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P U E S T A  A L  D Í A

R E S U M E N

Fundamento: El objetivo del trabajo es divulgar entre

los pediatras las enfermedades asociadas a la

contaminación atmosférica generada por la combustión

de los combustibles fósiles: carbón, petróleo y

derivados y gas natural.

Material y métodos: Revisión bibliográfica de los

últimos 25 años obtenida principalmente de la base de

datos Medline y de la United States Environmental

Protection Agency sobre los efectos en la salud

humana de los combustibles fósiles. Se han

seleccionado los trabajos más importantes y de sus

referencias se han recuperado los más relevantes de

los años previos a la búsqueda.

Resultados: El uso industrial y urbano de los

combustibles fósiles genera contaminantes físicos

(acústicos y radiaciones electromagnéticas) y químicos

(CO2, NOx, SO2, partículas, CO, substancias químicas

peligrosas y substancias radiactivas). Las substancias

químicas peligrosas más importantes son:

a) inorgánicas (arsénico, cadmio, cromo, cobalto,

plomo, manganeso, mercurio, níquel, fósforo);

b) orgánicas (benceno, formaldehído, naftaleno,

tolueno y pireno). Las substancias radiactivas son del

grupo del Uranio-238, Thorio-232, Potasio-40. Todos

los contaminantes producen efectos adversos en la

salud humana, destacando por su frecuencia y

gravedad las enfermedades broncopulmonares.

Conclusiones: 1ª. Los combustibles fósiles generan

contaminantes medioambientales físicos y químicos

S U M M A R Y

Aim: This work aims to familiarize pediatricians with

the diseases associated with the atmospheric pollution

generated by the combustion of fossil fuels: coal, oil

and derivatives, and natural gas.

Material and methods: Bibliographical review of the

last 25 years, obtained principally from the United

States Environmental Protection Agency data bases,

were included. The search profile was «human health»

and «fossil fuels». The most important articles were

selected and the most relevant quoted papers were

retrieved.

Results: Industrial and urban use of fossil fuels

generates physical (acoustic and electromagnetic

radiations) and chemical pollutants (CO2, NOx, SO2,

particles, CO, chemical dangerous substances and

radioactive substances). The most important dangerous

chemical substances are: a) inorganic (arsenic,

cadmium, chrome, cobalt, lead, manganese, mercury,

nickel, phosphorus); b) organic (benzene,

formaldehyde, naphthalene, toluene and pyrene).

Radioactive substances include Uranium-238,

Thorium-232, Potassium-40. All the pollutants produce

adverse effects in human health, bronchial and

pulmonary diseases being especially relevant for their

frequency and gravity.

Conclusions: 1) Fossil fuels produce environmental

physical and chemical pollutants which have an

adverse impact on human health. 2) These adverse

effects develop in the short, medium and long term,
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I N T R O D U C C I Ó N

La historia de la polución aérea es tan antigua como la

propia existencia del homo sapiens. El descubrimiento

del fuego y su utilización en las cavernas fue probable-

mente la primera exposición general a la contaminación

doméstica. Asimismo, la expansión de la Revolución In-

dustrial está considerada como la primera exposición ge-

neral a la polución ambiental externa (1). Actualmente,

el principal contaminante ambiental doméstico es el

humo del tabaco y las enfermedades asociadas al taba-

quismo activo y pasivo durante la época pediátrica ya

han sido objeto de diversas publicaciones en los últimos

años (2-5). La polución ambiental externa secundaria a

la combustión de substancias fósiles y de los residuos de

las diversas actividades humanas en los países occiden-

tales está produciendo un cambio importante en la com-

posición de los gases atmosféricos. Esta contaminación

genera efectos perjudiciales sobre la salud humana con

importantes repercusiones en los patrones de morbi-

mortalidad, siendo especialmente vulnerable la pobla-

ción pediátrica (1, 6-8).

La intención del presente trabajo es divulgar entre los

pediatras las enfermedades asociadas a los diversos

contaminantes atmosféricos secundarias a los combusti-

bles fósiles, con la intención de poder lograr una pre-

vención efectiva. Los pediatras, como profesionales sa-
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nitarios, junto con otros estamentos sociales, debemos

laboral, moral y éticamente luchar para conseguir una

reducción de las emisiones contaminantes de los com-

bustibles fósiles. Este aspecto es fundamental para que

las generaciones presentes y futuras habiten en un mun-

do menos contaminado y más natural con una mejor ca-

lidad y una mayor cantidad de vida.

C O M B U S T I B L E S  F Ó S I L E S

Uno de los rasgos característicos de la Revolución In-

dustrial es la utilización de los combustibles fósiles para

la obtención de energía térmica y eléctrica, requerida

para cubrir las necesidades industriales y domésticas. El

uso de los combustibles fósiles produce contaminantes

físicos y químicos con un impacto medioambiental ne-

gativo en los ecosistemas aéreos, terrestres y acuáticos,

afectando directa e indirectamente al organismo huma-

no (9-13).

Los principales combustibles fósiles son el carbón, el

petróleo y el gas natural. Los tres ocasionan el mismo

grado de contaminantes físicos, ya que no están origina-

dos por su combustión sino por las condiciones tecnoló-

gicas de las centrales térmicas y por la posterior distri-

bución de las líneas eléctricas. En las tablas I, II y III es-

tán reflejados los contaminantes químicos de los tres
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con un impacto adverso en la salud humana. 2ª. Los

efectos en las personas se manifiestan a corto, medio y

largo plazo potenciando los producidos por los

contaminantes preexistentes. 3ª. Afectan

principalmente a la población pediátrica, mujeres

embarazadas, personas mayores y a las que padecen

enfermedades respiratorias y cardiovasculares. 4ª. La

población pediátrica es especialmente vulnerable por

su mayor tasa metabólica, inmadurez anatomo-

fisiológica y por su actividad diaria al aire libre. 5ª. Las

enfermedades asociadas oscilan desde banales

(conjuntivitis, rinitis, faringitis...) hasta graves y

potencialmente mortales (bronquitis asmática,

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, insuficiencia

cardíaca e incremento del riesgo de cáncer).

PALABRAS CLAVE: Contaminación atmosférica.

Combustibles fósiles. Enfermedades asociadas.

Población pediátrica. Contaminantes físicos.

Contaminantes químicos.

strengthening those produced by formerly present

pollutants. 3) They affect principally the pediatric

population, pregnant women, elderly persons and

those who suffer from respiratory and cardiovascular

diseases. 4) The pediatric population is especially

vulnerable due to an elevated metabolic rate,

physiological and anatomical immaturity and the daily

outdoor activity of children. 5) Severity of diseases

associated with fossil fuels derived pollutants range

from banal (conjunctivitis, rhinitis, pharyngitis, etc.) to

serious and potentially mortal (asthmatic bronchitis,

chronic obstructive pulmonary disease, cardiac

insufficiency and increased cancer risk).

KEY WORDS: Atmospheric pollution. Fossils Fuels.

Diseases associated. Pediatric population. Physical

pollutants. Chemical pollutants.
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combustibles fósiles, produciendo el carbón mayor can-

tidad que el petróleo, y éste a su vez más que el gas na-

tural (9, 10).

Durante millones de años la composición natural de

los gases atmosféricos ha permitido la biodiversidad y la

evolución de todas las formas de vida, incluida la espe-

cie humana (11, 12). La Revolución Industrial iniciada el

siglo XIX ha generado una modificación de los gases at-

mosféricos sin precedentes en los últimos diez mil años

(1, 12). Los niveles de contaminación ambiental están

llegando al límite de la capacidad autodepurativa natu-

ral. Según el informe del Intergovernmental Panel of Cli-

mate Change, la vida actual y la de generaciones futuras

dependerá en gran medida de la sustitución de las fuen-

tes de energía contaminantes (carbón, petróleo, gas, nu-

cleares) por alternativas limpias y respetuosas con todos

los ecosistemas biológicos (energía solar, eólica, bioma-

sa) (14–16).

A S P E C T O S  P E D I Á T R I C O S

La población pediátrica vive en un mundo muy dife-

rente al que hubiésemos deseado. En las últimas déca-

das, además de la aparición de casi 50.000 substancias

químicas sintéticas, la gran mayoría de ellas dispersadas

en el medio ambiente, estamos asistiendo impasible-

mente al incremento de la producción de los contami-

nantes clásicos generados por la combustión de los ma-

teriales fósiles (6, 8, 12). A los pediatras se nos instruye,

casi exclusivamente, para el diagnóstico y tratamiento

de las enfermedades asociadas a los contaminantes at-

mosféricos pero no para lograr su prevención.

Los niños son especialmente vulnerables a la mayoría

de los tóxicos medioambientales por las siguientes razo-

nes: a) respiran más aire, comen más alimentos y beben

más agua por kilogramo de peso que los adultos; b) los

diferentes sistemas orgánicos son anatómica y funcio-

nalmente más inmaduros, dificultando la metaboliza-

ción, detoxificación y excreción de las substancias quí-

micas contaminantes; y c) los patrones típicos de con-

ducta (actividades sociales y lúdicas al air e libre,

contacto mano-boca, higiene deficiente, etc.) durante la

infancia facilitan una mayor accesibilidad y penetrabili-

dad a los contaminantes (1, 6, 8, 10, 15).

C o n t a m i n a n t e s  f í s i c o s

Los dos principales contaminantes físicos atmosféri-

cos generados por el uso industrial y urbano de los com-

bustibles fósiles (centrales térmicas, líneas de distribu-

ción eléctricas, industrias, vehículos de locomoción,

etc.) son los acústicos y las radiaciones electromagnéti-

cas (17-25). El impacto adverso sobre la salud humana

será menor que el originado por los contaminantes quí-

micos por dos motivos: a) afectación únicamente de las

personas que viven o trabajan en zonas próximas a las

centrales térmicas, fábricas y líneas de distribución eléc-

trica de alta y media tensión; y b) la evidencia científica

de los efectos sobre el organismo humano no son tan

concluyentes.

C o n t a m i n a c i ó n  a c ú s t i c a  (1 ,  7 ,  10,  18,  19)

El ruido generado por el funcionamiento de las cen-

trales térmicas y de los recintos industriales afectará a
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Tabla I. Principales contaminantes químicos generados por la combustión
del carbón (9).

Gases y partículas SO2, CO2, NOx, CO, partículas.

Inorgánicos Antimonio, Arsénico, Berilio, Cloruro de Hidró-
geno, Cianuro de Hidrógeno, Fluoruro de Hidró-
geno, Cadmio, Cromo, Cobalto, Plomo, Manga-
neso, Mercurio, Níquel, Fósforo, Selenio.

Orgánicos Acetaldehído, Acetofenona, Acroleína, Benceno,
Cloruro de bencilo, Bis-ptalato, Bromoformo, Di-
sulfuro de Carbono, Tetracloro de Carbono, Tri-
cloroetano, Dinitrotolueno, Cloroacetofenona,
Clorobenceno, Cloroformo, Etilbenceno, Etilclo-
ruro, Metilcloroformo, Etilenodicloruro, Formal-
dehído, Hexaclorobenceno, Metilbromuro, Naf-
taleno, Perileno, Fenol, Stireno, Tolueno, Triclo-
roetileno, Venilacetilo, Xileno.

Tabla II. Principales contaminantes químicos generados por la combustión
del petróleo (9).

Gases y partículas SO2, CO2, NOx, CO, Partículas.

Inorgánicos Arsénico, Berilio, Cloruro de Hidrógeno, Fluoru-
ro de Hidrógeno, Cadmio, Cromo, Cobalto, Plo-
mo, Manganeso, Mercurio, Níquel, Fósforo, Se-
lenio.

Orgánicos Acetaldehído, Benceno, Etilbenceno, Metilcloro-
formo, Formaldehído, Naftaleno, Fenol, Tolueno,
Tetracloroetileno, Acetato de vinilo, Xileno.

Tabla III. Principales contaminantes químicos generados por la combustión
del gas natural (9).

Gases y partículas SO2, CO2, NOx, CO, partículas.

Inorgánicos Arsénico, Cadmio, Cromo, Cobalto, Plomo, Man-
ganeso, Mercurio, Níquel, Fósforo.

Orgánicos Benceno, Formaldehído, Naftaleno, Tolueno,
Metilnaftaleno, Fluoranteno, Fluoreno, Senantre-
no, Pireno.



todas las personas que estén a un radio de unos cuantos

kilómetros, dependiendo de la intensidad de las fuentes

emisoras, de las pantallas amortiguadoras y de la direc-

ción y fuerza de los vientos. El ruido moderado e intenso

alterará el biorritmo natural de sueño-vigilia y producirá

alteraciones neurológicas (cefalea, migrañas, mareos,

astenia, etc.) y psicológicas (irritabilidad, hiperexcitabi-

lidad, cambio de carácter, etc.). También afectará nega-

tivamente al rendimiento físico e intelectual de las per-

sonas como consecuencia de no descansar y dormir en

condiciones adecuadas.

C o n t a m i n a c i ó n  e l e c t r o m a g n é t i c a  ( 1 ,  6 ,

1 2 ,  2 0 - 2 6 ) .

La función celular y orgánica está basada, regulada y

coordinada por diferencias de gradientes o potenciales ió-

nicos y moleculares que generan radiaciones electromag-

néticas de baja frecuencia e intensidad. Esta actividad ini-

cialmente bioquímica y posteriormente electromagnética

queda expresada gráficamente con los electroencefalo-

gramas, electrocardiogramas, electromiogramas... Las

ondas electromagnéticas generadas por las corrientes

eléctricas y por las microondas (telefonía móvil, radio-

frecuencias, telefrecuencias, radares civiles y militares,

etc.) interfieren y distorsionan el funcionamiento normal

del organismo humano.

Aunque en la bibliografía científica hay cierta contro-

versia, se han publicado con suficiente rigor metodoló-

gico diversos efectos nocivos en las personas expuestas

(20-26). Los principales efectos perjudiciales son los si-

guientes:

a) Trastornos neurológicos como irritabilidad, cefalea,

astenia, hipotonía, síndrome de hiperexcitabilidad, som-

nolencia, alteraciones sensoriales, temblores, mareos.

b) Trastornos mentales: alteraciones del humor y del

carácter, depresiones, tendencias suicidas.

c) Trastornos cardiopulmonares: alteraciones de la

frecuencia cardíaca, modificaciones de la tensión arterial

y alteraciones vasculares periféricas.

d) Trastornos reproductivos: alteraciones del ciclo

menstrual, abortos, infertilidad y disminución de la libi-

do sexual.

e) Incremento del riesgo del algunos tipos de cáncer,

como las leucemias agudas y los tumores del sistema

nervioso central en la infancia.

f) Trastornos dermatológicos: dermatitis inespecíficas

y alergias cutáneas.

g) Trastornos hormonales: alteraciones en el ritmo y

niveles de melatonina, substancias neurosecretoras y

hormonas sexuales.
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h) Trastornos inmunológicos: alteraciones del sistema

de inmunovigilancia antiinfecciosa y antitumoral.

El riesgo potencial es mayor en los siguientes grupos

poblacionales: época pediátrica, tercera edad, mujeres

embarazadas y lactantes; y especialmente entre porta-

dores de prótesis metálicas y marcapasos.

C o n t a m i n a n t e s  q u í m i c o s

Los principales agentes químicos que comentaremos

seguidamente están enumerados en la tabla IV. Los efec-

tos nocivos sobre la salud humana de sus acciones e in-

teracciones son más concluyentes y unánimes en la bi-

bliografía científica que los comentados en los contami-

nantes físicos.

C O 2

Las emisiones de dióxido de carbono contribuyen a

aumentar el efecto invernadero con un incremento de la

temperatura que ocasiona el calentamiento global y má-

ximo responsable del cambio climático (14-16, 27-30).

Produce efectos locales, regionales y globales, tanto en

el micro como en el macroclima, con repercusiones so-

bre la salud humana. Una evidencia del efecto inverna-

dero queda constatada en el siguiente dato: diez de los

doce años más calurosos del siglo XX han transcurrido

entre los años 1988 y 2000.

Los impactos adversos sobre la salud humana son por

vía directa (exposición al estrés térmico, empeoramien-

to de la calidad global del aire e incidentes patológicos

causados por temperaturas extremas) e indirecta (enfer-

medades transmitidas por insectos, por el agua, incre-

mento de pólenes, esporas de hongos, afectación de las
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Tabla IV. Principales contaminantes generados en el proceso industrial de
los combustibles fósiles (9).

Físicos Acústicos.
Radiaciones electromagenéticas.

Químicos CO2: Estrés térmico. Empeoramiento de la calidad global
del aire. Incidentes originados por temperaturas extremas.
Enfermedades transmitidas por insectos. Enfermedades
transmitidas por el agua.

NOx: Smog. Precipitaciones ácidas. Tóxicos químicos.
Efecto invernadero. Disminución de la visibilidad.
SO2
Partículas
CO
Substancias químicas y peligrosas.
– Inorgánicas: Arsénico, Cadmio, Cromo, Cobalto, Plomo,

Manganeso, Mercurio, Níquel, Fósforo.
– Orgánicas: Benceno, Formaldehído, Naftaleno, Tolueno,

Pireno.
Substancias radiactivas.
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infraestructuras de salud pública, etc.) (14-16, 27-30).

Estas consecuencias serán analizadas detalladamente en

una próxima publicación.

N O x

El NOx es el término genérico que engloba a los óxi-

dos de nitrógeno, especialmente NO2 y NO3, gases alta-

mente reactivos que contienen nitrógeno y oxígeno en

proporciones variables. La mayoría de los gases son in-

coloros e inodoros, pero uno de los más importantes, el

NO2, puede adquirir una tonalidad débil rojo-marrón. Se

originan por la combustión de los combustibles fósiles.

El NOx y sus derivados pueden ser transportados a lar-

gas distancias (hasta centenares de kilómetros) por la

acción del viento y ocasionar problemas locales, comar-

cales y regionales. A continuación, comentaremos los

diversos mecanismos secundarios a la contaminación at-

mosférica de los NOx y sus efectos en la salud humana

(31-43).

a) Smog o niebla tóxica (31-35).

Se forma cuando los NOx y diversos componentes

orgánicos volátiles reaccionan en presencia de calor y

de la luz solar, generando el denominado ozono a nivel

del suelo y causa los siguientes problemas respiratorios:

– Irritación del aparato respiratorio, produciendo irri-

tación nasal, faríngea con tos seca y molestias inspirato-

rias en el tórax. Después de una o dos horas de exposi-

ción las molestias son dolorosas y finalmente aparecen

mucosidades con tos productiva y expectoración.

– Reducción de la función pulmonar que puede con-

vertirse en un grave problema para las personas que tra-

bajan o realizan ejercicios físicos al aire libre.

– Agravamiento de las alergias respiratorias, especial-

mente de las bronquitis asmáticas, al producir una mayor

sensibilidad a los alergenos ambientales entre la pobla-

ción alérgica. Los enfermos necesitan más medicamentos

y una mayor atención ambulatoria y hospitalaria.

– Lesiones de mucosa respiratoria, siendo más vulne-

rable la broncopulmonar de una forma similar al efecto

biológico de las radiaciones ultravioleta en las células

cutáneas. Esta acción ocasionada conjuntamente por el

ozono y las partículas menores de 2,5 µ, favorece el de-

sarrollo de bronquitis y bronconeumonías bacterianas y

víricas.

– Empeoramiento de las enfermedades respiratorias

crónicas como el enfisema pulmonar y la enfermedad

pulmonar obstructiva crónica. Además, es posible que el

ozono a nivel del suelo reduzca la capacidad del sistema

inmunológico del aparato respiratorio.

Los efectos comentados que aparecen a corto, medio

y largo plazo, afectan a toda la población pero hay gru-

pos de personas que presentan un mayor riesgo como:

– Los niños, por su inmadurez anatómica, funcional y

por permanecer mucho tiempo al aire libre con gran ac-

tividad física. Normalmente, los niños son los que sufren

más asma y otras enfermedades agudas respiratorias. El

asma está considerada como la enfermedad crónica más

frecuente en los niños.

– Enfermos crónicos respiratorios y cardiovasculares.

– Adultos que viven al aire libre y que al desarrollar

su actividad laboral o lúdica necesitan una mayor venti-

lación pulmonar con la subsiguiente exposición a los

contaminantes del smog.

b) Precipitaciones ácidas (36-43).

Popularmente conocidas como lluvia ácida. Los NOx,

por la humedad ambiental y las radiaciones ultravioleta

solares, reaccionan con radicales hidroxílicos para for-

mar ácido nítrico que, conjuntamente con los ácidos sul-

furoso y sulfúrico que se forman desde el SO2 modifican

el pH del agua y forman las precipitaciones ácidas. El

agua pura y destilada tiene un pH de 7. Las precipita-

ciones ácidas incluyen a las húmedas (lluvia, granizo,

niebla, rocío, aguanieve y nieve) y a las secas (polvo, ce-

nizas, etc.).

Las personas respiramos aire, bebemos agua y consu-

mimos alimentos contaminados por las precipitaciones

ácidas. Directamente ocasiona conjuntivitis, rinitis, farin-

gitis, laringitis, traqueitis y bronquitis agudas y crónicas.

También incrementan y exacerban las crisis asmáticas.

Indirectamente disuelve los metales tóxicos (mercurio,

plomo, aluminio, cobre, etc) que están inertes en la tie-

rra, pasándolos a los vegetales, solubilizándolos en el

agua y contaminando a los animales inferiores. Poste-

riormente, a través de la cadena de alimentos, pasan a

los humanos produciendo diversas alteraciones gas-

trointestinales, renales, hepáticas y neurológicas. En

personas más débiles ocasionan muertes prematuras.

Las precipitaciones ácidas también afectan adversa-

mente a los ecosistemas vegetales y acuáticos. Por su

efecto corrosivo sobre piedras, mármoles, estructuras

metálicas al aire libre, etc., aceleran su erosión natural.

c) Tóxicos químicos (41, 42).

En el aire ambiental, una parte de los NOx reaccionan

rápidamente con diversas substancias orgánicas, for-

mando radicales nítricos, nitratos, nitroarenas y nitrosa-

minas. Algunos elementos de estos grupos son conside-

rados como agentes mutagénicos y cancerígenos.

21 Rev Esp Pediatr 2001;57(3):213-225



d) Efecto invernadero (14-16, 40, 41).

Un miembro de la familia de los NOx, el ácido nitro-

so, es un gas con efecto invernadero. Se acumula en la

atmósfera y junto con otros gases (anhídrido carbónico,

clorofluorocarbonos, metano, etc.) causa el aumento

gradual de la temperatura de la Tierra. Incrementan los

riesgos para la salud humana comentados en el apartado

del CO2.

e) Disminución de la visibilidad (34, 43).

Las partículas de nitratos y el dióxido de nitrógeno

pueden bloquear la transmisión de la luz, reduciendo la

visibilidad, y contribuyen a un mayor riesgo de acciden-

tes de locomoción.

S O 2

Es un gas transparente que por la acción de diversos

componentes atmosféricos (radiación ultravioleta, oxí-

geno, ozono, humedad ambiental y radicales peróxidos

e hidróxidos) se transforma en SO2 y finalmente en áci-

dos sulfuroso y sulfúrico. Estos ácidos, junto con el nítri-

co, son los responsables de generar las precipitaciones

ácidas con los efectos adversos comentados anterior-

mente (36, 40, 42, 43).

Actúan sinérgicamente con las partículas finas y en

ocasiones hasta el 20% de las partículas están compuestas

de gotas microscópicas de diversos sulfatos y de ácido

sulfúrico, formando los aerosoles ácidos (36, 37, 40).

Ocasionan irritaciones oculares y de las vías respiratorias

como sinusitis, rinitis, faringitis, laringitis, traqueítis, bron-

quitis agudas, crónicas y bronquiolitis. Reducen la capaci-

dad y la función pulmonar, actuando como un factor pre-

disponente para desarrollar asma y otras alergias respira-

torias. Desencadenan crisis asmáticas y con el paso del

tiempo enfisemas pulmonares e insuficiencia respiratoria.

Algunos de estos casos son mortales (36, 44).

Las poblaciones más vulnerables a los efectos del SO2

son, como en los otros contaminantes, los niños, los an-

cianos y las personas de cualquier edad con enfermeda-

des respiratorias y cardiovasculares (8, 10, 12).

P a r t í c u l a s

Este término define a una mezcla de componentes

sólidos y líquidos (gotitas) que están en suspensión en

el aire atmosférico, con un tamaño igual o menor a 10 µ

(1/7 parte del diámetro de un pelo). Según las dimen-

siones, se clasifican en partículas gruesas (entre 10 y

2,5 µ) y finas (menores de 2,5 µ). Los principales efectos

nocivos para la salud humana se producen por la pene-
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tración de las mismas en las vías respiratorias. Las más

peligrosas son las partículas finas, ya que pueden llegar

a las zonas mas profundas de las estructuras anatómicas

broncopulmonares. La combustión de los materiales fó-

siles, incluido el gas natural, genera mayoritariamente

partículas finas (1, 6, 7).

Infinidad de trabajos científicos han asociado las partí-

culas, especialmente las finas (aisladas o en combinación

con otros contaminantes), con una serie de efectos ad-

versos sobre la salud como muertes prematuras, tos per-

sistente, dificultad respiratoria y dolor al respirar, dismi-

nución del desarrollo pulmonar en la época pediátrica,

bronquitis agudas y crónicas, enfisema pulmonar, dismi-

nución de la función pulmonar, enfermedad pulmonar

obstructiva crónica, agravamiento y aumento de crisis as-

máticas, mayor número de visitas ambulatorias e ingre-

sos hospitalarios y absentismo escolar y laboral (45-52).

La población pediátrica, aunque sólo representa al

25% del total de personas, incluye al 40% de todos los

casos de asma (8). Otro dato significativo es que en los

países industrializados mueren actualmente por asma

tres veces más que hace 20 años, a pesar de los avances

farmacológicos y de asistencia hospitalaria que se han

producido durante este período de tiempo (52). Tam-

bién descompensan y agravan todas las enfermedades

cardiovasculares.

Las partículas gruesas y finas, además de sus efectos

directos, pueden servir de vehículo para transportar a los

pulmones el resto de contaminantes ambientales como

gases, ácidos y substancias químicas orgánicas e inorgá-

nicas peligrosas. Estudios epidemiológicos longitudina-

les realizados durante tres lustros evidencian un incre-

mento del 26% de la mortalidad, analizando únicamente

el factor de la contaminación ambiental independiente-

mente del resto de factores de confusión (tabaquismo ac-

tivo y pasivo, exposición ocupacional, enfermedades

previas, antecedentes familiares, sexo, edad, alcohol, ni-

vel socioeconómico, ambiente cultural, etc.) (51, 52).

C O

El monóxido de carbono es un gas incoloro, inodoro

e insípido sin efectos irritativos. Se produce por la com-

bustión incompleta de la materia orgánica y al tener la

misma densidad que el aire se difunde rápidamente en

la atmósfera (1, 6).

Al no ser irritante no produce síntomas en las vías

respiratorias, pero pasa rápidamente a la sangre donde

se combina con la hemoglobina formando carboxihemo-

globina. El CO tiene una afinidad 250 veces mayor que

el O2 para combinarse con la hemoglobina, y la carbo-
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xihemoglobina es incapaz de transportar oxígeno pro-

duciendo hipoxia y asfixia celular y tisular. Ocasiona una

disminución progresiva de todas las funciones del orga-

nismo humano, siendo más acusadas en pacientes con

enfermedades cardiovasculares y respiratorias, llegando

en casos extremos al coma y la muerte (1, 7, 10, 12, 52).

S u b s t a n c i a s  q u í m i c a s  t ó x i c a s  y  p e l i g r o s a s

La combustión de los tres combustibles fósiles genera

gran cantidad de componentes químicos muy tóxicos y pe-

ligrosos que producen efectos adversos, desde alteraciones

agudas, crónicas, trastornos reproductivos y algunos de

ellos incrementan el riesgo de cáncer al ser considerados

como agentes cancerígenos humanos por la International

Agency for Research of Cancer (IARC) y por el National Can-

cer Institute (NCI) de EE.UU. (1, 7, 9, 11, 12). Los efectos

que describiremos están documentados en exposiciones

profesionales, donde lógicamente las concentraciones

ambientales son más elevadas. Siguiendo el esquema de

la Environmental Protection Agency de EE.UU., se dividen

en dos grupos: orgánicos (con átomos de carbono en su

molécula) e inorgánicos (9). A continuación, describire-

mos los componentes más importantes de cada grupo.

S u b s t a n c i a s  i n o r g á n i c a s

A r s é n i c o  ( 5 3 )

La exposición aguda al arsénico y derivados por inha-

lación produce efectos gastrointestinales (nauseas, vó-

mitos, dolores abdominales y diarrea), hematológicos

(anemia hemolítica) y del sistema nervioso central y pe-

riférico. Por vía digestiva también produce nauseas y vó-

mitos, cefaleas, delirio, confusión, anemia, leucopenia,

hipotensión, shock, insuficiencia renal y hepática. En do-

sis de 0,6 mg/kg o inhalándolo durante 30 minutos aun-

que sea a dosis bajas, puede producir la muerte.

La inhalación crónica está asociada a irritación cutá-

nea y de las mucosas conjuntival y de vías respiratorias.

La ingestión crónica produce alteraciones gastrointesti-

nales, anemia, neuropatías periféricas, lesiones cutá-

neas, hiperpigmentación, lesiones vasculares con gan-

grena de las extremidades, lesiones hepáticas y renales.

El arsénico y sus derivados pueden atravesar la placen-

ta y afectar al feto. En animales de experimentación produ-

ce abortos y malformaciones. Estudios epidemiológicos en

exposiciones ocupacionales, especialmente fundiciones

metalúrgicas, evidencian un mayor número de abortos es-

pontáneos y de retrasos del crecimiento intrauterinos.

La inhalación de arsénico está fuertemente asociada a

un mayor riesgo de cáncer de pulmón. La ingestión tam-

bién está asociada a un incremento del riesgo de cáncer

de piel, vejiga, hígado y pulmón. Por lo tanto, el arséni-

co está considerado como un agente cancerígeno segu-

ro por la IARC y por el NCI.

C a d m i o  ( 5 4 )

La exposición aguda al cadmio y derivados por vía

respiratoria produce una importante irritación bronquial

y pulmonar con disminución a largo plazo de la función

pulmonar.

La inhalación e ingestión crónica afecta al riñón pro-

duciendo proteinuria, disminución de la filtración urina-

ria y litiasis renal. También origina toxicidad respiratoria

con bronquitis, bronquiolitis y enfisema.

La exposición materna al cadmio por vía respiratoria

y digestiva incrementa la posibilidad de bajo peso al na-

cimiento y de retraso del crecimiento intrauterino.

Algunos estudios han evidenciado un aumento del

riesgo, superior al esperado, de padecer cáncer de pul-

món tras su inhalación crónica. No obstante, por la exis-

tencia de factores de confusión, el cadmio está conside-

rado como probable agente cancerígeno humano.

C r o m o  ( 5 5 )

La inhalación aguda produce irritación de vías respi-

ratorias: sinusitis, rinitis, faringitis, laringitis y bronquitis.

También desencadena y aumenta la intensidad y fre-

cuencia de las crisis asmáticas y de otras alergias respi-

ratorias de vías altas. Por vía digestiva ocasiona altera-

ciones gástricas e intestinales (náuseas, vómitos, dia-

rreas, úlceras gástricas y espasmos intestinales).

La exposición crónica respiratoria ocasiona rinitis do-

lorosa, epistaxis, bronquitis crónica, enfisema pulmonar,

disminución de la capacidad pulmonar, fibrosis pulmo-

nar y enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Tam-

bién puede ocasionar alteraciones de la función hepáti-

ca, renal y del sistema nervioso central (convulsiones,

coma y muerte).

No hay suficientes datos para saber con exactitud

cómo afecta el cromo a la capacidad reproductora hu-

mana o al feto.

Diversos estudios han evidenciado un aumento del

riesgo de cáncer de pulmón entre los profesionales ex-

puestos al cromo. Está considerado como agente cance-

rígeno seguro por la IARC y por el NCI.

C o b a l t o  ( 5 6 )

La inhalación aguda del cobalto y derivados ocasiona

principalmente efectos broncopulmonares con disminu-
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ción de la función ventilatoria, congestión, edema y he-

morragia pulmonar.

La acción crónica sobre el aparato produce tos, dis-

nea, broncoespasmo por fibrosis y enfermedad pulmo-

nar obstructiva crónica. La exposición digestiva ocasio-

na náuseas, vómitos, diarreas, alteraciones hepáticas,

hematológicas y dermatológicas. También ocasiona

conjuntivitis y disfunción del sistema inmunológico.

A pesar de tener efectos adversos reproductivos en

animales de experimentación no existen datos conclu-

yentes en la especie humana.

Resultados muy limitados sugieren que el cobalto

puede incrementar el riesgo de cáncer pulmonar. Está

considerado como un posible agente cancerígeno.

P l o m o  ( 5 7 )

Metal muy tóxico que origina una gran variedad de

efectos perjudiciales, incluso a dosis muy bajas. Tiene

un gran potencial de bioacumulación y permanece du-

rante mucho tiempo contaminando el medio ambiente.

La exposición aguda por vía digestiva ocasiona alte-

raciones gastrointestinales como dolor abdominal, náu-

seas, vómitos, diarrea, pudiendo producir la muerte por

envenenamiento.

Su exposición crónica ocasiona alteraciones hemato-

lógicas (anemia, leucopenias), neurológicas (disfunción

sensorial y motora), renales, cardiovasculares, retarda el

crecimiento infantil y altera la presión sanguínea.

Presenta efectos reproductivos por toxicidad testicu-

lar, prostáticos y de vesículas seminales (reducción del

volumen seminal con oligoastenozooespermia), incre-

menta el riesgo de abortos y los lactantes presentan re-

traso físico y mental.

Aunque los datos no son concluyentes, datos limita-

dos sugieren un mayor riesgo de cáncer de pulmón, re-

nal y de estómago. Está considerado como posible agen-

te cancerígeno.

M a n g a n e s o  ( 5 8 )

No hay suficiente información científica para evaluar

los efectos agudos de la exposición al manganeso.

Los efectos crónicos consisten en toxicidad neuroló-

gica (somnolencia, letargia, dificultad para hablar, inex-

presión facial, temblores y alteraciones mentales) y res-

piratoria (tos, bronquitis, neumonías, etc.).

La inhalación continua en humanos expuestos profe-

sionalmente ocasiona impotencia y pérdida de la libido

sexual.
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No hay estudios que demuestren su potencial cance-

rígeno.

M e r c u r i o  ( 5 9 )

Substancia muy tóxica, bioacumulable y con gran per-

sistencia medioambiental.

La exposición aguda produce efectos gastrointestina-

les (sabor metálico, nauseas, vómitos, dolor abdominal),

respiratorios (tos, dificultad respiratoria, dolor torácico,

disminución de la función pulmonar, neumonitis bilate-

ral) y principalmente neurológicos (alteraciones visuales,

ceguera, sordera, disminución de la conciencia, alucina-

ciones, delirio, tendencias suicidas y muerte).

La exposición crónica ocasiona alteraciones neuroló-

gicas (parestesias, calambres, visión borrosa, fatiga

muscular, sordera, dificultades del lenguaje, hiperexcita-

bilidad, irritabilidad, insomnio, sialorrea, temblores, etc)

y renales.

En niños además de los calambres musculares en las

extremidades inferiores, ocasiona escozor cutáneo y en-

grosamiento doloroso en los dedos de las manos y pies.

Algunos resultados sugieren un aumento de abortos

y de malformaciones en los niños.

Como los estudios respecto a su potencial oncogéni-

co no son concluyentes, está considerado como un posi-

ble agente cancerígeno humano.

N í q u e l  ( 6 0 )

La exposición aguda produce cefalea, vértigo, ciano-

sis, sudoración, síntomas gastrointestinales, alteraciones

visuales y astenia, toxicidad pulmonar con fibrosis y al-

teraciones renales.

La exposición crónica ocasiona dermatitis descamati-

va, bronquitis, asma, disfunción inmunológica y altera-

ciones renales.

No hay estudios válidos respecto a la toxicidad re-

productiva.

Diversos estudios en exposiciones ocupacionales de-

muestran un mayor riesgo de cáncer de cavidad nasal y

broncopulmonar. Está considerado un agente seguro

cancerígeno por la IARC y por el NCI.

F ó s f o r o  ( 6 1 )

La exposición aguda produce síntomas gastrointesti-

nales, lesiones renales, hepáticas y cardiovasculares.

La exposición crónica ocasiona lesiones óseas espe-

cialmente en mandíbula.

No hay datos válidos respecto a sus efectos adversos

reproductivos ni cancerígenos.
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O r g á n i c o s

B e n c e n o  ( 6 2 )

La exposición aguda al benceno y sus derivados oca-

siona irritación ocular, dérmica y de vías respiratorias,

vómitos, mareos, somnolencia, convulsiones, coma y

muerte.

La toxicidad crónica afecta principalmente a la médu-

la ósea ocasionando anemia, trombopenia y leucopenia.

Es genotóxico, produciendo alteraciones numéricas y

estructurales en los cromosomas.

Entre las mujeres expuestas profesionalmente produ-

ce trastornos menstruales e hipotrofia ovárica.

Numerosos estudios han demostrado un mayor ries-

go de leucemias y linfomas asociados al benceno. Está

considerado como un agente cancerígeno seguro por la

IARC y por el NCI.

F o r m a l d e h í d o ( 6 ,  6 3 )

La inhalación aguda ocasiona conjuntivitis, rinitis, si-

nusitis, faringitis, laringitis y bronquitis, también desen-

cadena crisis asmáticas. La ingestión aguda produce di-

versos grados de lesiones, dependiendo de la dosis,

desde inflamaciones de esófago y estómago hasta ulce-

raciones y perforaciones.

La exposición crónica ocasiona alteraciones dermato-

lógicas (escozor, exantema, dermatitis), oculares (con-

juntivitis), y de vías respiratorias (rinitis, sinusitis, farin-

gitis y bronquitis crónicas).

La exposición ocupacional produce en las mujeres al-

teraciones menstruales y problemas de fertilidad.

Algunos estudios, limitados por la existencia de fac-

tores de confusión, evidencian un mayor riesgo de cán-

cer de cavidad nasal, faringe y broncopulmonar entre las

personas expuestas. Está considerado como un probable

agente cancerígeno humano.

N a f t a l e n o  ( 6 4 )

La exposición aguda inhalada, ingerida o por contac-

to, ocasiona cefalea, náuseas, vómitos, diarrea, malestar

general, confusión, somnolencia, anemia, ictericia, cata-

ratas oculares, convulsiones, oligoanuria y muerte.

La exposición crónica ocasiona principalmente altera-

ciones oculares como cataratas, hemorragias retinianas

y pérdida de visión.

No se han demostrado alteraciones reproductivas,

pero por vía transplacentaria produce anemias hemolíti-

cas en el feto y recién nacido.

Aunque no está catalogado todavía como agente

cancerígeno para los humanos, algunos datos muy limi-

tados sugieren un mayor riesgo de cáncer de faringe y

de estómago entre las personas expuestas.

T o l u e n o  ( 6 5 )

La exposición aguda ocasiona alteraciones neurológi-

cas (somnolencia, fatiga, cefalea, coma e incluso muer-

te), cardiológicas (arritmias, angor pectoris e infarto de

miocardio), respiratorias (irritación de vías aéreas, ede-

ma y hemorragia pulmonar), hepáticas y renales.

Entre los efectos crónicos presenta depresión del sis-

tema nervioso central (ataxia, temblor, atrofia cerebral,

nistagmus, disartria, alteraciones visuales y auditivas),

irritación de las vías respiratorias, conjuntivitis, insom-

nio, dermatitis, insuficiencias hepática y renal.

Algunos estudios sugieren un mayor riesgo de abor-

tos espontáneos, malformaciones fetales con disfuncio-

nes neurológicas y retraso mental en los niños expues-

tos intraútero.

Respecto al riesgo de cáncer, los escasos estudios

realizados no evidencian datos concluyentes. No está

clasificado como agente cancerígeno humano.

P i r e n o  ( 7 ,  6 6 )

La exposición aguda produce toxicidad cutánea, ocu-

lar, digestiva, respiratoria y neurológica.

Entre los efectos crónicos predominan las alteracio-

nes gastrointestinales y respiratorias.

No hay suficientes datos para conocer los potenciales

efectos adversos en la reproducción humana.

Numerosos trabajos han demostrado un mayor riesgo

de cánceres respiratorios y gastrointestinales entre las

personas expuestas. Está considerado como un agente

cancerígeno seguro para la IARC y por el NCI.

S u b s t a n c i a s  r a d i a c t i v a s

Los tres combustibles fósiles, carbón, petróleo y gas

natural, contienen cantidades variables de substancias

radiactivas naturales del grupo del Uranio-238, del Tho-

rio-232 y del Potasio-40 (tabla V). Al quemarse los com-

bustibles para producir electricidad las substancias ra-

diactivas pueden emitirse a la atmósfera y contaminar el

aire, la tierra, la vegetación y todos los animales inclui-

do el hombre. La radiactividad en el gas natural es casi

exclusiva del gas Radón-222 (grupo Uranio-238), el cual

emigra desde las formaciones geológicas vecinas hasta

contaminar las bolsas o reservas de gas natural (9, 67).

El riesgo potencial de las emisiones radiactivas de los

combustibles fósiles se suma la que habitualmente esta-

mos expuestos de forma natural y que constituye la de-
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nominada «radiación de fondo ambiental». Conviene de

todas formas matizar y destacar que todas las radiacio-

nes ionizantes son acumulativas de por vida. Además,

todos los científicos conservadoramente asumen que

cualquier dosis de radiación, independientemente de la

cantidad por mínima que sea, supone un riesgo para la

salud humana (68).

Las substancias radiactivas producen alteraciones es-

tructurales y funcionales del ADN celular que, según el

daño causado origina efectos necróticos, mutagénicos y

cancerígenos. Este último es debido a las mutaciones so-

bre los protooncogenes, que se transforman en oncoge-

nes, o a la pérdida o acumulación de los genes supreso-

res tumorales (69, 70). Las radiaciones ionizantes consti-

tuyen el cancerígeno humano más exhaustivamente

estudiado. Está considerado como un agente canceríge-

no seguro por la IARC y por el NCI y está asociado a la

mayoría de cánceres humanos con muy escasas excep-

ciones: leucemia linfoide crónica, enfermedad de Hodg-

kin, cáncer de cervix uterino y próstata (26, 68-71).

Las emisiones radiactivas del gas Radón-222 que

afectan a las personas, derivan de la exposición externa

(actividad suspendida en el aire o depositada en el sue-

lo) e interna (inhalación, consumo de agua y alimentos

contaminados). Aunque sea a bajas dosis de radiación,

los efectos cancerígenos aparecen después de años o

décadas. La población pediátrica tiene un mayor riesgo

por la mayor frecuencia respiratoria y por la inmadurez

del tejido broncopulmonar (8, 68). También tienen un

riesgo incrementado de desarrollar cáncer de pulmón

los fumadores por los efectos aditivos con el humo del

tabaco (72).

C O M E N T A R I O S  F I N A L E S

Los profesionales sanitarios en general y los pediatras

en particular debemos conocer y tomar conciencia de la

verdadera dimensión del problema generado por la con-

taminación atmosférica secundaria a los combustibles

fósiles.

Modestamente nos atrevemos a sugerir la necesidad

y conveniencia de constituir unidades o secciones pe-

diátricas de salud medioambiental para, entre otras mi-

siones: a) informar y divulgar a todos los estamentos so-

ciales y a la opinión pública de las enfermedades asocia-

das al uso de combustibles fósiles y de los restantes

contaminantes medioambientales; b) asesorar y/o exigir

a los organismos competentes locales, comarcales, au-

tonómicos y estatales la aplicación y desarrollo de medi-

das legislativas y ejecutivas encaminadas a lograr para
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todos una sociedad donde la salud humana predomine

sobre los intereses puramente económicos.

El ejercicio físico, fundamental para evitar o retrasar la

aparición de las numerosas enfermedades asociadas al

sedentarismo y para fomentar un estado óptimo de sa-

lud y bienestar, debe iniciarse durante la primera década

de vida (73-75). Es competencia de los pediatras infor-

mar, sugerir e inculcar a los padres, familiares y niños la

necesidad de realizar diariamente ejercicio físico como

caminar y trasladarse en bicicleta. Así lograremos ciuda-

des saludables sin las aglomeraciones de los diversos

medios de transporte urbano (motocicletas, automóvi-

les, autobuses, etc.) que no debemos olvidar, utilizan

combustibles fósiles.

C O N C L U S I O N E S

1. El uso industrial, urbano y doméstico de los com-

bustibles fósiles genera diversos contaminantes medio-

ambientales, físicos y químicos, con un impacto adverso

en la salud humana.

2. Los efectos negativos sobre el organismo humano

se manifiestan a corto, medio y largo plazo, potencian-

do y desencadenando los producidos por los contami-

nantes preexistentes.

3. Las enfermedades asociadas a los diversos conta-

minantes afectan principalmente a la población pediátri-

ca, a las personas mayores, a las mujeres embarazadas y

lactantes y a las personas que padecen enfermedades

respiratorias y cardiovasculares, independientemente

de la edad.

4. La población pediátrica es especialmente vulnera-

ble por su mayor tasa metabólica (volumen aéreo respi-

ratorio y cantidad de alimentos por kilogramo de peso

superior a los adultos), inmadurez anatómica-funcional y

mayor actividad diaria al aire libre.
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Tabla V. Principales substancias radiactivas generadas por la combustión de
los combustibles fósiles (9, 67).

U: uranio, Th: torio. Pa: protactinio. Ra: radio. Po: polonio. Pb: plomo. Bi: bismuto. Ac:
actino. Rn: radón. Tl: talio. K: potasio.

U-238 Po-210
Th-234 Th-232
Pa-234m Ra-228
U-234 Ac-228
Th-230 Th-228
Ra-226 Ra-224
Ra-222 Rn-220
Po-218 Po-216
Pb-214 Pb-212
Bi-214 Pb-212
Pb-210 Tl-208
Bi-210 K-40
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5. Las enfermedades asociadas a los contaminantes

medioambientales generados por los combustibles fósi-

les abarcan un amplio abanico de patologías que oscilan

desde banales (conjuntivitis, sinusitis, faringitis, cefale-

as, etc.) hasta graves y potencialmente mortales (bron-

quitis asmática severa, enfermedad pulmonar obstructi-

va crónica, insuficiencia cardíaca, renal o hepática e in-

cremento del riesgo de cáncer).

6. Para la prevención, los profesionales sanitarios en

general y los pediatras en particular, deben conocer y

exigir que el desarrollo industrial y tecnológico debe ser

compatible con la mejora de la calidad y cantidad de

vida y respetuoso con el medio ambiente. Es el desarro-

llo sostenible. Ello se puede conseguir con el fomento y

desarrollo de las energías alternativas, renovables, eco-

lógicas o menos contaminantes como la eólica y la solar.
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