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Mecanismos de los efectos nocivos para la salud  
de la contaminación atmosférica proveniente  
de incendios forestales

Bárbara Sandoval D.*, Tatiana Reyes R.** y Manuel Oyarzún G.**

Mechanisms of noxious effects of wildfire air pollution over human health

Wildfires represent a growing global public health issue, especially to the most vulnerable segment 
of the population (children, old people, pregnant women, patients with cardiovascular or respiratory 
diseases) exposed to smoke and other air borne contaminants generated from these events. In contrast 
to great cities’ usual atmospheric pollution, that derives from forest fires differ in composition and its 
occurrence is sporadic and usually unpredictable. Exposure to atmospheric pollutants derived from 
forest fires has been associated to increased respiratory and cardiovascular morbidity, mediated by 
an inflammatory systemic response, oxidative stress and endothelial dysfunction. In people exposed to 
forest fire smoke an increased production of pro-inflammatory cytokines, endothelial activation and 
autonomic nervous system dysfunction has been observed, that leads to tissue injury, increased pro-
thrombotic response, increased blood pressure and changes in heart rhythm.  This review analyzes the 
mechanisms that have been involved in generating harmful health effects in humans exposed to inhaled 
particulate matter and gases steaming from wildfires.

Key words: Wildfires; particulate matter; cytokines; oxidative stress; lung injury; cardiovascular 
diseases.

Resumen

Los incendios forestales representan un problema creciente de la salud pública a nivel mundial, 
especialmente para la población más vulnerable (niños, ancianos, embarazadas y portadores de enfer-
medades cardiovasculares o respiratorias crónicas) expuesta al humo y a otros contaminantes aéreos. 
A diferencia de la contaminación atmosférica habitual de grandes urbes, aquella derivada de los 
incendios forestales tiene una composición diferente y su ocurrencia es esporádica y difícil de prever. 
La exposición a contaminantes atmosféricos derivados de incendios forestales se asocia a aumento 
de la morbilidad respiratoria y cardiovascular, mediada por una respuesta inflamatoria pulmonar y 
sistémica, estrés oxidativo y disfunción endotelial. En sujetos expuestos a humo de incendios forestales 
se ha observado un aumento en la producción de citoquinas pro-inflamatorias, activación endotelial 
y disfunción del sistema nervioso autónomo, que produce daño tisular, aumento de los mecanismos 
protrombóticos, aumento de la presión arterial y cambios en el ritmo cardiaco. Esta revisión analiza 
los mecanismos que han sido involucrados en generar efectos nocivos para la salud de seres humanos 
expuestos a material particulado y gases emanados de incendios forestales.

Palabras clave: Incendios forestales; material particulado; citoquinas; estrés oxidativo; daño 
pulmonar; enfermedades cardiovasculares.
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Introducción

La contaminación atmosférica se define an-
tropocéntricamente como la presencia en el aire 
atmosférico de compuestos químicos y/o bioló-
gicos que afectan la vida, la salud o el bienestar 
humano, que pueden provenir tanto de la activi-
dad humana como de eventos naturales. Una de 
las fuentes de contaminación atmosférica, que se 
considera dentro de los desastres ambientales que 
pueden afectar al hombre, está constituida por la 
ocurrencia de incendios forestales. Los incendios 
forestales corresponden a una modalidad de ex-
posición aguda a la contaminación atmosférica, 
cuya aparición y evolución es difícil de prever. 

Según la Corporación Nacional Forestal 
(CONAF) en el período de un año (2018-2019) 
en Chile se han producido un total de 5.865 
incendios forestales, afectando una superficie 
de 73.721 hectáreas. Estas cifras representan 
un aumento de 6 y 94% respecto al año anterior 
(2016-2017)1. Las regiones con más superficie 
afectada en el último año (2018-19) han sido la 
Araucanía, Bío-Bío y Aysén. Sin embargo, son 
pocos los estudios que han analizado el efecto de 
estos incendios sobre la salud pública en nuestro 
país.

En otros lugares del mundo, se ha demostrado 
que este tipo de incendios aumenta la incidencia 
de enfermedades respiratorias y cardiovasculares 
en la población expuesta2. La variabilidad del 
efecto se ha relacionado a factores propios del in-
cendio (extensión, duración, tipo de vegetación), 
atmosféricos (temperatura ambiental, velocidad 
y dirección del viento) y relacionados con la 
población. La magnitud de los efectos de esta 
exposición en la población depende de la pre-
sencia o no de comorbilidades. Además, muchas 
veces se suma la contaminación proveniente de 
incendios forestales a la contaminación atmosfé-
rica antropogénica de las grandes ciudades; por 
ello, no se ha logrado separar aún los efectos de 
la contaminación derivada de estos incendios de 
otras fuentes de contaminantes2. 

Existen escasos estudios acerca de los me-
canismos que intervienen en la patogenia de 
las enfermedades cuya frecuencia aumenta en 
la población expuesta a la contaminación aérea 
generada por los incendios forestales2. Se ha pro-
puesto que estos mecanismos son provocados por 
el aumento de contaminantes atmosféricos tales 
como material particulado, monóxido de carbono, 
óxidos de nitrógeno y dióxido de azufre, a lo que 
se agrega el efecto del aumento de la temperatura 
ambiental. Creemos que es fundamental conocer 
los mecanismos por los cuales la contaminación 

atmosférica proveniente de incendios forestales 
produce alteraciones en la salud humana para 
estudiar su efecto en la población chilena. 

Para esclarecer los mecanismos asociados a 
enfermedad en población expuesta a contami-
nación por incendios forestales se realizó una 
búsqueda bibliográfica de publicaciones (inglés/
español), entre 1996 y 2018, en revistas indexa-
das en PubMed, Google Scholar y SciELO, con 
los términos: ‘contaminación atmosférica’; ‘in-
cendios forestales’; ‘fisiopatología de incendios 
forestales’; ‘efectos respiratorios’; ‘efectos car-
diovasculares’. Encontramos más de 100 publica-
ciones relacionadas, entre las cuales selecciona-
mos 44 publicaciones con evidencia de estudios 
“in vivo” e “in vitro” respecto a los mecanismos 
patogénicos de cada uno de estos contaminantes.

Además, analizaremos los mecanismos fisio-
patológicos del daño producido por ozono, ya 
que este contaminante secundario que involucra 
en su generación, a múltiples contaminantes, se 
encuentra elevado en la tropósfera en el verano, 
época en que hay mayor frecuencia de incendios 
forestales en Chile.

 

Absorción de partículas 

Cada día billones de partículas aéreas son 
inhaladas por las personas desde el ambiente; de 
estas, las menores a 10 µm de diámetro aerodi-
námico tienen efectos biológicos en las personas 
expuestas3. 

Se han descrito diversos mecanismos por los 
cuales las partículas se depositan y penetran en el 
sistema respiratorio. Uno de ellos es la gravedad; 
es decir, aquellas características que dependen 
de la densidad de la partícula y la propia fuerza 
gravitacional. Otro mecanismo es el movimiento 
browniano, el cual depende del movimiento alea-
torio de las partículas, aumentando el depósito de 
las partículas de menor tamaño. Un tercer meca-
nismo sería la sedimentación; en este mecanismo 
la gravedad y la resistencia del aire se anulan, y 
sólo influye en la absorción de las partículas la 
velocidad, diámetro y densidad de estas. 

Dependiendo del diámetro aerodinámico de las 
partículas, estas pueden depositarse en distintas 
zonas del sistema respiratorio: Las partículas con 
diámetro mayor a 8 µm impactan en el tracto 
respiratorio nasofaríngeo y los bronquiolos por 
inercia, las partículas menores a 3 µm de diá-
metro aerodinámico se depositan en los alvéolos 
por mecanismos como movimiento browniano 
y sedimentación, y las partículas ultrafinas (diá-
metro aerodinámico ≤ 0,1 µm) pueden alcanzar 
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fácilmente los alvéolos, para luego atravesar la 
barrera alvéolo-capilar y pasar a la circulación 
pulmonar y sistémica4,5.

Contaminantes atmosféricos liberados en los 
incendios forestales

Los contaminantes derivados de los incen-
dios forestales provienen principalmente de la 
combustión de biomasa; por ello, sus principales 
componentes son el material particulado y gases 
derivados de la combustión como el dióxido y 
el monóxido de carbono (CO) y en menor pro-
porción dióxidos de nitrógeno (NO2) y de azufre 
(SO2). En presencia de radiación ultravioleta, 
algunos de estos gases, como el NO2 y los com-
puestos orgánicos volátiles (COV), son genera-
dores del ozono (O3), por lo que se ha detectado 
aumento de O3 en incendios forestales estivales. 
Los análisis de la composición del material parti-
culado ≤ 2,5 μm (PM2,5) han detectado productos 
derivados de la combustión de la biomasa (levo-
glucano, oxalato, succinato, malonato, metoxife-
noles, monosacáridos e hidrocarburos aromáticos 
policíclicos: HAPs), elementos derivados de la 
corteza terrestre (hierro, aluminio, calcio y síli-
ce) y también aerosoles secundarios de nitratos, 
sulfatos y sales de amonio6.

La composición de los contaminantes libera-
dos por los incendios forestales es menos com-
pleja que la derivada de incendios de edificios, 
en que además de combustionar material sólido 
(biomasa), pueden combustionar líquidos infla-
mables, gas natural, butano y propano y estruc-
turas metálicas y de material sintético. A modo 
de comparación en el incendio y destrucción de 
las torres gemelas de Nueva York, el material 
particulado estuvo compuesto por una compleja 
mezcla de restos de concreto, yeso, fibras de 
vidrio sintéticas, metales, especies iónicas y as-
besto7. Dado que el efecto de la contaminación 
atmosférica sobre los seres humanos depende 
de los elementos que la componen, y que estos 
componentes difieren entre incendios de edificios 
e incendios forestales, es comprensible que los 
efectos sobre la salud de la población expuesta 
también difieran entre ambas situaciones.

 

Efectos del material particulado

Los efectos inflamatorios observados tras la 
exposición a PM10

8 también han sido atribuidos al 
PM2.5

9, el cual al ser inhalado, puede depositarse 
directamente en los alvéolos5, en los cuales pro-

voca una alteración de la fagocitosis alveolar por 
disminución de la viabilidad de los macrófagos 
alveolares, lo que explica la mayor suscepti-
bilidad a infecciones que presentan los sujetos 
expuestos a PM2.5

9.
Se ha demostrado que durante los incendios 

forestales aumenta la concentración de PM10, 
el cual se deposita directamente en el tejido 
pulmonar2; este contaminante provoca daño ce-
lular mediante la liberación de citoquinas, que 
aumentan significativamente su concentración, 
tanto local (en el tejido pulmonar) como sisté-
mica. En estudios realizados en hombres sanos 
expuestos a altas concentraciones de material 
particulado in vivo, se ha detectado un aumento 
de la concentración de la proteína C reactiva en 
la sangre10. Más aún, voluntarios expuestos a 
altas concentraciones de material particulado, 
desarrollan una respuesta inflamatoria pulmonar 
con aumento de citoquinas como TNF-α, IL-8, 
IL-1β, aumento de neutrófilos y disminución de 
células alveolares viables en muestras de lavado 
broncoalveolar versus controles expuestos a una 
solución salina11. Otro estudio “in vitro” reali-
zado en muestras de lavado broncoalveolar de 
ratas, expuestas a PM10 reveló que la exposición 
a altas concentraciones de PM10 se asocia con 
un alza de polimorfonucleares (PMN), aumento 
de la permeabilidad epitelial, de la actividad de 
la enzima lactato deshidrogenasa y de radicales 
libres, comprobando que la exposición a este 
contaminante induce a estrés oxidativo y reacción 
inflamatoria local12.

Se ha planteado que el aumento de la morbili-
dad cardiovascular en seres humanos previamente 
sanos o con patología cardiovascular crónica 
expuestos a contaminación atmosférica producida 
por incendios forestales, puede estar mediado por 
una respuesta inflamatoria sistémica inducida por 
las citoquinas liberadas por macrófagos alveola-
res activados. El aumento de la concentración del 
material particulado estimularía la producción 
de citoquinas en el pulmón que promueven una 
reacción inflamatoria sistémica, que involucra no 
sólo a células como leucocitos y plaquetas, sino 
también a agentes proinflamatorios, como GM-
CSF, IL-6, IL-1B, y sustancias protrombóticas8,13. 
También se ha descrito en episodios de conta-
minación por material particulado (PM10), CO y 
NO2 aumento de proteínas pro-coagulantes en la 
respuesta inflamatoria de fase aguda del hígado 
como el fibrinógeno plasmático14.

En el desarrollo de la respuesta inflamatoria se 
produce una variación en las concentraciones de 
ciertas proteínas presentes en el plasma denomi-
nadas ‘proteínas de fase aguda’, entre las que se 
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encuentran: Proteína C reactiva (PCR), amiloide 
A sérico, componentes del complemento y fibri-
nógeno que tienen un carácter adaptativo; tam-
bién se generan las antiproteasas: α1-antitripsina 
y α1-antiquimotripsina y proteínas antioxidantes 
como Ceruloplasmina, Haptoglobina y Hemope-
xina. La medición de la concentración plasmática 
de estas proteínas puede ser útil en la monitoriza-
ción del proceso15.

Lo anteriormente expuesto promueve la alte-
ración sistémica del endotelio y específicamente, 
del endotelio pulmonar. Por otra parte, la exposi-
ción de seres humanos a elevadas concentracio-
nes de material particulado estimula a la médula 
ósea a la liberación a la circulación de neutrófilos 
y monocitos, lo que se asocia con aumento de 
los niveles circulantes de IL-1β y de IL-6. Esta 
respuesta inflamatoria sistémica inducida por la 
inhalación de partículas provoca disfunción en-
dotelial y una sobrerregulación de las moléculas 
de adhesión, de crucial importancia en el recluta-
miento de leucocitos en las placas ateromatosas13 
(Figura 1). 

Un estudio de seguimiento electrocardiográfi-
co a personas expuestas a altas concentraciones 
de material particulado detectó cambios en la 
frecuencia cardíaca que podrían explicarse por la 
disminución del tono vagal, tras la excitación de 
reflejos pulmonares del sistema nervioso autóno-
mo, lo que podría ocasionar arritmias cardíacas 
y muerte16.

En conclusión, las alteraciones provocadas por 
el material particulado no solo producen un esta-

do inflamatorio que afecta la función pulmonar, 
sino que también pueden determinar efectos en 
la función cardiovascular17, por daño directo al 
endotelio13. Existen estudios que asocian la expo-
sición a material particulado y NO2 a los efectos 
cardiovasculares de un síndrome coronario agudo 
con elevación de ST en el ECG18.

Los efectos a largo plazo de la exposición, son 
aún desconocidos. Se puede especular que en el 
sistema cardiovascular podrían coadyuvar a los 
procesos de ateroesclerosis e hipertensión arterial 
sistémica13, en tanto que a nivel del sistema respi-
ratorio a mediano plazo, podría ser la generación 
de hiperreactividad bronquial y tos crónica, y 
a más largo plazo podrían provocar reacciones 
fibróticas del intersticio pulmonar y potencial-
mente neoplasias pulmonares por sus eventuales 
componentes cancerígenos (HAPs).

Mecanismos de alteraciones neurológicas y 
cerebrovasculares asociadas a la exposición 
de material particulado

Diversas revisiones relacionan el aumento de 
la polución del aire con enfermedades cerebro-
vasculares. Existen estudios que relacionan el 
aumento del PM con los accidentes cerebro-vas-
culares (ACV)19, planteándose tres posibles me-
canismos por los cuales la exposición a material 
particulado genera los efectos ya mencionados.

Uno de estos mecanismos se basa en los 
efectos a nivel celular que produce el material 

Figura 1. Mecanismos de daño 
inflamatorio del material parti-
culado. GM-CSF: Factor estimu-
lante de colonias de granulocitos 
y macrófagos, IL-1: Interleuquina 
1, IL-6: Interleuquina 6. Síntesis 
Proteica fase 1 de la inflamación 
incluye diversas proteínas ade-
más del fibrinógeno y proteína C 
reactiva (PCR). La señalización 
tanto a la médula ósea como al 
hígado, parte de la inflamación 
pulmonar, que determina el tipo 
y cantidad de citoquinas liberadas 
(Ver texto).  
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particulado en el sistema respiratorio, lo cual 
determina efectos inflamatorios y protrombóticos, 
ya que aumenta la concentración de citoquinas 
como IL-1 e IL-6 y la estimulación de macró-
fagos y granulocitos20. En cuanto al aumento de 
elementos protrombóticos, Pekkanen y cols14 
detectaron en la población londinense que el 
aumento de contaminación aérea por NO2, CO 
y PM10 se relaciona significativamente con el 
aumento de concentración de fibrinógeno plasmá-
tico, un reconocido factor de riesgo cardiovascu-
lar14. A su vez, en la población de Ausburgo, se 
ha detectado que la exposición a contaminación 
atmosférica por SO2 y material particulado se 
asocia significativamente con el aumento de la 
viscosidad sanguínea21; tanto el aumento de la 
viscosidad como del fibrinógeno podrían con-
tribuir a aumentar el riesgo a presentar eventos 
cerebrovasculares en la población expuesta a 
contaminación atmosférica. Un ejemplo demos-
trativo de intoxicación por CO se ha comunicado, 
en relación con el gran incendio forestal ocurrido 
recientemente en Fuchal, Portugal22. Una co-
horte de 37 casos de intoxicación aguda por CO 
derivado de incendios forestales fueron tratados 
por 72 h con oxigenación hiperbárica. El 78% 
de estos intoxicados eran varones, 10 de ellos 
eran bomberos y 4 eran niños, además entre los 
intoxicados hubo dos mujeres embarazadas. Los 
síntomas más frecuentes fueron neurológicos 
(cefalea, mareos, náuseas, confusión y pérdida de 
conciencia). El nivel medio ± rango intercurtílico 
de carboxihemoglobina fue de 3,7 ± 2,7% (valor 
normal: 1-2% en no fumadores). Al igual que en 
otros estudios la concentración de caboxihemog-
lobina no se correlacionó directamente con los 
síntomas neurológicos, probablemente porque 
estos también se deberían a que el CO inhibe 
la citocromo-oxidasa mitocondrial. Todos los 
pacientes recibieron oxigenoterapia desde el in-
greso hasta el suministro de oxígeno hiperbárico. 
La persistencia de los síntomas fue la principal 
indicación de oxígeno hiperbárico.  El tiempo 
medio para el oxígeno hiperbárico fue de 4,8 h, 
a una presión de 2,5 atmósferas durante 90 min, 
sin complicaciones mayores.

Un segundo mecanismo planteado es que el 
material particulado inhalado pasaría directamen-
te a la circulación23, basándose en la capacidad 
de las nanopartículas de atravesar la barrera 
alvéolo-capilar, hecho que ha sido constatado 
en animales de experimentación23. Una vez que 
estas partículas llegan a estar en contacto con el 
endotelio pueden provocar efectos oxidativos e 
inflamatorios, como ocurre en el pulmón11. Los 
efectos inflamatorios de las nanopartículas se 

han demostrado también experimentalmente en 
animales24, en los cuales pueden provocar disfun-
ción endotelial25 y aumentar la aterosclerosis24,26, 
lo cual podría explicar la asociación entre la 
exposición a altas concentraciones de material 
particulado y el aumento del espesor de las ca-
pas íntima y media en la carótida27. Además la 
exposición a material particulado se ha asociado 
a un aumento de la concentración de trombina 
en la circulación sanguínea28, y existen estudios 
que indican que pacientes diabéticos expuestos 
a material particulado presentan aumento de la 
actividad plaquetaria en estudios realizados en 
muestras sanguíneas29.

Un tercer mecanismo se basa en la capacidad 
de las partículas de reaccionar con los receptores 
neuronales del pulmón desencadenando un reflejo 
autonómico que provocaría aumento de la presión 
arterial y cambios en el ritmo cardíaco16,30.

El esquema presentado en la Figura 2 resume 
los tres mecanismos que explicarían la genera-
ción de daño cerebrovascular por exposición a 
material particulado. Varios de estos mecanismos 
participan en el daño al sistema cardiovascular 
explicado previamente. 

Efectos del ozono

La liberación de contaminantes atmosféricos 
durante los incendios forestales altera la composi-
ción atmosférica y algunos de ellos como el NO2 
y productos orgánicos volátiles pueden contribuir 
a la formación fotoquímica de ozono (O3)30. Estu-
dios internacionales han demostrado que durante 
los incendios forestales las concentraciones de 
O3 aumentan31. En Chile se ha demostrado que 
durante los incendios forestales de Melipilla en 
el año 2014, los niveles de O3 aumentaron en 
Santiago, como también las concentraciones de 
PM10 y CO32.

En relación a los efectos que produce la expo-
sición al ozono sobre el sistema respiratorio, los 
estudios realizados demuestran que la exposición 
aguda en voluntarios sanos se asocia a disminu-
ción de los valores espirométricos, síntomas de 
irritación traqueal, hiperreactividad bronquial e 
inflamación neutrofílica manifestada en el lavado 
broncoalveolar33. En exposiciones a largo plazo 
se ha encontrado daño de las células epiteliales, 
remodelación epitelial e intersticial y bronquioli-
zación alveolar33. 

En nuestro laboratorio hemos encontrado que 
la exposición aguda e intermitente en ratas a 0,5 
ppm durante 4 h en dos días consecutivos pro-
duce inflamación neutrofílica de las vías aéreas, 

Mecanismos de daño de la contaminación aérea por incendios forestales
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la que se exacerba con el ejercicio físico34. Estas 
alteraciones se explicarían por liberación de fac-
tores pro-inflamatorios como leucotrieno B4 y 
prostaglandina F2α

34.
Las revisiones sobre los efectos cardiovascu-

lares adversos relacionados con altos niveles de 
ozono ambiental son contradictorios, ya que hay 
estudios que evidencian que aumenta el riesgo 
cardiovascular, como también hay otros estudios 
que no muestran tal asociación35. Una de las 
hipótesis señala que este gas tiene un alto poder 
oxidativo determinando desequilibrio entre los 
agentes oxidantes y antioxidantes, generando 
un estado de estrés oxidativo que provocaría 
efectos adversos pulmonares y cardíacos36. Esta 
hipótesis concuerda con estudios in vivo en rato-
nes expuestos a altas concentraciones de ozono, 
en los cuales se obtuvieron muestras de lavado 
broncoalveolar, que presentaban elevadas concen-
traciones de citoquinas inflamatorias como IL-6, 
IL-7 y TNF-α, además de encontrar aumento del 
HIF-1α (hipoxia-inducible factor 1 alpha)37. En 
relación a un eventual efecto procoagulante del 
ozono, el estudio de Pekkanen y cols14 no logró 
demostrar asociación entre la concentración de 
ozono y el aumento de fibrinógeno en el plasma 
en la población londinense. Sin embargo, en ese 
mismo estudio14 si se demostró una asociación 
significativa entre el aumento de NO2 (contami-
nante precursor de O3) y el aumento de la concen-
tración sanguínea de fibrinógeno14.

Efectos del monóxido de carbono

Los estudios existentes sobre los mecanismos 
de daño generados por la exposición al humo de 
los incendios forestales son escasos30. En ellos se 
ha demostrado que el aumento de contaminantes 
aéreos por combustión de biomasa, se asocia 
a aumento de leucocitos y polimorfonucleares 
(PMN) circulantes, y al aumento de citoquinas 
pro-inflamatorias (IL-6, IL-8)38. En estos estudios 
el CO se ha utilizado para monitorizar la magni-
tud de la intensidad de la exposición, siendo los 
efectos encontrados atribuidos principalmente 
al material particulado en el rango respirable 
(≤ 10 µm).

La exposición a humo y CO en bomberos 
que combaten incendios forestales, se asoció a 
aumento de granulocitos en la expectoración y 
también en la circulación sistémica, indicando 
que hubo estimulación de la médula ósea; los 
autores atribuyeron estos hallazgos a la reacción 
inflamatoria ya descrita, y lo relacionaron con 
sintomatología de la vía respiratoria alta y baja en 
voluntarios38. La estimulación de la médula ósea 
ha sido detectada en voluntarios adultos sanos 
expuestos al humo de incendios forestales en el 
Sureste asiático en 1997, en que se encontró una 
asociación significativa entre el aumento de PM10 
y de polimorfonucleares sanguíneos, con un día 
de rezago39.

Como ya fue comentado el aumento de la 

Figura 2. Mecanismos 
postulados para explicar 
los efectos cerebrovascu-
lares del material particu-
lado (PM). ↑ = aumento.
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concentración atmosférica de CO en ciudades se 
ha relacionado con el aumento de agentes pro-
trombóticos como el fibrinógeno plasmático14 y el 
aumento de viscosidad plasmática en la población 
expuesta21. Por otra parte, la intoxicación aguda 
por CO derivada de incendios forestales produjo 
principalmente síntomas neurológicos22. 

Efectos del dióxido de azufre (SO2)

La leucocitosis comunicada en sujetos durante 
incendios de biomasa no solo se ha atribuido a 
aumento de PM10, en concentraciones superiores 
a 125 µg/m3, sino también al aumento de SO2, 
siendo los polimorfonucleares (PMN) circulantes 
las células que muestran un mayor aumento en 
los períodos de incendios forestales39. Este mismo 
estudio señala que el aumento de producción de 
PMN por la médula ósea ante el aumento de PM10 

es inmediato, en cambio al aumentar el SO2 estos 
efectos son más larvados ya que los polimorfo-
nucleares aumentan con un rezago de 3 y 4 días 
respecto al aumento de SO2.

Investigaciones in vivo también han intentado 
relacionar la exposición a PM durante incendios 
forestales con estrés oxidativo, mediante la me-
dición de 8-Oxo-2’ deoxiguanosina (8-Oxo-dG) 
que es un nucleósido generado por la oxidación 
de ADN40. Esta molécula que se puede medir en 
la orina, se relaciona con diferentes procesos del 
estrés oxidativo y es considerada como un even-
tual biomarcador de riesgo de cáncer pulmonar. 
En estos estudios se ha encontrado que hay una 
relación entre la producción de 8-oxo-dG y la 
exposición a material particulado, según los 
años de ejercicio profesional de los bomberos41 
(Figura 3). 

En cuanto al NO2, SO2 y amonio las investiga-
ciones han demostrado que la exposición a altas 
concentraciones de estos gases disminuye la via-
bilidad de las células pulmonares42. 

Especies reactivas del oxígeno como 
mediadores del daño inducido por incendios 
forestales

Estudios “in vitro” sobre los efectos de la 
contaminación ambiental han demostrado que 
la exposición a material particulado estimula 
la producción de especies de oxígeno reactivas 
(ROS) no solo a nivel pulmonar, sino también a 
nivel cardíaco43, alterando su funcionamiento44. 

Otras investigaciones han demostrado que la 
exposición a PM10 aumenta los niveles de IL-8 y 

de hemo-oxigenasa 1 (HMOX-1)45,46, siendo esto 
último un mecanismo de protección celular frente 
al estrés oxidativo en general, ya que como se ha 
mencionado la exposición a material particulado 
aumenta el estrés oxidativo36. 

Estudios sobre exposición de partículas grue-
sas (diámetro aerodinámico entre 10 y 2,5 µm) en 
tejido pulmonar de ratas han demostrado aumento 
en la producción de TNF-α, IL-6, neutrófilos y 
producción de especies reactivas del oxígeno 
(ROS). En cambio, la exposición a partículas 
ultrafinas no produjo efectos pulmonares lo cual 
podría estar relacionado con la diferente com-
posición entre este tipo de partículas y/o con su 
diferente tiempo de permanencia en los espacios 
aéreos46,47.

Conclusiones

La alteración de los componentes atmosfé-
ricos producto de la ocurrencia de incendios 
forestales, genera repercusiones en la salud de 
las personas, provocando alteraciones respira-
torias y cardiovasculares. Estos contaminantes 
constituidos fundamentalmente por partículas, 
ingresan por inhalación y el mecanismo por el 
cual se depositan en el organismo depende de su 
tamaño, destacando como mecanismos la misma 
gravedad, el movimiento browniano y la sedi-
mentación. Los mecanismos de acción nociva de 
dichas partículas se pueden resumir en aumento 
de citoquinas pro-inflamatorias, lo que generará 
daño endotelial, como también la presencia de 
estrés oxidativo, siendo ambos mecanismos los 
responsables de las alteraciones de los sistemas 
respiratorio y cardiovascular. 

Figura 3. Estructura química de la 8-Oxo-2’ deoxiguano-
sina (8-Oxo-dG)30.
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