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RESUMEN                                                      Traducción: www.guardacielos.org 
 

Objeto: Las cenizas volantes de carbón (CVC) son un contribuyente importante de la contaminación 

del aire en China y en India, si bien en las naciones occidentales son capturadas y almacenadas. A 

este respecto, existe una mayor incidencia de enfermedades respiratorias, incluido el cáncer de pulmón 

para las personas permanentemente expuestas a estas cenizas. Nuestro objetivo es el de revisar los 

múltiples compuestos carcinógenos de las cenizas volantes aerosolizadas y la relación con su 

potencial para causar cáncer de pulmón. 
Método: Revisamos publicaciones científicas médicas interdisciplinares.  

Resultados: Las CVC contienen una variedad de elementos potencialmente carcinógenos incluyendo 

aluminosalicatos, óxido del hierro con fracciones magnéticas, varios elementos tóxicos de traza, 

nanopartículas y radionucléidos emisores de partículas alfa. También contienen sílice, arsénico, cadmio 

y cromo hexavalente, todos asociados con el aumento del riesgo de cáncer de pulmón.  La generación 

radical catalizada por metales de transición asociados con partículas presentes en las cenizas volantes 

de carbón puede resultar en una cascada de señalización celular, la activación del factor de 

transcripción y la liberación del mediador. El hierro férrico en la fase de cristal de aluminio-silicato de las 

cenizas volantes de carbón es una fuente de hierro biodisponible.  
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Existen evidencias emergentes de que el hierro reactivo induce células madre de cáncer y fenotipos 

agresivos en el cáncer de pulmón. La toxicidad pulmonar potencial y la carcinogenicidad de las cenizas 

volantes de carbón en aerosol se infiere de los estudios de amianto, un silicato fibroso que también contiene 

óxido de hierro. Las cenizas volantes de carbón contienen una abundancia de partículas ultrafinas y 

nanopartículas, incluyendo magnetita (Fe3O4). Estas diminutas partículas son tóxicas para las células 

pulmonares, capaces de producir estrés oxidativo, citotoxicidad y genotoxicidad. En las cenizas volantes de 

carbón se concentran sustancias radiactivas. Estas cenizas se alojan profundamente en los pulmones donde 

sus radionucléidos emisores de partículas alfa plantean un riesgo significante de cáncer de pulmón. 

Conclusiones: Considerando las conocidas y múltiples toxicidades de las cenizas volantes de              

carbón, el público debe ser informado de los riesgos potenciales de cáncer de pulmón y de enfermedades 

respiratorias graves planteadas por las cenizas volantes de carbón aerosolizadas, incluido su uso en 

operaciones de manipulación del clima. 

Palabras clave 

Aerosoles, cenizas volantes de carbón, manipulación del clima, geoingeniería, contaminación del aire, cáncer, 
nanopartículas, magnetita. 
 

1. INTRODUCCIÓN 
La combustión del carbón en las centrales térmicas 
genera un 10% de cenizas. Las cenizas pesadas 
caen por su peso mientras que las cenizas ligeras, 
denominadas cenizas volantes de carbón, se 
condensan y acumulan en el flujo de gases. En India 
y China, generalmente no se capturan las cenizas 
volantes de carbón que salen de las chimeneas pero 
en las naciones occidentales se capturan y 
almacenan por razones de salud pública. No 
obstante, la gente está siendo expuesta a las cenizas 
volantes de carbón aerosolizadas como 
consecuencia de mecanismos ineficientes de 
captación, especialmente en el rango de 0.1-1 µm 
[1,2],  y de la dispersión de las mismas por el viento 
en los lugares de almacenamiento [3], sin olvidar los 
trabajadores en la industria de cenizas volantes [4]. 
Existen evidencias epidemiológicas que indican que 
las partículas contaminantes aerosolizadas en el 
rango de ≤ 2.5 µm están asociadas con numerosos 
riesgos para la salud, no sólo de cáncer de pulmón 
[5]. A pesar de todo ello, existen evidencias forenses 
consistentes con la amplia dispersión aérea de 
cenizas volantes de carbón para actividades de 
manipulación troposférica del clima en Norteamérica 
y Europa [6,7]. En la literatura científica se encuentra 
información significativa sobre los riesgos para la 
salud de las cenizas volantes de carbón 
aerosolizadas. Las implicaciones correspondientes 
tienen que ver con la exposición, por ejemplo, de los 
trabajadores de limpieza de los vertidos de cenizas 
volantes [8]. Como consecuencia de las actividades 
encubiertas de manipulación del clima, los pilotos y 
el personal de vuelo pueden estar sujetos a una 
exposición más intensa que la población en tierra.  
 
2. MÉTODO 
La literatura científica es rica en información en 

relación con el tema de esta revisión. No obstante, 

esa información está fragmentada y dispersa entre 

las distintas fuente de publicación. Nosotros 

revisamos las publicaciones científicas médicas 

para exponer y relacionar de manera lógica la 

información disponible sobre el potencial de las 

cenizas volantes de carbón para generar cáncer.   

 
3. RESULTADOS Y DEBATE 
Las cenizas volantes de carbón son un residuo mayor de 
las centrales térmicas de carbón que se forma por 
condensación y acumulación en el flujo caliente de los 
gases, generalmente en forma de esferas,  oscilando entre 
01 – 50 µm de diametro. Estas cenizas son 
consideradas muy tóxicas para permitir que salgan por 
las chimeneas, razón por la que en las naciones 
occidentales son recogidas por precipitadores 
electrostáticos y almacenadas. Las cenizas volantes de 
carbón, constituyen uno de los mayores residuos 
industriales en el mundo, tienen la granulometría 
apropiada para ser dispersadas como aerosoles con un 
procesamiento mínimo. Los principales elementos en las 
cenizas volantes de carbón son óxidos de sílice, 
aluminio, hierro y calcio, con menores cantidades de 
magnesio, azufre, sodio y potasio [9].. Los componentes 
primarios de las cenizas volantes de carbón son silicatos 
de aluminio y fracciones de hierro que incluyen 
magnetita (Fe3O4) [10]. Entre los elementos de traza en 
las cenizas volantes de carbón encontramos arsénico, 
bario, berilio, cadmio, cromo, plomo, manganeso, níquel, 
fósforo, selenio, talio, titanio y zinc [10].. Además, en las 
cenizas volantes de carbón también hay nucléidos 
radiactivos de uranio 

235
U, 

238
U, torio 

232
Th y potasio 

40
K, 

al igual que sus productos derivados que incluyen el 
plomo radiactivo 

210
Pb, el radio 

226
Ra y el radon 

222
Rn 

[11-13].. Estas cenizas también contienen partículas de 
carbón no quemado algunas de las cuales se conocen 
como hollín [14,15]. Y pequeñas cantidades de 
moléculas orgánicas como hidrocarburos policíclicos 
tales como el benzopireno que es considerado 
carcinógeno   [16]. 
 
Las cenizas volantes de carbón aerosolizadas utilizadas 
en la manipulación del clima constituyen una forma de 
contaminación deliberada del aire; en la actualidad 
existen evidencias suficientes sobre la contaminación 
del aire y el creciente aumento de las enfermedades 
 



Whiteside and Herndon; JAMMR, 25(4): 1-10, 2018; Article no.JAMMR.39758 

3 

 

 

 
 
 
 

 
respiratorias y el cáncer de pulmón [17,18]. En los 
Estados Unidos la exposición larga acumulativa a las 
finas partículas contaminantes se asocia con el cáncer 
de pulmón y la mortandad cardiopulmonar [19]. Estudios 
recientes documentan que el 31% del aumento del 
adenocarcinoma de pulmón entre los no fumadores [20] 
guarda relación con el aumento de la contaminación del 
aire PM 2.5. Los proyectos de manipulación del clima 
que utilizan cenizas volantes de carbón, constituyen una 
forma deliberada de contaminación encubierta del aire 
casi global de PM 2.5. La exposición crónica, no 
reconocida, a las cenizas volantes de carbón 
dispersadas en la atmósfera con fines de manipulación 
del clima, puede constituir un factor medioambiental de 
riesgo importante para el desarrollo del cáncer de 
pulmón.  
 
El cáncer de pulmón lidera la causa de muerte por 
cáncer en el mundo y constituye la enfermedad 
profesional más común de todos los tipos de cáncer 
[21]. El sílice, uno de los principales componentes de las 
cenizas volantes de carbón [9], es conocido por causar 
silicosis y puede predisponer al cáncer de pulmón. 
Estudios recientes han demostrado una alta mortandad 
en los trabajadores expuestos al sílice que no tienen 
silicosis y que nunca han fumado [22]. Las cenizas 
volantes de carbón contienen carcinógenos conocidos 
como el arsénico, el cadmio y el cromo, el último de los 
cuales es alrededor de 10% hexavalente [23].  El 
arsénico inorgánico es único en el sentido que ha sido 
identificado como causante de cáncer de pulmón por 
exposición a través de la ingestión e inhalación [24]. 
Aunque investigaciones precedentes habían relacionado 
el cadmio con el cáncer de pulmón estaban confundidas 
por la presencia de arsénico, estudios más recientes 
señalan un riesgo independiente del cadmio en la 
mortalidad del cáncer de pulmón [25]. La inhalación del 
cromo hexavalente se asocia con el aumento del riesgo 
del cáncer de pulmón en varias industrias, 
principalmente la producción de cromo [26].  

 
El hierro es un componente omnipresente de las 
cenizas volantes de carbón; todas las muestras de 
cenizas volantes de carbón examinadas en un estudio 
[27]  estaban compuestas en su mayor parte por esferas 
de aluminosilicato amorfo con una menor cantidad de 
esferas ricas en hierro. La mayoría de las esferas ricas 
en hierro contenían dos componentes: óxido de hierro y 
aluminosilicato amorfo. La espectroscopia de 
Mössbauer indica que el hierro férrico en la fase de 
vidrio de aluminosilicato en las cenizas volantes de 
carbón es una fuente de hierro biodisponible [28]. Las 
diferencias de la movilización de hierro en las partículas 
de contaminación están correlacionadas con la 
minerología, especiación química y morfología de las 
partículas. En el tamaño de las cenizas volantes 
fraccionadas, las partículas más pequeñas producen 
mayores cantidades de hierro movilizado a partir de una 
fuente dada [29]. 

 

 

 

 
 
 
 
 
El hierro elemental es esencial para el crecimiento celular 
y la homeostasis, pero a través del ciclo redox puede ser 
tóxico para las células y los tejidos. Este metal de 
transición es carcinógeno debido a su efecto catalítico en 
la formación de radicales hidroxilos, la supresión de las 
células de defensa del huésped y su potenciación de la 
proliferación de células cancerígenas. El estrés oxidativo 
catalizado por hierro causa la peroxidación lipídica, la 
modificación protéica y daño al ADN con la consiguiente 
potenciación de la mutagénesis [30,31]. El desarrollo de 
neoplasias primarias en zonas corporales de depósitos 
excesivos de hierro es evidente tanto en animales como 
en seres humanos. El huésped invadido intenta retener el 
hierro de las células cancerosas mediante el secuestro del 
metal en la ferritina recién formada, la principal forma de 
almacenamiento de hierro en el cuerpo. La evaluación 
cuantitativa del hierro corporal y de las proteínas que 
almacenan hierro como la ferritina tiene un valor de 
pronóstico en pacientes con cáncer, incluyendo aquellos 
con cáncer de pulmón [32]. 

 
Estudios epidemiológicos y de laboratorio han demostrado 

que el exceso de hierro, o el desequilibrio, está asociado 

con la tumorigénesis del cáncer de pulmón y el 

crecimiento de las células de cáncer de pulmón. Las vías 

de absorción, almacenamiento, eflujo y regulación del 

hierro están todas alteradas en el cáncer, lo que sugiere 

que la reprogramación del metabolismo del hierro es una 

característica clave de la supervivencia de las células 

tumorales [33]. El cultivo celular múltiple, los modelos 

animales y los estudios epidemiológicos relacionan el 

hierro con el desarrollo de células no pequeñas de cáncer 

de pulmón [31].  Un estudio reciente proporciona pruebas 

contundentes de que el hierro induce células madre 

cancerígenas y fenotipos agresivos en células de cáncer 

de pulmón en humanos [34]. El hierro es uno de los iones 

más reactivos en la contaminación atmosférica producida 

por las cenizas volantes de carbón. El hierro participa en 

el efecto anti-apoptótico de la materia particulada y dado 

que la resistencia a la muerte celular es un sello distintivo 

de las células cancerosas, este hallazgo puede 

relacionarse con el desarrollo del cáncer de pulmón como 

consecuencia de la exposición a la contaminación 

atmosférica [35]. 

 
Existe una preocupación creciente por los elementos 
radiactivos de los productos del carbón. Estos agentes se 
producen naturalmente en el carbón, pero durante la 
combustión se concentran en los residuos del mismo. Las 
cenizas volantes y las cenizas pesadas contienen entre 5 
y 10 veces más radionucleidos naturales que el carbón 
vegetal, pero están más concentradas [12]. El uranio, el 
torio y el potasio están formados, en su totalidad o en 
parte, por radionucleidos con vidas medias 
extremadamente largas. Aunque el cuerpo humano 
contiene mucho potasio, sólo el 0,012% de ese potasio es 
el radionucleido 

40
K, que se descompone tanto por 

captura de electrones como por decaimiento beta. El 
uranio y el torio, por otra parte, no son naturalmente 
nativos en el tejido humano, y en el proceso para 
convertirse en plomo no radiactivo se descomponen  
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a través de una serie de productos derivados que emiten 
6-8 partículas alfa altamente dañinas. En el cuadro 1 se 
muestran las concentraciones de actividad de algunos 
nucléidos radioactivos en las cenizas volantes de carbón. 

Cuadro1.  

Concentraciones de actividad de algunos nucleídos 

radiactivos en cenizas volantes de carbón (CVC) en 

muestras de Uttar Pradesh, Bengala Occidental (India) y 

Kentucky (EE.UU.) determinadas por espectrometría de 

radiación gamma. Las unidades son Becquerelios por 

kilogramo que es igual a 16,66 veces el número de 

desintegraciones por minuto por gramo. Después de 

tres medias vidas de 
222

Rn (11,4 días) en las que se 

establece el equilibrio secular, las concentraciones de la 

actividad de 
222

Rn y de 
226

Ra se vuelven casi iguales 

[36]. 

CVC Referencia de concentración de actividad 

 Nucleido   Bq/kg 
226

Ra         118.6 ± 7.4                     [37] 
222

Rn         118.6 ± 7.4                      [38] 
210

Pb          241.7 ± 16.3                  [38] 
232

Th          147.3 ± 3.4                     [37] 

                           112.9 ± 0.3                       [11] 
           238

 U              99.3 ±  1.3                       [11] 
40

 K               352.0 ± 4.5                    [37] 

  308.9 ± 2.5                    [11] 

El radionucléido más abundante en las cenizas 
volantes de carbón es el torio,  presente  

exclusivamente como 
232

Th.  El torio produce 

niveles más altos de radiación que el uranio 
235

U y 

el 
238

U, siendo los principales radionucléidos. La 
mortandad de cáncer de  pulmón es más alta que 
en los controles tanto para los mineros de torio 
[39]  como para los mineros de uranio [40], 

 

 

 

 

 

y se supone que es consecuencia de la exposición al radón: 
222

Rn de la serie de decaimiento 
238

U. La exposición al radón 
(
222

Rn) a partir de 
238

U en las rocas puede ser la segunda 
causa más común de cáncer de pulmón y el primer factor de 
riesgo en los no fumadores [41].  

 
El tamaño de grano pequeño de las cenizas volantes de carbón 
se extiende hasta el rango nanoparticulado, lo cual significa 
que cuando se inhalan estas partículas quedan atrapadas en 
las vías aéreas terminales y en los alvéolos, donde 
permanecen durante largos períodos de tiempo. Los estudios 
de seguimiento de fisión de las partículas vítreas en las cenizas 
volantes de carbón, demuestran que el uranio se distribuye 
más o menos uniformemente en sus superficies [38]. Las 
partículas alfa emitidas desde esas superficies pueden dañar el 
tejido pulmonar y como se evidencia [42], causar cáncer de 
pulmón.  Por lo general, el radón, emisor de radionucleidos 
alfa y los radionucleidos de plomo con vidas medias 
comparativamente largas, se consideran un factor de 
riesgo, léase 

222
Rn y 

210
Pb [43]. Pero las pequeñas 

partículas aerosolizas que se inhalan y se fijan 
profundamente en los pulmones, pueden causar cáncer 
por parte de los emisores de partículas alfa de vida corta y 
larga (Cuadro 2). 
 

Estudios toxicológicos tradicionales sobre las cenizas volantes 
de carbón no fraccionadas señalaron que las partículas más  

gruesas eran relativamente inertes con efectos 
respiratorios mínimos en estudios con animales [45], No 

obstante, estudios más recientes sobre los efectos de las 
partículas de cenizas volantes de carbón, fraccionadas por 

tamaño, muestran una toxicidad pulmonar significativa de 
partículas ultrafinas y nanopartículas de estas cenizas   [46], 

Cuanto menor sea el tamaño de la partícula, mayor será su 
área de superficie y su ratio de volumen, y mayor será su 

reactividad química y biológica [47]. Las partículas ultrafinas y 
nanopartículas son lo suficientemente pequeñas como para 

entrar en el cuerpo de forma transdérmica [48,49].  Al margen 
de la forma y el tamaño, se presta cada vez más atención a la 

química de las partículas y de las fibras en tanto que 
determinante de variables como el comportamiento de 

disolución, el intercambio iónico, las propiedades de sorción y 
la reactividad superficial [50,51). 

Cuadro 2. Nucléidos emisores de partículas alfa en las cenizas volantes de carbón. Se indica el 

porcentaje de abundancia isotópica de los nucléidos progenitores. Datos de [44] 

Nucléidos emisores de 
partículas alfa e n  C V C  

 

Uranio 

Protactinio 

Torio 

Actinio) 

Radio 

Francio 

Radon 

Astatina 

Polonio 

Bismuto 

Uranio  Torio 
238

U (99.2746%)  
235

U (0.720%)  
232

Th (100%) 

  Plomo  
210

Pb   
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El uso de gránulos ultrafinos de partículas de cenizas 

volantes de carbón en aerosol para la manipulación del 

clima presenta ventajas a la hora de aumentar el 

tiempo de residencia en la troposfera convectiva, pero 

esta actividad aumenta los riesgos respiratorios. En las 

cenizas volantes de carbón se encuentran partículas 

ultrafinas (0,1-1 μm) y partículas de tamaño 

nanométrico (<100 nm). La clave para entender la 

toxicidad de las nanopartículas es que su tamaño 

diminuto, más pequeño que las células y organelos 

celulares, les permite penetrar en estas estructuras 

biológicas, alterando su normal funcionamiento [52].  

Las nanopartículas de cenizas volantes de carbón 

con con metales pesados tóxicos superficiales pueden 

actuar como sustancias tóxicas celulares y de ADN, 

capaces de inducir inflamación, estrés oxidativo, daño 

al ADN y muerte celular [47]. 

 
La exposición a partículas y fibras está asociada con 

muchas enfermedades pulmonares, incluyendo cáncer 

de pulmón, mesotelioma, bronquitis crónica, enfisema, 

neumonitis y neumoconiosis. Todas las partículas y 

fibras tienen la capacidad de presentar un estrés 

oxidativo al pulmón [53], y entre las características 

compartidas por todas estas partículas introducidas en 

el pulmón está la creación de una interfaz sólido-líquido 

en el tracto respiratorio inferior. En esta interfaz sólido-

líquida se puede observar la producción de radicales 

libres por fibras y partículas en coordinación con 

metales de transición con dos estados de valencia 

estables [53-55].  Por ejemplo, el mismo carácter 

divalente del hierro que desempeña un papel biológico 

importante también puede causar toxicidad al mantener 

condiciones oxidativas [56]. La generación radical 

catalizada por metales asociados con fibras y 

partículas puede resultar en una cascada de 

señalización celular, activación del factor de 

transcripción y mediador de liberación [57-59]. Las 

manifestaciones clínicas de este proceso pueden 

presentarse como enfermedad inflamatoria, fibrótica y 

neoplástica. 

  
Investigaciones de microscopía electrónica de 

transmisión revelan una abundancia de nanopartículas 

de magnetita entre las partículas de cenizas volantes de 

carbón ultrafinas [60]. Hay un número creciente de 

informes de toxicidad pulmonar por inhalación de 

magnetita, incluyendo magnetita nanoparticulada. 

Cuatro tallas de fracciones diferentes de magnetita 

en las células de los alvéolos pulmonares humanos 

mostraron efectos adversos incluyendo citotoxicidad, 

genotoxicidad y aumento de la producción de 

especies de oxígeno reactivo [61]. Las células 

epiteliales pulmonares, tratadas con diversas 

concentraciones de nanopartículas magnéticas, 

mostraron que las células tratadas con magnetita 

inducen el estrés oxidativo, agotan los niveles de 

antioxidantes y afectan la vía apoptótica [62].  

 Obsérvese la similitud: el óxido de hierro es un componente de 

la contaminación del aire, de las cenizas volantes de carbón, y 

del asbestos [56,63,64]; la magnetita (Fe3O4) se encuentra 

incluso en el humo y en la ceniza de los cigarrillos [65]. 
 
En las cenizas volantes de carbón también se encuentran 

nanopartículas ricas en titanio (TiO2 NP). Mientras que los 

aluminosilicatos son dominantes en el rango de tamaño 

micrométrico en las cenizas volantes de carbón, hay un gran 

número de partículas de hierro y titanio en el rango de 

tamaños ultrafinos. El análisis MET (Microscopia Electrónica 

de Transmisión) de las cenizas volantes de carbón, revela 

nanopartículas tanto de óxido de hierro como de titanio que 

muestran altas características cristalinas [66]. Los análisis de 

largo plazo por método de instilación intratraqueal confirman 

la carcinogenicidad de las nanopartículas de óxido de titanio 

submicrónicas en ratas [67]. Existe evidencia de que las 

nanopartículas de titanio pueden inducir citotoxicidad, daño 

significativo al ADN y apoptosis en células humanas de 

cáncer de pulmón de células no pequeñas, células A549 [68]. 

En las cenizas volantes de carbón se encuentran igualmente 

nanopartículas de níquel biodisponible FA [69]. El 

nanoparticulado metálico de níquel y de óxido de níquel 

es tóxico para las células epiteliales pulmonares 

humanas [70]. 

 
Del estudio del asbesto, un silicato fibroso, surgen otras 

implicaciones de toxicidad pulmonar y de potencial 

carcinogenicidad de las cenizas volantes de carbón 

aerosolizadas [71]. La presencia de metales de transición 

como el hierro en las fibras de asbesto y la capacidad de 

estas fibras para atraer el hierro del entorno pueden ser 

factores clave de la toxicidad del asbesto y de la formación 

en el pulmón de los cuerpos de asbestos (ferruginosos) que 

caracterizan la enfermedad pulmonar causada por la 

asbestosis. La microscopía de rayos X basada en el 

sincrotrón ha demostrado que las fibras de amianto y las 

partículas de larga duración causan una gran movilización 

del hierro en las células circundantes (principalmente los 

macrófagos alveolares) y en los tejidos, lo que es 

parcialmente consecuencia de la adsorción continua de 

hierro sobre las fibras y / o la degradación del asbestos y la 

liberación de metales [56].  El hierro (incluida la magnetita) 

es un componente integral de las fibras de asbestos 

patógenas de amfiboles (crocidolita, amosita) y se presenta 

como contaminante mineral del asbesto crisotilo (serpentina) 

[48,  72].  Varios estudios sugieren que el crisotilo no es 

tóxico y que simplemente actúa como portador de hierro 

dentro de la célula, pero en realidad, la actividad redox del 

hierro se potencia cuando está organizada en la superficie 

de la fibra en sitios cristalográficos específicos con estados 

de coordinación capaces de generar radicales libres [73]. 

 
Los datos científicos publicados demuestran que las cenizas 

volantes de carbón, un peligro ambiental conocido [74], son 

consistentes con el material, no divulgado, utilizado en la 

manipulación generalizada y persistente del clima como 

aerosoles atmosféricos [6,7,75-79]. 
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Cuadro 3. Nucléidos emisores de partículas alfa en las cenizas volantes de carbón. Se indica el 

porcentaje de abundancia isotópica de los nucléidos progenitores. Datos de [44] 

 
Agentes carcinógenos con suficiente evidencia en humanos comunes a, o contenidos en las CVC  

Arsénico y compuestos arsénicos inorgánicos 

Berilio y compuestos del berilio 

Cadmio y compuestos del cadmio  

Cromo(VI) compuestos 

Carbón, emis iones  de combust ion domést ica  

Radiación gamma 

Fundición de hierro y acero 

Compuestos de níquel 

Partículas c o n t a m i n a n t e s  d e l  a i r e  e x t e r i o r  

Radon-
222

 y sus productos de descomposición 

Polvo de sílice, cristalino 

  Hollín   
 

El carácter encubierto de estas operaciones limita 

actualmente la posibilidad de cuantificar la exposición 

humana a esta forma deliberada de contaminación del aire o 

separarla de otras formas de contaminación atmosférica 

causadas por la actividad humana. El nivel de exposición de 

una persona a la contaminación atmosférica depende de 

una variedad de factores relacionados con el huésped, el 

ambiente y su interacción. Las nuevas técnicas de 

biomonitorización deberían permitir mediciones más precisas 

de la exposición a determinados contaminantes atmosféricos  

[80],  que pueden ser útiles para estimar la respuesta a 

la dosis, la evaluación de la exposición y la 

caracterización del riesgo a partir de los datos 

publicados sobre los componentes tóxicos conocidos 

de las cenizas volantes de carbón [74]. 

 
En esta revisión hemos revelado algunos de los riesgos 

potenciales para la salud pública de las cenizas volantes 

de carbón aerosolizadas, centrándonos en los riesgos 

especiales para el cáncer de pulmón. En las naciones 

occidentales, donde se practica  su captura y 

almacenamiento, puede haber una falsa suposición de que 

sólo aquellos que viven o trabajan cerca de vertederos de 

cenizas volantes de carbón se arriesgan a un potencial 

riesgo de exposición. Considerando que las principales 

partículas no reveladas utilizadas en las operaciones de 

manipulación del clima son consistentes con las cenizas 

volantes de carbón [6,7], un producto de desecho 

ampliamente disponible, que requiere poco procesamiento,  

el riesgo de exposición no es ni localizado ni limitado en 

escala. Potencialmente cientos de millones de personas 

podrían estar en riesgo incluso a niveles bajos de 

exposición; las tripulaciones de vuelo de las líneas aéreas 

y los aviadores habituales pueden estar más en peligro. Al 

igual que el riesgo de cáncer de pulmón por fumar 

cigarrillos, las consecuencias de este tipo de 

contaminación del aire podrían aparecer en décadas. 

 
La Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer 

(IARC) ha elaborado una serie de monografías de 

clasificación de carcinógenos humanos durante más de 40 

años. Los investigadores reorganizaron esos datos de 

acuerdo con zonas específicas de cáncer para cada 

carcinógeno pertinente y subdividieron las mismas en 

causas conocidas y sospechadas de cáncer [81]. En 

el Cuadro 3 se extraen de esa tabulación los 

carcinógenos conocidos relevantes para el cáncer de 

pulmón que son componentes de, o, comunes a las 

cenizas volantes de carbón. 
 
4. CONCLUSIÓN 
Claramente, las cenizas volantes de carbón 
aerosolizadas contienen una plétora de agentes 
potencialmente carcinógenos que pueden tener 
interacciones acumulativas aditivas y / o sinérgicas 
con la exposición a largo plazo. La industria de las 
cenizas volantes de carbón puede ser diligente 
en minimizar la posibilidad de aerosolización de 
estas cenizas por el bien de los trabajadores y de 
aquellos que viven cerca de los vertederos. No 
obstante, la fumigación aérea con cenizas 
volantes de carbón en la región atmosférica 
donde se forman las nubes, representa un 
potencial factor, no reconocido,  de riesgo global 
a largo plazo para enfermedades respiratorias y 
cáncer de pulmón, especialmente para las 
poblaciones más vulnerables. 
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