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Resumen
Objetivo. Evaluar la asociación entre la exposición a con-
taminantes atmosféricos y marcadores de estrés oxidativo, 
por un lado, y la función pulmonar, por el otro, en escolares, 
con y sin asma, de las ciudades de Salamanca y León, en 
Guanajuato, México. Material y métodos. Se realizaron 
determinaciones de marcadores de estrés oxidativo y pruebas 
de función pulmonar en 314 escolares, y se obtuvo informa-
ción sobre contaminantes atmosféricos (ozono, dióxido de 
azufre, monóxido de carbono y partículas menores de 2.5 
µm y menores de 10 µm) de las estaciones de monitoreo 
correspondientes. Para evaluar la asociación se corrieron 
modelos de regresión lineal múltiple. Resultados. Con 
un día de retraso a la exposición a partículas menores de 
10 µm (PM10), se observó un incremento de 0.09 pmol en 
los dienos conjugados entre niños asmáticos de Salamanca 
(p<0.05). La exposición a ozono durante el mismo día in-
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Abstract
Objective. To assess the association between the air pol-
lutants exposure on markers of oxidative stress and lung 
function in schoolchildren with and without asthma from 
Salamanca and Leon Guanajuato, Mexico. Materials and 
methods. We realized determinations of oxidative stress 
biomarkers and lung function tests in 314 schoolchildren. 
Information of air pollutants (O3, SO2, CO, PM2.5 and PM10) 
were obtained from monitoring stations and multiple lin-
ear regression models were run to assess the association. 
Results. An increase of 0.09 pmol in conjugated dienes 
was observed by exposure to PM10 lag 1 in asthmatics from 
Salamanca (p<0.05). The exposure to O3 during the same day 
increased the concentration of Lipohydroperoxides in 4.38 
nmol in asthmatics of Salamanca, as well as in 2.31 nmol by 
exposure to PM10 lag 2 (p<0.05). The forced vital capacity 
decreased by 138 and 203 ml in children without asthma, 
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crementó la concentración de lipo-hidroperóxidos en 4.38 
nmol entre asmáticos de Salamanca, así como en 2.31 nmol 
por la exposición a PM10 para dos días de retraso (p<0.05). 
La capacidad vital forzada disminuyó 138 y 203 ml en niños 
sin asma, respectivamente, por la exposición a monóxido 
de carbono (p<0.05). Conclusiones. La exposición a 
contaminantes atmosféricos incrementa el estrés oxidativo 
y disminuye la función pulmonar en escolares con y sin asma. 

Palabras clave: contaminación del aire; estrés oxidativo; salud 
del niño; asma; biomarcadores; capacidad vital

respectively, due to exposure to carbon monoxide (p<0.05). 
Conclusions. Exposure to air pollutants increase oxidative 
stress and decreased lung function in schoolchildren, with 
and without asthma.

 
Keywords: air pollution; oxidative stress; child health; asthma; 
biomarkers; vital capacity

Existen diversos estudios realizados en animales y 
humanos sobre los efectos en la salud derivados 

de la exposición a contaminantes atmosféricos;1-4 en 
ellos se han registrado, principalmente, efectos sobre 
el aparato respiratorio y la disminución de la función 
pulmonar,5-11 y se ha destacado que la concentración 
de los contaminantes en la atmosfera, la duración y la 
frecuencia de la exposición, además de factores como el 
estilo de vida y las características individuales, influyen 
en la magnitud de dichos efectos.12,13 Existen diferentes 
trabajos que apuntan a que el estrés oxidativo es el prin-
cipal mecanismo de daño derivado de la exposición a 
contaminantes atmosféricos,14 y que se produce por una 
alteración del equilibrio entre la producción de radicales 
libres y la capacidad antioxidante.15 Dergham y colabo-
radores señalan que, después de exponer un conjunto 
de células epiteliales bronquiales a material particula-
do, la generación de especies reactivas de oxígeno se 
incrementó.16,17 Asimismo, se ha producido evidencia 
de que la producción de aldehídos reactivos puede ser 
generada por la presencia de algunas enfermedades 
preexistentes18 por la exposición a radiaciones y por la 
exposición a otros contaminantes atmosféricos.13 Sin 
embargo, los resultados acerca del impacto de la expo-
sición a contaminantes atmosféricos en concentraciones 
reales sobre diferentes marcadores de estrés oxidativo 
y la función pulmonar son limitados y no hay estudios 
al respecto en el interior de México; de igual modo, los 
resultados y mecanismos involucrados aún no están to-
talmente aclarados. Por ese motivo se realizó la presente 
investigación con el objetivo de evaluar la asociación 
entre la exposición a contaminantes atmosféricos y el 
incremento en los niveles de marcadores plasmáticos 
de estrés oxidativo, por un lado, y la disminución de 
la función pulmonar, por el otro, en niños escolares 
con y sin asma, residentes de las ciudades de León y 
Salamanca, Guanajuato, México.

Material y métodos
Diseño y población de estudio

Como parte de un estudio de cohorte tipo panel he-
cho en las ciudades de Salamanca y León, se realizó 
el presente análisis transversal con base en los datos 
recolectados durante la primera y la segunda visita de 
seguimiento. Se incluyó a 314 escolares (149 asmáticos 
y 165 no asmáticos) de entre 7 y 12 años. La selección de 
los asmáticos se realizó por conveniencia, considerando 
un listado que incluía el total de niños asmáticos regis-
trados en los principales hospitales de ambas ciudades, 
tres del sector público y dos del sector privado. En total 
se detectaron 387 asmáticos registrados, y de éstos, 314 
aceptaron participar, de modo que se obtuvo una tasa 
de respuesta mayor a 80%. Todos los niños asmáticos 
tenían asma leve, contaban con tratamiento médico y 
estaban plenamente controlados y sin complicaciones 
al momento de su inclusión en el estudio y a lo largo de 
él. Por otra parte, los escolares sin asma se seleccionaron 
de las 24 escuelas primarias a las que asistían los niños 
con asma; es decir, se invitó a participar a un niño sano 
que asistía a la misma escuela del niño asmático, de tal 
manera que se alcanzó una tasa de respuesta arriba de 
90%. Una vez seleccionados los escolares, se informó a 
sus padres sobre el estudio y se les invitó a participar 
en él, previo consentimiento informado. A los niños 
seleccionados también se les pidió expresaran su asen-
timiento de colaborar en la investigación. El protocolo 
fue aprobado por los comités de Ética, Bioseguridad e 
Investigación del Instituto Nacional de Salud Pública.

Área de estudio

El estudio se realizó en las ciudades de León y Sala-
manca, Guanajuato, México, de agosto de 2010 a julio 
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de 2011. León ocupa el primer lugar dentro del estado 
en el aporte de contaminantes totales, y el monóxido de 
carbono es el que se emite a la atmósfera en mayor medi-
da; esa ciudad es la que tiene el mayor parque vehicular, 
con alrededor de 350 000 vehículos en circulación.19 Por 
otro lado, Salamanca, ocupa el primer sitio dentro del 
estado en la emisión de dióxido de azufre, debido a la 
gran actividad industrial existente ahí (energía eléctrica 
e industria petroquímica).19 

Recolección de la información

Se aplicó un cuestionario en donde se recopiló informa-
ción sobre el estado de salud de los participantes y sobre 
el diagnóstico de asma. De manera adicional se obtuvo 
información sobre variables sociodemográficas, historia 
de salud previa y exposición ambiental en interiores 
(humo de tabaco, insecticidas, polvo intramuros, uso de 
tipos de combustibles, ventilación) y demás información 
relacionada con los eventos a estudiar.20

Variables dependientes de interés

Biomarcadores de estrés oxidativo

Durante las primeras dos visitas de seguimiento, se 
tomó una muestra de sangre venosa con una diferencia 
de tres meses, y para el análisis se consideró el promedio 
entre ambas mediciones. Las muestras fueron almace-
nadas a una temperatura de menos 40 °C. Se realizaron 
determinaciones de daño a lípidos y daño a proteínas, 
tomando en consideración los niveles plasmáticos de 
lipo-hidroperóxidos, malondialdehído y dienos conju-
gados, así como los niveles de carbonilación de proteí-
nas. La cuantificación de la lipo-hidroperoxidación y 
del malondialdehído se hizo espectrofotométricamente 
a una longitud de onda de 360 nm y 584 nm, respectiva-
mente, usando como reactivos metil-fenil-indol y ácido 
tiobarbitúrico, y con base en el método iodométrico de 
El-Saadani y colaboradores.21,22 Los dienos conjugados 
se determinaron por espectrofotometría a una longitud 
de onda de 234 nm, según el método de Recknagel y 
colaboradores.23 Por su parte, la medición del daño a 
proteínas se realizó mediante la cuantificación de la 
carbonilación de proteínas, a una longitud de onda de 
370 nm para la formación de fenilhidrazonas, de acuerdo 
con Dalle-Done,24 y mediante el método de reducción 
de NBT (cloruro de nitroblue tetrazolium) de Gieseg y 
colaboradores.25

Función pulmonar

Se consideraron las mediciones de la función pulmonar 
(espirometría) realizadas durante la primera visita de 
seguimiento, usando un equipo portátil, Easy-one, DDn, 
Technopark Zurich Switerlan, y tomando en cuenta los 
criterios de calidad de la Sociedad Torácica Americana 
(ATS, por sus siglas en inglés).26 Todas las pruebas fue-
ron realizadas por personal capacitado y entrenado. El 
Easy-one integra criterios de aceptabilidad y reprodu-
cibilidad. Se obtuvieron los parámetros de capacidad 
vital forzada (CVF), volumen espiratorio forzado en 
el primer segundo (VEF1), relación VEF1/CVF en por-
centaje y el flujo espiratorio forzado entre 25 y 75% de 
la capacidad vital forzada (FEF25-75). Se emplearon los 
valores de referencia de Pérez-Padilla y colaboradores27 
para niños mexicanos. Las mediciones fueron realizadas 
cinco veces en promedio y se seleccionó la mejor prueba 
para su inclusión en el análisis.

Evaluación de la exposición

Los datos de contaminantes atmosféricos como ozono 
(O3), dióxido de azufre (SO2), monóxido de carbono 
(CO), partículas menores de 2.5 µm (PM2.5) y partículas 
menores de 10 µm (PM10), además de variables meteo-
rológicas como temperatura, velocidad del viento y 
humedad, se obtuvieron de las estaciones fijas de mo-
nitoreo a cargo del Instituto de Ecología de Guanajuato. 
Cada ciudad cuenta con tres estaciones de monitoreo 
fijas ubicadas en una distribución triangular: Salamanca 
cuenta con la de Nativitas, la de la Cruz Roja y la del 
Sistema para el Desarrollo Integral de la Familia (DIF), 
y León con la de la Cámara de la Industria del Calzado 
del Estado de Guanajuato (CICEG), la del Hospital T-21 
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) y la de 
la Facultad de Medicina. Se obtuvieron datos todos los 
días del periodo de estudio. Para asignar la exposición 
se georreferenciaron la escuela y el hogar de cada niño, 
y mediante un sistema de información geográfica (SIG) 
se asignó al niño la estación de monitoreo más cercana 
a su hogar o escuela. Todas las escuelas y hogares de 
los niños estaban ubicadas a una distancia menor de 
cinco kilómetros. 

Análisis estadístico

Las características basales de la población para cada 
una de las ciudades, así como por niño, fueron com-
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paradas mediante pruebas no paramétricas (kwallis). 
Se evaluaron las características de las concentraciones 
de contaminantes y variables meteorológicas en ambas 
ciudades durante el periodo del estudio, y se utilizó 
el máximo de 24 horas de cada contaminante, tanto 
para el mismo día como para 1 o 2 días de retraso de 
la exposición, con la finalidad de evaluar los efectos. 
La evaluación de la asociación entre la exposición a los 
contaminantes atmosféricos (O3, SO2, CO, PM2.5 y PM10) 
y los niveles en los marcadores de estrés oxidativo y la 
función pulmonar se realizó mediante la utilización de 
modelos de regresión lineal múltiple; en el caso de los 
marcadores de estrés oxidativo se utilizó una transfor-
mación logarítmica para mejorar su distribución. Los 
modelos fueron ajustados por sexo, índice de masa 
corporal y temperatura de un día anterior. Las variables 
de ajuste fueron seleccionadas con base en su asociación 
con las variables dependientes bajo estudio; y aquellas 
que no se incluyeron en los modelos finales fueron las 
que no modificaron los coeficientes principales más allá 
de 10% y que no fueron estadísticamente significativas 
(p<0.05). Se corrieron modelos por ciudad, así como por 
asma y no asma. Todo el análisis estadístico se realizó 
utilizando el software STATA. versión 10.

Resultados
Características de la población

El cuadro I presenta las características de la población 
para ambas ciudades. Del total de niños participantes 
(n=314), 52.5% eran no asmáticos, y 47.5%, asmáticos. 
No se observaron diferencias estadísticamente signi-
ficativas para la edad, la talla, el peso y el índice de 
masa corporal entre los niños no asmáticos según la 
ciudad de residencia; sin embargo, en el caso de los 

niños asmáticos, se observó una diferencia significativa 
en el peso y la talla comparando los datos por ciudad. 
Por otro lado, la mediana de edad fue de nueve años 
en ambas ciudades, tanto para la población de niños 
asmáticos como para la de no asmáticos. El 51% de los 
participantes no asmáticos eran del sexo masculino en 
ambas ciudades, y del total de niños asmáticos, 63.9 y 
62.5% eran igualmente varones, en León y Salamanca, 
respectivamente. 

Datos sobre la exposición a contaminantes 
atmosféricos

Los resultados de los contaminantes y datos meteo-
rológicos se muestran en el cuadro II. La mediana del 
máximo de O3 de 24 h fue de 56.7 ppb y 36.4 ppb en León 
y Salamanca, respectivamente; y la correspondiente a las 
PM2.5 fue de 58.7 µg/m3 y 70.0 µg/m3. La mediana de 
las PM10 fue de 150.8 µg/m3 en León y de 198.0 µg/m3 
en Salamanca para el periodo de estudio. Se observaron 
diferencias estadísticamente significativas en las concen-
traciones de los contaminantes estudiados durante el 
mismo periodo entre ambas ciudades (p<0.05). 

Datos sobre biomarcadores de estrés 
oxidativo

En el cuadro III se presentan los niveles encontrados en 
los biomarcadores plasmáticos de estrés oxidativo para 
los niños asmáticos y no asmáticos de León y Salamanca. 
Los niveles de lipo-hidroperóxidos no fueron estadísti-
camente diferentes en los asmáticos (41.4 y 42.2 nmol/
mg peso seco), para ambas ciudades; sin embargo, sí 
hubo una diferencia marginalmente significativa entre 
los niños no asmáticos (36.0 y 37.5 nmol/mg peso seco, 
p=0.056). En cuanto a los niveles de malondialdehído 

Cuadro I
Características de los niños escolares con y sin asma participantes del estudio, residentes de las 

ciudades de León y Salamanca. Guanajuato, México, 2010-2011

Variable No asmáticos Valor
de p*

Asmáticos Valor
de p* León (n=87) Salamanca(n=78) León (n=61) Salamanca (n=88)

% masculino 51.7   51.3 0.955  63.9  62.5 0.858

Edad (mediana, p25,p75; en años)   9.0     8.0     9.0     9.0     8.0    9.0 0.286    9.0     8.0   11.0     9.5     9.0   10.0 0.309

Talla (mediana, p25, p75; en cm)  133 129.0 138.0  133.5 128.0 140.0 0.906  136.0 128.0 143.0  140.0  133.0 147.0 0.017

Peso (mediana, p25, p75; en kg) 30.0   27.0   37.0   30.0   27.0   35.0 0.370    
32.0   27.0   42.0   36.0   30.0   43.0 0.044

Índice de masa corporal (mediana, p25, p75; en kg/m2) 16.9   15.3   19.8   17.0   15.6 18.1 0.325 16.7   15.1   20.6   18.3   16.6   20.3      0.151     

* Valor de p para la prueba de comparación de medianas Kwallis
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Cuadro II
Datos sobre contaminación atmosférica y variables climatológicas para las ciudades

de León y Salamanca. Guanajuato, México, 2010-2011

Variables
León Salamanca

Valor p*
Mediana p25 p75 Mediana p25 p75

Ozono (ppb) 56.7 42.5 87.4 36.4 29.5 38.0 0.000

Dióxido de azufre (ppb) 23.2 17.0 30.0 29.3 21.7 41.6 0.000

Monóxido de carbono (ppm) 2.9 2.4 3.9 3.7 2.7 4.6 0.000

PM10 (µg/m3) 150.8 76.7 208.4 198.0 144.2 186.9 0.000

PM2.5 (µg/ m3) 58.7 57.7 59.3 70.0 17.0 105.4 0.025

Temperatura ºC 16.4 12.7 19.1 14.9 13.3 16.8 0.871

Velocidad del viento (m/s) 1.0 0.92 1.9 0.5 0.29 1.1 0.000

Dirección del viento (º) 218.1 172.9 275.1 219.8 193.6 246.6 0.089

Nota: La n varía por la presencia de datos faltantes en los contaminantes entre ciudades

* Valor de p para la prueba de comparación de medianas Kwallis.

PM2.5: partículas menores de 2.5 µm 
PM10: partículas menores a 10 µm

Cuadro III
Niveles sanguíneos de los biomarcadores estudiados* y resultados de los parámetros

de función pulmonar en niños escolares, con y sin asma, residentes de las ciudades de León
y Salamanca. Guanajuato, México, 2010-2011

Variables

No asmáticos Asmáticos

León Salamanca León Salamanca

Mediana p25 p75 Mediana p25 p75
Valor
de p Mediana p25 p75 Mediana p25 p75

Valor
de p&

Biomarcadores 

      Dienos conjugados‡ 2.4 2.1 2.7 2.4 2.1 2.6 0. 335 2.8 2.5 3.1 2.6 2.3 3.0 0.039

      Lipohidroperóxidos§ 36.0 32.6 40.5 37.5 35.2 42.6 0.056 41.4 35.4 50.4 42.2 38.4 46.1 0.818

      Malondialdehído‡ 39.8 35.2 45.4 43.5 37.1 49.7 0.009 40.3 33.9 46.2 47.3 39.9 54.5 0.000

      Carbonilos# 5.6 5.2 6.3 4.9 4.7 5.6 0.000 6.0 5.3 6.4 4.8 4.5 5.2 0.000

Función pulmonar

      VEF1 (ml) 1.7 1.5    1.9 1.7 1.5 1.9 0.717   1.7 1.4  2.1     1.9   1.6 2.1 0.046

      CVF (ml) 2.0 1.7    2.3   2.0 1.8 2.3 0.785    2.2 1.8   2.7  2.3   1.9  2.7                0.226

      FEF25-75 ( ml) 1.9 1.5    2.4   2.0 1.5 2.5 0.637    1.7 1.2   2.0    0.9   1.5  2.3 0.009

*	 Promedio de dos mediciones 
‡	 pmol/mg peso seco 
§	 nmol/mg peso seco 
#	 nmol ozasonas/mg proteína
&	 Valor de p para la prueba de comparación de medianas Kwallis

VEF1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo
CVF: capacidad vital forzada
FEF25-75: flujo espiratorio forzado entre 25 y 75% de la CVF
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y los niveles plasmáticos de carbonilos, se observaron 
diferencias significativas para ambos grupos de niños 
(p<0.05) y ambas ciudades. Por otro lado, la mediana de 
dienos conjugados para los asmáticos de León fue de 
2.8 pmol/mg peso seco, y para los de Salamanca, de 2.6 
pmol/mg peso seco (p<0.05); para los niños no asmá-
ticos, los niveles fueron de 2.4 pmol/mg peso seco en 
Leon y de 2.4 pmol/mg peso seco en Salamanca (p>0.05). 

Datos de función pulmonar

Los parámetros pulmonares fueron iguales entre los 
niños no asmáticos para ambas ciudades (p>0.05). 
Sin embargo, la mediana del VEF1 y el FEF25-75 fueron 
diferentes entre los niños asmáticos de manera signifi-
cativa (p<0.05). En cuanto a la CVF, no se observaron 
diferencias significativas entre los niños asmáticos y los 
niños sin asma para ambas ciudades (p=0.785 y p=0.226, 
respectivamente) (cuadro III). 

Asociación entre los resultados de salud y 
los contaminantes atmosféricos

Los hallazgos respecto a la asociación entre los bio-
marcadores de estrés oxidativo y los contaminantes 
atmosféricos se muestran en el cuadro IV. Se observó 
un incremento en los dienos conjugados por la exposi-
ción, con un día de retraso, a PM10 en los asmáticos de 
Salamanca (p<0.05). Asimismo, se observó un efecto 
marginal en este biomarcador entre la población no 
asmática, por la exposición a PM2.5 para dos días de 
retraso. En cuanto al CO, se constató un incremento de 
los dienos conjugados por la exposición del mismo día 
en niños no asmáticos de León (p<0.05). La exposición, 
tanto a O3 durante el mismo día, como a PM10 para dos 
días de retraso se asoció de manera significativa con el 
incremento en la concentración de lipo-hidroperóxidos 
entre niños asmáticos de Salamanca. Por su parte, el 
malondialdehído se incrementó de manera significativa 
por la exposición a O3, PM2.5 y PM10 en asmáticos de 
Salamanca. Finalmente, se observó un incremento en la 
carbonilación de proteínas en la población no asmática 
de León, por la exposición a PM10 (p<0,05), y un efecto 
marginalmente significativo en niños no asmáticos de 
la misma ciudad, por la exposición a PM2.5 (p=0.053) 
(cuadro IV).
	 En cuanto a la asociación entre la exposición a los 
contaminantes atmosféricos y los parámetros de la fun-
ción pulmonar, se encontró que esta última disminuyó 
de manera significativa por la exposición a CO y a PM10 
en escolares no asmáticos de ambas ciudades. Asimismo, 
se observó una disminución de -203.3 ml en la CVF para 
el mismo día de la exposición a CO (p=0.040), entre la 

población no asmática de Salamanca, y de -138.0 ml en 
niños no asmáticos de León, por cada incremento en 
el rango intercuartil de 1.9 ppm para un día de retraso 
de la exposición (p= 0.028). No se observaron efectos 
significativos para niños asmáticos en ambas ciudades 
(cuadro IV). 

Discusión
De acuerdo con los hallazgos de este estudio, la expo-
sición a los contaminantes atmosféricos incrementa la 
concentración de los marcadores de estrés oxidativo 
(dienos conjugados, formación de lipo-hidroperóxidos, 
malondialdehído y carbonilación de proteínas), y dis-
minuye los parámetros de función pulmonar en los 
niños escolares, tal como se ha señalado en estudios 
anteriores.28-31 Asimismo, la exposición a la contamina-
ción atmosférica (O3, PM2.5 y PM10) se ha asociado con 
el deterioro en la salud de los niños asmáticos, princi-
palmente; sin embargo, al parecer de los autores de este 
trabajo, este es el primer estudio realizado, en el interior 
de la República mexicana, que incluye a escolares sa-
nos y estudia otro tipo de biomarcadores plasmáticos 
relacionados con la oxidación (lipo-hidroperóxidos y 
carbonilación de proteínas), más allá de los mayormente 
estudiados.
	 Los resultados más importantes se observaron por 
la exposición a material particulado (PM2.5 y PM10) y el 
incremento en los niveles de malondialdehído, lipo-
hidroperóxidos y carbonilación de proteínas, además de 
la disminución de la capacidad pulmonar entre los niños 
sin asma y residentes de León y Salamanca. Estos datos 
son muy importantes en el campo de la salud pública, ya 
que la mayoría de los resultados sobre el impacto de la 
exposición a estos contaminantes han sido mayormente 
observados en población susceptible, tal como lo son los 
niños asmáticos.28-31 
	 El incremento en los niveles de malondialdehído, 
asociado con la exposición a contaminantes atmosfé-
ricos, ha sido notificado en estudios previos, donde 
incluso se ha señalado que la concentración de ese 
compuesto químico puede ser usada como un buen 
biomarcador de dicha exposición.12 Lo anterior coincide 
con los hallazgos del presente estudio, ya que el mayor 
impacto identificado está relacionado precisamente con 
ese biomarcador. Asimismo, Bae y colaboradores15 evi-
denciaron un incremento del estrés oxidativo en niños 
escolares, derivado de la exposición a contaminantes 
atmosféricos, al encontrar que las concentraciones de 
malondialdehído se presentaron elevadas en la orina de 
esos niños. La asociación hallada entre la exposición a 
los contaminantes atmosféricos y el incremento en los 
biomarcadores de estrés oxidativo puede ser el resul-
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Cuadro IV
Asociación de la exposición a contaminantes atmosféricos con marcadores de estrés oxidativo

y parámetros de función pulmonar en niños escolares, con y sin asma,
residentes de las ciudades de León y Salamanca. Guanajuato, México, 2010-2011

León Salamanca

Asmáticos No asmáticos Asmáticos No asmáticos

Variables Coeficiente Valor de p Coeficiente  Valor de p Coeficiente Valor de p Coeficiente Valor de p

Dienos conjugados (pmol/mg peso seco)*

      PM 2.5 Lag 2 -0.000 0.671 -0.114 0.011 -0.088 0.680 0.265 0.093

      PM10 Lag 1 -0.263 0.175 0.132 0.577 0.085 0.034 0.000 0.562

      CO Mismo día 0.007 0.954 0.083  0.011 0.133 0.099 -0.124  0.101

Lipo-hidroperóxidos (nmol/mg peso seco)* 

      O3 Mismo día 2.020 0.571 -3.098 0.066 4.377 0.028 -1.853 0.500

      PM10 Lag 2 -4.478 0.234 -3.292 0.304 2.306 0.013 0.043 0.946

Malondialdehído (pmol/mg peso seco)*

      O3 Mismo día 0.000 0.995 -1.257 0.486 7.990 0.050 -6.179 0.073

Lag 2 -3.367 0.228 4.176 0.155 5.678 0.025 -0.382 0.624

      PM 2.5 Mismo día 0.294 0.261 -0.120 0.836 8.752 0.024 0.972 0.722

Lag 1 -0.186 0.532 0.165 0.836 9.547 0.024 1.945 0.575

Lag 2 0.109 0.703 0.154 0.836 12.199 0.003 -1.326 0.700

      PM10 Mismo día 4.214 0.186 -1.580 0.280 1.580 0.043 1.409 0.008

Carbonilos (nmol ozasonas/mg proteína)*

      PM 2.5 Mismo día 0.085 0.087 0.085 0.053 -0.265 0.168 0.005 0.972

      PM10 Mismo día -0.579 0.045 0.658 0.000 0.043 0.363 0.043 0.563

Capacidad vital forzada (ml)

      CO Mismo día -1.50 0.989 - - -13.30 0.847 -203.30 0.040

Lag 1 - -  -138.00 0.028 -13.30 0.905     28.50 0.814

Flujo espiratorio forzado entre 25 y 75% (ml)

      PM10 Mismo día          - -263.40 0.018 -42.70 0.405
 

42.70 0.467
Lag 2 - - - -  -11.07 0.794 -34.23 0.379

Nota: Los coeficientes fueron calculados por cada incremento en el rango intercuartil (RI) del máximo de 24 horas de cada contaminante. RI PM2.5 en León: 
1.6 µg/m3; en Salamanca: 88.4 µg/m3. RI PM10 en León: 131.7 µg/m3: en Salamanca: 42.7 µg/m3. RI CO en León: 1.5 ppm; en Salamanca: 1.9 ppm. RI O3 en León: 
44.9 ppb; en Salamanca: 8.5 ppb. Todos los modelos fueron ajustados por índice de masa corporal, sexo, edad y temperatura de un día anterior. La n varía para 
cada modelo por la presencia de datos faltantes.

* Promedio de dos mediciones

PM2.5: partículas menores de 2.5 µm
PM10: partículas menores de 10 µm
CO: monóxido de carbono
O3: ozono
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tado de la formación de radicales libres, los cuales son 
inducidos por el impacto de la exposición e incrementan 
la producción de aldehídos reactivos.32,33

	 Por otro lado, en cuanto a la función pulmonar, se 
observó una disminución de la CVF y del FEF25-75 en esta 
población, asociada con los contaminantes atmosféricos. 
Barraza-Villarreal y colaboradores28 notificaron que, 
por cada incremento en el rango intercuartil de carbón 
elemental, la CVF disminuyó 105 ml, y el FEF25-75%, 142 
ml en los niños no asmáticos, lo cual es consistente con 
los hallazgos de este trabajo. Otro resultado importante 
de la presente investigación es la asociación inversa en-
contrada entre la exposición a CO y la función pulmonar, 
lo cual no ha sido notificado con anterioridad en otros 
estudios. En este sentido, el efecto encontrado por la 
exposición a CO puede ser la consecuencia de que ese 
gas se une a la hemoglobina aproximadamente 220 veces 
con mayor intensidad que el oxígeno. Ello desencadena 
una serie de reacciones negativas34 que terminan en el 
establecimiento de un proceso inflamatorio de las vías 
aéreas; además, esas reacciones contribuyen al deterioro 
de la CVF y a la disminución del FEF25-75, parámetros 
muy importantes e indicativos de un proceso restrictivo 
particularmente en las vías aéreas pequeñas.
	 En la actualidad, el contaminante que causa mayor 
preocupación desde el punto de vista de la salud pública 
es el O3, además de las partículas finas, por la gran can-
tidad de tóxicos que contienen en su conformación.35,36 
No obstante, la asociación significativa encontrada en 
el presente estudio entre la exposición a CO y el incre-
mento en los niveles de estrés oxidativo, por un lado, y 
la disminución en la función pulmonar, por el otro,15 da 
la pauta para considerar que las ciudades del interior de 
la República mexicana tienen fuentes de contaminación 
atmosférica y características propias que ponen en ries-
go la salud de sus habitantes, y que no necesariamente 
experimentan concentraciones de otros contaminantes 
que son los más prevalentes en las grandes ciudades.
	 Por otro lado, es importante tomar en considera-
ción algunas limitaciones del estudio al momento de 
interpretar los resultados obtenidos. La primera de ellas 
estaría posiblemente en la asignación de la exposición, 
la cual se basó en los informes diarios de las estaciones 
fijas de monitoreo localizadas en cada ciudad. Ello pue-
de causar errores de clasificación, ya que se asume que 
las variaciones temporales de la contaminación atmos-
férica registradas por la rama siguen el mismo patrón 
en cada niño, independientemente de su ubicación; 
además no se contó con la evaluación correspondiente 
a los patrones de actividad de los niños participantes. 
Sin embargo, la exposición fue asignada mediante la 
georreferenciación del domicilio o de la escuela del 
niño, lo que brinda una mayor variabilidad a los datos 

de exposición; asimismo, se tomó en consideración que 
la distancia entre el monitor y el sitio de residencia del 
niño no fuera mayor a cinco kilómetros.
	 La segunda limitación estaría en la falta de datos 
relacionados con las mediciones de algunos contami-
nantes durante el periodo de la investigación, lo que 
afectó el tamaño de la muestra y el poder del estudio; 
tal es el caso de las PM2.5, y del NO2, los cuales han sido 
inversamente asociados con el deterioro en la función 
pulmonar de manera significativa.28

	 La tercera limitación consistiría en la posibilidad 
de un sesgo de confusión por la falta de evaluación de 
algunos factores que pudieran influir en la exposición, 
tal como el nivel socioeconómico, o bien de algunos 
otros factores que pudieran estar relacionados con el 
incremento en los biomarcadores de estrés oxidativo. 
Sin embargo, ello es poco probable porque los niños 
provienen de una misma área de estudio y asisten 
a escuelas públicas, por lo que comparten un nivel 
socioeconómico similar. Por otro lado, el hecho de 
haber restringido, desde el diseño, la participación de 
escolares con alguna enfermedad preexistente más allá 
del asma, como diabetes o desordenes metabólicos, 
reduce la posibilidad de ese sesgo que pudiera alterar 
los resultados. Por tanto, los resultados del presente 
estudio demuestran que el incremento en los niveles 
de los marcadores de estrés oxidativo y la disminución 
en la función pulmonar están asociados con la expo-
sición aguda a los contaminantes atmosféricos. Estos 
hallazgos tienen un importante impacto en el ámbito 
de la salud pública, ya que las concentraciones de los 
contaminantes atmosféricos en las ciudades de León y 
Salamanca se han venido incrementado en los últimos 
tiempos. No obstante, es recomendable continuar con las 
investigaciones al respecto, de tal forma que sea posible 
dar un mayor peso a la evidencia y formular estrategias 
de prevención y control para mitigar la magnitud del 
daño, sobre todo en ciudades del interior de México.37
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