ha demostrado que la exposición al O3 se asocia con 

aumento de la deposición de colágeno, lesiones epiteliales y alteraciones en el ADN y el 

efecto es mayor cuando al O3 se asocia polvo urbano. Además, estos pacientes tienen la 

capacidad antioxidante esta reducida. Por otro lado, la exposición continuada a 

contaminantes ambientales condiciona acortamiento de telómeros, regiones de DNA no 

codificante cuya función es la estabilidad de los cromosomas, y acelera la senescencia 

celular. En algunas EPID, especialmente en la FPI, se ha demostrado acortamiento de 

telómeros.  

 

3.1.3. RELACIÓN ENTRE CONTAMINANTES AMBIENTALES E 

INCIDENCIA DE ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES 

 En este sentido los resultados observados no son homogeneos: En un estudio con 

población italiana se vio que la exposición a mayores niveles de NO2 se asocia con mayor 

incidencia de fibrosis pulmonar idiopática. 

 Por otro lado, los datos del Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA)-lung 

study, realizado con población de Estados Unidos, indica que la exposición a niveles 

elevados de NO2 se relaciona con una mayor incidencia de alteraciones pulmonares 

intersticiales en población nunca fumadora. Sin embargo, al analizar toda la población 
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incluida en su conjunto, se observa que la exposición al NO2 no condiciona más 

incidencia de alteraciones radiológicas compatibles con EPID. 

Las partículas materiadas inferiores a 2,5 micras (PM 2.5), se han relacionado con 

mayor incidencia y prevalencia de EPID. En la cohorte (Rice MB et al)  “Framinnghan 

heart study enviromental expose” se objetivó que la exposición durante 5 años a carbón 

elemental ( se encuentra formando parte de las PM2.5 y se relaciona con el tráfico rodado) 

se relacionaba con mayor riesgo de presentar alteraciones radiológicas intersticiales 

(ILAs en inglés) y de que estas progresasen. Un estudio realizado en Cataluña ( Shull JG 

et al), objetivó una mayor prevalencia de FPI en las zonas con mayor exposición a PM 

2.5. También se ha objetiva relación de las PM 2.5 con otras EPID, como la neumonitis 

por hipersensibilidad (Sing S et al).  También la PM 2.5 se relacionarían con una mayor 

prevalencia de EPID en pacientes con enfermedades sistémicas, como la artritis 

reumatoide (Zhao N et al). 

 

3.1.4. RELACIÓN ENTRE CONTAMINANTES AMBIENTALES Y 

AGUDIZACIONES DE ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES 

 Los datos de los que disponemos en la actualidad parecen indicar que una mayor 

exposición a contaminantes se asocia con un aumento de la frecuencia de agudizaciones 

de EPID y el contaminante que con más consistencia se asocia al aumento de incidencia 

de EPID es el O3. Otros contaminantes como el CO, el NO2, el SO2, las PM2,5 y las 

PM10 se asocian en algunos estudios con más incidencia de exacerbaciones, pero no en 

otros. 

En el caso de las excerbaciones se deben más a incrementos de los contaminantes. 

Algunos estudios que han objetivado aumento de las  hospitalizaciones con aumento de 

los niveles  de  O3 y NO2 6 semanas previas,  y otros también por incrementos los 3 días 

previos a la exacerbación, tanto por NO2 como en las PM 10.  
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3.1.5. RELACIÓN ENTRE CONTAMINANTES AMBIENTALES Y 

PROGRESIÓN DE ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES 

  En el estudio de Winterbottom et al., en población de Estados Unidos, relacionan 

una mayor exposición a PM10 con el declive de la FVC, y la exposición a PM2,5,  con 

mayor requerimiento de oxígeno durante la TM6M. Rice et al., observaron que una mayor 

exposición a carbón elemental se asociaba con aumento de las ILAs. Sin embargo no se 

demostró ningún impacto sobre los parámetros indicativos de progresión de la 

enfermedad ante la exposición de PM10, PM2,5, NO2, O3 o la distancia a carreteras. 

Recientemente se han  publicado varios estudios que relacionan la exposición con 

contaminantes ambientales y la progresión en las EPID. El estudio de Goobie GC et al, 

sobre una cohorte de 6683 pacientes con enfermedades pulmonares fibróticas,  observam  

que la exposición a PM 2.5 se relaciona con peor función pulmonar, mayor progresión y 

mortalidad. Otro estudio, Yoon HY, relaciona la exposición a NO2 con una mayor 

progresión en los pacientes con FPI.  

3.1.6. EXPOSICIÓN A CONTAMINANTES AMBIENTALES Y MORTALIDAD 

POR ENFERMEDADES PULMONARES INTERSTICIALES 

 Estudios epidemiológicos de cohortes han encontrado asociación entre la 

exposición prolongada a contaminantes del aire y la mortalidad, aunque esta asociación 

podría no ser lineal, y podría persistir en situaciones de menor concentración de 

contaminantes.  

En relación a la mortalidad en las EPID y exposición a contaminantes ambientales, 

algunos autores refieren aumento de mortalidad con el aumento de la exposición a PM10, 

PM2,5 o NO2. Sin embargo, en otras publicaciones no se demuestra ningún impacto 

significativo en la mortalidad con la exposición a mayores niveles de PM10 o NO2. La 

presencia de una cierta estacionalidad en la incidencia de los ingresos con  necesidad de 

ventilación no invasiva y mortalidad, podría no estar sólo relacionado con las infecciones 

respiratorias, sino que podría relacionarse con factores ambientales ( von der Beck D,et 

al).  
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3.2. CONTAMINACIÓN AMBIENTAL Y ENFERMEDAD 

TROMBOEMBÓLICA Y LA EMBOLIA DE PULMÓN: 

 

3.2.1. INTRODUCCIÓN: 

Hay evidencia epidemiológica que parece sustentar una relación entre la 

contaminación ambiental y la enfermedad tromboembolica venosa (ETV), donde 

incluimos tanto la trombosis venosa profunda (TVP) como el tromboembolismo 

pulmonar (TEP), aunque la evidencia no es sólida en el momento actual.  

 Recientemente se ha intentado realizar un metaanalisis, pero no se pudo llevar a 

cabo un análisis cuantitativo por no disponer de datos suficientes para ello, debido en 

parte a la heterogeneidad de los estudios incluidos. Las diferencias en los resultados de 

estos estudios pueden deberse a que los resultados evaluados no fueron los mismos, ya 

que unos determinaron ETV, otros TVP y otros TEP.  Las discrepancias en los resultados 

se pueden deber al hecho de que las poblaciones evaluadas son diferentes, con diferencias 

en nivel socioeconómico, clima y comorbilidades. 

 

3.2.2. FISIOPATOLOGÍA DE LA CONTAMINACIÓN AMBIENTAL COMO 

FACTOR DE RIESGO PARA LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA Y LA 

EMBOLIA DE PULMÓN 

 Como ya se ha comentado previamente, la contaminación ambiental está 

compuesta por una mezcla de sustancias que se interrelacionan entre sí de diversas 

maneras. Algunas son originadas en la misma fuente y otras pueden ser el producto de la 

transformación de otros contaminantes. Todo esto da lugar a que sea difícil individualizar 

los efectos de cada contaminante.  

 Los mecanismos por los cuales la contaminación favorece la aparición de eventos 

vasculares son complejos, múltiples e interdependientes. Hay demostrados diversos 

procesos fisiopatológicos mediante los cuales la contaminación podría producir ETV, 

donde incluimos tanto la TVP como el TEP. Los mecanismos por los cuales la 

contaminación influye en la enfermedad cardiovascular son: 
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 -Los procesos inflamatorios,  

 -La disfunción del sistema nervioso autónomo, 

 -La traslocación de las sustancias a la circulación sistemica.  

Mediante estos procesos se producen diversos efectos a diferentes niveles: 

 -En la sangre generan activación leucocitaria, activación plaquetaria y favorecen 

estados de hipercoagulabilidad.  

 -En los vasos sanguíneos generan disfunción endotelial, arterioesclerosis e 

hipertensión. 

 -A nivel cardiaco favorecen las arritmias y la isquemia. 

 Las partículas inhaladas pueden alcanzar la vía aérea distal, y alcanzar la 

circulación sanguínea a través del intersticio. La exposición a partículas activa la vía de 

los receptores toll-like tipo 2, desencadenando mecanismos inflamatorios sistémicos ya 

que induce estrés oxidativo y respuestas proinflamatorias además de reducir la 

disponibilidad de óxido nítrico, producir disfunción endotelial y trombosis.  

 Los niveles elevados de partículas ultrafinas, O3, PM2,5 y PM10 se asocian con 

un aumento de marcadores inflamatorios, del factor de von Willebrand y del fibrinógeno 

plasmático. También se asocian con mayor formación de trombina y disminución de la 

albúmina sérica. 

3.2.3. IMPACTO DE ALGUNOS CONTAMINANTES INDIVIDUALES 

Al analizar algunos contaminantes de forma individual también se observan 

resultados discordantes. 

 -PM10: Estas partículas pueden aumentar la incidencia de ETV según los 

resultados de unos estudios, pero no según otros. En un estudio caso-control realizado en 

la región de Lombardia (Italia), mayores niveles de PM10 se asociaron con mayor 

incidencia de TVP, siendo el efecto mayor en varones. Por el contrario, Spiezia et al. no 

observaron ninguna relación entre los niveles ambientales de PM10 y los episodios de 

TVP. En cuanto a la ETV, Martinelli et al. reflejan un incremento significativo de su 
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incidencia con el aumento de PM10. Sin embargo, Shi et al. no observaron ninguna 

influencia de los niveles de PM10 sobre la incidencia de ETV. En poblaciones de Italia y 

de Estados Unidos se vio que el aumento de las PM10 ambientales se asociaba con un 

incremento significativo de la incidencia de TEP. 

 -PM2,5: los resultados en cuanto a la relación de estas partículas con la ETV son 

más homogéneos. El aumento de los niveles de PM2,5 no demuestra ningún efecto 

significativo sobre la incidencia de ETV, pero sí una asociación significativa con la 

incidencia tanto de TEP como de TVP. Este efecto es mayor en TEP no idiopático que en 

TEP idiopático. 

 -Otros contaminantes: De Miguel et al. analizaron los ingresos hospitalarios y la 

mortalidad por TEP, sin obtener ningún efecto significativo de los niveles de PM10; sin 

embargo, al analizar otros contaminantes, observaron aumento de los ingresos por TEP 

con los incrementos ambientales de NO2 y de O3.  Ningún contaminante demostró efecto 

significativo sobre la mortalidad por TEP. Los resultados de otro estudio realizado en 

Santiago de Chile, sin embargo, son distintos, reflejando aumentos significativos de TEP 

y de TVP en relación con niveles elevados de NO2, O3 y SO2. 

  

3.3. LA CONTAMINACIÓN COMO FACTOR DE RIESGO PARA EL CÁNCER 

DE PULMÓN 

3.3.1. INTRODUCCIÓN: 

En primer lugar, hay que indicar que International Agency for Research on 

Cancer (IARC) ha clasificado como carcinógenos a la contaminación ambiental en 

general y a las partículas (PM) en particular. Entre el 5% y el 7% de los casos de cáncer 

de pulmón (CP) en Europa son atribuibles a la contaminación ambiental.  

Algunos contaminantes individuales como el cadmio o el níquel también están 

clasificados por la IARC entre los carcinógenos del grupo I.  

Hay que hacer una mención especial al radón residencial, considerado el segundo 

factor de riesgo para CP después del tabaco y el primero en no fumadores. La exposición 

a niveles elevados de radón se asocia con aumento significativo de la incidencia y 
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mortalidad por CP. Algunos estudios observan mayor riesgo en el sexo femenino, aunque 

esta diferencia entre sexos no está clara. Un reciente estudio multicéntrico en pacientes 

no fumadores con CP obtiene que la exposición a radón residencial superior a 200 

bequerelios (Bq)/m3 condiciona un incremento significativo del riesgo de CP en ambos 

sexos, aunque superior en los varones y con claro predominio del tipo histológico 

adenocarcinoma (73.9%). Estos hallazgos coinciden con lo publicado por otros estudios 

que indican un aumento del riesgo de CP de alrededor de un 10% por cada 100 Bq/m3 de 

aumento en el radón residencial. Los niveles de radón residencial recomendados por la 

Organización Mundial de la Salud y la International Cancer Research Partnership son 

entre 100 y 300 Bq/m3, aunque se considera que el objetivo debe ser de 100 Bq/m3 . 

 

3.3.2. FISIOPATOLOGÍA DE LA CONTAMINACIÓN COMO FACTOR DE 

RIESGO PARA EL CÁNCER DE PULMÓN 

 Hay descritos algunos mecanismos fisiopatológicos que parecen sustentar la 

causalidad de la contaminación ambiental en el CP: 

 -El radón residencial se ha relacionado con la metilación del DNA de forma dosis-

dependiente. 

 -La exposición al humo de biomasa produce estrés oxidativo, aumento de la 

producción de especies reactivas de oxígeno y reducción de los niveles de antioxidantes. 

Consecuentemente se produce fibrosis y se desarrollan neoplasias. 

 Algunos contaminantes pueden infrarregular la actividad de genes implicados en 

la detoxificación de los hidrocarburos aromáticos policíclicos mediado por la glutation-S 

transferasa; también puede producir supraactivación de genes implicados en la activación 

de los HAP como la vía del citocromo P450. También parecen estar implicados en las 

traslocaciones cromosómicas que favorecen la acumulación de mutaciones implicadas en 

procesos de malignización. 

 También se ha demostrado alteraciones en el micro-RNA tras la exposición a 

diferentes contaminantes ambientales, cuya disregulacion favorece el proceso neoplásico. 
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 Además produce daño directo sobre el ADN, favoreciendo la aparición de 

mutaciones que favorecen la proliferación celular. 

 

3.3.3. LA EXPOSICIÓN AL TRÁFICO Y A LA BIOMASA COMO 

COMBUSTIBLE Y SU RELACIÓN CON EL CÁNCER   DE PULMÓN.  

 Diversos autores han analizado la relación entre la contaminación ambiental y el 

CP en base a datos de exposición a potenciales fuentes de contaminantes, como el uso de 

combustibles fósiles, la actividad laboral o el tráfico. Un estudio realizado en Corea que 

compara la incidencia de cáncer en trabajadores de transporte por carretera observa un 

aumento significativo de la incidencia de cáncer de tráquea, bronquios y pulmones 

analizados conjuntamente en comparación con la población general. En Shangai se 

analizó la incidencia de CP en función de la distancia del domicilio a una carretera 

principal, observando que los individuos que vivían a menos de 50 m de este tipo de vías 

presentaban un incremento significativo de la incidencia de CP. Un estudio poblacional 

realizado en Suecia analiza el riesgo de CP en trabajadores expuestos a gases de motores 

diesel comparados con los no expuestos. 

 En cuanto a los combustibles utilizados en el interior de las viviendas, para cocinar 

o como sistema de calefacción, parece claro que los combustibles sólidos como el carbón 

o la madera suponen mayor riesgo de CP que los no sólidos como la electricidad o el gas. 

En un estudio caso-control realizado en la India se observó que una mayor exposición al 

humo de biomasa se asociaba con un incremento significativo de la incidencia de CP. El 

uso de madera como combustible principal en países de Norteamerica y Europa también 

se asoció con mayor riesgo de CP. Una revisión sistemática reciente, incluyendo 13 

estudios caso-control, reflejó un incremento del 17% en la incidencia de CP en relación 

con la utilización de biomasa para cocinar o calefacción, especialmente en mujeres de 

países en vías de desarrollo. 

 

3.3.4. IMPACTO DE ALGUNOS CONTAMINANTES INDIVIDUALES 
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 Cuando se analiza el impacto de diversos componentes individuales sobre la 

incidencia y mortalidad por CP los resultados son más dispares.  

 Según el estudio caso-control de Vermeulen et al., el mayor riesgo de CP se 

producía con niveles elevados de hidrocarburos aromáticos policiclicos, seguido del NO2. 

 La relación entre la exposición a partículas de diversos tamaños con la incidencia 

y mortalidad por CP ha sido ampliamente estudiada y su efecto nocivo parece claro. En 

este sentido destaca el metaanalisis de Hamra et al., en el que se refleja un incremento de 

la incidencia de CP del 9% por el incremento ambiental de 10 μg/m3 de PM2,5. Este 

aumento de incidencia es del 8% para las PM10. En ambos casos, el subtipo histológico 

más frecuente es el adenocarcinoma. Para otros contaminantes como el NO2, O3 y el 

SO2, el efecto nocivo es menos consistente, asociándose una exposición a mayores 

niveles de contaminantes con mayor incidencia de CP en unos estudios, pero no en otros. 

 En cuanto a la relación entre la contaminación y la mortalidad por CP, estudios 

realizados en poblaciones diversas como Estados Unidos o Japón relacionan una mayor 

exposición a PM2,5 con incrementos significativos de la mortalidad por CP. Otros autores 

obtuvieron resultados similares, con aumento de la mortalidad por CP al aumentar la 

exposición a PM2,5 o SO2. Para las PM10, los resultados son menos concluyentes, 

aumentando la mortalidad con el aumento de sus niveles ambientales en unos estudios, 

pero no en otros. La exposición a niveles elevados de NO2 no parece suponer mayor 

riesgo de mortalidad por CP. En cuanto al O3, se observa un aumento de mortalidad por 

CP en algunas poblaciones en estaciones cálidas, pero en otras poblaciones y en 

estaciones frías no parece que tenga un efecto significativo en la mortalidad por esta 

causa. 
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CAPITULO 4 

CALIDAD DEL AIRE EN LA REGIÓN DE MURCIA. 
Antonia Baeza Caracena / Dr. José Antonio Ros Lucas 

 

4.1 RED DE VIGILANCIA DE LA CALIDAD DEL AIRE DE LA REGIÓN DE 

MURCIA.  

 La Calidad del Aire en la Región de Murcia es evaluada por una Red de Vigilancia 

que consta de 8 estaciones fijas, repartidas en 6 áreas. La Región de Murcia se divide 

atendiendo a su zonificación en “6 zonas” según sus características geográficas, las 

actividades humanas y ambientales que se desarrollan, y la dinámica de contaminantes 

que condiciona la calidad del aire y el tipo de contaminación predominante  

 

Figura 4.1.: zonas de calidad del aire en la Región de Murcia 
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 Se dispone también de dos unidades móviles para realizar mediciones en zonas en 

las que se haya producido alguna incidencia.  

 La red de vigilancia y la evaluación de la calidad del aire en la Región de Murcia 

tiene los siguientes objetivos:  

 1.- Definir y establecer objetivos de calidad del aire ambiente para evitar, prevenir 

o reducir los efectos nocivos para la salud humana y el medio ambiente.  

 2.- Obtener información sobre la calidad del aire ambiente con el fin de ayudar a 

combatir la contaminación atmosférica y controlar la evolución a largo plazo, junto con 

las mejoras resultantes de las medidas asignadas por la Dirección General de Medio 

Ambiente, para la protección de la salud humana y la vegetación, dependiendo los 

objetivos de la zona evaluada, fomentando así, la reducción de la contaminación 

atmosférica  

 3.- Mantener la calidad del aire, cuando sea BUENA, y mejorarla en los demás 

casos; dicha información será́ de fácil acceso y queda a disposición de los ciudadanos en 

nuestra página Web: sinqlair.carm.es/calidadaire/  

 La red de vigilancia de la Calidad del Aire evalúa de forma sistemática, en 

aplicación de las directivas europeas, los distintos contaminantes. Según los niveles de 

los distintos contaminantes permite calificar la calidad del aire en cada una de las áreas. 

 Los contaminantes evaluados incluyen: dióxido de azufre, óxidos de nitrógeno, 

partículas, plomo (Pb), benceno, monóxido de carbono, ozono, arsénico (As), cadmio 

(Cd), mercurio (Hg), níquel (Ni), Benzo-alfa-pireno e hidrocarburos policíclicos.  En la 

tabla siguiente se exponen los valores límites y umbrales de información y alerta según 

se recogen en el Real Decreto 102/2011 de la mejora de la calidad del aire para los 

contaminantes medidos por la Red de Vigilancia de la Región de Murcia.  
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Tabla 4.1. valores límites y umbrales de los diferentes contaminantes Real Decreto 

102/2011  

 

4.1.1 ÍNDICE DE CALIDAD DEL AIRE  

  En el año 2017 cuando la Agencia Europea del Medio Ambiente puso en marcha 

un nuevo índice de calidad del aire con el fin de permitir que los ciudadanos pudieran 

comprobar la calidad del aire en cualquier ciudad o región de Europa. 

 El valor del índice de la calidad del aire ICA se mide en una escala que va desde 

0 y >500 y que establece seis categorías de peligrosidad, de modo que cuanto mayor sea 

el índice, peor será la calidad del aire. A nivel cualitativo, el rango del ICA está dividido 

en seis tramos: 

Buena: Color verde (ICA de 0 a 50) 

Moderada: Color amarillo (ICA de 51 a 100) 

Dañina a la salud para grupos sensibles: Color naranja (ICA de 101 a 150) 

Dañina a la salud: Color rojo (ICA 151 a 200) 

Muy dañina a la salud: Color morado (ICA 201 a 300) 

Peligrosa: Color marrón (ICA superior a 300) 
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 Los criterios utilizados para el cálculo del índice son los siguientes:  

1. Se establece un ICA por contaminante y por estación, este último definido por el 

peor de los ICAs de todos los contaminantes. 

2. Se proporciona el ICA horario y diario por contaminante y estación. 

 Las Directrices de Calidad del Aire 2021 de la Organización Mundial de la Salud 

(OMS) han bajado los valores límite de calidad del aire para los principales contaminantes 

atmosféricos, lo que implica fijar unos umbrales de seguridad más estrictos para cuatro 

sustancias nocivas, la mayoría vinculadas a la quema de biomasa y a los combustibles 

fósiles (petróleo, gas y carbón) 

 

 

Figura 4.2. Fuente: Informe Calidad del Aire Región de Murcia 2021 Ecologistas en 

Acción 
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 En síntesis, los cambios aportados por las nuevas Directrices de la OMS de 2021 

son los siguientes: 

ü Partículas PM2,5: La OMS considera necesario actualizar el valor límite anual 

para la protección de la salud por partículas PM2,5 a 5 μg/m3 y un valor límite 

diario de 15 μg/m3. 

ü Partículas PM10: Las nuevas directrices de la OMS establecen un valor medio 

anual, para la protección de la salud por partículas PM10 de 15 μg/m3. También 

un valor límite diario de partículas PM10 de 45 μg/m3 24. 

ü Ozono troposférico (O3): La OMS ha establecido un valor límite de protección de 

la salud humana en temporada alta de ozono de 60 μg/m3 (1 de abril - 30 

septiembre) y mantiene el mismo valor límite octohorario de 100 μg/m3 

ü Dióxido de nitrógeno (NO2): Rebaja el valor límite anual a 10 μg/m3 y un nuevo 

valor diario de 25 μg/m3. Se mantiene el valor horario en 200 μg/m3 

ü Dióxido de azufre (SO2): El valor límite diario para la protección de la salud por 

dióxido de azufre SO2 ha aumentado a 40μg/m3 respecto a 2005. Se mantiene el 

valor límite cada diez minutos en 500 μg/m3. 

ü Monóxido de carbono (CO): Se mantiene los mismos valores límite, diario de 4 

μg/m3, octohorario de 10 μg/m3, horario de 35 μg/m3 y el límite en medidas cada 

quince minutos de 100 μg/m3. 

 

4.2 DATOS DE LA CALIDAD DEL AIRE EN LA REGIÓN DE MURCIA 

 En cumplimiento al Real Decreto 102/2011, la Comunidad de la Región de Murcia 

publica informes trimestrales y anuales de la calidad del aire. Además la Ley 34/2007 , 

de 15 de noviembre de la Calidad del Aire y protección de la atmósfera, establece en su 

artículo 16, que las Comunidades Autónomas deben de adoptar planes y programas  para 

la mejora de la Calidad del Aire, en las zonas en las que alguno de los  contaminantes 

supere los niveles establecidos, por lo que existe un Protocolo Marco de actuación 

municipal en los episodios de elevación de los NO2 o de las PM10, con medidas a realizar 

en cada una de las situaciones, y un de Mejora de Calidad del Aire para la Región de 

Murcia.  A nivel del Ministerio hay un Plan Nacional de Calidad del Aire 2017-2019 

(Plan AIRE II), y acaba de presentar un borrador con un nuevo Plan Marco (2021) de 

acción a corto plazo en caso de episodios de contaminación del aire ambiente por 
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partículas inferiores a 10 micras (PM10), partículas inferiores a 2,5 micras (PM2,5), 

dióxido de nitrógeno (NO2), ozono (O3) y dióxido de azufre (SO2). 

 Para el año 2020 el informe de la Red de Vigilancia muestra los siguientes 

resultados para los contaminantes más importantes.   

 

4.2.1. DIÓXIDO DE NITRÓGENO 

 En relación con el NO2, entre los años 2011 y 2020 únicamente se ha superado el 

valor límite anual, y siempre en una misma zona: “Ciudad de Murcia” (ES1407) en los 

años 2012, 2013, 2014 y 2015.  

 

 

 

Figura 4.3. Niveles de NO2 en la Región de Murcia 
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Figura 227. Evolución de las zonas de calidad del aire respecto al VLA de NO2 (2011-2020) 

• Ozono (O3) 

Todas las zonas definidas para O3 dentro de esta red ha superado alguno de los años dentro del 
período considerado el VO-salud de O3, salvo en una: “Cartagena” (ES1406). Las zonas que han 
presentado más superaciones dentro del periodo han sido “Comunidad de Murcia Norte” (ES1401), 
“Comunidad de Murcia Centro” (ES1402) y “Ciudad de Murcia” (ES1407). El año 2020 destaca por ser 
el primer año del periodo en el que no se producen superaciones del VOS desde 2011. 

 
Figura 228. Evolución de las zonas de calidad del aire respecto al VO-Salud de O3 (2011-2020) 
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4.2.2. OZONO (O3)  

 El ozono es un contaminante muy complejo, que no tiene una fuente humana 

directa, sino que se forma en la superficie terrestre en presencia de radiación solar por la 

combinación de otros contaminantes denominados precursores, emitidos por el transporte 

(en especial los vehículos diésel), las centrales termoeléctricas, ciertas actividades 

industriales o la ganadería intensiva. Se trata por tanto de un contaminante secundario 

que en verano afecta a las áreas suburbanas y rurales influenciadas por la contaminación 

urbana e industrial. 

 -Como en 2020, durante 2021 sus niveles se han reducido de forma importante, 

interrumpiendo la tendencia estacionaria al alza de los últimos años, como consecuencia 

de la drástica disminución de las emisiones de sus contaminantes precursores en la 

industria y el transporte, por efecto de la crisis de la COVID-19. 

 -Tomando como referencia el valor recomendado por la Organización Mundial de 

la Salud (OMS), el aire contaminado por ozono ha afectado en 2021 al 69 % de la 

población y el 87 % del territorio murcianos, en las zonas Norte, Valle de Escombreras, 

Murcia Ciudad y Litoral-Mar Menor. 

 -Si se considera el valor objetivo establecido por la normativa, por primera vez 

desde que se dispone de registros no habría población que haya respirado aire 

contaminado por encima del estándar legal. 

 -La frecuencia de las superaciones de los estándares de la OMS y legal ha sido 

muy inferior a la de los años previos a la pandemia, con descensos de respectivamente el 

58 % y el 70 % en relación al promedio de las registradas en el periodo 2012-2019, en el 

conjunto de la Región, y ninguna superación del umbral de información. 

 -La contaminación por ozono debe abordarse como un problema sanitario de 

primer orden. Según la Agencia Europea de Medio Ambiente, causa cada año entre 1.500 

y 1.800 muertes en el Estado español. Las personas más afectadas son niñas y niños, 

personas mayores, mujeres embarazadas y quienes padecen enfermedades 

cardiorrespiratorias crónicas. El coste sanitario y laboral de la contaminación por ozono 

fue de 5.000 millones de euros en 2013, un 0,33 % del PIB español, según el Banco 
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Mundial, sin considerar los daños provocados sobre los cultivos y los ecosistemas 

naturales. 

 Entre el 2011 al 2020 todas las zonas definidas para O3 dentro de esta red ha 

superado alguno de los años dentro del período considerado el VO-salud (VOS) de O3, 

salvo en una: “Cartagena” (ES1406). Las zonas que han presentado más superaciones 

dentro del periodo han sido “Comunidad de Murcia Norte” (ES1401), “Comunidad de 

Murcia Centro” (ES1402) y “Ciudad de Murcia” (ES1407). El año 2020 destaca por ser 

el primer año del periodo en el que no se producen superaciones del VOS desde 2011.  

 

 

 

Fig 4.4. Superaciones de los valores umbrales de información y alerta de los límites de 

O3.  
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Figura 227. Evolución de las zonas de calidad del aire respecto al VLA de NO2 (2011-2020) 

• Ozono (O3) 

Todas las zonas definidas para O3 dentro de esta red ha superado alguno de los años dentro del 
período considerado el VO-salud de O3, salvo en una: “Cartagena” (ES1406). Las zonas que han 
presentado más superaciones dentro del periodo han sido “Comunidad de Murcia Norte” (ES1401), 
“Comunidad de Murcia Centro” (ES1402) y “Ciudad de Murcia” (ES1407). El año 2020 destaca por ser 
el primer año del periodo en el que no se producen superaciones del VOS desde 2011. 

 
Figura 228. Evolución de las zonas de calidad del aire respecto al VO-Salud de O3 (2011-2020) 
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4.2.3. PARTÍCULA MATERIADA:   

 Las principales fuentes de las partículas se deben a las emisiones del tráfico rodado 

y a las industriales. En la medición de las partículas en suspensión se debe tener en cuenta 

a los episodios de polvo Sahariano, que han aumentado en los últimos años, y que hay 

que tener en cuenta que pueden incrementarse a causa del cambio climático.  

 La medición de las PM 2.5 es aún insuficiente, únicamente la estación de 

Mompeán y San Basilio en Murcia las miden. Las PM 2,5 se deben a la contaminación 

por partículas diésel.  

 

 

Figura 4.5. Superaciones del valor límite de PM10. Datos sin realizar los descuentos por 

intrusión de polvo sahariano. 
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4.2.4. OTROS: 

 Benceno: La legislación establece como valor límite de 5µg/m3 anual.  La 

estación de Alumbres es la que ha mostrado los niveles más elevados (1-2,5 µg/m3) 

seguida de La Aljorra.  

 Tolueno: En 2020, la estación de Alcantarilla ha sido la que mayores picos de 

tolueno ha tenido con un máximo de 23’50 μg/m3 (16/01/2020) y 71’40 μg/m3 

(16/11/2020), seguida de la estación de San Basilio.  

 Xileno: En 2020, la estación de Alumbres ha sido la que mayores picos de xileno 

ha tenido, con un máximo de 6’60 μg/m3 (10/09/2020), seguida de la estación de 

Mompeán.  

 

4.3 FUENTES DE CONTAMINACIÓN EN LA REGIÓN DE MURCIA  

 Se considerada que hoy día no hay zonas que estén completamente libres de 

contaminantes en el aire. La contaminación va a depender del área en la que nos 

encontremos: urbana, industrial o suburbana y rural. En las zonas urbanas la principal 

fuente de contaminación va a ser el tráfico rodado. En el entorno de las zonas industriales, 

o de las grandes centrales termoeléctricas de carbón y petróleo, serán las derivadas de 

estos focos, y en el resto de las áreas suburbanas y rurales  los contaminantes llegarán por 

las transformaciones químicas de los contaminantes originales emitidos por el tráfico 

urbano, las industrias y la ganadería intensiva para formar otros derivados como las 

partículas PM2,5 secundarias y el ozono que afectarán a áreas distantes de los focos de 

contaminación primarios.  

 En la Región de Murcia destacan como principales puntos de contaminación, las 

ciudades de Murcia y Cartagena, y los focos industriales del Valle de Escombreras (con 

la refinería y las tres centrales de ciclo combinado), la Aljorra y el polo químico de 

Alcantarilla.   Los óxidos de nitrógeno e hidrocarburos volátiles procedentes del intenso 

tráfico rodado de estos municipios, del tráfico interurbano y del transporte marítimo, junto 

con las emisiones de la actividad industrial desarrollada en el Valle de Escombreras y en 
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el polo químico de Alcantarilla (junto a Murcia) se extienden por el resto del territorio 

murciano transformados en ozono. 

 

4.3.1. PARTÍCULA MATERIADA: 

 Aunque el tráfico rodado y las emisiones industriales son las principales fuentes, 

no hay que olvidar que existen otros focos de contaminación que contribuyen a empeorar 

el problema, como son las quemas agrícolas, que en la Región han seguido 

incrementándose.  

 

4.3.2. DIOXIDO DE NITRÓGENO  

 El dióxido de nitrógeno (NO2) en un buen indicador de la contaminación por el 

tráfico rodado, ya que la fuente principal son las emisiones provocadas por el tráfico 

rodado, sobre todo los diésel. Va ser mayor en las grandes ciudades como Murcia y 

Cartagena.  

 En las zonas rurales, el uso masivo de nitratos como fertilizantes (fertilizantes 

químicos como la urea o el nitrato amónico), pueden producir aumento de óxidos nitrosos 

en el aire. Contaminación que se debe tener en cuenta en el Campo de Cartagena.  

 

4.3.3. OZONO TROPOSFÉRICO:  

 El Ozono troposférico es un contaminante crónico en la Región.  Se trata de un 

contaminante secundario que se produce a partir de contaminantes primarios en presencia 

de radiación solar. Contaminantes como los óxidos de nitrógeno o los hidrocarburos 

volátiles procedentes del intenso tráfico rodado de las grandes ciudades, del tráfico 

interurbano y del transporte marítimo, junto con las emisiones de la actividad industrial 

desarrollada en el Valle de Escombreras, La Aljorra y en el polígono industrial químico 

en Alcantarilla, son los contaminantes primarios que van a facilitar que se produzca el 

ozono, afectando al resto de los puntos de la Región.  
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4.3.4. DIOXIDO DE AZUFRE  

 El dióxido de azufre (SO2) es el principal causante de la lluvia ácida ya que en la 

atmósfera es transformado en ácido sulfúrico.  El SO2 se forma en diferentes procesos de 

combustión, ya que el carbón, el petróleo, el diésel y gas natural contienen ciertas 

cantidades de compuestos de azufre. Es un contaminante significativo especialmente en 

el entorno de las centrales térmicas y las refinerías de petróleo. La principal zona afectada 

por SO2 es el entorno al Valle de Escombreras, como consecuencia de las actividades 

industriales de la zona.  

  

4.3.5. OTROS 

 Benceno:  Es un carcinógeno para los seres humanos. Se debe minimizar su 

exposición ya que la OMS indica que no hay un nivel seguro de exposición. Se produce 

a partir de productos del petróleo que lo contienen, como los solventes y los combustibles 

fósiles. Hay niveles aumentados en zonas próximas a los surtidores de las gasolineras. 

Está también presente en el humo de tabaco.   Han aumentado las estaciones que miden 

benceno. Este contaminante se mide en las estaciones de Alcantarilla, La Aljorra, 

Alumbres, Mompeán y San Basilio, pero no en Caravaca, Lorca ni en la del Valle de 

Escombreras.   

 

 Tolueno:  Se usa en la fabricación de pinturas, diluyentes de pintura, esmaltes de 

uñas, lacas, adhesivos y caucho y en algunos procesos de impresión y curtido de cuero. 

Se utiliza en la producción de benceno, nailon, plásticos y poliuretano y en la síntesis del 

trinitrotolueno (TNT), ácido benzoico, cloruro de benzoilo y diisocianato de tolueno.  

 Este contaminante se mide en las estaciones de Alcantarilla, La Aljorra, Alumbres 

y San Basilio. 

 

 Xileno: Es un derivado del benceno. Se encuentran en muchas sustancias de uso 

industrial y domésticos. Forma parte de combustibles, como las gasolinas. Es utilizado 
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como producto de partida para la obtención de los ácidos ftálicos que se sintetizan por 

oxidación catalítica. También se producen por la emisión de gases de coque, y de vapores 

generados por la destilación seca de la madera y de algunos derivados del petróleo. Este 

contaminante se mide en las estaciones de Alcantarilla, La Aljorra, Alumbres y San 

Basilio. 

 

 Amoniaco: Las emisiones de amoniaco a la atmosfera son cada vez un mayor 

problema  para la calidad del aire. Proceden principalmente de la ganadería, y en nuestra 

Región tiene una significación importante la debida a la ganadería porcina. El amoníaco 

se produce por la putrefacción de la materia nitrogenada proveniente de plantas y 

animales y de los purines de la ganadería porcina. Solo la estación de Lorca mide los 

niveles de amoniaco. Es un precursor de las partículas PM 2,5 

 

 Quemas agrículas: El humo que se genera está formado por contaminantes como 

el metano (CH4), el  monóxido de carbono (CO), los dióxidos de nitrógeno (NO2),  los 

hidrocarburos y las partículas ( PM10, PM2,5 y PM1). Las partículas pueden llegar a 

alcanzar valores extremadamente elevados, empeorando la calidad del aire. En las 

quemas también se emiten compuestos orgánicos volátiles (COV) como el benceno, y 

compuestos orgánicos semivolátiles, incluyendo hidrocarburos aromáticos policíclicos 

(HAP) como benzopireno. Además, dependiendo de la fuente, se puede encontrar entre 

los subproductos derivados de las quema de restos agrícolas, cantidades variables de 

metales como el plomo o el mercurio, entre otras sustancias.  
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CAPITULO 5  

MEDIDAS Y RECOMENDACIONES  PARA REDUCIR EL 

IMPACTO DE LA CONTAMINACIÓN AMBIENTAL 

Dra. Ana Cerezo Hernández 

 

A medida que aumenta la conciencia mundial sobre la contaminación del aire, 

también lo hace el imperativo de proporcionar recomendaciones basadas en evidencia y 

estrategias que mitiguen su impacto.  

Protegerse frente a la contaminación del aire no solo ayuda a proteger la salud 

respiratoria, sino también la cardiovascular. No existe una exposición a la contaminación 

del aire que sea de riesgo cero, y no solo es preciso poner en marcha políticas públicas, 

sino también hacer recomendaciones a los ciudadanos para que opten por elecciones 

personales que les permitan evitar el impacto de la contaminación del aire.  

Estas medidas son útiles para toda la ciudadanía, pero especialmente para personas 

con asma o enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) o que puedan desarrollar 

estas enfermedades en el futuro.  

En general, la evidencia calificada respalda la limitación del esfuerzo físico al aire 

libre en días de alta contaminación del aire y cerca de fuentes de contaminación del aire, 

la reducción de la exposición cerca de la carretera durante los desplazamientos, el uso de 

sistemas de alerta de calidad del aire para planificar actividades y el uso de mascarillas 

en circunstancias prescritas. Otras estrategias incluyen evitar cocinar con combustibles 

sólidos, ventilar y aislar las áreas de cocción y usar purificadores de aire portátiles 

equipados con filtros de aire de partículas de alta eficiencia.  

 A continuación, se detallan las recomendaciones planteadas para reducir el 

impacto de la contaminación del aire, aplicables a nivel local, en distintos países: 
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5.1. MINIMIZAR LA EXPOSICIÓN PERSONAL A LA CONTAMINACIÓN DEL 

AIRE AMBIENTAL: 

1. Uso de mascarillas N95 ajustadas en circunstancias apropiadas cuando los niveles 

de contaminación ambiental sean altos o cuando viaje a áreas con elevados niveles 

de contaminación ambiental (grado de evidencia C). Recomendaciones: 

o Las personas con afecciones respiratorias, cardíacas u otras afecciones 

crónicas que dificultan la respiración deben consultar con su médico antes 

de usar una mascarilla N95. 

 

2. Cambiar de transporte motorizado a transporte activo, como caminar o ir en 

bicicleta, siempre que sea posible (grado de evidencia C). Recomendaciones: 

o Debe fomentarse un cambio del transporte motorizado al activo (bicicleta 

o caminar) y la infraestructura debe diseñarse para priorizar el transporte 

activo y realizar adaptaciones apropiadas para la edad. 

 

3. Elija rutas de viaje que minimicen la exposición a la contaminación del aire cerca 

de la carretera, como rutas con poco tráfico y rutas con espacios abiertos, 

minimizando viajar durante las horas punta (grado de evidencia C). 

Recomendaciones:  

o Evite las intersecciones importantes, las colas de tráfico, las carreteras con 

mucho tráfico y los lados de mayor emisión de una carretera determinada. 

o Seleccionar rutas con espacios abiertos y / o mayor heterogeneidad en la 

morfología de la edificación para facilitar la dispersión de los 

contaminantes atmosféricos. 

o Utilice las pistas para bicicletas designadas para todo terreno en lugar de 

los carriles para bicicletas en la carretera. 

o Utilice información actualizada en tiempo real sobre la calidad del aire 

local, como aplicaciones de teléfonos móviles, fuentes de noticias y sitios 

web, para orientar la ruta y el tiempo. 
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4. Optimice el estilo de conducción y la configuración del vehículo (grado de 

evidencia D) Recomendaciones: 

o Optimice y mantenga la filtración / ventilación del vehículo y, cuando esté 

en condiciones de alta contaminación del aire, conduzca con las ventanas 

cerradas y mantenga el aire en circulación interna. 

o Evite las aceleraciones y desaceleraciones rápidas, restrinja el ralentí del 

motor y mantenga correctamente los vehículos. 

 

5. Hacer ejercicio al aire libre regularmente, pero hacerlo de forma moderada cuando 

y donde los niveles de contaminación del aire sean elevados (grado de evidencia 

C). Recomendaciones: 

o La actividad física regular es generalmente beneficiosa, excepto en 

condiciones de contaminación atmosférica extrema (especialmente para 

aquellos con una susceptibilidad significativa, como una enfermedad 

cardiopulmonar). 

o Cuando haga ejercicio, hágalo lejos del tráfico siempre que sea posible, 

siga los pronósticos locales de calidad del aire y planifique actividades al 

aire libre a su alrededor. 

o Disminuya o deje de hacer ejercicio cuando note síntomas relacionados 

como tos, opresión en el pecho o sibilancias. 

 

6. Conocer los niveles de contaminación del aire en tu región (grado de evidencia 

D) Recomendaciones: 

o Los profesionales sanitarios deben animar a los pacientes a conocer la 

calidad del aire local y enseñarles cómo comprobar el pronóstico de la 

calidad del aire y actuar para minimizar la exposición a la contaminación 

del aire. 

o Los pacientes, especialmente aquellos con susceptibilidad subyacente, 

deben estar al tanto de las alertas de calidad del aire y aprender a 

implementar un comportamiento de protección apropiado en los días de 

alta contaminación del aire. 
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o Si utiliza un monitor de contaminación personal, los usuarios deben saber 

que la precisión de dichos monitores es muy variable y que los monitores 

de contaminación patrocinados por el gobierno siguen siendo el estándar 

de precisión. 

5.2. MINIMIZAR LA EXPOSICIÓN PERSONAL A LA CONTAMINACIÓN DEL 

AIRE DOMÉSTICO.  

7. Utilice combustibles limpios (grado de evidencia C), optimizar la ventilación del 

hogar (grado de evidencia C) y adoptar estufas eficientes siempre que sea posible 

(grado de evidencia D). Recomendaciones: 

o En los hogares que utilizan combustible de biomasa (madera, estiércol de 

animales y residuos de cultivos) o carbón para cocinar y calentar, 

sustitúyalos por combustibles más limpios como biogás (metano), gas 

licuado de petróleo (GLP), electricidad o cocinas solares cuando sea 

posible. 

o Asegúrese de que las áreas donde se cocina y todas las áreas cercanas a las 

zonas de combustión en el hogar estén bien ventiladas con ventilación 

cruzada (ventanas o puertas que se abren), chimeneas o extractores de aire. 

o Después de priorizar la adopción de combustibles más limpios y una mejor 

ventilación, cambie a estufas más eficientes. 

 

8. Utilice limpiadores de aire portátiles como intervención ambiental en interiores 

(grado de evidencia C). Recomendaciones: 

o Use limpiadores de aire portátiles equipados con HEPA en las 

habitaciones más frecuentadas de la casa para ayudar a reducir los efectos 

sobre la salud respiratoria entre la población general que enfrenta una 

exposición regular a la contaminación del aire en el hogar y / o aquellos 

con exposición intermitente a partículas de alto nivel. 

o Evite las tecnologías de limpieza del aire que puedan emitir subproductos 

dañinos, incluidos ionizadores o generadores de iones que generan ozono. 

o Coloque los filtros de aire donde los ocupantes más vulnerables pasen la 

mayor parte de su tiempo, sin que los muebles los obstruyan. 
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o Mantenga regularmente los filtros de aire siguiendo las instrucciones del 

fabricante. 

Además, existen dos recomendaciones más que pueden ser modificadores de los efectos 

de la contaminación ambiental, influyendo sobre los factores de riesgo individuales: 

9. Tratarse el asma, la EPOC u otras afecciones respiratorias, pues tener estas 

enfermedades bajo control es crucial para combatir el riesgo aumentado de la 

contaminación del aire ambiental o doméstica (grado de evidencia D). 

Recomendaciones: 

o Maximizar el control de las enfermedades de las vías respiratorias a través 

de una atención optimizada y controlando síntomas, función pulmonar, 

medicamentos y vacunas. 

o Promover intervenciones primarias, secundarias y terciarias (por ejemplo, 

reducir la obesidad, promover la actividad física, dejar de fumar y evitar 

el tabaquismo pasivo) que puedan atenuar la carga de enfermedad 

cardiopulmonar asociada con la exposición a la contaminación del aire. 

 

10. Modificar la dieta y complementar con antioxidantes o antiinflamatorios, porque 

una dieta equilibrada se asocia con una disminución del riesgo de enfermedades 

crónicas (grado de evidencia D). Recomendación: 

o Aunque una dieta equilibrada es importante para el bienestar general, no 

recomendamos tomar ningún suplemento dietético específicamente para 

contrarrestar los efectos perjudiciales de la contaminación del aire sobre 

la salud respiratoria, ya que ninguno ha demostrado de manera 

convincente tener tales beneficios. 
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Figura5.1.. Elementos clave para mitigar la exposición a la contaminación del aire y 

proteger la salud respiratoria (AIR POLLUTION C. CARLSTEN ET AL). 

 

Las estrategias mencionadas deberán adaptarse al individuo dependiendo de sus 

niveles de exposición a la contaminación del aire, susceptibilidad a la exposición a la 

contaminación del aire, conocimientos de salud, recursos financieros y redes de apoyo.  

Independientemente, estas estrategias pueden tener un impacto, porque no existe 

un límite inferior "seguro" de contaminación del aire y debido a la pronunciada curva 

exposición-respuesta a niveles más bajos de contaminación del aire. Los beneficios 

pueden ser incluso más pronunciados para las personas susceptibles, como las que 

padecen enfermedades pulmonares crónicas, en edades extremas, mujeres embarazadas e 

intrauterinas. 
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Estas recomendaciones prácticas, basadas en la evidencia, aunque es deficiente en 

general, deberían servir como una referencia útil para asesorar a los pacientes y al público 

sobre intervenciones a nivel individual para reducir la exposición a la contaminación del 

aire y mitigar los riesgos asociados para la salud respiratoria.  

Dados los impactos negativos bien documentados de la contaminación del aire 

sobre la salud respiratoria y evidencia subóptima disponible, se necesitan estudios 

prospectivos bien diseñados centrados en las áreas de investigación adicional conocidas 

para proporcionar una base de evidencia más sólida que permita establecer mejor un 

asesoramiento validado para todos los que enfrentamos la amenaza diaria de la 

contaminación del aire. 

 

5.3. MATERIALES SOBRE MEDIO AMBIENTE DIRIGIDAS A LA 

POBLACION 

• Vídeo educativo Informativo-divulgativo sobre cómo afecta la contaminación a 

los pulmones dirigido a la opinión pública. Se realizará la difusión del vídeo en 

prensa, redes sociales y soportes on-line. https://youtu.be/-3lCuDPFNm4  

• Infografías y flyers que incluirán mensajes clave e ilustraciones. 

• Libro divulgativo sobre cómo afecta la contaminación a los pulmones dirigido a 

la opinión pública. 
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CAPITULO 6.  

HUELLA DE CARBONO Y PATOLOGIA RESPIRATORIA 

Dr. Ada Luz Andreu Rodríguez 

 

Como ya se ha comentado en apartados previos, el ritmo al que está aumentando 

la temperatura global de la tierra es un hecho preocupante que merece máxima atención. 

Uno de los principales responsables de este cambio es el aumento de la concentración de 

CO2 atmosférico.  

Los sistemas de salud son responsables de una parte nada desdeñable de este 

problema, de forma que si juntamos todos sistemas sanitarios como si fueran una nación, 

esta sería el quinto país del mundo en cuanto a generación de gases de efecto invernadero.  

Las emisiones se reparten principalmente entre la producción y utilización de equipos 

médicos, cadena de suministros, producción, almacenaje, empaquetado, transporte y gestión 

de los residuos y fármacos. Los gases anestésicos serían responsables del 62% de la 

generación de gases de efecto invernadero de todos los fármacos, y los inhaladores de un 

5%. Cabe destacar que en España el uso de pMDI (pressured meterad dose inhlarer) 

supone alrededor del 50% del total de los broncodilatadores prescritos.   

En estos dispositivos, el impacto más importante sobre el medio ambiente se debe 

a un componente que ni siquiera forma parte del principio activo: el propelente de los 

sistemas pMDI, un hidrofluoroalcano (HFC), con un potencial de calentamiento global 

1000 veces mayor que el del dióxido de carbono. Ya hace décadas se detectó un problema 

ambiental en relación con la capa de ozono y el uso de clorofluorocarbonados (CFC). En 

1987 se adoptó el Protocolo de Montreal sobre sustancias que agotan la capa de ozono, 

para eliminar esta sustancia, y dicha iniciativa se ha considerado una de las intervenciones 

más exitosa del movimiento ambientalista. En este contexto se desarrollaron nuevos 

propelentes que no agotaban la capa de ozono, así como nuevos dispositivos sin 

propelentes, como los dispositivos de polvo seco (DPI). Teniendo ya alternativas, el 31 

de diciembre de 2008 EEUU retiró por fin la designación de “uso esencial” a los CFC en 

los inhaladores de albuterol. Sin embargo, una medida claramente beneficiosa, no tuvo 

en cuenta que, aunque los nuevos dispositivos no afectaban a la capa de ozono, eran 
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potentes productores de gases de efecto invernadero, lo que nos sitúa de nuevo frente a 

un reto ambiental para luchar contra el calentamiento global y sus consecuencias.   

En este contexto, trabajos como el estudio SABINA (SABA use in asthma) entre 

otros, nos alertan de que hasta un tercio de los pacientes con asma en toda Europa abusan 

de los SABA, y esto se relaciona con el aumento de exacerbaciones y de utilización de 

recursos sanitarios. El adecuado control de las enfermedades respiratorias, mediante una 

atención personalizada, un adecuado manejo de los factores de riesgo de exacerbación 

modificables, la utilización de planes de acción y educación del paciente entre otros, 

reduciría la utilización de SABA y el uso adicional de recursos sanitarios, y conllevaría 

un importante beneficio para los pacientes y una disminución de la huella de carbono 

mayor que la que se obtendría con la reducción del uso de SABA únicamente.  

 

6.1. RECOMENDACIONES EN CUANTO A LA UTILIZACIÓN DE 

INHALADORES.  

Ante esto, es necesario la puesta en marcha de acciones que nos ayuden a 

disminuir la emisión de gases de efecto invernadero. Entre las medidas que contribuirían 

a la mejora de la calidad del aire mediante el uso y prescripción responsable de 

medicación inhalada destacamos:   

*Concienciar a la población y a los propios sanitarios sobre las consecuencias de 

prescribir una u otra medicación, y de esta forma hacernos conscientes en cada momento 

de la huella de carbono generada por nuestras decisiones en este ámbito.  

*Conocer la huella de carbono generada por cada inhalador  

-NO llevan propelente los sistemas Soft Mist o micronieblas (SMI) y el 

DPI  

-La huella de carbono del pMDI es 18 veces mayor que SMI y DPI.  

* Hacer un uso adecuado de las cámaras espaciadoras con el objetivo de mejorar 

la eficacia de los pMDI cuando se opte por ellos.  



 

88 

*Priorizar los dispositivos que obtengan mayor control de la enfermedad con la 

menor dosis posible, sobre todo en dispositivos pMDI y siempre guiados por criterios 

clínicos.  

*Incidir en la educación continua de los pacientes, con recordatorios frecuentes 

sobre técnica inhalatoria correcta y automanejo entre otros, para reducir en lo posible el 

abuso de la medicación y optimizar las dosis, revisando con frecuencia las prescripciones 

por si fuera necesario escalar para evitar la utilización excesiva de medicación de rescate.  

 *Fomentar hábitos saludables que garanticen un control óptimo de la 

enfermedad, consiguiendo de esta forma disminuir el uso de fármacos por paciente. 

Pese a todo lo descrito, los cambios o prescripciones de un inhalador u otro deben 

realizarse por criterio médico, en función de las necesidades y preferencias del 

paciente, para garantizar así el adecuado cumplimiento y efectividad de la medicación. 

A igualdad de condiciones, es cuando se tendrá en cuenta la huella de carbono. 

 

6.2. RECOMENDACIONES SOBRE RECICLAJE Y REUTILIZACIÓN 

Además de las medidas expuestas, es fundamental garantizar un adecuado manejo 

de residuos. De nada sirve optimizar la prescripción y el manejo si posteriormente 

aumentamos la generación de gases de efecto invernadero por mala gestión en temas de 

reciclaje y reutilización.  

En este sentido se recomienda entre otros:  

*Conocer en la medida de lo posible los materiales principales de cada dispositivo. 

El PVC, por ejemplo, es casi indestructible, y su incineración produce una gran cantidad 

de gases de efecto invernadero, por lo que su eliminación debe ser por enterramiento. Por 

su parte el aluminio pese a su poder contaminante es más fácil de reciclar, lo que tiene, 

entre otros efectos, una disminución del expolio a la minería.   

*Utilizar y fomentar la fabricación de envases más respetuosos con el medio 

ambiente.  
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*Priorizar dispositivos con menos blíster y que tengan recambio o sean 

recargables, siempre que, como se ha dicho anteriormente, los criterios clínicos lo 

aconsejen.  

*Evitar en la medida de lo posible el acaparamiento de fármacos por parte de los 

pacientes, o que se desechen dispositivos que no se hayan terminado. Para ello se 

recomienda, entre otras medidas, la mejora de la prescripción por parte de los facultativos, 

evitar cambios innecesarios de medicación si no están clínicamente justificados, fomentar 

una buena comunicación entre atención primaria y atención especializada para evitar 

situaciones en las que puedan existir discrepancias en las prescripciones.    

*Educar a la población sobre el reciclaje y reutilización de fármacos, y facilitar 

puntos accesibles para depositarlos una vez terminados.  

*Mejorar los sistemas de reciclaje para disminuir al máximo el desperdicio de 

plásticos, metal y propelentes.  

*Educar a los pacientes para que sean capaces de reconocer cuando los 

inhaladores están vacíos, evitando así que se desechen antes de tiempo. Fomentar el uso 

de contadores de dosis.  

 

6.3. CONCLUSIONES SOBRE LA HUELLA DE CARBONO Y LOS 

INHALADORES 

Como comenta Duncan Keeley en su trabajo “Minimising the environmental impact of 

inhaled therapies: problems with policy on low carbon inhalers”, abordar el problema del 

calentamiento global pasa por promover cambios tanto individuales como colectivos, no 

solo en cuanto al consumo de fármacos, sino en otros temas como viajes, alimentación, 

desechos plásticos en nuestra vida diaria, reciclaje y consumo en general. Modificar 

patrones en la atención respiratoria es tan solo una parte de un gran reto mucho mayor.  

Evidentemente y ante todo lo descrito es importante concienciar a la población 

sobre el papel del tratamiento inhalado en el cambio climático, así como fomentar una 

atención más personalizada, optimizar la técnica inalada, evitar el consumo excesivo de 

fármacos y mejorar el reciclaje. Aunque los propelentes y los desechos plásticos son un 
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gran problema sobre el que tenemos que actuar, el verdadero impacto ambiental viene por 

el mal manejo del asma y EPOC y sus consecuencias, como el uso inadecuado de la 

atención médica, desplazamientos innecesarios para ser atendidos de forma no 

programada, cambios en la medicación que dan lugar a mayor número de desechos, etc.  

Es por ello que, a la hora de elegir un tratamiento para un paciente, el primer 

criterio a tener en cuenta es prescribir aquel fármaco que va a evitar el empeoramiento de 

su patología respiratoria y va a facilitar el adecuado control de su enfermedad.  Así, 

aunque optemos por opciones más respetuosas con el medio ambiente, y tengamos este 

punto siempre en cuenta, es necesario que los pacientes que lo necesiten tengan acceso a 

los pMDI, mientras se desarrollan dispositivos más ecológicos, informando y educando 

a la vez a la población para que tome decisiones adecuadas, pero sin generar sentimientos 

de culpa o juicios en caso de precisar tratamiento con pMDI. 
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