
109Revista de la Reial Acadèmia de Medicina de Catalunya - Volum 34, número 3, Juliol - Setembre 2019  - ISSN: 1133-32866

Felipe RODRIGUEZ de CASTRO
Catedràtic Facultat de Medicina.  
Universitat de Las Palmas de Gran Canaria

“El cambio climático es la mayor amenaza global 
contra la salud en el siglo XXI”. Esta afirmación abre 
y resume el informe final de la comisión constitui-
da en 2008 a petición de The Lancet y del Institu-
to para la Salud Mundial del University College of 
London. Las evidencias son todavía fragmentarias, 
pero los efectos del calentamiento global serán de-
terminantes para el futuro de la salud de todas las 
personas, aunque afectarán de forma más acusada 
a aquellos que ya son los más pobres de la tierra 
y, en consecuencia, acentuará las injusticias en el 
mundo (1).

El cambio climático es una realidad que proba-
blemente empeorará en los próximos años. La ace-
lerada industrialización que vivimos exige una de-
manda constante de energía, que hasta ahora ha 
dependido básicamente de los combustibles fósi-
les. La deflagración de estos combustibles libera 
dióxido de carbono (CO2) y otros gases con efecto 
invernadero. Las concentraciones atmosféricas de 
CO2 han aumentado desde 280 ppm aproximada-
mente en la era preindustrial, a 410 ppm actual-
mente, un crecimiento que se ha hecho particular-
mente patente en las últimas décadas. El problema 
es más acuciante si se considera que el CO2 perma-
nece en la atmósfera durante siglos, por lo que in-
cluso aunque se consiguiera una reducción o esta-
bilización de sus emisiones, la temperatura en la 
superficie de la tierra seguirá aumentando lenta-
mente durante muchos años (2). La temperatura 
media global de la superficie terrestre ha aumen-
tado casi un grado desde finales del siglo XIX hasta 
la actualidad, pero la mayor parte de este incre-
mento se ha producido desde los años 70 del siglo  
 
 

 
 
 
pasado (3). De hecho, desde el comienzo del siglo 
XXI, la temperatura media anual de la tierra y el 
océano ha batido su propio récord hasta en cinco 
ocasiones. 

Los efectos que tiene el cambio climático sobre 
la salud humana son muy diversos. Las olas de ca-
lor son probablemente el evento climatológico que 
causa más muertes. La sufrida en Europa en 2003 
provocó alrededor de 40.000 muertes en solo dos 
semanas, muchas de ellas debidas a causas car-
diopulmonares (4). Pero el calentamiento global 
es sólo parte del problema. Las altas temperatu-
ras evaporan más rápidamente la humedad de la 
tierra, provocando sequías e incendios forestales; 
el aire caliente retiene más humedad que el frío, 
lo que puede desencadenar tormentas, precipi-
taciones intensas e inundaciones; y los casquetes 
polares se derriten y elevan el nivel de los océanos 
alterando sus corrientes y originando huracanes 
y ciclones. Todos estos fenómenos, cada vez más 
frecuentes, han afectado a millones de personas 
en las últimas décadas, provocando migraciones y 
generando pobreza. Se ha comprobado que el in-
cremento de la temperatura en países pobres se 
asocia a un aumento de las solicitudes de asilo en 
Europa (2). El incremento de las concentraciones 
de CO2 y otros cambios medioambientales tambi-
én tienen efectos adversos en la calidad nutricional 
de los cereales más importantes (arroz, trigo, es-
pecialmente) y en las cosechas de vegetales y le-
gumbres, lo que puede influir negativamente en la 
prevención de enfermedades no transmisibles (2). 
Además, en los grupos de desplazados no sólo se 
detecta mayor desnutrición y un aumento de las 
enfermedades trasmisibles y no trasmisibles, sino 
que este grupo humano también sufre más violen-
cia, más abusos sexuales y más trastornos menta-
les (2,5).
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las temperaturas y crece la frecuencia de lluvias 
torrenciales e inundaciones. Hay fuertes evidenci-
as que relacionan brotes de infecciones por noro-
virus, Cryptosporidium, Escherichia coli y Campylo-
bacter jejuni con períodos de lluvias intensas. La 
mayor frecuencia de días cálidos y un incremento 
de la humedad ambiental contribuyen en un 30% 
de los casos de salmonelosis en Europa (3). En con-
junto, son casi un centenar los patógenos que han 
mostrado sensibilidad a más de uno de los facto-
res climáticos considerados anteriormente. Diver-
sos autores han vinculado la aparición de brotes 
infecciosos, directa o indirectamente, con cambios 
climáticos. Algunos ejemplos se muestran en la ta-
bla 1. 

Tabla 1. Brotes infecciosos relacionados con 
cambios climáticos

ͽͽ Brote de coccidiodomicosis en California en 1977 
(11)

ͽͽ Infecciones por hantavirus en Panamá en 1999-
2000 (12)

ͽͽ Meningitis tras contaminación por polvo saharia-
no en Barcelona 2002-09 (13)

ͽͽ Epidemia de tularemia en Turquía en 2010-12 (14)

ͽͽ Aspergillosis tras tsunami en Japón en 2011 (15)

ͽͽ Infecciones por Vibrio sp en península escandina-
va en 2014 (16)

ͽͽ Brote de peste neumónica en Colorado en 2015 
(17)

ͽͽ Brote de carbunco en Yamal (Siberia) en 2016 (18)

CAMBIO CLIMÁTICO E INFECCIÓN RESPIRATO-
RIA

Centrándonos más específicamente en las infec-
ciones respiratorias, sabemos que tanto la gripe 
como la neumonía neumocócica tienen una mayor 
incidencia durante la estación invernal. Aunque la 
causa exacta de esta estacionalidad se desconoce, 
algunas de las razones que podrían explicarla par-
cialmente se muestran en la tabla 2. 

CAMBIO CLIMÁTICO E INFECCIÓN
Pero, ¿qué influencia tiene el cambio climático 

en las enfermedades infecciosas? Evidentemente, 
el cambio climático puede facilitar infecciones cu-
ando influye en los patógenos que causan la enfer-
medad, lo que es más probable que ocurra cuando 
estos microorganismos pasan parte de su ciclo vital 
fuera del huésped. Además, el efecto sobre un ani-
mal o una planta puede afectar a otras especies, 
incluso fuera del ecosistema inmediato. Por ejem-
plo, el calentamiento global influye directa o indi-
rectamente en las rutas habituales de migración de 
las aves que son vectores del virus influenza A, y 
de esta forma pueden alterar la diseminación de 
variantes del virus de la gripe a nuevas regiones y 
huéspedes (6). El transporte internacional de mer-
cancías y los movimientos de personas eran las vías 
tradicionales para la introducción de patógenos 
exóticos, pero el clima actuaba como una barrera 
que impedía su asentamiento. El calentamiento 
está derribando estas barreras y está favorecien-
do la expansión de patógenos cada vez más al nor-
te de Europa y la introducción de nuevos agentes 
causantes de enfermedad. Un ejemplo elocuente 
es la distribución actual del mosquito tigre, trasmi-
sor del dengue o de la fiebre amarilla, que ya está 
asentado en toda la costa mediterránea española.

Las enfermedades transmitidas por vectores 
son, por tanto, las que de forma más evidente se 
afectan por el cambio climático. Los ejemplos son 
muy variados: el dengue (7), que ha incrementa-
do su incidencia más de 30 veces en los últimos 
50 años (en Cataluña ya se ha descrito el primer 
caso de infección local, y van seis en el conjunto de 
España); el virus del Nilo occidental (8); la fiebre de 
chikunguña -descrita en Tanzania en 1952 y limita-
da en un principio al África Central, ya ha empeza-
do a describirse en Asia, Italia, Estados Unidos y el 
Caribe- (9); la fiebre de Zika (10), o la malaria, que 
en las highlands subsaharianas ha incrementado 
casi un 30% la capacidad vectorial de trasmisión de 
la enfermedad desde 1950. 

Las enfermedades transmitidas por el agua y los 
alimentos también aumentan a medida que suben 
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Tabla 2. Causas de la estacionalidad de la gripe y 
la neumonía neumocócica

ͽͽ Mayor número de horas en ambientes cerrados 
en épocas frías

ͽͽ Variaciones en el sistema inmunitario
ͽͽ Niveles más bajos de vitamina D en invierno
ͽͽ Efecto bactericida de la luz ultravioleta y el ozo-

no* 
ͽͽ Viriasis como desencadenantes de infección bac-

teriana** 

 *La luz ultravioleta y el ozono aumentan en el ve-
rano.

 **El virus respiratorio sincitial (VRS) podría incre-
mentar la densidad de la colonización por neumoco-
co en vías respiratorias altas, aumentar las posibili-
dades de aspiración, provocar una mayor respuesta 
inflamatoria pulmonar e incrementar su virulencia 
regulando al alza determinados genes como el de la 
neumolisina (19).

Por cada grado centígrado de descenso en la 
temperatura mínima, se incrementa un 3-4% la 
mortalidad diaria y la hospitalización por causa res-
piratoria en sujetos mayores de 75 años. Al menos 
un tercio del incremento estacional de la morta-
lidad se debe a infecciones respiratorias. Respirar 
aire frío hace que la temperatura de la mucosa na-
sal descienda, algunos virus -como los rinovirus- se 
repliquen más fácilmente, el sistema mucociliar no 
funcione adecuadamente y se reduzca la eficacia 
del sistema inmune (20). Posiblemente, la obstruc-
ción nasal unilateral que ocurre periódicamente 
en sujetos normales -el llamado ciclo nasal- no sea 
más que un mecanismo de defensa que permite el 
calentamiento de la mucosa nasal durante una se-
rie de horas, sin causar obstrucción bilateral com-
pleta. 

De lo dicho hasta aquí, se podría concluir que 
el incremento global de la temperatura debería 
disminuir las infecciones respiratorias. Sin embar-
go, esta relación no es tan simple. Sabemos, por 
ejemplo, que la mayoría de casos de infección por 
virus influenza H5N1 en humanos ocurrieron en 
regiones tropicales o subtropicales y se ha espe-
culado con la posibilidad de que una alta tempera-

tura pudiera favorecer la infección por el virus. En 
un experimento realizado con pulmones de ratón 
expuestos durante 21 días a 38°C durante 4 horas 
diarias (estrés térmico crónico), se demostró que a 
los tres días de infectarles con virus H5N1, su carga 
viral era significativamente mayor que los pulmo-
nes térmicamente neutros (24°C) y presentaban 
alteraciones histológicas más graves (21). 

Pero, probablemente, la variable térmica más 
importante relacionada con la incidencia y mortali-
dad de las infecciones respiratorias es, al menos en 
población pediátrica, la fluctuación de la tempera-
tura. La diferencia de temperatura ambiental entre 
dos días consecutivos, o el rango de temperatura 
en un mismo día, tiene un efecto sobre la salud 
que se prolonga varias semanas. Es previsible que 
esta variabilidad térmica inter- e intradía se acen-
túe en el futuro y que se asocie a una mayor inci-
dencia de neumonía bacteriana en distintas zonas 
geográficas. 

 En regiones tropicales y subtropicales de África 
y Asia, la prevalencia y la mortalidad de la neumo-
nía aumentan en la estación de lluvias. Las mico-
sis respiratorias también se han descrito después 
de tormentas, terremotos, inundaciones y otros 
desastres naturales o actividades humanas que 
afectan a la tierra (22-25). La conclusión lógica es 
que si el cambio climático ocasiona más riadas e 
inundaciones, las infecciones respiratorias agudas 
aumentarán. 

CONTAMINACIÓN ATMOSFÉRICA E INFECCIÓN 
RESPIRATORIA 

La combustión de carbón y combustibles fósi-
les produce, como ya se ha dicho, gases con efec-
to invernadero, -cuyo efecto en la salud humana 
se ejerce a través del cambio climático que favo-
recen-, y polutantes atmosféricos, especialmente 
material particulado (PM), ozono, CO, óxidos de 
azufre y nitrógeno y plomo, que causan daño di-
recto en el aparato respiratorio. En la mayor parte 
del mundo, la principal fuente de exposición a PM 
es el humo del tabaco, -que supone exponer a las 
vías aéreas a entre 15.000 y 40.000 µg de PM por 
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cigarrillo-, seguida de la combustión de biomasa, 
que emplean más de dos mil millones de personas 
en el mundo como principal fuente de energía do-
méstica. El polvo del desierto, la minería, la agri-
cultura, los incendios forestales, la polución urba-
na y los gases de motores diésel representan otras 
fuentes importantes de contaminantes ambienta-
les, especialmente PM con diámetro aerodinámico 
medio de 2,5 mm (PM2,5). 

Existe abundante literatura, en ocasiones con-
tradictoria, que establece una relación entre con-
taminación atmosférica e infección respiratoria. 
En un estudio realizado en Vietnam en población 
pediátrica, los autores encontraron una relación 
entre la tasa de hospitalizaciones y los niveles de 
PM10, SO2 y NO2 en los meses invernales, pero no 
en la estación de lluvias (26). Curiosamente, estos 
autores no encontraron ninguna relación con los 
niveles de ozono troposférico y las hospitalizacio-
nes por infección de vías respiratorias bajas. Por 
el contrario, otros autores sí han demostrado, en 
población adulta, una asociación entre el nivel de 
ozono ambiental y exacerbación de enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica y neumonía (27). Los 
ancianos son más susceptibles a los efectos de la 
polución atmosférica y algunos investigadores han 
relacionado los niveles de polutantes atmosféricos 
(PM10 y O3) con ingresos hospitalarios por neumo-
nías en esta población (28,29). Otros estudios han 
descrito una relación entre la exposición continua-
da a niveles elevados de NO2 y PM2,5 y los ingresos 
hospitalarios por neumonía (30). Se sabe que la 
exposición persistente a NO2 reduce la capacidad 
funcional de los macrófagos y que puede provocar 
daño epitelial y reducción del aclaramiento muco-
ciliar. La susceptibilidad a patógenos bacterianos 
también puede venir condicionada por una reduc-
ción en el número de macrófagos, de linfocitos 
natural killers y de la relación de linfocitos T CD4/
CD8 en las vías aéreas. Hallazgos similares han sido 
objetivados por otros autores en Taiwan (31). Unas 
concentraciones elevadas de SO2 también se han 
asociado con enfermedad neumocócica invasiva 
(32) y las visitas a urgencias por gripe y neumonía 
(33), aunque este hallazgo no se ha observado en 

otros estudios (30,31). Finalmente, también se ha 
establecido una relación entre los niveles de PM2,5 
y las infecciones por el virus influenza (34) y en-
tre la estacionalidad del VRS y la concentración de 
PM10 y la temperatura mínima media (35). 

Desde hace años se sabe que la infección por 
Mycobacterium tuberculosis se asocia a la exposi-
ción a sílice y al humo de tabaco. También se ha re-
lacionado la exposición al humo del tabaco con un 
retraso en la negativización de los cultivos microbi-
ológicos en pacientes tratados (36). En un estudio 
reciente realizado en Ciudad de México, se ha de-
mostrado que la exposición in vivo a PM2,5 presen-
te en el aire urbano polucionado altera la respues-
ta inmune frente a M tuberculosis. Los macrófagos 
alveolares cargados con PM2,5 expresan menos in-
terleucina (IL)-1b tras su exposición a M tubercu-
losis e inducen la expresión de interferón gamma 
(IFN-g) en células recogidas en el lavado bronco-
alveolar, pero se correlacionan negativamente con 
la expresión de IFN-g en células mononucleares de 
sangre periférica tras su exposición a derivado pro-
teico purificado (37). Estos hallazgos sugieren que 
el PM procedente de la contaminación ambiental 
debilita la respuesta inmune frente a la infección 
por micobacterias y que podría reducir la sensibili-
dad de las técnicas de inmunodiagnóstico basadas 
en la liberación de IFN-g por linfocitos T de sangre 
periférica. Estos hallazgos sustentan los datos epi-
demiológicos que subrayan un incremento del ri-
esgo de desarrollar una tuberculosis y alteraciones 
en la respuesta terapéutica en áreas urbanas con 
altos niveles de polución atmosférica. 

Probablemente, cualquier exposición a PM u 
otros polutantes implica un incremento del riesgo 
de sufrir una infección, tanto por su efecto sobre 
el agente infeccioso como sobre el huésped. La 
magnitud del riesgo dependerá de la intensidad 
de la exposición, de la composición y tamaño de la 
partícula y de la temperatura ambiente. En un es-
tudio realizado en macrófagos aislados de pulmón 
de rata, se demostró que el PM recogido en dis-
tintas ciudades europeas, en diferentes estaciones 
del año, varía en su capacidad para inducir citoci-
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nas proinflamatorias (IL-6 y TNF-a) y que las partí-
culas de mayor tamaño (PM2,5-10 ) inducen niveles 
significativamente mayores de citocinas que las de 
tamaño más pequeño (PM0,1-2,). En este estudio, la 
respuesta varía de unas ciudades a otras y es más 
potente con PM recogido en primavera y verano, 
estaciones con mayor prevalencia de alérgenos 
(38). 

POLEN COMO POLUTANTE Y SU PAPEL FAVO-
RECEDOR DE INFECCIÓN RESPIRATORIA

Los pólenes son otros contaminantes atmosféri-
cos que pueden aumentar con el cambio climático 
y la polución. El CO2 tiene un papel fertilizante que 
puede incrementar hasta un 130% la producción 
de polen de ciertas plantas, como el plátano de 
sombra, tan presente en Barcelona. Además, la 
alergenicidad de estos pólenes también aumenta, 
entre otras razones porque las partículas derivadas 
de la combustión del diésel pueden modificar su 
estructura molecular y aumentar su potencia aler-
génica casi 30 veces. Finalmente, el aumento de la 
temperatura y la producción de CO2 hace que las 
plantas permanezcan menos tiempo hibernando y 
prolonguen así su periodo de polinización (3).

 Lo cierto es que, como se ha demostrado re-
cientemente, algunos pólenes destruyen selecti-
vamente la integridad y el anclaje del epitelio co-
lumnar respiratorio. Probablemente, las proteasas 
del polen, a través de esta disrupción de la barrera 
epitelial, pueden favorecer la invasión por algunos 
virus al exponer su principal receptor una vez rota 
la integridad epitelial (39). 

CONTAMINACION NATURAL (POLVO DEL DE-
SIERTO) E INFECCIÓN RESPIRATORIA

El polvo atmosférico procedente de los desiertos 
-fundamentalmente del Sahara- y de los suelos de-
gradados por la actividad humana constituye uno 
de los mayores aportes de PM atmosférico. Du-
rante los días de calima que afectan cada vez con 
más frecuencia a las Islas Canarias, la concentra-
ción de PM10 puede superar los 100-150 µg/m3, un 
nivel que se sitúa muy por encima de los límites 
aceptables establecidos por la OMS y la Agencia 

Europea de Medioambiente. Las partículas pue-
den transportarse miles de kilómetros cambiando 
la composición y concentración de polutantes en 
este trayecto. Hay pocos estudios que evalúen los 
efectos de las tormentas de arena en enfermeda-
des respiratorias específicas, como la neumonía, y 
los resultados son muy controvertidos.

Nosotros no hemos podido demostrar una rela-
ción entre la presencia de plumas de calima y una 
mayor incidencia de ingresos por neumonía. En 
todo caso, para entender el potencial efecto dañi-
no para la salud del PM natural es fundamental, no 
solo considerar su concentración en el aire, sino su 
distribución de tamaños, morfología, composición 
mineralógica y química, así como su procedencia, 
su intensidad y los contextos locales de tempera-
tura, humedad y contaminación concretos. Las di-
ferencias entre medio urbano y rural también pu-
eden ser llamativas y la magnitud de la afectación 
dependerá de la proporción de personas suscepti-
bles en una población dada (40).

CONCLUSIÓN
El cambio climático es una realidad que está 

afectando a la salud humana y que contribuirá al 
incremento de la pobreza y de las desigualdades 
en el mundo. La incidencia de muchas infecciones 
respiratorias se ve influida por el cambio climático 
y la polución atmosférica. En este sentido, evaluar 
qué patógenos son más sensibles al clima es una 
información vital para poder identificar nuevas en-
fermedades infecciosas, cambios en su epidemi-
ología y para contribuir al desarrollo de medidas 
preventivas.
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