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RESUMEN

La contaminación del suelo y el agua es una 
de las principales amenazas para la salud públi-
ca, contribuyendo significativamente a las en-
fermedades cardiovasculares (ECV). La expo-
sición a contaminantes como metales pesados 
y plásticos afecta gravemente la salud humana, 
especialmente en países en vías de desarrollo, 
donde las políticas de control ambiental son 
deficientes. Esta revisión tiene como objetivo 
explorar los efectos de la contaminación am-
biental en las ECV, centrándose en la influen-
cia del plomo y otros contaminantes químicos. 
Para ello, se revisaron estudios sobre la rela-
ción entre la contaminación del suelo y agua 
y las ECV, identificando los mecanismos fisio-
patológicos involucrados y proponiendo estra-
tegias para mitigar su impacto. Los resultados 
indican que los contaminantes inducen estrés 
oxidativo, inflamación y disfunción del siste-
ma cardiovascular, lo que aumenta la carga de 

SUMMARY

Soil and water pollution represents a 
significant threat to public health, playing 
a pivotal role in the development of 
cardiovascular diseases (CVD). Exposure to 
pollutants such as heavy metals and plastics 
has a profound impact on human health, 
with particularly severe effects in developing 
countries where environmental control policies 
are insufficient. This review seeks to examine 
the relationship between environmental 
pollution and CVD, with a specific focus on the 
role of lead and other chemical contaminants. A 
thorough review of the literature was conducted 
to assess the mechanisms through which 
soil and water pollution contribute to CVD, 
highlighting the underlying pathophysiological 
processes and suggesting potential strategies 
to mitigate the adverse effects. Findings 
indicate that pollutants contribute to oxidative 
stress, inflammation, and cardiovascular 
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enfermedades asociadas. Este trabajo subraya 
la necesidad de políticas públicas más estrictas 
y la implementación de estrategias regulatorias 
para proteger la salud cardiovascular a nivel 
global.

Palabras clave: contaminación, salud car-
diovascular, metales pesados, plomo, estrés 
oxidativo, políticas públicas

dysfunction, thereby exacerbating the global 
burden of cardiovascular diseases. This paper 
underscores the urgent need for more stringent 
public policies and regulatory measures to 
safeguard cardiovascular health worldwide.

Keywords: pollution, cardiovascular disea-
ses, heavy metals, lead, oxidative stress, public 
health policies

INTRODUCCIÓN

La contaminación del suelo y del agua re-
presenta una amenaza importante para la salud 
pública, con impactos profundos en las enfer-
medades cardiovasculares (ECV) (1,2,3). A 
nivel mundial, la contaminación ambiental es 
responsable de aproximadamente nueve millo-
nes de muertes prematuras anuales, superando 
a otras causas importantes como el VIH, la ma-
laria y la tuberculosis. En particular, el 70% de 
estas muertes están relacionadas con enferme-
dades no transmisibles, siendo las ECV el 60% 
de esta carga (1,4).

El suelo, esencial para la producción de 
alimentos y el mantenimiento de ecosistemas 
saludables, puede almacenar contaminantes 
como metales pesados, pesticidas y plásticos 
(4,5). Entre éstos, el plomo destaca como un 
importante contribuyente a la carga mundial 
de ECV, representando el 4.6% de esta carga 
y causando millones de años de vida perdidos. 
Asimismo, la contaminación del agua, espe-
cialmente en regiones con estrés hídrico, afecta 
directamente la salud a través del consumo y 
saneamiento, y de forma indirecta mediante la 
contaminación de alimentos (1,3,4).

Países en vías de desarrollo son despropor-
cionadamente afectados por la contaminación 
del suelo y el agua debido a procesos industria-
les desregulados, uso excesivo de pesticidas y 
una gestión inadecuada de residuos (4,5). Más 
del 90% de los impactos adversos relacionados 
con la contaminación se registran en estas re-
giones, reflejando desigualdades socioeconó-
micas que agravan la crisis ambiental (3,4).

Este panorama subraya la necesidad ur-
gente de abordar los efectos de la contamina-
ción ambiental sobre la salud cardiovascular. 
En esta revisión, se exploran las relaciones 
entre la contaminación del suelo y el agua y 
las ECV, destacando el impacto del plomo y 
otros contaminantes químicos en la salud car-
diovascular (4,5). Este enfoque busca no solo 
analizar el impacto epidemiológico, sino tam-
bién proponer estrategias de mitigación para 
reducir la carga de enfermedades asociadas 
a la contaminación. Así, se espera que este 
trabajo contribuya al diseño de políticas más 
efectivas para la gestión ambiental y la salud 
global (3,4). 

METODOLOGÍA

Para llevar a cabo esta revisión bibliográfi-
ca, se realizó una búsqueda sistemática de la li-
teratura en múltiples bases de datos científicas, 
con el propósito de explorar el impacto de la 
contaminación ambiental en la salud cardiovas-
cular, particularmente en el contexto del infar-
to de miocardio. Las bases de datos utilizadas 
fueron PubMed, Harvard Dataverse, Nature, 
ScienceDirect, Springer Nature, las cuales al-
bergan publicaciones científicas de alta calidad 
relacionadas con la biomedicina, la toxicología 
ambiental y las enfermedades cardiovascula-
res. Los términos de búsqueda incluyeron “en-
vironmental pollution,” “cardiovascular disea-
ses,” “myocardial infarction,” “air pollution,” 
“particulate matter,” “inflammation,” “oxidati-
ve stress,” y “vascular injury.” Estos términos 
se combinaron utilizando operadores boolea-
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nos para optimizar la precisión y exhaustividad 
de la búsqueda.

Los criterios de inclusión fueron: estudios 
que investigaran los efectos de la contaminación 
ambiental en la salud cardiovascular, particular-
mente en relación con el infarto de miocardio; 
investigaciones que analizaran los mecanismos 
inflamatorios y de estrés oxidativo inducidos 
por la exposición a contaminantes; y artículos 
que exploraran los efectos de la exposición a 
largo plazo a la contaminación atmosférica en la 
función cardiovascular. Los criterios de exclu-
sión incluyeron estudios que no abordaran espe-
cíficamente la relación entre la contaminación 
y las enfermedades cardiovasculares, investi-
gaciones que no incluyeran análisis sobre los 
mecanismos biológicos subyacentes, y trabajos 
que no utilizaran modelos experimentales ade-
cuados. El proceso de selección de los estudios 
siguió las recomendaciones del protocolo PRIS-
MA, con el fin de asegurar la transparencia y la 
reproducibilidad de la revisión. 

IMPACTO DE CONTAMINANTES QUÍMI-
COS EN SALUD 

La contaminación química del suelo y el 
agua constituye un problema de salud pública 
significativo, con repercusiones adversas do-
cumentadas en diversos sistemas biológicos 
(6,7). Según datos de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), en 2012, la exposición a 
contaminantes químicos estuvo asociada con 
aproximadamente 1,3 millones de muertes y 43 
millones de años de vida ajustados por discapa-
cidad (AVAD) (4,6). Estas cifras aumentaron a 
2 millones de muertes y 53 millones de AVAD 
en 2019, reflejando una tendencia ascendente 
alarmante. Entre los principales contaminantes 
se identifican los metales pesados (plomo, cad-
mio, mercurio), los hidrocarburos aromáticos 
policíclicos (HAP), los pesticidas y las sus-
tancias alquílicas perfluoradas y polifluoradas 
(PFAS), las cuales no solo afectan directamen-
te la salud humana, sino que también contami-
nan la cadena alimentaria mediante la bioacu-
mulación de compuestos tóxicos (6,7,8,9).

En términos de mecanismos fisiopatoló-
gicos, la exposición a estos contaminantes se 
asocia con la inducción de estrés oxidativo, 
inflamación sistémica, estrés del retículo en-
doplásmico y desregulación de los ritmos cir-
cadianos, lo que predispone a enfermedades 
metabólicas, cardiovasculares y neoplásicas. 
Los metales pesados, como el plomo y el mer-
curio, estimulan la formación de especies re-
activas de oxígeno (ROS), ocasionando daño 
mitocondrial, disminución de la capacidad an-
tioxidante y exacerbación de procesos inflama-
torios (4,10,11). Por otro lado, los pesticidas y 
disruptores endocrinos alteran vías de señaliza-
ción hormonal, modifican la homeostasis glu-
cémica y generan alteraciones epigenéticas con 
implicaciones a largo plazo (10,11,12).

La disrupción de los ritmos circadianos re-
presenta un aspecto crítico en la fisiopatología 
de estas sustancias. Contaminantes como el 
cadmio, el bisfenol A y los pesticidas afectan 
proteínas centrales del reloj biológico, como 
CLOCK y BMAL1, lo que resulta en altera-
ciones metabólicas y cardiovasculares. Estos 
cambios incluyen desregulación de la actividad 
transcripcional y exacerbación del daño oxida-
tivo en tejidos diana (13,14,15).

Modelos preclínicos han sugerido que la 
suplementación con antioxidantes puede miti-
gar parcialmente los efectos adversos de estos 
compuestos, destacando el papel central del es-
trés oxidativo como mediador del daño (16,17). 
Sin embargo, estos hallazgos subrayan la nece-
sidad de estrategias regulatorias más estrictas y 
el fortalecimiento de las políticas públicas para 
reducir la exposición a contaminantes quími-
cos, con el objetivo de mitigar su impacto en la 
salud global y prevenir la progresión de patolo-
gías asociadas (4,17).

CONTAMINANTES QUÍMICOS Y SALUD 
CARDIOVASCULAR

La exposición a contaminantes presentes en 
el suelo y el agua constituye un determinante 
crítico de la salud cardiovascular y cardiome-
tabólica, evidenciado por su asociación con 
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diversas patologías. Metales pesados como el 
plomo, el cadmio y el mercurio han mostrado 
una relación directa con la hipertensión arterial, 
la enfermedad arterial coronaria y los eventos 
cerebrovasculares, incluso en concentraciones 
bajas (18,19,20,21). La exposición crónica al 
cadmio incrementa la incidencia de ateroscle-
rosis, mientras que el mercurio ha demostrado 
inducir alteraciones en la variabilidad de la fre-
cuencia cardíaca y promover fenómenos trom-
bóticos. Por otro lado, los pesticidas organo-
fosforados y los disruptores endocrinos persis-
tentes, como los bifenilos policlorados (PCB) 
y las dioxinas, poseen efectos cardiotóxicos 
significativos, contribuyendo a la disfunción 
metabólica, resistencia a la insulina y un mayor 
riesgo de síndrome metabólico (22,23). Estas 
evidencias subrayan la necesidad de imple-
mentar regulaciones ambientales más estrictas 
y estrategias de intervención orientadas a miti-
gar la exposición a estos agentes nocivos, redu-
ciendo así la carga de enfermedades cardiovas-
culares atribuibles a factores ambientales en la 
población global (24).

EFECTOS DEL SMOG SIMULADO

Los resultados de este estudio (Effects of Si-
mulated Smog Atmospheres in Rodent Models 
of Metabolic and Immunologic Dysfunction), 
indican que la exposición a atmósferas simula-
das de smog (SA, por sus siglas en inglés, Si-
mulated Atmospheres) con diferentes compo-
siciones y similares índices de calidad del aire 
tiene efectos limitados en modelos animales de 
disfunción metabólica e inmunológica (25). 

En general, estos resultados sugieren que el 
ozono en las atmósferas de smog podría tener 
un mayor impacto en las respuestas metabóli-
cas, pulmonares e inmunológicas en poblacio-
nes vulnerables (25). 

Se observaron alteraciones en la función 
pulmonar y respuestas metabólicas y de infla-
mación, siendo más notorias en los modelos 
expuestos a SA-O3 (atmósfera con alto conte-
nido de ozono). En las ratas GK (Goto-Kakiza-
ki, modelo de diabetes no obesa), la exposición 

a SA-O3 aumentó la limitación del flujo aéreo 
y redujo los niveles de colesterol LDL (lipo-
proteínas de baja densidad), mientras que SA-
PM (atmósfera con alto contenido de partículas 
en suspensión) no mostró efectos significativos 
en la función pulmonar, pero redujo los niveles 
de colesterol HDL (lipoproteínas de alta densi-
dad) y LDL (25). 

En los modelos de alergia respiratoria en 
ratones, ninguna de las atmósferas (SA-O3 o 
SA-PM) modificó de manera significativa la 
respuesta al metacolina (un agente que evalúa 
la hipersensibilidad bronquial), aunque la ex-
posición a SA-O3 tendió a aumentar las pro-
teínas en el fluido broncoalveolar. Además, la 
exposición a SA-O3 disminuyó la expresión de 
genes proinflamatorios en ratones infectados 
con influenza A (25). 

 
IMPACTO DE LA CONTAMINACIÓN EN EPOC

La exposición crónica a partículas de ma-
teria ambiental (PM), originadas por combus-
tibles de biomasa (BMF) y los gases de esca-
pe de vehículos motorizados (MVE), induce 
cambios patológicos en un modelo animal que 
replican características de la enfermedad pul-
monar obstructiva crónica (EPOC) en huma-
nos. Ambas fuentes de contaminación del aire 
provocan inflamación pulmonar significativa, 
hipersecreción de moco, enfisema, remodelado 
de las pequeñas vías respiratorias y una notable 
disminución de la función pulmonar, reflejada 
en el aumento de la resistencia respiratoria y la 
reducción de la capacidad pulmonar dinámica 
(CPD), el volumen de reserva funcional (VRF) 
y el flujo espiratorio pico (PEP) (26).  

Aunque tanto BMF como MVE activan me-
canismos patológicos similares, se evidencian 
diferencias entre los grupos expuestos: el gru-
po MVE presenta una inflamación neutrofílica 
más pronunciada, mientras que el grupo BMF 
muestra una mayor incidencia de metaplasia 
escamosa en las vías respiratorias. Además, los 
hallazgos de la investigación revelan que la ex-
posición a PM fomenta la transición epitelial-
mesenquimal (TEM), un proceso celular en el 
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que las células epiteliales adquieren caracterís-
ticas mesenquimatosas, lo que facilita la migra-
ción hacia el tejido subepitelial y contribuye al 
remodelado de las vías respiratorias y fibrosis 
peribronquial, factores clave en la patogénesis 
de la EPOC (26). 

Este fenómeno de TEM y sus consecuencias 
estructurales y funcionales refuerzan la hipóte-
sis de que la contaminación ambiental tiene un 
rol crítico en la progresión de la EPOC. Los re-
sultados también mostraron un incremento en 
las concentraciones de mediadores inflamato-
rios, como IL-6, TNF-α y TGF-β1, en el líqui-
do de lavado broncoalveolar (LBA) y el suero, 
lo cual refuerza la idea de que estos mediadores 
están involucrados en la activación de células 
inflamatorias y en los procesos de remodelado 
tisular que caracterizan la EPOC (26).

EFECTOS CARDIOVASCULARES DE CONTA-
MINANTES ATMOSFÉRICOS

En este estudio se evaluó cómo la exposi-
ción a O3 y PM2.5 afecta las respuestas car-
diovasculares en ratas masculinas Sprague-
Dawley con síndrome metabólico inducido por 
una dieta alta en fructosa (HFrD) (27). 

La exposición a contaminantes como O3 y 
PM2.5 exacerba la depresión cardiovascular 
en ratas con síndrome metabólico, lo que po-
dría tener implicaciones para las personas con 
condiciones metabólicas preexistentes, quienes 
podrían ser más vulnerables a los efectos de la 
contaminación del aire. Los resultados mos-
traron que las ratas con síndrome metabólico 
(SM) presentaron una depresión cardiovas-
cular más pronunciada y prolongada en com-
paración con las ratas alimentadas con dieta 
normal (DN). Las ratas HFrD experimentaron 
una disminución más significativa y persisten-
te de la frecuencia cardíaca (FC) y la presión 
arterial (PA) tras la exposición, especialmente 
cuando se expusieron simultáneamente a O3 y 
PM2.5. En cambio, las ratas DN se adaptaron a 
los efectos de la exposición después de un par 
de días, mostrando menores caídas en la FC y 
PA (27).

Las ratas HFrD, que presentaban hiperten-
sión e insulinorresistencia, no mostraron una 
respuesta adecuada en la variabilidad de la fre-
cuencia cardíaca (VFC), a diferencia de las ra-
tas DN, que presentaron un aumento de la VFC 
al ser expuestas a O3 y una disminución mo-
desta tras la exposición a PM2.5. Esto sugiere 
que los efectos cardiovasculares negativos de 
la contaminación del aire son más severos en 
individuos con SM. Además, las ratas HFrD 
mostraron respuestas alteradas en los sistemas 
de control autónomo cardiovascular, lo que po-
dría reflejar disfunción autonómica similar a lo 
que se observa en personas diabéticas (27) (Ver 
Figura N°1). 

IMPACTO CARDIOVASCULAR DE MICRO-
PLÁSTICOS

La contaminación por microplásticos y na-
noplásticos (MNPs) está en aumento debido 
al incremento de la producción de plásticos a 
nivel global, que se espera se duplique para 
2040 y se triplique para 2060. Los MNPs re-
presentan un riesgo significativo para la salud 
cardiovascular y continúan siendo un área de 
investigación crítica para comprender sus me-
canismos de toxicidad (28,29,30). De hecho, el 
vertido de plásticos al medio ambiente se du-
plicará de 22 millones de toneladas en 2019 a 
44 millones de toneladas en 2060 (4,30). Los 
microplásticos provienen principalmente de 
productos como pellets plásticos industriales, 
textiles sintéticos y el desgaste de neumáticos. 
Aproximadamente el 16-35% de los microplás-
ticos y nanoplásticos que llegan a los océanos 
provienen de los textiles sintéticos (28,29,30).

El impacto de los MNPs en la salud huma-
na y ecológica es significativo. Se ha demos-
trado que estos pequeños fragmentos pueden 
ser absorbidos por las células, alterando sus 
funciones y provocando inflamación estéril, 
estrés oxidativo y muerte celular programada 
(28,29). Los MNPs también afectan las rutas de 
transporte celular, interrumpiendo la señaliza-
ción de proteínas y promoviendo la disfunción 
mitocondrial, lo que contribuye a la toxicidad 
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cardiovascular. La exposición a estos conta-
minantes a través de la inhalación, ingestión o 
exposición dérmica puede causar daños a los 
sistemas cardiovasculares, incluido el aumento 
del riesgo de enfermedades como infartos, in-
suficiencia cardíaca y arritmias (4,30).

Investigaciones preclínicas en modelos ani-
males, como ratas y peces, han demostrado que 
la exposición a MNPs puede provocar daño en 
las células cardíacas, fibrosis, inflamación vas-
cular y un estado protrombótico (4,30). Estos 
efectos, sumados a la presencia de aditivos 
químicos peligrosos como ftalatos y bisfeno-
les en los plásticos, elevan el riesgo de ECV 
(4, 29,30). En humanos, estudios recientes han 
identificado la presencia de plásticos en las pla-
cas de arterias carótidas de pacientes, sugirien-
do que la exposición a MNPs está relacionada 
con un mayor riesgo de ECV, incluyendo in-
fartos y accidentes cerebrovasculares (28,29). 

EFECTOS DE LA DEFORESTACIÓN Y CON-
TAMINACIÓN

La deforestación, causada principalmente 
por la expansión agrícola, la tala, la minería y 
la urbanización, tiene efectos devastadores so-
bre el medio ambiente y la salud humana. La 
pérdida de bosques destruye hábitats naturales 
y afecta a las comunidades indígenas, mien-
tras que libera grandes cantidades de dióxido 
de carbono, exacerbando el cambio climático. 
Además, altera el ciclo del agua, lo que pue-
de generar sequías e inundaciones, y pone en 
riesgo la biodiversidad, afectando servicios 
ecosistémicos cruciales como la polinización y 
el control de plagas (4). 

Esta situación también incrementa la expo-
sición a contaminantes, como los derivados de 
los incendios forestales, que son responsables 
de más de 300,000 muertes prematuras anuales 
a nivel mundial. El aumento de la erosión del 

Figura N°1. Esta imagen destaca los efectos de la contaminación del aire, específicamente el ozo-
no y las partículas en suspensión, sobre la salud en modelos animales. Los estudios muestran 
cómo estas partículas pueden alterar la función pulmonar, el metabolismo lipídico y la respuesta 
inmunológica, proporcionando una visión importante de los riesgos que enfrentan las poblacio-
nes vulnerables. Aunque los efectos varían entre los modelos de ratón, se observa un impacto 
común en la inflamación y en los perfiles lipídicos, lo que resalta la importancia de la exposición 
al smog en enfermedades respiratorias y metabólicas. Referencias adaptadas (25,26,27).  Fuente: 
elaboración propia. 
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suelo debido a la deforestación puede introdu-
cir sustancias tóxicas en fuentes de agua, lo que 
contribuye a problemas de salud como la hiper-
tensión y la aterosclerosis (4).

El cambio climático, que afecta tanto a la 
calidad del suelo como del agua, también está 
alterando la temperatura y la salinidad del 
agua subterránea, lo que incrementa la conta-
minación y afecta la salud pública. El polvo 
atmosférico, originado por la erosión del sue-
lo, especialmente en áreas desérticas, también 
representa un riesgo significativo para la salud 
cardiovascular (31,32,33,34,35). 

Se estima que el polvo aeólico causa el 
1.8% de todas las muertes cardiopulmonares 
a nivel global, especialmente en las regio-
nes cercanas a los desiertos (4). Además, la 
sobre-fertilización agrícola, alimentada por 
el uso excesivo de fertilizantes y la ganadería 
intensiva, contribuye a la contaminación del 
aire y del agua, promoviendo la formación de 
PM2.5, un factor de riesgo para enfermedades 
cardiovasculares (4,36).

El diseño urbano insostenible también agra-
va estos problemas, ya que la falta de espacios 
verdes y la alta concentración de tráfico e in-
dustria en las ciudades aumentan la contami-
nación del aire y el riesgo de enfermedades. La 
implementación de políticas de diseño urbano 
sostenible, que promuevan más espacios ver-
des, el transporte público y el uso de energías 
limpias, es crucial para mitigar estos efectos 
adversos en la salud pública (4,36). 

IMPACTO COMBINADO DE CONTAMINA-
CIÓN Y RUIDO

Esta revisión sistemática (Impact of air po-
llution and noise exposure on cardiovascular 
disease incidence and mortality: A systematic 
review), que abarcó estudios publicados entre 
2003 y 2024, analizó la relación entre la ex-
posición a la contaminación del aire y al ruido 
con la incidencia y mortalidad por ECV. Los 
resultados muestran una asociación consistente 

entre la exposición prolongada a contaminan-
tes del aire, particularmente material particula-
do fino (PM2.5) y dióxido de nitrógeno (NO2), 
y un mayor riesgo de enfermedades como la 
enfermedad coronaria y el accidente cerebro-
vascular. Estos efectos fueron observados en 
diversas regiones geográficas, lo que refuerza 
la generalidad de los hallazgos. La exposición 
a PM2.5 y NO2 se ha vinculado a mecanismos 
patológicos como la inflamación, el estrés oxi-
dativo y la disfunción endotelial, que son clave 
en la progresión de la aterosclerosis y otras pa-
tologías cardiovasculares (37).

Sin embargo, los estudios sobre la exposi-
ción al ruido, aunque limitados, sugieren que 
éste también representa un factor de riesgo 
cardiovascular relevante, mediado principal-
mente por mecanismos de estrés, como las 
alteraciones del sueño y la activación cróni-
ca de la respuesta al estrés (eje hipotálamo-
hipófisis-suprarrenal). El ruido ambiental 
genera respuestas fisiológicas inmediatas, 
como aumento de la presión arterial y varia-
bilidad de la frecuencia cardíaca, que pueden 
agravar los efectos negativos de la contami-
nación del aire (37).

La investigación subraya la necesidad de 
evaluar los efectos combinados de la conta-
minación del aire y el ruido, dado que algunos 
estudios han comenzado a explorar sus inte-
racciones, aunque los resultados siguen siendo 
mixtos. La mayoría de los estudios incluidos 
fueron realizados en países de altos ingresos, lo 
que limita la aplicabilidad de los resultados en 
contextos de bajos y medianos ingresos, donde 
los niveles de contaminación son más altos y 
la exposición a factores de riesgo, como el uso 
de combustibles sólidos y la urbanización ace-
lerada, es más frecuente. Además, se identificó 
una falta de control adecuado de confusores 
socioeconómicos y factores relacionados con 
el estilo de vida, como el tabaquismo, la ali-
mentación y la actividad física, lo que podría 
distorsionar las conclusiones (37). 
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IMPACTO DE LAS EXPOSICIONES AMBIEN-
TALES

Las exposiciones ambientales, como la 
contaminación del aire y productos químicos 
industriales, son responsables de una crecien-
te carga de enfermedades crónicas y muerte 
prematura (38,39,40,41). La contaminación 
se asocia con una de cada seis muertes a nivel 
mundial, siendo el mayor factor de riesgo am-
biental para la muerte prematura (42). 

Estudios indican que la contaminación es 
la segunda causa global de enfermedades no 
transmisibles, tras el tabaquismo, contribu-
yendo a un aumento de enfermedades respi-
ratorias, cardiovasculares, neurodegenerativas 
y cáncer (43,44). En cuanto a los mecanismos 
moleculares, las exposiciones ambientales in-
ducen modificaciones epigenéticas, que afec-
tan la expresión génica sin alterar la secuen-
cia del ADN. Estas modificaciones incluyen la 
metilación del ADN, la modificación de his-
tonas y la regulación de ARN no codificantes 
(43,45,46,47). Se ha demostrado que la expo-
sición prolongada a contaminantes ambientales 
altera la expresión génica de manera dinámica, 
correlacionándose con enfermedades relacio-
nadas con el envejecimiento y el estrés celular. 
Un ejemplo clave es el glutatión S-transferasa 
(GST), que codifica enzimas esenciales en la 
defensa contra el estrés oxidativo (48,49). Los 
estudios de interacción entre genes y ambiente 
muestran que individuos con alelos nulos de 
GST, cuando están expuestos a la contamina-
ción del aire, tienen un riesgo mayor de desa-
rrollar asma y otros problemas respiratorios 
(43,50). Además, las vesículas extracelulares 
(VE), que transportan microARN y otras molé-
culas, han emergido como mediadores impor-
tantes en la transmisión de los efectos nocivos 
de los contaminantes (53,51,52).

RESULTADOS

Diversos estudios han demostrado el impac-
to negativo de la contaminación ambiental en 
la salud cardiovascular, destacando contami-

nantes químicos y partículas finas como prin-
cipales causantes. Entre éstos se encuentran 
compuestos como el sulfato, nitratos, amonio, 
carbono elemental, arsénico (As), mercurio 
(Hg), plomo (Pb), cadmio (Cd) y bisfenol A 
(BPA), que son comúnmente liberados al am-
biente por actividades industriales y de com-
bustión. Las partículas suspendidas en el aire, 
especialmente aquellas con diámetros menores 
a 10 micrones (PM10), 2.5 micrones (PM2.5) 
y 1 micrón (PM1), tienen efectos perjudiciales 
sobre la salud cardiovascular, al ser capaces de 
penetrar profundamente en el sistema respira-
torio, desencadenando procesos inflamatorios 
que afectan la función endotelial y promovien-
do la aterosclerosis (38,39,40,41). 

Además, metales pesados como el plomo y 
el mercurio, incluso en niveles bajos de exposi-
ción, contribuyen al deterioro cardiovascular a 
través de mecanismos como el estrés oxidativo 
y la alteración de las funciones celulares. La 
exposición prolongada al plomo puede inducir 
hipertensión y aumentar el riesgo de eventos 
cardiovasculares al interferir con el calcio en el 
organismo (38,39,41). 

El mercurio, por su parte, ha demostrado 
tener efectos negativos en varios órganos, in-
cluidos el corazón y los riñones, incluso en pe-
queñas concentraciones. El cadmio, otro conta-
minante prevalente en fumadores, también está 
vinculado a enfermedades arteriales, mientras 
que el bisfenol A (BPA), ampliamente utiliza-
do en productos plásticos, ha mostrado efec-
tos cardiotóxicos. En conjunto, la toxicidad de 
estos agentes ambientales resalta la necesidad 
urgente de medidas de prevención y regulación 
para reducir su impacto en la salud pública, 
particularmente en el ámbito cardiovascular 
(38,39,41) (Ver Tabla N°1). 

DISCUSIÓN

La relación entre contaminación y enferme-
dades cardiovasculares es clara y multifacéti-
ca, involucrando mecanismos como el estrés 
oxidativo, inflamación crónica y disfunción 
endotelial. Sin embargo, es crucial realizar 
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más estudios para entender completamente los 
efectos combinados de los contaminantes y 
su impacto en poblaciones vulnerables, como 
aquellas con enfermedades metabólicas pre-
existentes. A pesar de la creciente evidencia de 
los efectos perjudiciales, las políticas públicas 
en muchos países siguen siendo inadecuadas, 
lo que resalta la necesidad de un enfoque in-
tegrado y global que aborde tanto los factores 
ambientales como las condiciones socioeconó-
micas para proteger la salud pública.

CONCLUSIÓN 

La contaminación del suelo, agua y aire es 
un factor crítico para la salud cardiovascular, 
contribuyendo al aumento de enfermedades 
como la hipertensión, la enfermedad arterial 
coronaria y el accidente cerebrovascular. Me-
tales pesados, pesticidas y microplásticos son 

agentes clave en la disfunción metabólica y 
cardiovascular. La exposición prolongada a 
estos contaminantes, junto con otros factores 
como el ruido y la deforestación, exacerba los 
efectos adversos en la salud pública, especial-
mente en regiones en desarrollo. Es urgente 
implementar políticas ambientales más estric-
tas y promover estrategias de mitigación para 
reducir la carga de enfermedades cardiovascu-
lares a nivel global.
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claran no tener ningún interés en conflicto rela-
cionado con el contenido de este trabajo.

Contribuciones: Los autores participaron 
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en el diseño de la estructura del tema. La in-
vestigación no contó con financiación externa. 
Todos los autores revisaron y aprobaron el con-
tenido final del manuscrito.

Tabla N°1: IMPACTO DE LA CONTAMINACIÓN AMBIENTAL EN LA SALUD CARDIOVASCULAR ( Fuente: 
elaboración propia) 

INTRODUCCIÓN

La contaminación del suelo y agua 
impacta negativamente la salud 
pública, especialmente en enfer-
medades cardiovasculares (ECV). 
A nivel mundial, la contaminación 
es responsable de 9 millones de 
muertes prematuras anuales.

- El 70% de las muertes por contaminación 
están relacionadas con enfermedades no 
transmisibles, siendo las ECV las principales 
causantes (1,2).  
- El plomo representa el 4.6% de la carga 
global de ECV (3).

CONTAMINACIÓN 
QUÍMICA Y SA-
LUD

Los contaminantes químicos como 
metales pesados y pesticidas afec-
tan diversos sistemas biológicos. 
El estrés oxidativo y la inflamación 
son mecanismos clave en la pato-
génesis.

- En 2019, 2 millones de muertes y 53 mi-
llones de AVAD fueron atribuidos a contami-
nantes químicos (4,5). 
- El plomo y el mercurio inducen daño mi-
tocondrial, estrés oxidativo y alteraciones 
hormonales (6,7).

CONTAMINANTES 
QUÍMICOS Y ECV

La exposición prolongada a metales 
pesados, pesticidas y disruptores 
endocrinos aumenta el riesgo de 
ECV. Los metales pesados afectan 
la hipertensión, la aterosclerosis y 
los accidentes cerebrovasculares.

- La exposición al plomo, cadmio y mercurio 
está asociada con hipertensión y enfermeda-
des coronarias (8,9).
- Los pesticidas y disruptores endocrinos au-
mentan el riesgo de síndrome metabólico (10).
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SMOG SIMULADO 
Y EFECTOS ME-
TABÓLICOS

El smog simulado con ozono y par-
tículas finas afecta las respuestas 
metabólicas e inflamatorias.

- El ozono en atmósferas simuladas afecta 
más las respuestas metabólicas en mode-
los animales con condiciones preexistentes 
como la diabetes (11,12).
- El ozono aumenta la inflamación pulmonar 
y los niveles de proteínas en el fluido bron-
coalveolar (13).

CONTAMINACIÓN 
Y EPOC

La exposición crónica a PM contri-
buye a enfermedades pulmonares 
obstructivas crónicas (EPOC), infla-
mación pulmonar, y cambios en la 
función respiratoria.

- BMF y MVE provocan inflamación, hiperse-
creción de moco, enfisema y reducción de la 
función pulmonar (14,15).
- La exposición a PM contribuye a la transición 
epitelial-mesenquimal (TEM), que promueve la 
fibrosis en las vías respiratorias (16).

CONTAMINANTES 
ATMOSFÉRICOS 
Y CARDIOVASCU-
LARES

La exposición a contaminantes at-
mosféricos (ozono y PM2.5) exa-
cerba el síndrome metabólico y la 
depresión cardiovascular en mode-
los animales.

- La exposición a O3 y PM2.5 en ratas con 
síndrome metabólico muestra una mayor de-
presión cardiovascular, con una disminución 
persistente de la frecuencia cardíaca y pre-
sión arterial (17,18). 
- Las ratas con síndrome metabólico tienen 
una respuesta alterada en la variabilidad de 
la frecuencia cardíaca (VFC) (19).

MICROPLÁSTICOS 
Y SALUD CAR-
DIOVASCULAR

Los microplásticos y nanoplásticos 
(MNPs) son un riesgo emergente 
para la salud cardiovascular, cau-
sando inflamación, estrés oxidativo 
y fibrosis.

- Los MNPs afectan las células cardíacas y 
causan disfunción mitocondrial y fibrosis 
vascular (20,21).
- Se ha identificado la presencia de plásticos 
en las placas de arterias carótidas, lo que 
sugiere un mayor riesgo de ECV (22).

DEFORESTACIÓN 
Y CONTAMINA-
CIÓN

La deforestación contribuye a la 
contaminación, altera el ciclo del 
agua y aumenta la exposición a 
contaminantes. El cambio climáti-
co y la urbanización son factores 
agravantes.

- La deforestación aumenta la exposición a 
contaminantes y promueve el cambio climá-
tico, que agrava la contaminación del aire y 
del agua (23).
- Se estima que el polvo aeólico causa el 
1.8% de las muertes cardiopulmonares globa-
les, especialmente en zonas desérticas (24).

Yasno Navia Paola Andrea y Cols.
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