UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO ‘
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
FACULTAD DE MEDICINA

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
DIRECCION DE PRESTACIONES MEDICAS

COORDINACION DE VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA Y APOYO EN CONTINGENCIAS
CURSO DE ESPECIALIZACION EN EPIDEMIOLOGIA

“INCREMENTO EN LAS PARTICULAS MENORES Y OCURRENCIA
DE INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO EN RESIDENTES
DE LA CIUDAD DE MEXICO”

TESIS
QUE PARA OBTENER EL GRADO DE:

ESPECIALISTA EN EPIDEMIOLOGIA

PRESENTA:

DR. CORONEL ZAMORAN MARCIAL

ASESORES:

DR. JORGE ESCOBEDO DE LA PENA
DR. BENJAMIN ACOSTA CAZARES
M. EN C. JOSE LUIS TEXCALAC SANGRADOR
DR. RUBEN BALEON ESPINOZA

MEXICO, D.F. MARZO DE 2010



Vo. Bo.

Dr. Benjamin Acosta Cazares
Profesor Titular del Curso de Especializacion en Epidemiologia
Unidad de Salud Publica

Coordinacion de Vigilancia Epidemiologica y Apoyo en Contingencias

Vo. Bo.

Dr. Jorge Escobedo De La Peiia
Jefe de la Unidad de Investigacion en Epidemiologia Clinica

Hospital General Regional # 1



Gracias:

A mis padres

Como la patria y ustedes no hay nada tan dulce, aunque tenga en tierra extrafia y lejana la

mansion mas opulenta

A mi esposa Gabriela e hija Crystal Naomi

Un paraiso anticipado

Lucio Alberto y Sandra Marlen, mis hermanos

Porque son mis amigos y por ello humano

A la familia Hernandez

Me ensenaron que el hombre feliz es aquel que siendo rey o campesino, encuentra paz en

su hogar

A mis maestros

Estoy satisfecho con el misterio de la eternidad de la vida y con el conocimiento, el sentido,
de la maravillosa estructura de la existencia. Con el humilde intento de comprender aunque

mas no sea una porcion diminuta de la Razén que se manifiesta en la naturaleza.

Albert Einstein 1879-1955.



AUTORES

Marcial Coronel Zamoran, Residente de Epidemiologia con sede en la Coordinacién de

Vigilancia Epidemiolégica y Apoyo en Contingencias, Teléfono: 551270-5809, correo

electrénico: marcial.coronel@imss.gob.mx

Jorge Escobedo de la Pefia, Médico Internista, adscrito como Jefe de la Unidad de

Investigacion en Epidemiologia Clinica en el Hospital Regional #1, Carlos MacGregor

Sanchez Navarro, Teléfono: 555639-4688, correo electréonico: jorgeep@unam.mx

Benjamin Acosta Cazares, Médico especialista en Epidemiologia, adscrito como Jefe de

Area en la Coordinaciéon de Vigilancia Epidemioldgica y Apoyo en Contingencias, Teléfono:

5536-0008 Ext. 15716, correo electréonico: benjamin.acosta@imss.gob.mx

José Luis Texcalac Sangrador, Maestro en Ciencias de la Salud Ambiental, adscrito como:

Investigador de Ciencias Médicas de la Direccion de Salud Ambiental en la Coordinacion de
Investigacion en Salud Publica del Instituto Nacional de Salud Publica, Teléfono: 5487-1000,

5487-1040 Ext. 4118, correo electronico: jtexcalac@insp.mx

Rubén Baledn Espinoza, Médico especialista en Cardiologia, adscrito como: encargado de la

division de investigacion en salud del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional
‘La Raza”, Teléfono: 5782-1088 y 5724-5900 Ext. 23015, correo electrénico:

drbaleon@hotmail.com



mailto:Marcial.coronel@imss.gob.mx
mailto:jorgeep@unam.mx
mailto:benjamin.acosta@imss.gob.mx
mailto:jtexcalac@insp.mx
mailto:drbaleon@hotmail.com

CONTENIDO

|. RESUMEN

Il. MARCO TEORICO

I1l. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
IV. JUSTIFICACION

V. OBJETIVOS

VI. MATERIAL Y METODO

VIl. PLAN GENERAL

VIIl. ANALISIS ESTADISTICO

IX. CONSIDERACIONES ETICAS

X. RESULTADOS

XI. DISCUSION

XIll. CONCLUSIONES

Xlll. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

XIV. ANEXOS

25

27

28

29

51

52

54

55

59

61

62

73



RESUMEN

Incremento en las Particulas Menores y Ocurrencia de Infarto Agudo al Miocardio en

residentes de la Ciudad de México

Coronel-Zamoran M, Escobedo-de la Pefa J, Acosta-Cazares B, Texcalac-Sangrador JL,

Baledn-Espinoza R.

Objetivo: Medir la fuerza de asociacién entre la exposicion a niveles elevados de Particulas
Menores a 2.5um/m> (PM.s), PMio, su posible interaccién con otros contaminantes
atmosféricos, y el riesgo de desarrollo de Infarto Agudo al Miocardio en residentes adultos de

la ciudad de México.

Material y Método: Se utilizdé un disefio case-crossover para medir la fuerza de asociacion
entre los contaminantes y el IAM, medir dicha asociacion al retraso temporal 0 (esto indica
que el efecto de las Particulas Menores (PM) sobre el Infarto Agudo al Miocardio (IAM)
ocurre el mismo dia, es decir, un incremento en el aumento de la concentracion de PM lleva
asociado el mismo dia un aumento en la ocurrencia de IAM) entre la causa y el efecto,
tomando a éste como caso, y tres dias de retraso temporal (que el efecto de las PM ocurra
en el retraso 1 indica la existencia de un dia de desfase entre el incremento de los niveles de
PM vy la ocurrencia de IAM) como los periodos de control, de esta manera el paciente fue
individualmente comparado por sus niveles de exposicion a los contaminantes atmosféricos.
Durante el periodo del 1 de marzo de 2009 al 31 de diciembre de 2009; se tomaron 205
sujetos que residian y trabajaban en la ciudad de México Distrito Federal y que fueron
ingresados al Hospital de Especialidades "Dr. Antonio Fraga Mouret" Centro Medico
Nacional "La Raza", Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional “Siglo XXI” o en el
Hospital General de Zona N° 1 “Dr. Carlos MacGregor Sanchez Navarro”, del Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS), quienes padecieron de IAM (Clasificacion Internacional
de Enfermedades CIE-10: 121, 122).

Se incluyeron en el estudio a pacientes derechohabientes del IMSS mayores de 20 afios de
edad de cualquier sexo, que contaban con diagndstico de primera vez o subsecuente de IAM
confirmado por su médico tratante segun los criterios de la Sociedad Europea de Cardiologia
y del Colegio Americano de Cardiologia (European Society of Cardiology and American
College of Cardiology) que consisten en tomar cualquiera de los 2 criterios siguientes: 1.-
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aumento y disminucién mas rapida (CK-MB masa) de marcadores biolégicos de necrosis
miocardica, acompanados de al menos uno de los siguientes: a) sintomas isquémicos,
b) aparicion de ondas Q de necrosis en el electrocardiograma (ECG), c) cambios en el ECG
sugestivos de isquemia (elevacién o depresion del segmento ST), o d) intervencion coronaria
(por ej. angioplastia coronaria); que residian dentro de un radio de 5km a un centro de
monitoreo ambiental de medicion de contaminantes y parametros meteorologicos, y que
contaron con expediente clinico completo. Excluimos del estudio a los pacientes que
padecieron un IAM en 6 meses previos a la hospitalizacion, que padecian angina inestable,
arritmia cardiaca o dolor toracico de origen no cardiaco, a los transferidos de hospitales fuera
de la ciudad de México, y a quienes no aceptaron participar en el estudio. Se eliminaron a
los casos que no contaban con mediciones completas de los parametros de contaminantes

atmosfeéricos y meteoroldgicos.

Tomamos por medio de un cuestionario en una sola ocasion bajo entrevista directa, en su
cama de hospitalizacion y bajo consentimiento médico de su estado de estabilidad en salud,
informacion sociodemografica, fecha de hospitalizacion, caracteristicas economicas, su
padecimiento actual, antecedentes de exposicion, medios de transporte utilizados, habitos
tabaquicos, alcoholismo y drogadiccion, actividad fisica, antecedentes heredofamiliares,
antecedentes personales patolégicos y de ansiedad, todo ello con preguntas directas. La
somatometria y los datos de laboratorio se tomaron del expediente clinico al ingreso del
paciente; los niveles de contaminacion atmosférica de los parametros: Ozono (O3), Mondxido
de carbono (CO), Diéxido de azufre (SO,), Dioxido de nitrégeno (NOy), PM25s y PMyg, los
parametros meteoroldégicos: Temperatura (TP) y Humedad relativa (HR), medidos por sus
centros de monitoreo ambiental automatizados; se tomaron como promedios horarios de las
bases de datos validadas por el Centro de Informacién de la Calidad del Aire, de la

Secretaria de Medio Ambiente del Distrito Federal.

El analisis del estudio fue unidireccional (retrospectivo) para los tres dias previos a un
evento, se describié la poblacion, las Razones de Momios (RM) se calcularon por cada
unidad de cambio en la variable dependiente con sus respectivos Intervalos de Confianza al
95% (ICgs9%). Se realizaron regresiones logisticas condicionales tomando las variables

atmosféricas y meteorolégicas como continuas de razdén por separado para cada



contaminante y para las PM con el resto de los contaminantes; todos los modelos se
ajustaron por los parametros meteoroldgicos. Los analisis se hicieron con los programas
estadisticos: STATA v10, SPSS v15 y Epidat v3.

Resultados: 29 (14.1%) pacientes fueron excluidos por no contar las bases de datos de
parametros atmosféricos con los registros completos para el caso en estudio, tomando 176
casos. La media de edad y desviacion estandar (DE) de los pacientes fue de 61.71£11,
predominando el sexo masculino con 126(71.6%), 52(29.5%) del total fueron fumadores
severos, las comorbilidades mas comunes fueron: 77(43.8%) con Hipertension arterial,
72(40.9%) padecian Diabetes Mellitus 2 y 23(13.1%) Hipercolesterolemia. Las PM;5 se
correlacionaron (r?) con las PMyg (60%), SO, (47%), NO, (43%) y el CO (31%). Estuvieron
inversamente relacionadas con la HR (12%), y directamente la TP con 12%, una correlacion
muy baja de la temperatura. La RM con un retraso de 3 para las PM; 5 fue de 1.03 (1.0-1.07)
y ajustado por HR y TP fue de 1.04 (1.0-1.08), para las PM1o con retraso de 2, 1.03 (1.007-
1.05) y el CO 1.33 (0.62-2.85).

Las PM;5 en interaccion con las PM4o, 1.0002 (1.0-1.0005), SO, 3.5 (0.96-12.71), NO, 1.23
(0.67-2.26) y con el CO 1.006 (0.99-1.023).

Todos los contaminantes atmosféricos medidos, en interacciéon y ajustados por HR y TP
mostraron una RM de 1.37 (1.02-1.86).

Conclusiones: El estudio relaciona la exposicion a niveles elevados de PM, 5y PM4o con el
incremento en el riesgo de |IAM, consistente con lo escrito en la literatura. No se tomaron
todas las estaciones del ano para probar que las bajas temperaturas ambientales
incrementan el riesgo de IAM, como lo han encontrado autores alrededor del mundo.
Encontramos que los niveles elevados de sulfatos (SO;), nitratos (NO3), y mondxido de
carbono (CO), incrementan el riesgo de infarto agudo del miocardio no asi para el Ozono
(O3). La interaccibn de los diferentes contaminantes atmosféricos aumentan

considerablemente la ocurrencia del |IAM, todo ello en residentes de la ciudad de México.



Il. MARCO TEORICO
INTRODUCCION.

Infarto Aqudo al Miocardio

Es la muerte celular de las miofibrillas causada por falta de aporte sanguineo a una zona del
corazdbn como consecuencia de la oclusion aguda y total de la arteria que irriga dicho

territorio.

Los padecimientos cardiovasculares han ocupado el primer lugar de mortalidad en nuestro
medio desde hace 25 afios . La incidencia anual es de 69 por 100,000 habitantes lo que
constituye el 15.7% de toda la morbilidad y especificamente el Infarto Agudo al Miocardio de
35.9 por 100,000 habitantes lo que constituye el 79.9% de morbilidad de todos los
padecimientos coronarios.

Considerando que solo un 8% recibe atencion médica y que de cada caso sobreviven 3
enfermos, contribuye en un 25% en la letalidad hospitalaria. La prevalencia estimada de esta
manera es del 34.8% para personas mayores de 20 afos 28

La causa de la oclusion coronaria total, en la mayoria de los casos, es debida a la trombosis
consecutiva a la fractura de una placa de ateroma intracoronaria independientemente del
grado de obstruccion que causaba antes de su ruptura. En otras ocasiones resulta de un
espasmo coronario intenso que se prolonga en el tiempo, aun cuando no exista
aterosclerosis coronaria. El Infarto Agudo al Miocardio (IAM) también puede ocurrir cuando
existe una obstruccion significativa de una arteria coronaria por una placa de ateroma y los
cambios de tono normales de la arteria pueden ocluirla completamente, con o sin ruptura de
la placa. La isquemia aguda y total o casi total comienza a producir areas de necrosis en el
subendocardio dentro de la primera hora posterior a la falta de sangre en la regién. El infarto
al miocardio afecta principalmente al ventriculo izquierdo, pero sin embargo, entre 25 y 40%

de los infartos que afectan la cara diafragmatica comprometen al ventriculo derecho.

En general son suficientes para el diagndstico del 1AM, las manifestaciones clinicas y las
alteraciones electrocardiograficas, pero deben complementarse con la determinacion de las
enzimas plasmaticas como la elevacion en la creatininfosfoquinasa (CPK), la aspartato

aminotransferasa (AST) y la deshidrogenasa lactica (DHL).



La enzima que se eleva mas tempranamente es la CPK, lo hace en las primeras 8 horas
alcanzando sus niveles maximos a las 24 horas y regresa a cifras normales a los 2 o 3 dias.
Conviene recordar que también se eleva en miopatias, diabetes, intoxicacion etilica,
machacamiento o trauma muscular, ejercicio exagerado e infarto pulmonar. Se eleva incluso
por la administracion de inyecciones intramusculares. De ahi que sea mas especifica la

medicién de la fraccidon miocardica (MB) de la CPK.

Ademas de los factores de riesgo para IAM como la hipertensién arterial “  obesidad,
diabetes, tabaquismo, alcoholismo y la hipercolesterolemia, un factor de riesgo del medio
ambiente que rara vez se toma en cuenta es la contaminacion atmosférica la cual
sobrecarga la dinamica cardiaca por diversos medios, causa aumento en el riesgo de que se
desencadene un evento de IAM en personas susceptibles como los adultos mayores que

padecen enfermedades crénicas concomitantes >°.

Contaminacion atmosférica

Se dice que el aire esta contaminado cuando “en su composicion existen una o varias
sustancias extrafas, en cantidades y durante un periodo de tiempo tales, que pueden

resultar nocivas para el hombre, los animales, las plantas o la tierra” (OMS).

Clasificacion de los contaminantes

* Primarios: son los directamente emitidos por fuentes identificables como el plomo,
hidrocarburos, particulas menores (PM), mondxido de carbono (CO), éxidos de nitrégeno
(NO3) y 6xidos de azufre (SO»).

» Secundarios: son las sustancias formadas “de novo” por combinaciones quimicas de los
contaminantes primarios o por interaccion con radiacion solar como el ozono (O3).
Clasificacion de las fuentes

* Fijas: son las centrales termoeléctricas, las industrias y los incineradores de residuos.

» Moviles: son las correspondientes al transporte automotor: el transporte colectivo, los

camiones de carga, los automoviles, las motocicletas.
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Dioxido de Nitrégeno (NO»)

Por ser emitido principalmente por vehiculos de combustién interna, es un indicador fuerte

de las emisiones vehiculares. Es precursor de contaminantes secundarios incluyendo: acido
nitrico, SO,, aerosoles inorganicos, PM y fotoquimicos (incluyendo el Os), con los que
interacciona. Los estudios de los niveles de NO, se realizan cuando hay: a) evidencia de
interaccién con otros contaminantes incluyendo alérgenos, y b) modificacion de los efectos
de las PM por el NOs..

Existe evidencia de alteracion en la funcion pulmonar por inflamacion y sintomas
respiratorios por reactividad bronquial, como asma y mortalidad cardiovascular. Esto indica
la necesidad de proteger a la poblacidn de la exposicién cronica, con mayor razon si viven

en calles y tuneles muy transitados, mayormente en temporadas de verano ’.

La OMS recomienda como limite para preservar la salud publica una concentracion maxima
diaria de 0.11ppm (6 200ug/m?3) promedio de 1 hora una vez al afo, y 0.023ppm (6 40ug/m3)
en una media aritmética anual. La Norma Oficial Mexicana de NO, establece como limite de
proteccion a la salud, una concentracidn maxima diaria de 0.21ppm (6 395ug/m?3) promedio
de 1 hora una vez al afo para proteccion de la poblacién susceptible.

El método utilizado para su medicién es por quimioluminiscencia 8.

Ozono (O3)

Es el oxidante fotoquimico mas importante de la atmosfera. Se forma por reacciones
fotoquimicas en presencia de precursores como el oxido de nitrogeno (NOy) y por
componentes organicos volatiles (VOC), por esta razéon sus niveles son mayores en las
areas suburbanas y adyacentes a las rurales, conjuntamente por el transporte atmosférico
hacia estas areas, lo que constituye un problema puesto que aumentan los efectos de las
PM. Por ser producto de una reaccion fotoquimica sus patrones de elevacion son en verano
y por las tardes. Como aumento en la incidencia de asma, decremento en la funcién
pulmonar, aumento de la inflamacion pulmonar, permeabilidad pulmonar, sintomas
respiratorios, incremento en el uso de medicamentos, cancer pulmonar y mortalidad por

enfermedades cardiorespiratorias.
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Existen variaciones individuales a la respuesta en una exposicion. Los dafios pulmonares
por inflamacién oscila entre niveles de 60 a 80ppb (120-160ug/m®) en un periodo de 6.6
horas bajo ejercicio de intensidad moderada e intermitente al aire libre, lo anterior es mayor
en adultos mayores y niflos asmaticos de bajo peso. Se ha mostrado mejoria en la funcion
pulmonar en migrantes a areas con niveles bajos de PM y Os.

Hay evidencias por exposicion al O3 de danos pulmonares y respuestas inflamatorias, por
efectos acumulativos.

El método utilizado para su medicién es por fotometria en el rango de ultravioleta.

La OMS recomienda como limite para preservar la salud publica una concentracion de 0.05
a 0.10ppm por hora, cada tres afios. La Norma Oficial Mexicana de ozono establece como
limite de proteccién a la salud, una concentracion de 0.11ppm promedio de una hora, la cual

puede rebasarse una vez al afio en un periodo de tres afos °.

Mondxido de Carbono (CO)

Se combina con la hemoglobina para formar carboxihemoglobina (COHb), lo que limita la

transferencia de oxigeno a los tejidos. La afinidad de la hemoglobina por el CO es de
aproximadamente 210 veces mas que para el oxigeno. Una concentracion del 5% de COHb
en sangre, equivale a 45ppm de CO, se asocia con efectos cardiovasculares.
Concentraciones de 100ppm puede causar cefalea, vértigo, nausea, y dificultad para respirar
(alteraciones del cerebro, plaquetas y del endotelio. Una exposicion aguda a 1000ppm es
invariablemente fatal. Los niveles de CO durante las congestiones de trafico vehicular se
alcanzan niveles mayores a 400ppm, lo que equivale al 70% de todas las emisiones;
ademas, las personas que fuman aumentan aun mas sus niveles.

El método utilizado para su medicion es por espectrometria no dispersiva por correlacion de
filtro gaseoso.

La OMS recomienda como limite para preservar la salud publica una concentracion de 9ppm
(6 10,000 pug/m?) promedio de 8 horas 1 vez al afo. La Norma Oficial Mexicana de CO
establece como limite de proteccion a la salud, una concentracion de 11ppm (6 12,595ug/m?)
promedio de 8 horas, la cual puede rebasarse 1 vez al afio, como medida de proteccién a la

salud de la poblacion susceptible ™.
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Dioxido de azufre (SO5»)

Es un componente comun de la combustion industrial de diesel, combustdleo, aceites,

calentadores de queroseno, esmaltes, termoeléctricas y vehiculos automores. El SO, se
adhiere a las PM e ingresa al tracto respiratorio, donde no se elimina de manera efectiva. En
el tracto respiratorio se combina con agua para formar acido sulfurico, que resulta en la
irritacion de las membranas mucosas y produce broncoconstriccion, o que incrementa la
sensibilidad de las vias aéreas a otros contaminantes toxicos, en mayor grado en asmaticos,
con bronquitis cronica y enfisema pulmonar; ademas, agrava las enfermedades
cardiovasculares preexistentes. Otro efecto conocido es la irritacion ocular.

El método utilizado para su medicion es por fluorescencia pulsante.

La OMS recomienda como limite para preservar la salud publica una concentracion de 100 a
150ug/m?® promedio de 24 horas, y de 40 a 60ug/m?® en una media aritmética anual. La
Norma Oficial Mexicana de SO, establece como limite de proteccion a la salud, una
concentracion de 0.13ppm (6 341ug/m?) promedio de 24 horas, una vez al afio, y 0.03ppm (6

79ug/m?) en una media aritmética anual para proteccién de la poblacion susceptible "'°.

Particulas Menores (PM)

De la contaminacion atmosférica las particulas suspendidas son a las que nos enfocaremos,

las cuales son una mezcla homogénea de: compuestos organicos: carbon organico, fenoles,
acidos, alcoholes y material biolégico (polen, protozoarios, bacterias, virus, hongos, esporas
y algas) y, compuestos Inorganicos: carbén elemental, nitratos, sulfatos, polimeros, silicatos,
metales pesados (fierro, plomo, manganeso, zinc o vanadio), de transicidén, 6xidos metalicos,
acidos condensados, elementos derivados de pesticidas y plaguicidas °.

Las particulas se clasifican en suspendidas (su tamafno oscila entre 0.0002 pym y 10 ym) y
sedimentables (tamafio superior a 10 ym). La velocidad de sedimentacion de las particulas
con tamafo menor o igual a 1 pm depende de sus propiedades de adsorcion, absorcion y
adhesion. Cuando se comportan como gases permanecen largos periodos de tiempo en
suspension. Las particulas con tamafo menor a 0.1 uym son propensas a chocar entre si

(efecto del movimiento browniano) y adherirse, lo que favorece su sedimentacion (ANEXO 1).
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Las PM vy la salud

Por su tamano, las PM,5s permanecen en el aire mas tiempo y se transportan a mayores
distancias que las PMyy, por lo que las fuentes de emision de PM, s primarias o de los
precursores de PMys secundarias pueden encontrarse lejos de los sitios donde se
monitorean . Las PMyo y PMys en general se depositan mas rapidamente, con una vida
media en la atmdsfera de s6lo minutos u horas vy, por ende, presentan mayor variabilidad

espacial dentro de una misma regién .

Las PM,5s pueden llegar a la region alveolar e interferir con uno o mas mecanismos de
defensa del aparato respiratorio, o actuar como vehiculo de sustancias toxicas absorbidas o
adheridas a la superficie de la particula, asociandose con mortalidad cardiovascular al pasar
al torrente sanguineo (RR 1.28, ICgsy 1.13-1.44 por cada 10um/m® de aumento en las PM.5)
1920 "En varios estudios llevados a cabo en Estados Unidos y en Europa, se ha encontrado
que la exposicion prolongada a las PM aumenta el riesgo de mortalidad por cancer pulmonar

y enfermedades cardiopulmonares 2"%2.

La relacion entre la exposicién a las PMyy y los efectos en la salud tomando en cuenta
periodos de 7 dias, ha reportado su asociacion con defunciones por neumonia (2.7% ICgse,
1.5-3.9), por enfermedad pulmonar obstructiva cronica (1.7% 1Cgs, 0.1-3.9) y en relacion a la
mortalidad por todas las enfermedades cardiovasculares la asociacion reportada ha sido
discreta (1.0% ICgs9 0.3-1.4). En cuanto al IAM las defunciones se asociaron por cada
10pm/m3 de aumento en las PM; 5 con un periodo de control de 2 dias en 0.7% (ICgs9 0.3-
1.1) %,

Se ha documentado que las personas que padecen Diabetes mellitus tipo 2, (mas que los
diabéticos tipo 1) son mas vulnerables ante los efectos de la contaminacion atmosférica por
PM, provocando en ellos aumento en la reactividad vascular y la funciéon endotelial la cual se
ve alterada (la asociacion encontrada reporta un -7.6% ICgs -12.8 a -2.1) aumentando el

riesgo de padecer eventos cardiacos patologicos 2.

La exposicion a las PM puede aumentar el niumero de casos de bronquitis cronica,

incrementar el numero de ingresos a las salas de emergencias y por ende los costos
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médicos de atencién % por asma, aumentar la aparicion de infecciones respiratorias, reducir
la funcion pulmonar, disminuir la variabilidad cardiaca en ancianos % y aumentar el riesgo de

mortalidad ?’.

Distribucion espacial de las PMy 5

La distribucion espacial de las concentraciones de PM, 5 se elabora a partir de los promedios
anuales de las concentraciones diarias (promedios de 24 horas). Los promedios registrados
durante el 2005 reportaron que los niveles mas elevados de PM; 5 ocurrieron en el centro de

la ciudad, en la estacién La Merced (ANEXO I1) %20,

Medicion de las PM

Los métodos que se utilizan para medir las PM son la atenuacién de rayos beta y la

microbalanza oscilatoria 3'.

Sistema de Monitoreo Atmosférico de la Ciudad de México

Actualmente el registro y validacion de los niveles de contaminacion atmosférica esta a
cargo del Sistema de Monitoreo Atmosférico de la Ciudad de México (SIMAT), de la
Direccion General de Gestion Ambiental del Aire de la Secretaria del Medio Ambiente del
Gobierno del Distrito Federal, el cual esta integrado por cuatro subsistemas:

a) Red Automatica de Monitoreo Atmosférico (RAMA);

b) Red Manual de Monitoreo Atmosférico (REDMA);

c) Red Meteoroldgica (REDMET); y

d) Red de Depdsito Atmosférico (REDDA).

Para las PM;s, la modificacion a la NOM-025-SSA1-1993 (DOF, 2005) establece como
exposiciéon aguda a una concentraciéon de 65 pg/m* en 24 horas con una frecuencia de un
afio, y a la exposicion crénica como la concentracion de 15 ug/m® en promedio anual.
Durante el afio 2007 se ha presentado una dispersion PM con mayor concentracion en la
estacion la merced, rebasando los niveles normados en algunos dias del afio (ANEXO l11).
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Danos a la salud por PM en el mundo

En Londres durante el afio de 1273 se prohibid el uso de carbén como combustible por ser
perjudicial para la salud, pero las reformas a la legislacion se iniciaron hasta 1952 para
reducir la cantidad de contaminantes emitidos a la atmosfera, con la inferencia que en el
futuro se volveria un problema mayor.

Inicia la década de los 80°s con la exacerbacion de enfermedades por el aumento en la
carga vehicular en Estados Unidos, donde se probé que aumenta el desarrollo de

enfermedades cardiacas principalmente por PMz5y PMp.

Estudios en otros paises demuestran los efectos adversos de la contaminacién atmosférica
por PM y el riesgo mayor de enfermedades coronarias, aumento en la demanda del servicio

de urgencias, e incluso mortalidad en adultos mayores *2

, un sector de la poblacion con
mayor susceptibilidad a las amenazas ambientales por su reducida capacidad para

metabolizar toxicos.

Los efectos adversos sobre la salud desde el punto de vista de salud publica ha de distinguir
entre:

1.- Efectos agudos: aquellos relacionados con la variacion en los niveles de contaminacion
diaria.

2.-Efectos cronicos: Pueden asociarse al inicio de una enfermedad con deterioro progresivo,
como la progresion de la aterosclerosis

3.- Efectos latentes: tales como la carcinogénesis .

La determinacion de la asociacion de los efectos de las PM sobre la salud ha sido dificil por
el gran numero de confusores del efecto como co-exposiciones y factores meteoroldgicos.
Ademas por las diferentes metodologias utilizadas para analizar los datos obtenidos de los
estudios y las variaciones geograficas para establecer un riesgo e

La morbilidad y mortalidad por falla cardiaca °

, IAM y apoplejia son mas altas en areas
con altos niveles de contaminacion atmosférica que en areas de control e incluso se observa

un incremento del 27% de aterosclerosis coronaria .
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Se ha hecho hincapié en la identificacion de grupos susceptibles como los adultos mayores
de 40 afos a contaminantes como las PM,s * y PMyo *°, hasta la etapa de adulto mayor
quienes son los que padecen con mayor frecuencia enfermedades coronarias, arritmias
cardiacas, donde se ha documentado una OR de 1.20 (ICgs¢, 1.02-1.41) y 1.22 (ICgs¢ 1.01-
1.49) por exposicion a las PM 5 y O3 respectivamente durante un periodo de 24 horas 0

En su contraparte se han realizado estudios que no han encontrado asociacion alguna.

Mecanismos hipotéticos de produccidn de un evento cardiovascular por exposicion a los

contaminantes

1.- La inhalacién e interiorizacion de las particulas finas, provocan una respuesta inflamatoria
pulmonar con la consecuente liberacion a la circulacion de citocinas inflamatorias vy

4 42

protrombéticos por los macréfagos alveolares *' y células epiteliales Una fase de

respuesta aguda sistémica de esta naturaleza en individuos con ateroma en las coronarias

incrementa el riesgo de ruptura de una placa y la génesis de trombosis ***4.

2.- La exposicion a los contaminantes tiene efectos en el control autonomo del corazén, lo

que incrementa el riesgo de arritmia en pacientes susceptibles *>%°.

3.- Un incremento en la coagulabilidad sanguinea y de la proteina C-reactiva resulta en

eventos coronarios agudos *’.

4.- Las PM penetran el epitelio alveolar, causan inflamacion local y estrés oxidativo al

producir citocinas proinflamatorias como IL-1B, IL-5, IL-8, TNF-alfa e INF-gama *°.

5.- Aumentan los neutréfilos y plaquetas en sangre periférica después de la exposicion a la
combustion del diesel, ello se asocia a un incremento en las células inflamatorias y la

expresion de moléculas de adhesion en biopsias bronquiales “*°.

6.- Existe desarrollo de aterosclerosis después de la exposicidon crénica a PM, 5 de manera
subclinica (ANEXO 1V) "2,
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Magnitud del problema

En la década de los cincuentas en Londres Inglaterra los altos niveles de contaminacion
fueron asociados con mas de 4000 muertes *°. Estos episodios como otros en Europa y
Norteamérica, han demostrado que las altas concentraciones de contaminantes ambientales
producen un incremento en la mortalidad >*°°.

En estudios anteriores se ha documentado que incluso niveles bajos de contaminacion del
aire se asocian con efectos adversos en la salud *° y por otro lado se rebasan muy
comunmente los niveles de contaminantes pasando por los niveles maximos permisibles
normados, causando imposibilidad para prevenir dafios a la salud °’, sobre todo en personas

que tienen comorbilidades %8

Se han documentado estudios sobre el impacto de la contaminacién del aire sobre la
mortalidad particularmente con la mortalidad cardiovascular; ademas de ello la relacion entre

admisiones hospitalarias *° y enfermedades cardiovasculares (como la angina de pecho con

6061 3s0ciados a la contaminacion del aire han aumentado en

62,63
)

depresion del segmento ST)
afos recientes. Algunos estudios han corroborado esta relacion en Norteamérica

Europa %, Australia ®°.

Asociacion de la contaminacion atmosférica v el IAM

Con un disefo case-crossover se analizo el riesgo de IAM en 772 pacientes de Boston, entre
enero de 1995 y mayo de 1996. Se midieron las concentraciones de PM,s, de Carbdn y
otros contaminantes atmosféricos. El riesgo se midié en una elevacion de 2 horas de PM;5
previas al evento y un retraso (esta metodologia permite ademas detectar el retraso temporal
en el que se establece la asociacidon entre la causa y el efecto; por ejemplo, el retraso 0 en
las PM indica que su efecto sobre el IAM ocurre el mismo dia, es decir, un incremento en el
aumento de la concentracion de PM lleva asociado el mismo dia un aumento en la incidencia
de IAM. Por otro lado que el efecto de las PM ocurra en el retraso 1 indica la existencia de
un dia de desfase entre el incremento de los niveles de PM y de la ocurrencia de IAM) de 24
horas como media de concentracion en las particulas, y posteriormente se observaron los

sintomas. El analisis multivariado revel6 un RR de 1.48 (ICgs¢, 1.09-2.02) a un incremento de
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25 ug/m?® de PMys en las 2 horas previas al evento y un RR de 1.69 (ICgs¢, 1.13-2.34) el dia

previo %667,

Con un disefio case-crossover, se realizd un estudio de 1989 al 2000 en 1,896,306
defunciones en 20 ciudades de Estados Unidos para conocer el efecto de las PM3 5 sobre la
mortalidad diaria. Los resultados arrojaron que el 26% del total de las defunciones fueron por
IAM, con mayor frecuencia en la estacién de verano (posiblemente porque las personas
mantienen abiertas las ventanas de sus hogares), en edades entre >75 y <65 afnos:
diferencia -0.62 (ICgs59, 0.01-1.12), con un riesgo mayor en mujeres de >60 afos. La
educacion se relacioné con un incremento en el riesgo del 72% en el grupo de nivel bajo de
educacién en comparacion con el nivel medio. Ademas el riesgo de IAM fue tres veces

mayor en presencia de neumonia secundaria °®.

En Viena, Australia se encontr6 aumento de la mortalidad por cardiopatia isquémica en
personas expuestas a 10ugm™ de PMen los 7 y 14 dias anteriores al evento, con incremento
del 2.6% (ICgs% 0.8-4.5) y 3.4% (ICgse, 1.9-4.9) respectivamente. Para las PM, 5 fue de 3.8%
(ICgs¢, 0.6-7.1) y 5.5% (ICgs¢, 3.0-8.1) "°.

En base a un disefo transversal se realizé un estudio en 12 865 pacientes, del 1 de enero de
1994 a diciembre 31 de 2004 en Salt Lake City, Utah, Estados Unidos; se evaluo el papel de
la exposicién aguda a PM, s, tomando en cuenta la elevacién de 10ug/m? para desencadenar
eventos isquémicos agudos del corazon. Los resultados mostraron aumento en el riesgo del
4.5% (ICgs9, 1.1-8.0) ™.

El riesgo de desarrollar angina de pecho en Teheran, Iran, en un estudio de 5 anos (21 de
marzo de1996 al 20 de marzo de 2001) con un disefio ecoldgico, se encontré que la media
diaria de ingreso por angina de pecho fue de 23.48, analizados a 3 dias de retraso. Reveld
asociacion con retraso de un dia, para NO2, CO y PMyo (RR de 1mg/m?, 1.004 (ICgs¢, 0.99-
1.009)); y para O3 en 8 horas de retraso. Siendo mas significativo para CO (RR de 1mg/m?,
1.00934 (ICgs¢, 1.00359-1.01512)) "2.
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En Japdn realizaron un estudio transversal de los riesgos de exposiciéon a PMz s en el 2001
en 1555 individuos residentes, 320 fueron comerciantes ubicados cerca de las vias de
comunicacion mas transitadas. Tomaron 60 distritos y recolectaron informacion de
contaminantes como PM,s, SO, NO; y Os;. En los registros se encontraron 525,903
defunciones, de las cuales 37,875 fueron por isquemia cardiaca en hombres con una media
de 41 afios de edad y 32,308 con una media de 21.7 en mujeres. La correlacién fue del 41%
en hombres y 45% en mujeres y un RR de 1.16 (ICgs9% 1.07-1.26) y 1.18 (ICgs 1.09-1.26)

respectivamente 3.

En Roma, Italia se estudiaron con un disefio case-crossover, 6,531 pacientes mayores de 18
afnos los episodios de IAM de enero de 1995 a Junio de 1997. Encontraron que las PM y
NO2 no tuvieron un patrén estacional; para SO2 y CO la tendencia fue positiva tanto en
invierno como en verano. La presién barométrica se correlacioné moderadamente con los
contaminantes (SO2 y CO (r = 0.57), con PM y CO (r = 0.35) y NO2 (r = 0.35)). Las OR
fueron de 1.028 (ICgs9, 1.005-1.052) para PM y 1.044 (ICgs% 1.000-1.089) para CO

acumulados de 0 a 2 dias de retraso para la admisién hospitalaria por IAM 7.

Con una muestra de 2750 pacientes que solicitaron consulta a emergencias por Angina de
Pecho o IAM en un periodo de dos anos en Sao Pablo, Brasil. Se encontré que la Angina de
Pecho representd el 66%. Solo las PMyo presentaron diferencias en el periodo de estudio
para el desarrollo de las enfermedades cardiovasculares, las cuales fueron mayores durante
el invierno y se elevaron cuando los niveles de CO aumentaron en 3.45 ppm

incrementandose las consultas en 6.4% (Clgsy, 0.7—12.1) ™.

En Estocolmo, Suecia, con un disefio de casos y controles se estudiaron 24,347 casos y
276,926 controles de 15 a 79 anos de edad con un primer evento de IAM. Se tomaron los
expedientes clinicos de 1985 a 1996, se estratific6 por edad, sexo y ano calendario. Se
encontré que la elevacion del Dioxido de Nitrégeno a niveles de 31ug/m?® se asocié con un
OR de 1.23 (ICgs¢ 1.15-1.32). EI CO y las PM4y no mostraron ser un factor de riesgo (ORs
0.94-0.98) 7°.

Con un diseno case-crossover se estudiaron 685, 895 habitantes de 35 a 64 afos de edad

en Francia del 1 de Enero de 1997 al 30 de Junio de 1999 que habian presentado |IAM,
20



mediante la revision de sus expedientes clinicos. Los niveles de SO,, NO; y O3 se tomaron
de los centros de monitoreo automatizados. Después de ajustar por temperatura, humedad
relativa y por las epidemias de influenza, se calcularon los RR a un incremento de 5ug/m® de
O3, resultado al dia 0 un RR de 1.05 (ICgs9 1.01-1.08; p=0.009) y a un dia de retraso de 1.05
(ICg59% 1.01-1.09; p=0.007). Los pacientes de 55 a 64 afios presentaron un RR de 1.14 (ICgsy,
1.06-1.23). SO, y NO, no fueron asociados .

En Estocolmo, Suecia, se realizé un estudio de casos y controles de 30 afios en poblacién
de 45 a 70 anos, de 1992 a 1994. Se tomaron los casos de IAM de primera vez y
hospitalizados y se relacionaron los niveles de contaminacidon medidos por los centros de
monitoreo atmosférico. Fueron 1397 casos y 1870 controles. Se tomaron en cuenta lo
niveles de NO,, CO y PM, indicadores de emisiones del trafico vehicular y de SO, indicador
de emisiones por calentadores del hogar. Se ajustd por riesgos cardiovasculares obteniendo
una OR de 1.51(ICgs9 0.96-2.16) para NO3, 1.22 (ICgsy% 0.98-1.52) en CO, 1.39 (ICgsq 0.94—
2.07) para PMqq, y 1.24 (ICgs, 0.77-2.02) en SO,. Para los casos extrahospitalarios fue de
2.17 (ICos9 1.05-4.51) al exponerse a NO; "®.

Mediante un disefio case-crossover se estudiaron a 691 personas que habian padecido IAM
de acuerdo a los expedientes clinicos de Habsburgo, Alemania, y la exposicion al trafico
vehicular, de febrero de 1999 a Julio del 2001. Se encontrd asociacion a una hora de retraso
con un OR de 2.92 (ICgs9, 2.22—-3.83; p<0.001) y al ajustar por el nivel de ejercicio fisico un
OR de 2.73 (ICgsy 2.06—3.61; p<0.001) .

En King County, Washington con un disefio case-crossover se estudio la asociacion entre
IAM y la exposicién a PM; Estudiaron 5793 casos de IAM que se tomaron de los expedientes
clinicos de 1988 a 1994, las niveles de PM se tomaron de los centros de monitoreo
atmosférico. La exposicion se estudio a la hora, 2 horas, 4 horas y 24 horas de retraso. Los
resultados se estimaron para 10ug/m® de incremento en las PM. Obteniendo a una hora de
retraso un RR de 1.01 (ICgs% 0.98—-1.05), no se encontré asociacion aun si el paciente

tuviese una enfermedad cardiaca preexistente; RR de 1.05 (ICgs0, 0.95-1.16) .
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En Kaunas, Lituania se realiz6 un estudio de casos y controles entre hombres de 25 a 64
anos de edad, que habian padecido un primer IAM, de 1997 al 2000. Tomaron 448 casos y
1777 controles. Se midié el NO, como indicador de contaminacién por el trafico vehicular.
Después de ajustar por edad, educacion, tabaquismo, presién arterial, IMC, estado civil y
estrés se obtuvo un OR de 1.43 (ICgs9, 1.07—1.92) 8.

En 36 areas metropolitanas de Estados Unidos se estudiaron 65,893 mujeres de 50 a 79
afnos, desde 1994 a 1998 con un seguimiento de 6 afios. Se usaron los monitores cerca de
cada hogar para asignar la exposicion a PM; s y relacionarlo con eventos cardiovasculares.
1816 mujeres presentaron eventos cardiovasculares. Los HR se ajustaron por edad, raza o
etnia, tabaquismo, escolaridad, nivel socioecondmico, IMC, diabetes, hipertension o
hipercolesterolemia. Se encontré que las elevaciones de 10ug/m® incrementaban un 24% el
riesgo de un evento; HR de 1.24 (ICgs¢ 1.09-1.41) y en 76% el riesgo de fallecer por un
evento; HR, 1.76 (ICgsy, 1.25-2.47) 2.

Con un disefo case-crossover se tomaron casos de IAM de los expedientes clinicos de
Augsburgo, Barcelona, Helsinki, Roma y Estocolmo. Se asociaron con los niveles de NO,,
CO, PM<y.1 y O3 medidos de los centros de monitoreo ambiental. Se tomaron 27,000 casos
con IAM de primera vez. Los resultados al dia 0 mostraron para CO y PM<.1un RR de 1.005
(ICgs% 1.0-1.01) por cada 0.2ug/m® y RR de 1.005 (ICgs, 0.996—-1.015) por 10,000
particulas/cm® y para casos de defuncién en <75 afios de edad al dia 1 de retraso para CO
una RR de 1.021 (ICgs% 1.0—1.048) por cada O.2mg/m3, para PM< 1 un RR de 1.058 (ICgsy,
1.012—1.107) por 10,000 particulas/cm® y para NO, un RR de 1.032 (ICgsy, 0.998—1.066) por

cada 8ug/m® .

Una Serie de casos de 1998 a 1999 en Sao Pablo, Brasil, se estudiaron pacientes mayores
de 64 anos de edad que ingresaron por IAM a los hospitales del sureste de Brasil, estos
datos de relacionaron con los niveles de NO,, SO,, CO, O3z y PMyy de los centros de
monitoreo atmosférico. Los resultados mostraron un aumento de IAM del 12.9% (ICgs¢, 6.4—
19.4) y del 7.5% (ICgs% 1.7-13.3) con los niveles de SO,, para la unidad de cuidados

intensivos y hospitalizacion respectivamente 4.
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En Estrasburgo, Francia, se realizdé un estudio de IAM y contaminacion atmosférica de 1984
a 1989, tomado los registros de 1AM de la base registros “Monica” (BasRhin). De los centros
de monitoreo atmosférico se tomaron los niveles promedios horarios de CO, SO, PM43, NO,
y Os. Los datos se controlaron por dia de la semana e influenza. Resultando a 5 dias de
retraso para NO; una RR de 1.087 (ICgs¢ 1.014—1.166) y en invierno una RR de 1.129 (ICgsy,

1.028-1.181). No encontraron asociacidén con otros contaminantes &,

Ubicacion de la ciudad de México

El area integrada por las 16 Delegaciones Politicas del Distrito Federal (o ciudad de México),
se localiza en el centro del pais de México, dentro de una serie de montafias y valles a una
elevacion de 2 240 metros sobre el nivel medio del mar; un lugar en el cual la dispersion de

contaminantes se lleva a cabo de manera lenta por su ubicacion geografica.

Las estaciones del afio en la ciudad de México

Durante el invierno se presentan masas de aire frio y seco, impulsadas por sistemas
anticiclonicos situados en la porcion centro-occidental de Estados Unidos o aun mas al norte
de ese pais, que penetran por la region norte de la republica mexicana y avanzan hacia la
zona central, extendiéndose la sur de la ZMVM, provocando descensos de temperatura,
algunas heladas y nevadas, asi como estratificacion de las capas troposféricas, induciendo
la formacion de inversiones térmicas en superficie 0 en capas atmosféricas muy bajas, que
provoca que el aire contaminado choque contra el cerro del ajusco y no haya dispersion de

los contaminantes.

En verano se ve afectada por la entrada de aire calido y humedo del Océano Pacifico, del
Golfo de México y del Mar Caribe. Estas caracteristicas favorecen el movimiento ascendente
del aire e inhiben la formacion de inversiones térmicas. La influencia del Golfo de México y el
Mar Caribe se manifiesta no solamente por el aumento de la humedad debido al patron de
viento propio de la temporada (los Alisios), sino también a la constante presencia de ondas

tropicales que propician grandes cantidades de precipitacion 8,
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La sequnda metrépoli mas grande del mundo

Después de Tokio, Japdn, la ciudad de México es la metropoli mas poblada del mundo; asi
como la mas grande de América Latina. Segun los resultados del censo del afio 2000, habia
aproximadamente 9 millones de habitantes solo en el Distrito Federal, y que junto con 8.5
millones en el Estado de México conforman la Zona Metropolitana del Valle de México
(ZMVM) con un total de 17.5 millones de habitantes. Esto es importante ya que las corrientes

de viento se dirigen desde el Estado de México al Distrito federal.

Las actividades industriales han disminuido respecto a afios anteriores siendo reemplazada
por el comercio y los servicios, empero, existen 28 000 industrias manufactureras en la
ZMVM (INEGI, 2006).

Existen grandes problemas con el transporte, que constituye la fuente principal de
contaminantes ya que el 85% del total provienen de fuentes moviles, principalmente en el
metro y microbuses o combis con una exposicién a 106.2um/m> y 101.7um/m*® de PM_s

respectivamente, predominando los niveles elevados durante el dia &’.

El parque vehicular es de aproximadamente 3.5 millones de uso particular y crece a una
velocidad de 200,000 vehiculos automotores cada afio generando un alto consumo de
combustibles con la consecuente emision de contaminantes, debido a la falta de transporte
publico metropolitano masivo, eficiente y seguro (SMA-GDF, 2006) por ello las personas
tienen que recorrer grandes distancias entre su sitio de residencia y su lugar de trabajo; ello
genera inequidades en los resultados sociales frente a los riesgos y sus medios de control
entre las clases sociales, perjudicando con mayor severidad a los mas desprotegidos, ello
conlleva a que se realicen mayores esfuerzos para promover la justicia social para la

proteccion de éstos grupos y reducir las inequidades 2.
El Gobierno del Distrito Federal estima que se realizan alrededor de 36 millones de viajes-

persona dia, de los cuales 10% se hacen en automovil particular; el principal problema vy
fuente de contaminacién ambiental en la ciudad (ANEXO V).
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lll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Estudios epidemioldgicos realizados alrededor del mundo ponen énfasis en lo perjudicial de
la contaminacion atmosférica como causa de morbilidad, mortalidad y aumento en la tasa de

hospitalizaciones de pacientes con enfermedades cardiacas en etapas tempranas .

Ya desde el afio de 1273 hay indicios de la importancia que tiene el control de las emisiones
de gases contaminantes a la atmosfera en Londres, Inglaterra cuando se prohibe el uso de
carbén como combustible por ser “perjudicial para la salud” e inician a realizar cambios en la

legislacién hasta que se elabora en 1956 el decreto de Aire Limpio.

En México segun datos del Gobierno del Distrito Federal el parque vehicular que es la primer
principal fuente de contaminantes atmosféricos consume aproximadamente 4.5 millones de
litros de diesel, 18 millones de litros de gasolina y 700 mil litros de gas licuado de petréleo
diariamente. Se estima que de alrededor de 4, 000,000 ton/ano de los contaminantes
emitidos el 75% lo aportan los vehiculos automotores, 3% la industria y un 10% es debido a
los prestadores de servicios. El parque vehicular es aproximadamente de 3.5 millones. La
contaminacion repercute en la salud de los mexicanos de la zona metropolitana donde se
estima que 8 millones de habitantes estan expuestos a niveles altos de contaminantes de los
18, 200,000 habitantes de la ciudad. Estos niveles elevados de contaminantes atmosféricos
son en parte debidos al incumplimiento de las normas de calidad del aire que causan: gastos
en atencién medica por enfermedades, dias de actividad restringida por las mismas y la
acumulacion de exposicion en las 48 horas posteriores a la elevacion en los niveles maximos
de contaminantes, lo cual constituye un factor de riesgo adicional sobre todo en poblacién

mas susceptible como los adultos mayores.

Aunado a lo anterior la situacidbn geografica desfavorable para la eliminacion de
contaminantes atmosféricos ha producido que los niveles se hayan incrementado, y a causa
de la altura de la ciudad que asciende a 2,240 msnm se enrarece en un 24% el oxigeno
provocando la combustién incompleta de los hidrocarburos generando aun mayor

contaminacion.

La poblacion ha aumentado y los gastos de combustibles se han incrementado por la mayor
utilizacion de vehiculos automotores para el traslado personal desde un punto a otro de la

ciudad, transito que la mayor parte de las veces es lento por congestionamientos y conlleva
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a una mayor emisién de contaminantes a la atmosfera aunque las distancias que recorra un

vehiculo sean cortas.

Los SICA en el Instituto Mexicano del Seguro Social se encuentran dentro de las 4
patologias con mayor incidencia de mortalidad y para el 2020 se estima que sera la primera
causa en el mundo. En Estados Unidos 1.5 millones de habitantes sufre un evento de SICA
al ano y solo 1 millon de ellos sobrevivira. Los gastos estimados por atencion meédica en
general ascienden a $243,812,611.5 millones; el Distrito Federal se gasta aproximadamente
la quinta parte ($53,293,809.2 equivalente a $1,669,412,807.9 del Producto Interno Bruto)
del total nacional y tan solo el IMSS régimen ordinario gasta $29,011,491 anuales, en una
poblacién de 8,814,797 habitantes del Distrito Federal, segun el Sistema de Cuentas
Estatales y Nacionales de Salud (SICUENTAS) Secretaria de Salud .

Pregunta de investigacion

¢ Cual es la asociacién entre el desarrollo de Infarto Agudo al Miocardio y los niveles
elevados de contaminacion atmosférica por Particulas Menores en adultos que residen vy

trabajan en la ciudad de México?

26



IV. JUSTIFICACION

La Cardiopatia Isquémica es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en
México; estudios resientes han demostrado que existe una tendencia al incremento en la
ocurrencia de éstas enfermedades en todo el pais, y entre los lugares con mayor incidencia

y prevalencia se encuentra el Distrito Federal.

La Cardiopatia Isquémica, asi como otras enfermedades cronico-degenerativas son el
resultado de la transicion epidemioldgica de nuestro pais y con ello la edad para la
ocurrencia del Infarto Agudo al Miocardio esta produciéndose a décadas mas tempranas de
la vida, lo cual evidencia que la magnitud del problema necesita ser estudiado desde todas

sus perspectivas sin omitir ningun factor que intervenga en su ocurrencia.

La mayoria de los factores de riesgo son conocidos para el desarrollo de Infarto Agudo al
Miocardio, mas en México la contaminacion por Particulas Menores y su interaccion con
otros contaminantes atmosféricos no han sido debidamente estudiados como factores que

influyen en la ocurrencia de la enfermedad.

Muchos estudios alrededor del mundo documentan la asociacion entre los contaminantes
atmosfeéricos sobre todo de Particulas Menores y la ocurrencia de Infarto Agudo al Miocardio
entre otras enfermedades producidas por la contaminacion ambiental. En México se
desconocen los efectos que la mala calidad del aire produce sobre el sistema cardiovascular,
siendo que se cuenta con uno de los mejores sistemas de monitoreo de la calidad del aire
los cuales arrojan evidencias que existen problemas serios con los gases emitidos a la

atmosfera.

Dado que la contaminacién ambiental sigue siendo un grave problema de salud en la ciudad
de México y ante la necesidad de estudiar sus efectos en la enfermedad cardiovascular y en
particular en el infarto agudo del miocardio, se decidié estudiar esta posible asociacion en la
ciudad de México. Para ello se utilizara un disefo llamado case-crossover que se ha
utilizado en otras investigaciones, para evaluar el efecto de la contaminacién ambiental en la

salud del ser humano.
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V. OBJETIVOS

Generales:

Medir la fuerza de asociacion entre la exposicion a niveles elevados de PM3 5, PMyo,

su posible interaccion con otros contaminantes atmosféricos, y el riesgo de desarrollo

de Infarto Agudo al Miocardio en residentes adultos de la ciudad de México.

Especificos:

Evaluar si la exposicion a niveles elevados de PMy5 y PMqy incrementa el

riesgo de infarto agudo del miocardio.

Estimar si las bajas temperaturas ambientales incrementan el riesgo de infarto

agudo del miocardio.

Medir si los niveles elevados de SO,, NO,, O3 y CO incrementan el riesgo de

infarto agudo del miocardio.

Evaluar la interaccion de las diferentes variables atmosféricas en la ocurrencia

del infarto agudo del miocardio.
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VI. MATERIAL Y METODO

1. Diseno del estudio:

v Por la intervencion del investigador: observacional.
Por la recoleccion de los datos: prolectivo.
Por el nimero de mediciones: case-crossover %,
Por el numero de grupos estudiado: analitico.

Por su direccionalidad: del efecto a la causa.

AN N NN

Segun la presentacidn de la exposicion y la enfermedad: retrospectivo.

Diseino Case-Crossover

El disefio case-crossover permite identificar los desencadenantes a corto plazo de eventos
agudos (como el IAM), por: a) la aparicion del efecto es aguda y b) la exposicion a los
factores de riesgo (niveles elevados de contaminacion) es transitoria, de corta duracion

desde la perspectiva de la persona expuesta.

En este disefio se seleccionan solo casos y se comparan las exposiciones del momento
previo al evento con las exposiciones en momentos anteriores, que servian de control; asi
las comparaciones se realizan intrasujeto lo que presenta varias ventajas: a) sélo se necesita
muestrear casos, por lo que los costes de los estudios son menores; b) no hay sesgos de
seleccidon al elegir los sujetos control; y c) las posibles variables de confusion que se
mantienen estables en el tiempo quedan controladas por el disefo; y el modelo de casos y
controles plantea serias dudas sobre como seleccionar a los controles y sobre su

representatividad.

El disefio se centra en estudiar el momento del tiempo en que ocurre en evento, los datos se
recogen habitualmente mediante una entrevista con el paciente, un familiar o una persona
que conozca los hechos en estudio, para ello se tiene que valorar: a) la viabilidad de reclutar
pacientes rapidamente, para evitar olvidos en las valoraciones de la exposicién; b) la
posibilidad de que los pacientes recuerden sus exposiciones en los dias control (0 su
frecuencia de exposicion); y por ultimo, c¢) si el numero de discordancias entre pacientes es

suficiente para los analisis.
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El periodo de efecto de la exposicién es el tiempo en que la exposicidn ejerce su efecto
sobre el riesgo es decir, el periodo entre el minimo retraso del efecto después de la

exposicion (periodo de induccion) y la maxima duracion potencial del efecto de la exposicion.

El periodo de riesgo es el tiempo transcurrido justo antes de que se desencadene el evento,
y se corresponde con la suma del periodo de induccion y de efecto. La amplitud del periodo
de efecto se conoce mediante un analisis de sensibilidad con distintos periodos, para
detectar el mas adecuado. Los periodos control se pueden construir a partir de: a) datos de
la exposicion de un periodo de tiempo comparable al del periodo de riesgo (hora de inicio del
evento y periodo horario en que los contaminantes se elevaron); o bien b) informacion de la
exposicion en el pasado a partir de los datos de la frecuencia usual de exposicion.

Dependiendo de la amplitud de la ventana de interés, distintas exposiciones pueden ser

desencadenantes.

Como el efecto IAM es a corto plazo y los datos control disponen de un periodo de tiempo
comparable al periodo de riesgo, el andlisis se realizara mediante el mismo método que para
casos y controles emparejados, obteniéndose como medida de asociacion la Razén de
Momios (RM), el cual se estima a partir de las casillas discordantes de la tabla de 2 x 2 (OR
= b/c) y éste resultado es idéntico al calculado mediante regresion logistica condicional.

Actualmente de entre los multiples campos se utiliza en la epidemiologia ambiental %,

2. Periodo del estudio:

Periodo comprendido entre el 1 de marzo al 31 de enero de 2009.

3. Poblacion de estudio:

Universo y Muestra.

= Area de estudio: Poblacion atendida en el Hospital:
v Hospital de especialidades "Dr. Antonio Fraga Mouret" Centro Medico Nacional
"La Raza".
v" Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”.
v Hospital regional N° 1 Dr. Carlos MacGregor Sanchez Navarro.
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= Universo de estudio: México, Distrito Federal.
= Unidad de muestreo y analisis: Adultos derechohabientes del Instituto Mexicano del

Seguro Social.

Tamano de muestra.

Utilizando el programa Epi dat v3.0:

p2 = proporcion de exposicion a los contaminantes entre los controles de IM = 0.9

w = razén de momios que se desea estimar = 2.25

De acuerdo con estos datos, se estima que la frecuencia de exposicion entre los casos (p1)

vendra dada por:

W3

o1 (1—p4 )+wp,

Sustituyendo valores tendremos:

p1=(2.25x0.9)/ [(1 - 0.9) + (2.25 x 0.9)] = 0.9529

Recurriendo a las férmulas habituales para determinar el tamano muestral minimo necesario

(n) para la comparacion de dos proporciones, se precisara conocer:

Z (1-a2) = la seguridad con que se desea trabajar (a), o riesgo de cometer un error tipo I.
Trabajaremos con una seguridad del 95% (a = 0,05).
Entonces el valor de Z cuando (a = 0.05 a dos colas) = 1.962

Z (1.p) = el poder estadistico (1-8) que se quiere para el estudio, o riesgo de cometer un error
de tipo Il.
Trabajaremos con un valor de 8 = 0.2 es decir, un poder del 80%

p = proporcion completa de sujetos (casos y controles) expuestos 6 (p1 - p2)/2 = 0.9264
p1 = proporcion de exposicion a los contaminantes entre los casos de IAM = 0.9529
p2 = proporcion de exposicion a los contaminantes entre los controles de IAM = 0.9

w = razon de momios (RM) que se desea estimar = 2.25
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Con estos datos, y para un planteamiento bilateral, para el calculo del tamafio muestral se
utilizé la expresion:

a4

[-1_% xl'éP[xl_F'.H‘-]_ﬁ 1,,.'})1“—})1 )+ py(1-p, )J

n= , .
(py =2, )

Sustituyendo valores tendremos:

n=1[1.962 x V2 x 0.9264 x (1 —0.9264) + 0.8 x ¥0.9529 x (1 — 0.9529) + 0.9 x (1 — 0.9)]°

(0.9529 — 0.9)?

n =381

Estimamos un numero de 381 sujetos como tamafio minimo de muestra en el estudio.

Tipo de muestreo

No probabilistico de tipo consecutivo.

Procedimiento a sequir para la seleccion de la muestra.

Se tomara de manera consecutiva por lo menos 381 pacientes con IAM con una confianza

del 95% de obtener una RM de 2.25 y un poder estadistico del 80% requerido para este

estudio.

Criterios de restriccion.

Inclusion:

Derechohabientes del IMSS mayores de 20 anos de edad.

Se encuentre hospitalizado.

Diagndstico de primera vez o subsecuente de IM confirmado segun los criterios de la

European Society of Cardiology and American College of Cardiology.

Cualquiera de los 2 criterios siguientes:
Aumento y disminucion mas rapida de Creatininfosfoquinasa (CK-MB masa),
como marcadores biolégicos de necrosis miocardica, acompanados de al
menos uno de los siguientes:
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a) Sintomas isquémicos;
b)  Aparicion de ondas Q de necrosis en el electrocardiograma (ECG);
c) Cambios en el ECG sugestivos de isquemia (elevacion o depresion del
segmento ST); o
d) Intervencion coronaria (por €j. angioplastia coronaria)
Resida dentro de un radio de 5km a un centro de monitoreo ambiental en la ciudad de
México.
Que su estado de salud sea estable al momento de aplicar el cuestionario.
Contar mediciones de laboratorio de CK y CK-MB masa; y/o en estudios de gabinete
un electrocardiograma de 12 derivaciones en su expediente clinico.

Expediente clinico completo.

Exclusion:

Hayan padecido un IAM en 6 meses previos a la hospitalizacion.

Que padezcan angina inestable, arritmia cardiaca o dolor toracico de origen no
cardiaco.

Se deteriore su estado de salud o fallezca al momento de la encuesta.

Hayan sido transferidos de un hospital fuera de la ciudad de México.

Pacientes que no acepten participar en el estudio.

Eliminacion:

Encuestas incompletas por incapacidad para seguir contestando a las preguntas por

deterioro de su estado de salud o por defuncidén del paciente.

Método de recoleccion de datos.

Para ubicar a los pacientes y sus diagnosticos, se tomo el censo hospitalario de cardiologia

de todos los casos ocurridos de IAM, de cada uno de los hospitales seleccionados debido a

la factibilidad de encontrar a una mayor cantidad de pacientes con IAM y por ser lugares de

referencia de otros niveles.
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Una vez que el paciente cumplia con los criterios de seleccidon y se encontraba estable en
hospitalizacion, con el permiso de su médico tratante el residente en epidemiologia le realizé
una entrevista de manera directa a cada paciente de estudio colectando la informacién en un
cuestionario estructurado, con la observacion de que tiene que vivir y trabajar en la ciudad
de México, (esto es, ser residente lo cual significa vivir en la ciudad de México de entre 6 y

12 meses).

Los niveles de laboratorio, se tomaron del dia de ingreso del paciente para corroborar los
datos de IAM con los marcadores de necrosis miocardica, y de igual manera los datos de la
descripcion del electrocardiograma del expediente clinico.

Posteriormente se capturaron los registros en el programa SPSS v15 para realizar el analisis

descriptivo de los datos del cuestionario.

Los datos de domicilio del hogar, trabajo y lugares donde se encontraba en los tres dias
previos al IAM se geocodificaron en PCmap de GUIA ROJI, para asignar la exposicion a los
contaminantes de acuerdo a los centros de monitoreo ambiental de la Secretaria de Medio
Ambiente del Distrito Federal (SMA) cercanos que miden los niveles de contaminacion como
promedios horarios de PMys5, PMyy, NO,, CO, O3 y SO, asi como de las mediciones

meteoroldgicas.

Las bases de datos de la RAMA y de la REDMET del SIMAT se obtuvieron en linea de la
siguiente fuente electronica: SIMAT Recursos técnicos, Bases de datos (2009). Consultado
el 01 de marzo de 2010. SMA del DF. México, DF. Pagina web de difusion:

http://www.sma.df.gob.mx/simat/home base.php

Estos microambientes fueron capturados en el programa STATA SE v10 para el calculo de
las RM tomando los niveles de contaminantes validados de la base de datos, de la RAMA
del SIMAT de enero de 2009 a octubre 31 de 2009.

Asi como de las mediciones meteorologicas de la REDMET, de la cual se tomé: humedad
relativa (RH) (medida con un sensor tipo capacitor) y temperatura (TMP) (medida con

termistor), para el control de las variables de contaminacion atmosféricas y realizacion de los
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modelos estadisticos que mejor predijeran el IAM. Considerando que los centros de
monitoreo ambiental registran los promedios horarios de todos los parametros antes

mencionados.

Estructura y diseno del cuestionario.

El cuestionario de recoleccion de datos esta estructurado de la forma siguiente:

SECCION
|. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS
Il. CARACTERISTICAS ECONOMICAS
l1l. PADECIMIENTO ACTUAL
IV. ANTECEDENTES DE EXPOSICION
V. TRANSPORTE
VI. SOMATOMETRIA Y RESULTADOS DE LABORATORIO
VII. HABITOS
VIII. ACTIVIDAD FiSICA
IX. ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES
X. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
XI. ANSIEDAD

El disefio del cuestionario se anexa al protocolo (ANEXO VIII). Se realizé una prueba piloto
para comprobar el entendimiento de las preguntas y en su caso se realizaron las

modificaciones de las mismas.
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VII. DEFINICION Y OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE DEPENDIENTE

Infarto Agudo al Miocardio

Definicién: es la situacion en la que existe necrosis de las células del miocardio como
consecuencia de una isquemia prolongada.

Operacionalizacion: se verificd lo registrado en los expedientes clinicos como motivo de
hospitalizacion.

Escala de medicion: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente

VARIABLES INDEPENDIENTE

> Variables atmosféricas

Particulas Menores a 2.5 um

Definicién: Son particulas de diametro aerodinamico equivalente o menor a 2.5 pm.
Representan un mayor riesgo para la salud humana, ya que puede ser un factor de muerte
prematura en la poblacion.

Operacionalizacién: se tomaron los niveles de las bases de datos del registro diario de la
Red de Monitoreo Ambiental del Sistema de Monitoreo Ambiental de la Ciudad de México.
Escala de medicién: cuantitativa de razén.

Indicador: los picogramos por metro cubico registrados (ug/m?*) como promedio horario.

Particulas Menores a 10 uym

Definiciéon: Son particulas de diametro aerodinamico equivalente o menor a 10 um. Se
consideran perjudiciales para la salud debido a que no son retenidas por el sistema de
limpieza natural del tracto respiratorio.

Operacionalizacion: se tomaron los niveles de las bases de datos del registro diario de la
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Red de Monitoreo Ambiental del Sistema de Monitoreo Ambiental de la Ciudad de México.
Escala de medicidon: cuantitativa de razon.

Indicador: los picogramos por metro cubico registrados (ug/m?*) como promedio horario.

Dioxido de Azufre

Definicién: es un gas incoloro de olor caracteristico asfixiante, constituido por un atomo de
azufre y dos atomos de oxigeno en su estructura molecular. Se origina por la combustiéon o
proceso de combustibles que contienen azufre (diesel y combustéleo principalmente), y la
fundicion de minerales ricos en sulfatos.

Operacionalizacion: se tomaron los niveles de las bases de datos del registro diario de la
Red de Monitoreo Ambiental del Sistema de Monitoreo Ambiental de la Ciudad de México.
Escala de medicion: cuantitativa de razon.

Indicador: las partes por millon registradas (ppm) como promedio horario.

Dioxido de Nitrégeno

Definicién: es un agente sumamente oxidante, soluble en agua, de color café-rojizo,
constituido por un atomo de nitrogeno y dos atomos de oxigeno en su estructura molecular.
Constituye uno de los precursores basicos de la neblina o smog fotoquimico y se distingue a
simple vista en las grandes urbes por la coloracion café-rojizo. Se forma como subproducto
en los procesos de combustion a altas temperaturas, como en los vehiculos motorizados y
las plantas eléctricas. Es toxico, irritante y precursor de la formacion de particulas de nitrato.
Operacionalizacién: se tomaron los niveles de las bases de datos del registro diario de la
Red de Monitoreo Ambiental del Sistema de Monitoreo Ambiental de la Ciudad de México.
Escala de medicién: cuantitativa de razén.

Indicador: las partes por millén registradas (ppm) como promedio horario.

Ozono

Definicién: es un gas incoloro de olor caracteristico, constituido por un atomo de azufre y
dos atomos de oxigeno en su estructura molecular. Es de olor acre y generalmente incoloro,
pero en grandes concentraciones puede volverse ligeramente azulado. Si se respira en
grandes cantidades, es toxico y puede provocar la muerte.
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Operacionalizacion: se tomaron los niveles de las bases de datos del registro diario de la
Red de Monitoreo Ambiental del Sistema de Monitoreo Ambiental de la Ciudad de México.
Escala de medicion: cuantitativa de razon.

Indicador: las partes por millon registradas (ppm) como promedio horario.

Monéxido de Carbono

Definicién: es un gas inodoro, incoloro e insipido ligeramente menos denso que el aire,
constituido por un atomo de carbono y uno de oxigeno en su estructura molecular. Es un
producto de la combustion incompleta de material que contiene carbono y de algunos
procesos industriales y bioldgicos. Puede causar la muerte cuando se respira en niveles
elevados.

Operacionalizacion: se tomaron los niveles de las bases de datos del registro diario de la
Red de Monitoreo Ambiental del Sistema de Monitoreo Ambiental de la Ciudad de México.
Escala de medicion: cuantitativa de razon.

Indicador: las partes por millon registradas (ppm) como promedio horario.

» Variables sociodemograficas

Edad

Definicidon: es el periodo de tiempo que ha pasado desde el nacimiento hasta la fecha
actual.

Operacionalizacion: se tomo el numero declarado de afios cumplidos a la fecha del estudio
referido por el paciente o por su fecha de nacimiento; lo referido se registré6 en el
cuestionario.

Escala de medicion: cuantitativa de razon.

Indicador: los anos referidos.

Sexo
Definicidn: es la clasificacion de los hombres o mujeres, teniendo en cuenta numerosos
criterios entre ellos las caracteristicas anatémicas y cromosémicas.
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Operacionalizacion: se pregunté directamente; lo referido se registré en el cuestionario.
Escala de medicién: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Masculino 2.- Femenino

Ocupacién

Definicién: es el oficio o profesién que realiza una persona a cambio de un salario.
Operacionalizacion: se pregunto directamente y se registro el codigo correspondiente en el
cuestionario.

Escala de medicién: cualitativa nominal.

Indicador: el codigo de la Clasificacion Mexicana de Ocupaciones (CMO) volumen |,

respectivo.

Nivel socioecondmico

Definiciéon: es un atributo del hogar, compartido y extensible a todos sus miembros. Para
determinar éste atributo se estudian distintas variables relacionadas con la vivienda, el nivel
de hacinamiento, los ingresos medios, la educacién y el trabajo del jefe del hogar. A partir de
estos se clasifican los hogares en siete grupos de mayor a menor pobreza.
Operacionalizacion: Se aplicé el cuestionario modificado del indice de Niveles Socio-
Econdmicos (INSE version completa) con el cual se calcul6 el nivel de acuerdo al puntaje
que se obtuvo del mismo y se clasifico en el estrato correspondiente.

Escala de medicién: Cualitativa ordinal.

Indicador:

PUNTOS DE CORTE DEL INSE

Estrato Clase Puntos
E Clase mas baja Hasta 60
D Clase baja Entre 61y 101
D+ Clase media baja Entre 102y 156
C Clase media Entre 157y 191
C+ Clase media alta Entre 192y 241
A/B Clase alta Entre 242 y mas
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Medio de transporte

Definiciéon: medio de traslado de personas o bienes desde un lugar hasta otro.
Operacionalizacion: se preguntd directamente cual es el medio que usa con mayor
frecuencia y lo referido se registrd en el cuestionario.

Escala de medicion: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Camina 2.- Bicicleta 3.- Motocicleta 4.- Microbus o autobus 5.- Metro

6.- Metrobus 7.- Tren ligero 8.- Automovil privado

Escolaridad

Definicién: grado de estudios que ha logrado un individuo.

Operacionalizacion: se pregunto directamente y lo referido se anot6 en el cuestionario.
Escala de medicion: cualitativa ordinal.

Indicador: 1.- Ninguno 2.- Preescolar 3.- Primaria 4.- Primaria incompleta 5.- Secundaria
6.- Secundaria incompleta 7.- Preparatoria 8.- Preparatoria incompleta 9.- Licenciatura

10.- Licenciatura incompleta 11.- Posgrado 12.- Posgrado incompleto  13.- Carrera técnica.

Dia de la semana

Definicidn: serie de siete dias consecutivos, de lunes a domingo.

Operacionalizacion: se pregunté directamente la fecha que se ocurrié el IAM y lo referido
se registro en el cuestionario.

Escala de medicién: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Lunes 2.- Martes 3.- Miércoles 4.- Jueves 5.- Viernes 6.- Sabado

7.- Domingo.

Estacion del aiio

Definiciéon: cada una de las cuatro partes o tiempos en que se divide el afio, en base a la
combinacion de los movimientos propios de los demas planetas en relacién con el de la
tierra.

Operacionalizacion: se pregunté directamente la fecha en que se presenten los casos y se
asigno a cada estacién del afio.

Escala de medicidn: cualitativa ordinal

Indicador: 1.- (21 de Marzo al 20 de Junio) Primavera. 2.- (21 de Junio al 21 de
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Septiembre) Verano. 3.- (22 de Septiembre al 21 de Diciembre) Otofio.

4.- (22 de Diciembre al 21 de Marzo) Invierno.

> Habitos

Tabaquismo
Definicién: nicotismo agudo o cronico dado por un tiempo expresado en dias, meses 0 afos

expuestos al humo de tabaco, estimando el numero promedio de cigarrillos.
Operacionalizacion: Se pregunté directamente si fuma, edad de inicio, tiempo con el habito,
cantidad de cigarrillos fumados por dia y si hay convivientes que fumen cerca; lo referido se
registro en el cuestionario.

Escala de medicion: cualitativa ordinal.

Indicador:

1.- No fumador

2.- Fumador leve: fuma de 1 a 5 cigarrillos al dia.

3.- Fumador moderado: fuma de 6 a 10 cigarrillos al dia.

4.- Fumador severo: fuma mas de 11 cigarrillos al dia.

Alcoholismo

Definicién: Es un proceso patolégico que queda definido por el conjunto de lesiones
organicas y trastornos psiquicos originados por el consumo repetido y continuado de bebidas
alcohdlicas.

Operacionalizacion: Se pregunt6é directamente si ha ingerido bebidas alcohdlicas, a que
edad comenzo a ingerirlas, su frecuencia y el numero de copas; lo referido se registrd en el
cuestionario.

Escala de medicion: cualitativa ordinal.

Indicador:

1.- Abstemio: nunca ha consumido alguna copa completa de alcohol.

2.- No bebié en el ultimo ano: ha consumido alcohol, pero no lo ha hecho en el ultimo afo.
3.- Bebedor poco frecuente bajo: consumio alcohol en el Ultimo afio y nunca tomé mas de 5

copas por ocasion.
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4.- Bebedor poco frecuente alto: consumié alcohol en el ultimo afo (sin incluir el dltimo mes)
y bebiendo por lo menos 5 copas o mas en una ocasion.

5.- Bebedor moderado bajo: Consumio alcohol en el ultimo mes y nunca tomé § copas o mas
en una ocasion.

6.- Bebedor moderado alto: consumio alcohol en el ultimo mes (sin incluir la ultima semana)
bebiendo por lo menos 5 copas o mas en una sola ocasion.

7.- Bebedor frecuente de bajo nivel: toma de 1 a 4 copas por lo menos una vez a la semana,
nunca toma 5 copas o mas por ocasion.

8.- Bebedor frecuente de alto nivel: toma alcohol por lo menos una vez a la semana y
cuando toma 5 6 mas copas por ocasion, lo hace cuando mucho de 1 a 3 veces por mes.

9.- Consuetudinario: toma diariamente y por lo menos una vez a la semana se toma 5 6 mas

copas en una sola ocasion.

Drogadiccion

Definicién: es el estado psiquico y a veces fisico causado por la interaccion entre un
organismo vivo y una droga. Caracterizado por modificaciones en el comportamiento, y por
otras reacciones que comprenden siempre un impulso irreprimible al tomar droga en forma
continua o periddica con el fin de experimentar sus efectos psiquicos y a veces para evitar el
malestar producido por la privacion.

Operacionalizaciéon: Se pregunté directamente si consume alguna droga, a que edad
comenzo6 a ingerirlas, su frecuencia y el nimero de copas en promedio por ocasién; lo
referido se registro en el cuestionario.

Escala de medicion: cualitativa ordinal.

Indicador: 1.- Nunca ha consumido drogas 2.- Consumio en el ultimo mes 3.- Consumié

en el ultimo afio 4.- Consumid hace mas de un ano

Actividad fisica

Definicion: es cualquier movimiento voluntario producido por la contraccion musculo
esquelético, que tiene como resultado un gasto energético que se afade al metabolismo
basal.

Operacionalizacion: Se preguntd directamente la frecuencia, intensidad y tiempo que gasta

en actividades fisicas leves (planchar, limpiar y sacudir, caminar paseando), moderadas
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(Pintar, decorar, caminar rapido, bicicleta estacionaria con esfuerzo ligero) y vigorosas
(Aerobics, nadar, correr); lo referido se registrd en el cuestionario.

Escala de medicién: cualitativa ordinal

Indicador:

1.- Recomendada: actividad moderada 5 o mas dias a la semana por 30 minutos o bien
actividad vigorosa 3 o mas dias a la semana por 20 minutos.

2.- Insuficiente: frecuencia o duracién menor a la recomendada.

3.- Inactividad: no realiza actividad fisica.

Estado de nutricion

Definicién: es la situacion en la que se encuentra una persona en relacién con la ingesta y
adaptaciones fisioldgicas que tienen lugar tras el ingreso de nutrientes.

Operacionalizacion: se evalud el estado nutricional en base al calculo del indice de Masa
Corporal (IMC) (kg de peso / talla®, también llamado Index de Quetelet). Se colectd del
expediente clinico el peso y la talla, para registrarse en el cuestionario.

Escala de medicién: cualitativa ordinal

Indicador:

1.- Peso bajo: menor que 18.49.

2.- Peso normal: de 18.5 a 24.99.

3.- Sobrepeso: de 25 a 29.99.

4.- Obesidad: mayor a 30.

> Antecedentes Heredofamiliares

Antecedentes Familiares de Diabetes Mellitus

Definicién: es todo aquel paciente que tenga un familiar cercano (al menos en la tercera
generacion) que padezca diabetes mellitus o haya fallecido a causa de ésta.
Operacionalizacion: se pregunté directamente y se anoto lo referido en el cuestionario.
Escala de medicién: cualitativa nominal.

Indicador: 1.-Si  2.-No
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Antecedentes Familiares de Hipertension Arterial

Definicién: es todo aquel paciente que tenga un familiar cercano (al menos en la tercera
generacion) que padezca hipertensidn arterial o haya fallecido a causa de ésta.
Operacionalizacion: se pregunté directamente y se anoto lo referido en el cuestionario.
Escala de medicién: cualitativa nominal.

Indicador: 1.-Si  2.-No

Antecedentes Familiares de Obesidad

Definicién: es todo aquel paciente que tenga un familiar cercano (al menos en la tercera
generacion) que padezca obesidad.

Operacionalizacion: se pregunté directamente y se anoto6 lo referido en el cuestionario.
Escala de medicion: cualitativa nominal.

Indicador: 1.-Si  2.-No

Antecedentes Familiares de Enfermedad Cardiovascular

Definicién: es todo aquel paciente que tenga un familiar cercano (al menos en la tercera
generacion) que padezca enfermedad cardiovascular o haya fallecido a causa de ésta.
Operacionalizacion: se pregunté directamente y se anoto lo referido en el cuestionario.
Escala de medicion: cualitativa nominal.

Indicador: 1.-Si  2.-No

Antecedentes Familiares de Enfermedad Cerebrovascular

Definicién: es todo aquel paciente que tenga un familiar cercano (al menos en la tercera
generacion) que padezca enfermedad cerebrovascular o haya fallecido a causa de ésta.
Operacionalizacion: se pregunté directamente y se anoto lo referido en el cuestionario.
Escala de medicién: cualitativa nominal.

Indicador: 1.-Si  2.-No

Antecedentes Familiares de Cancer

Definicion: es todo aquel paciente que tenga un familiar cercano (al menos en la tercera
generacion) que padezca cancer o haya fallecido a causa de ésta.

Operacionalizacion: se pregunté directamente y se anot6 lo referido en el cuestionario.
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Escala de medicion: cualitativa nominal.
Indicador: 1.-Si  2.-No

> Antecedentes Personales Patologicos

Diabetes Mellitus

Definicién: enfermedad cronica, causada por deficiencia congénita y/o adquirida en la
produccion de insulina por el pancreas o inefectividad de la insulina producida, Esta
deficiencia determina un incremento de la glucosa en sangre, que provoca, a su vez, dafios
en diferentes sistemas corporales, especialmente nervios y vasos sanguineos. Con base en
los criterios de la American Diabetes Asociation se clasifica como diabetes no
insulinodependiente; son individuos que presentan glucosa en ayuno = 126 mg/dl.
Operacionalizacion: se pregunté directamente si la padece; tiempo desde el diagnostico
por un médico y medicamentos tomados; lo referido se registr6 en el cuestionario.

Escala de medicion: cualitativa nominal

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente

Hipertension Arterial

Definicion: de acuerdo a la Joint National Committe on Detection, Evaluation and Treatmen
of High Blood Pressure, como una enfermedad crénica que se caracteriza por la elevaciéon
sostenida de la presién arterial, con frecuencia asociado a por alguna entidad nosoldgica. Se
clasifica con base en los siguientes valores de presion sistélica/diastolica: normal <130/<85
milimetros de mercurio (mmHg), normal alta: 130-139/85-89 mmHg e hipertension >140/> 90
mmHg.

Operacionalizacion: se pregunté directamente si la padece; tiempo desde el diagnostico
por un médico y medicamentos tomados; lo referido se registré en el cuestionario.

Escala de Medicién: cuantitativa ordinal.

Indicador: 1.- Presente  2.- Ausente

45



Hipercolesterolemia

Definicién: es la elevacién de la cifra de colesterol sanguineo por encima de los niveles
considerados como normales.

Operacionalizacion: se pregunt6 directamente si la padece; tiempo desde el diagnostico
por un médico y medicamentos tomados; lo referido se registré en el cuestionario. Ademas
de los niveles del perfil lipidico reportado por el laboratorio clinico, incluidos en el expediente
clinico.

Escala de medicion: cualitativa nominal

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC)

Definicién: Proceso patoldgico crénico, permanente y lentamente progresivo, de caracter
generalizado, parcialmente reversible, caracterizado por una disminucién del flujo en las vias
aeéreas con consecuencias sistémicas importantes y se asocia con una respuesta
inflamatoria anormal a particulas o gases nocivos, principalmente el tabaquismo. Incluye dos
enfermedades principales:

Enfisema pulmonar: es la dilatacion anormal y permanente de los espacios aéreos

distales al bronquiolo terminal con destruccién de sus paredes y sin signos de fibrosis.

Bronquitis crénica: es una inflamacién de larga evolucion (de entre tres meses a dos

afos seguidos) de los bronquios. Se reduce el flujo de aire que entra y sale de los
pulmones, y se produce un exceso de mucosidad que estrecha y obstruye las vias
respiratorias.

Operacionalizacion: se preguntdé directamente si padece enfisema pulmonar o bronquitis

cronica y lo referido se registré en el cuestionario.

Escala de medicién: cualitativa nominal

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente.

Insuficiencia Cardiaca

Definicidn: es la situacién en que el corazén es incapaz de suplir las demandas metabdlicas
del organismo o logra hacerlo pero a base de aumentar las presiones de llenado. Aunque la

insuficiencia cardiaca implica el fracaso de la funcion de bomba del corazén, sus
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manifestaciones clinicas dependen de la repercusion hemodinamica que determina en otros
organos.

Operacionalizacion: se pregunt6 directamente si la padece; tiempo desde el diagndstico
por un meédico y medicamentos tomados; lo referido se registr6 en el cuestionario.

Escala de medicion: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente

Angina de Pecho

Definicién: es el dolor, opresién o malestar, por lo general toracico, atribuible a la isquemia
miocardica transitoria. Es un concepto exclusivamente clinico y su diagnostico se basa en
las caracteristicas y circunstancias que acompanan el dolor. EI mecanismo que provoca la
isquemia no siempre es el mismo; con frecuencia se trata de un aumento de las necesidades
de oxigeno, provocado por los cambios en la presion arterial y la frecuencia cardiaca
(ejercicio y emociones), en un paciente con lesiones aterosclerosas coronarias, mientras que
en otras ocasiones el dolor sobreviene sin causa aparente, sugiriendo que se ha producido
una reduccion espontanea del aporte de oxigeno.

Operacionalizacion: se pregunté directamente si la padece; tiempo desde el diagndstico
por un médico y medicamentos tomados; lo referido se registré en el cuestionario.

Escala de medicidn: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente

Insuficiencia Cardiaca

Definicién: estado fisiopatolégico en que una anomalia funcional cardiaca impide que el
corazdn bombee sangre en los volumenes adecuados para satisfacer las necesidades del
metabolismo tisular.

Operacionalizacion: se pregunté directamente si la padece; tiempo desde el diagndstico
por un médico y medicamentos tomados; lo referido se registré en el cuestionario.

Escala de medicion: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente
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Infarto al Miocardio

Definicién: es la necrosis de una parte del musculo cardiaco (miocardio), por falta de riego
sanguineo de las arterias coronarias con lo cual se produce una isquemia o falta de oxigeno.
Operacionalizacion: se preguntd directamente si lo padecio; tiempo desde el diagnostico
por un médico y medicamentos tomados; lo referido se registré en el cuestionario.

Escala de medicion: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente

Uso de Marcapasos

Definicién: es la utilizacién de un pequeno aparato operado con pilas que ayuda a que el
corazén lata regularmente y a una frecuencia apropiada.

Operacionalizacion: se pregunté directamente si lo utiliza; tiempo desde la colocacion por
un médico y medicamentos tomados; lo referido se registré en el cuestionario.

Escala de medicién: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente

Valvulopatia
Definiciéon: enfermedad adquirida o congénita de una valvula cardiaca. La alteracion

resultante se puede manifestar por una disminucién de la apertura de la misma (estenosis),
el cierre insuficiente (insuficiencia) o una combinacién de las mismas.

Operacionalizacion: se preguntdé directamente si la padece; tiempo desde el diagndstico
por un médico y medicamentos tomados; lo referido se registré en el cuestionario.

Escala de medicidn: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente

Arritmia Cardiaca

Definicién: es todo trastorno del ritmo cardiaco causado por alteraciones en la formacién y/o
conduccion del impulso eléctrico del corazon.

Operacionalizacion: se preguntdé directamente si la padece; tiempo desde el diagndstico
por un médico y medicamentos tomados; lo referido se registré en el cuestionario.

Escala de medicién: cualitativa nominal.

Indicador: 1.- Presente 2.- Ausente
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Medicamentos Tomados Ordinariamente

Definicién: es la dosis y tipo de farmaco u otra sustancia quimica que toma el paciente de
manera constante.

Operacionalizacion: se preguntd directamente, se corroboré con lo asentado en el
expediente clinico y hojas de control de enfermeria; lo referido o investigado se registro en el
cuestionario.

Escala de medicidn: cualitativa nominal.

Indicador: nombre de los medicamentos tomados.

Ansiedad

Definiciéon: estado mental caracterizado por una situacién perpetua de alerta y de miedo
acompanado de un cuadro fisico caracterizado por espasmos, cefaleas, taquicardia, falta de
respiracion, temblores y mareos recurrentes en la persona.

Operacionalizacion: se aplicdé la Escala de Hamilton para Ansiedad (HAM-A), mediante
preguntas directas se cuestiond y registrd las preguntas en el cuestionario.

Escala de medicion: cualitativa ordinal.

Indicador: 1.- No Ansiedad 2.- Ansiedad Leve 3.- Ansiedad Moderada/Grave

» Variables Meteorolégicas

Temperatura (TMP)

Definicién: medida del movimiento molecular o el grado de calor de una sustancia. Se mide
usando una escala arbitraria a partir del cero absoluto, donde las moléculas tedricamente
dejan de moverse.

Operacionalizacion: se tomaron los niveles de la base de datos del registro diario de la Red
Meteoroldgica del Sistema de Monitoreo Ambiental de la Ciudad de México, medidos con
termistor.

Escala de medicién: cuantitativa de intervalo.

Indicador: los grados centigrados ambientales (°C) registrados como promedio horario.
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Humedad Relativa (RH)

Definicién: tipo de humedad que se basa en el cociente entre la presidén actual del vapor del

aire y la saturacién de la presion del vapor.

Operacionalizacién: se tomaron los niveles de la base de datos del registro diario de la Red
Meteoroldgica del Sistema de Monitoreo Ambiental de la Ciudad de México, medidos con
sensor tipo capacitor.

Escala de medicién: cuantitativa de razon.

Indicador: el porcentaje registrado como promedio horario.
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VII. PLAN GENERAL

Una vez que el protocolo se autorizd por el Comité de Investigacion y Etica del IMSS se

procedio a:

e Realizar una prueba piloto con la aplicacion del instrumento, con el fin de determinar

su calidad y los ajustes que ameritaba, con el objetivo de validar el instrumento de

medicién, identificar dificultades para su llenado, e identificar el tiempo promedio de

llenado del cuestionario.

e Se solicité autorizacién de los directivos de cada unidad médica.

¢ Al momento de la aplicacién del cuestionario, se le informd al paciente sobre los

objetivos generales del estudio, recalcando que la informacién era con fines de

investigacion y que participarian si ellos asi lo deseaban.

e Posterior a la aplicacion del cuestionario se tomaron las mediciones antropométricas y

bioquimicas del expediente médico.

e Tanto el cuestionario como la toma de las mediciones antropométricas y bioquimicas

se hicieron dentro de las instalaciones de cada unidad seleccionada.

e La recoleccién y captura de la informacién generada de los cuestionarios se hizo de

manera simultanea.

e Una vez que los datos se encontraban capturados en una base de datos se procedid

a realizar el analisis de la informacion.

e Los resultados se dieron a conocer a los directivos de las unidades asi como al

personal de la Coordinacion de Vigilancia Epidemiolégica y Apoyo en Contingencias

del IMSS.

¢ Finalmente, el estudio se publicara en una revista médica.
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VIIl. ANALISIS ESTADISTICO

Descripcion de la muestra

Se analizaron las variables continuas obteniendo: frecuencias, porcentajes, media, mediana,
moda, desviacion estandar, varianza, asimetria, curtosis, rango, minimo, maximo y
percentiles. En variables nominales se obtuvo: frecuencias, porcentajes y su moda; mientras
que en variables ordinales: frecuencias, porcentajes, mediana, moda y cuartiles. En el
programa SPSS v15.0.

Medicion y asignacion de la exposicion

Se utilizé el programa PcMap de la Ciudad de México de GUIA ROJI para la geocodificién de
las direcciones de cada paciente al igual que las direcciones de los Centros de Monitoreo
Automatizado (CMA). Localizados los pacientes se asignaron a los CMA dentro de un radio
de 5km, calculando la distancia al mismo; posteriormente se tomaron los parametros de
contaminantes y meteorolégicos de las Bases de datos del SIMAT y REDMET de sus CMA

respectivamente en Microsoft Excel 2003.

Tomamos exactamente las 24 horas previas al evento como el retraso o desfase 0, de las 25
a las 48 horas como retraso 1, de las 49 a 72 horas como el retraso 2 y finalmente como
retraso 3 al periodo comprendido entre las 72 y 96 horas previas al IAM, para posteriormente
calcular el promedio de los parametros por cada 24 horas, de cada microambiente por medio
de medicion de la exposicion indirecta como una exposicion integrada a los contaminantes

del aire con la siguiente formula:
]

Ei = 3 Cj tij
J=1

Ei= Exposicion integrada para un individuo en un periodo.

Cj= Nivel del contaminante que se alcanzé en el microambiente.

tiji= Tiempo que el individuo (i) ha permanecido en el microambiente (j).

J= Numero total de microambientes en los que ha estado el individuo (i) durante los

diferentes periodos.
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Se puede manejar (c) variables en el tiempo, mediante el uso de periodos menores de
tiempo (tij).

Duracién: Tiempo de permanencia en el ambiente con (C) X.

Frecuencia: Con qué frecuencia un individuo esta expuesto a tal ambiente (cada dia,

semana, estacion).
La exposicion integrada se capturd en el programa STATA v10 ajustando los parametros de

contaminacion atmosférica con la “ley del cuadrado inverso de la distancia”, para ponderar

los parametros calculados y ajustarlos a la distancia del paciente al un centro de monitoreo.

Analisis de la exposicion y el IAM

Se realizé una correlacién de los parametros obteniendo los coeficientes de regresion de

Pearson.

Se realizaron modelos de regresion logistica condicional por cada dia de retraso y para cada
contaminante ajustado por humedad y temperatura; se tomaron los coeficientes de regresion
para después calcular la RM para PMy5 y PMyg por 10 ug/m?; CO, NO, y SO, a 1ppm vy

finalmente O3 a 1ppb. De la siguiente manera:
RMjougims = Logaritmo Neperiano (e = 2,718281828) * (10 x Coeficiente de regresion).
De la misma manera para los Intervalos de confianza al 95% (ICgs%).

Las interacciones de las PM; 5 y PMyg se realizaron para cada uno de los contaminantes con
la generacién de nuevas variables de interaccion; posteriormente se calculd la regresion
logistica condicional con obtencidon de las RM e Intervalos de confianza al 95% (ICgs9)
ajustados por humedad y temperatura para cada uno de los dias de retraso, mediante

modelos de regresidn logistica condicional por separado.
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Xlil. CONSIDERACIONES ETICAS

Con base en la ética general de la profesién médica se cumple con lo acordado en el cédigo
de Nuremberg, del Tribunal Internacional de Nuremberg, 1946 o

La Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial, sobre los principios éticos para
las investigaciones médicas en Seres humanos, modificada por ultima vez en Tokio en 2004
%. Pautas Eticas Internacionales para la Investigacion Biomédica en Seres Humanos
preparadas por el Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas

(CIOMS) en colaboracion con la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) %,

En acuerdo a lo dispuesto el Titulo Quinto, Capitulo Unico, con todas sus Fracciones en la
Ley General de Salud, ultima reforma publicada en el Diario Oficial de la Federacién el 18 de
diciembre de 2007 ¥, el Titulo Segundo, Capitulo I, Articulo 17, Fraccion Il, del Reglamento
de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion en Salud, ultima reforma publicada
en el Diario Oficial de la Federacion el 06 de enero de 1987; se considerd esta investigacion

como de Riesgo minimo, ya que nuestro estudio contempla la realizacion de un cuestionario
98
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X. RESULTADOS

Caracteristicas sociodemograficas y de condicion de salud

EI ANEXO VI resume las caracteristicas sociodemograficas y de las condiciones de salud del
grupo en estudio. Se estudiaron un total de 205 pacientes, de los cuales 29 (14.1%) fueron
eliminados por informacion incompleta de los parametros medioambientales, incluyéndose
finalmente 176 pacientes con IAM (85.9%).

La duracion de la encuesta fue de 26.8 minutos con una desviacion estandar (DE) de +14.8,

esto fue con la finalidad de que la entrevista al paciente en estado critico no fuese molesta.

Como se muestra en la Figura 1, Se encontré un promedio de edad de 61 afos y una
desviacion estandar (DE) de +11 anos; 126 (71.6%) pacientes fueron del sexo masculino.
La relacién entre sexo y edad en décadas, en el sexo masculino la mayoria fueron en el
intervalo de 70 a 79 afios con 36 (28.6%) pacientes, mientras que en el sexo femenino
predominaron en el intervalo de 60 a 69 afios con 24 (48%). La mayoria de los participantes

estaban casado(as), 132 (75%), seguidos de la viudez con 14 pacientes (8%).

El nivel de escolaridad que presentd la muestra fue de primaria con 57 (32.4%) y secundaria
38 (21.6%) pacientes. De acuerdo a la ocupacién, la mayoria de pacientes 55 (31.3%)
fueron pensionados y 46 (26.1%) con actividades en el hogar, como amas de casa y chofer
18 (10.2%) como se ilustra en la Figura 2. En la Figura 3, después de realizar el indice para
el Nivel Socioecondmico, 65 (36.9%) pertenece al nivel medio-bajo, continuando el nivel
socioeconomico medio con 44 pacientes (25%) y 29 (16.5%) en el bajo. El 50.6% se clasificd
en sobrepeso con un IMC entre 25 y 29.99.

El dia de inicio del IAM que predominé fue el jueves con mayor frecuencia en (37 pacientes),
seguido por el dia lunes (32 pacientes). En cuanto a la sintomatologia, el dolor opresivo del
IAM estuvo presente en 160 (90.9%), disnea en 111 (63.1%) y nauseas en 104 (59.1%); la
duracion de dolor tuvo una mediana de 30 minutos, con un rango de 3 a 720 minutos, Figura
4.

El medio de transporte mas utilizado fue el automovil particular con 61 (34.7%) y el microbus

o autobus, 58 (33%) dijeron usarlo mas a menudo, Figura 5.
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En la figura 6 se muestra que al examen del nivel de lipidos, los triglicéridos limitrofes (150 a
199 mg/dl) mostraron alteraciones en 53 (49.5%) y los niveles de HDL se encontraron bajos
(<40mg/dl) en el grupo de estudio con 63 pacientes (70.8%), los LDL en niveles 6ptimos
(<100mg/dl), para 56 (62.9%) y al Colesterol Total, sus niveles fueron deseables (<200mg/dl)
en 80 (72.7%).

En la Figura 8, dentro de los habitos, el tabaquico segun el patron de consumo predomino
con 52 (29.5%) el fumador severo, seguido del fumador leve en 51 (29%), iniciando a fumar
a los 20 afios con una DE de %8 anos, fumando por 31 afios con una DE de +16 afnos, a
razon de 11 afios con una DE de £10.

La Figura 9, muestra los habitos de consumo de alcohol predominaron en 55 pacientes
(31.3%) considerados como no bebedores en el ultimo afio, seguidos por los abstemios, 54
pacientes (30.7%) y finalmente los bebedores poco frecuentes altos en 23 (13.1%). Las
preferencias de ingesta por tipo de bebida fue el tequila, 106 (60.2%), cerveza 98 (55.7%) y
93 (52.8) preferia el brandy. Iniciaron a consumir alcohol a los 21 afios, DE de 7 afos. El
tiempo de consumo de alguna bebida en afos fue de una media de 34 afios con una DE de
114 anos, a razdn de 5 copas por ocasion, DE de £5.

Se considero el habito de consumo de drogas y 6 pacientes (3.4%) dijeron haber consumido
efedrina alguna vez en su vida; iniciando a consumirla a los 21 afios con una desviacién
estandar de 9 afos, con un tiempo de consumo de 17 meses en un rango de 2 a 120 meses
(Figura 10).

Los antecedentes heredofamiliares de diabetes mellitus en algun hermano, 58 (32.9%), en el
padre 25 (14.2%) y en la madre 31 (17.6%); de Hipertension Arterial en la madre 39 (22.2%);
en obesidad en algun hermano 29 (16.4%) y finalmente para la enfermedad cardiovascular
fueron: algun hermano 30 (17%) y el padre 19 (10.8%) como los mas importantes.

En los antecedentes personales patoldgicos la DM tuvo un 40.9% (72 pacientes), la HTA un

43.8% (77 pacientes) y la Hipercolesterolemia un 13.1% en 23 pacientes (Figura 11).

La Figura 12, muestra que los pacientes no mostraron ansiedad, ya que de los 176, 105
(59.6%) se clasificaron en la categoria de no ansiedad, 56 (31.8%) como ansiedad leve y

finalmente de ansiedad moderada/grave en 15 (8.5%). Se preguntd sobre el ejercicio fisico,
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obteniendo que 69 pacientes (39.2%) tenian actividad fisica recomendada, 66 (37.5%)

insuficiente y la inactividad fisica en 41 (23.3%).

Contaminacion ambiental y desarrollo de IAM

En el ANEXO VII, se muestra el analisis de los datos iniciando con la dispersion de los
contaminantes nos muestra que se rebasan las normas en calidad del aire para las PMys,
con una media de 23.4ug/m?®, minimo de 4.75ug/m® y maximo de 74.54pg/m*® y PMyo, media
de 51.47pug/m®, minimo de 14.62ug/m® y maximo de 124.63ug/m®. Mientras que para la
temperatura se encontré una media de 18.37°C, minimo de 9.17°C y maximo de 23.67°C.Con
datos validados por el centro de Informacién de la Calidad del Aire de la Secretaria del

Medio ambiente del Distrito Federal (Figura 13).

En la Figura 14, la correlacion de los contaminantes en cuanto a las PMys, se
correlacionaron con un coeficiente de determinacion del 65% con las PM1 y en 57% con el
NO,. De esta misma manera para las PM4g su correlacion mas fuerte fue para el NO2. (51%)
y SO, (40%) Todos ellos estuvieron inversamente correlacionados con los niveles de

humedad con mayor fuerza para las PMo en un 56%.

Al realizar los modelos de regresién logistica se obtuvo una RM de 1.05 (ICgs9, 1.01-1.09) a
tres dias de retraso o desfase para las PM, 5. Las PMyg al segundo dia de retraso tuvo una
RM de 1.02 (1.005-1.04) y al tercer dia 1.01 (ICgs9 1.0-1.03) (Figura 15).

En la Figura 16, la interaccion de los contaminantes se mostraron con un riesgo muy bajo
para PM, 5 en interaccion con las PM4g para el desarrollo de IAM con una RM de 1.002 (ICgse,
1.0-1.0006), y al tercer dia de retraso con una RM de 1.0004 (ICgs% 1.0-1.0007). La
interaccién entre PM,5 y CO al segundo dia tuvo una RM de 1.006 (ICgs¢ 1.0-1.02), y al
tercer dia 1.01 (ICgs¢ 1.0-1.03). Cuando las PM; 5 interaccionaron con el O3 la RM al tercer
dia de retraso fue de 4.37 (ICgs¢ 2.09-9.13).

De igual manera de realizaron modelos de regresién logistica condicional para las PM4 en

interaccion con los demas contaminantes obteniendo lo siguiente: la interaccion PM o con las
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O3 para el desarrollo de IAM tuvo una RM de 1.87 (ICgs, 1.3-2.7) al tercer dia de retraso,
con el NO; una RM de 1.47 (ICgs9 1.09-2.0), a dos dias de desfase, mientras que al tercer
dia de desfase la RM fue de 4.37 (ICgs9 2.09-9.13). La interaccién entre éstas y el SO, al
tercer dia de retraso tuvo una RM de 1.81 (ICgs9 1.03-3.18) (Figura 17).
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XI. DISCUSION

La exposicion a niveles elevados de PM25sy PM1o incrementan el riesgo de IAM y los niveles
elevados de SO,, NO;, O3 y CO en interaccion producen un efecto aditivo; aunque la
hipdtesis de que las bajas temperaturas ambientales incrementaban el riesgo de 1AM no fue

posible probarla en el presente estudio.

Los resultados son consistentes con estudios alrededor del mundo donde indican la relacion
en estudio, como en Boston, con un disefio case-crossover a un dia de desfase por un
incremento de 25 pg/m3 de PMjy 5 %0¢7.

En Viena, Australia a un incremento de 10ugm™ de PM en los 7 y 14 dias anteriores al
evento, se incremento el riesgo.

En base a un disefio transversal en Salt Lake City, Utah, Estados Unidos; la elevacién de
10ug/m?® en las PM mostraron aumento en el riesgo '. En Roma, ltalia con un disefio case-
crossover, encontraron que el riesgo aumentaba a medida que aumentaban las PM de 0 a 2
dias de retraso para la admision hospitalaria por IAM . En Estocolmo, Suecia, con un
estudio de casos y controles se obtuvieron resultados semejantes ®. En King County,
Washington con un disefio case-crossover la exposicion se estudio a la hora, 2 horas, 4
horas y 24 horas de retraso para 10ug/m® de incremento en las PM, obteniendo asociacion si

el paciente tuviese una enfermedad cardiaca preexistente .

En Kaunas, Lituania se realizé un estudio de casos y controles se encontraron que las
elevaciones de 10ug/m? incrementaban el riesgo de un evento de 1AM .

Con un disefio case-crossover en Augsburgo, Barcelona, Helsinki, Roma y Estocolmo. Se
asociaron con los niveles de NO,, CO, PM<1y O3, aldia 0y 1 %,

Con una Serie de casos en Sao Pablo, Brasil, se relacionaron los niveles de NO,, SO,, CO,
O3 y PMyo y el IAM, aumentando el riesgo de ingresar por IAM en la unidad de cuidados

intensivos y hospitalizacion .

La posible explicacion de éste efecto es que las PM al penetrar hasta las vias respiratorias

41-44

mas bajas provocando una respuesta inflamatoria pulmonar , pasan al torrente

sanguineo por una via como cuerpos extrafios producen liberacion de Proteina C Reactiva y

49,50

Factor tisular , producto de la inflamacién local y sistémica con el estrés oxidativo “®. Lo
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anterior aumenta la viscosidad sanguinea vy la génesis de trombos, que ocluyen las arterias
coronarias produciendo |IAM 47 Otra hipétesis es que hay efectos en el control autbnomo del

corazon, lo que incrementa el riesgo de arritmia en pacientes susceptibles 4°4¢

Las principales limitaciones del estudio fueron que los datos se colectaron por un periodo de
cuatro meses, por lo cual no podemos analizar la tendencia de la incidencia de IAM en
relacion a los parametros de contaminacion atmosférica y meteoroldgica como para probar
una relacién con las bajas temperaturas. Un punto débil del estudio fue que la mejor manera
de medir y asignar la exposicidon era la individual por medio de un monitor personal para
cada paciente, lo cual no fue factible por falta de presupuesto y en el presente estudio la

asignacion se realizé de manera indirecta, con un modelo estocastico.

La contaminacion por PM tiene un impacto importante en la salud ya que exacerba las
enfermedades cardiacas, sobre todo en los grupos vulnerables como en los adultos mayores

y en la poblacién general mayormente en las zonas pobres

, visto que las fuentes
principales son los vehiculos motorizados (enfatizando los que utilizan diesel) y las plumas
de las industrias que afectan a poblaciones de mas de 60km de distancia de la fuente de
emisidén, se provoca mayor elevacion de las tasas de morbilidad y mortalidad. La carga de
enfermedad por IAM es importante para el sector salud y la contaminacion genera aumento
en los costos directos de manera importante tomando en cuenta el producto interno bruto.
Desde el punto de vista social, los programas politicos en materia de calidad del aire no
logran descender los niveles de PM y por lo tanto se necesita una correccion de los mismos,

con la intervencion de las distintas instituciones de manera multidisciplinaria.

Para la realizacién de un nuevo estudio es conveniente colectar datos a lo largo de todo un
afno con el propdsito de conocer si existe algun patrén estacional y de lugar; mejorando con

ello la precision y evaluacién de las tendencias.
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Xll. CONCLUSIONES

El estudio relaciona la exposicion a niveles elevados de PM, 5y PM4o con el incremento en el

riesgo de IAM, consistente con lo escrito en la literatura.

No se tomaron todos los casos durante las diferentes estaciones del aino como para probar
que las bajas temperaturas ambientales incrementan el riesgo de IAM, como lo han
encontrado autores alrededor del mundo, lo anterior por el tiempo de coleccion de datos que

fue de tan solo cuatro meses no consecutivos.

Encontramos que los niveles elevados de sulfatos (SO;), nitratos (NOz), y mondxido de
carbono (CO), incrementan el riesgo de infarto agudo del miocardio no asi para el Ozono
(Os).

La interacciéon de los diferentes contaminantes atmosféricos aumentan considerablemente la

ocurrencia del |IAM, todo ello en residentes de la ciudad de México.
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ANEXO |

Tamafo de las Particulas menores en relacién a un grano de arena fina de playa y a un

cabello humano.

Wilson, R, Spengler J. Particles in our Air: Concentrations and Health Effects. Cambridge
(MA): Harvard University Press, 1996.
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ANEXO Il

Elevaciones topograficas mas importantes de la ciudad de México y ubicacién de los centros

de monitoreo atmosférico, que miden las PM; 5

Fuente: Sistema de Monitoreo Atmosférico del Distrito Federal.
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ANEXO Il

Las PM en México

Fuente: Sistema de Monitoreo Atmosférico del Distrito Federal (SIMAT).
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ANEXO IV

Mecanismos fisiopatologicos potenciales de los efectos adversos de la contaminaciéon del

aire sobre el sistema cardiovascular.

Routledge HC, Ayres JG. Air Pollution and the Heart. Occupational Medicine 2005;55:439—
447.
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ANEXO V

Principales fuentes de contaminacion en la ciudad de México

78



ANEXO VI

Caracteristicas Sociodemograficas

Figura 1: Edad, Sexo y estado civil
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Figura 2: Nivel de Escolaridad y Ocupacion
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Figura 3: Nivel Socioecondmico y Estado de nutricién

indice de Nivel Socioeconémico (INSE) de la Asociacion Mexicana de Agencias de

Investigacion de Mercados y Opinidn Publica (AMALI)

Calculado segun el indice de Masa Corporal propuesto por la OMS (Peso/Talla?)
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Figura 4: Dia de ocurrencia del IAM y Sintomatologia
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Figura 5: Medio de transporte mas utilizado

Automévil

Microbis o
Autobas

Camina

Metro

Bicicleta

Metrobids
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Figura 6: Perfil de Lipidos

Triglicéridos Colesterol Total
[{%) {n=107) f (%) (n=110)
Normales (<150 mgldl) 30(28.0) Deseable (<200 mg/di) 80 (72.7)
Limitrofes (150-199 mg/di) 53 (49.5) Limite alto (200-238 mgidi) 22 (20.0)
Elevados (200-499 mg/di) 21(196) A 5208 aaiid R
Muy elevados (2500 mg/di) 3(2.8)
Colesterol de alta densidad (HDL) Colesterol de baja densidad (LDL)
__f(%) (n=89) f(%) (n=89)
Bajo (<40 mgfdi) 63 (70.8) Optimo (<100 mg/dl) 56 (62.9)
Deseable (40-59 mg/di) 25(28.1) Sobre el 6ptimo (100-129 mgidl) 24 (27.0)
Alto (260 mg/dl) 1(1.1) Limitrofe alto (130-159 mg/dl) 8(9.0)
Alto (160-189 mg/dl) 0(0)
Muy aito (2190 mgldl) 1(1.1)

Puntos de corte de la American Diabetes Asociation.
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Figura 7: Habito tabaquico

16 (9.1%)

4 No fumador

# Fumador leve

# Fumador moderado

#  Fumador severo

22 (12.5%)

Patron de consumo seqin edad

Media + DE
Edad de inicio (aiios) 203185
Tiempo de fumar (aiios) 31+16.8
Nuamero de cigamros (dia) 11.2+10.3
Tabaquismo pasivo (aiios)? 219+18.6

nn=70

Criterios de la Secretaria de Salud, INEGI, 4a. ENA, 2003
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Figura 8: Patrén de consumo de alcohol

ABSTEMIO: Nunca ha consumido alguna
copa completa de alcohol

NO BEBIO EN EL ULTIMO ANO: Ha
consumido alcohol, pero no lo ha hecho
en el dltimo afo.

BEBEDOR POCO FRECUENTE BAJO:
Consumié alcohol en el (ltimo ano y
nunca tomé méas de 5 copas por ocasion.

BEBEDOR POCO FRECUENTE ALTO:
Consumié alcohol en el (ltimo ano (sin
incluir el daltimo mes) y bebiendo por lo
menos 5 copas o mas en una ocasion.

BEBEDOR MODERADO BAJO:
Consumié alcohol en ¢l dltime mes y
nunca tomé 5 copas ¢ mas en una
ocasion

Secretaria de Salud, INEGI, 4a. ENA, 2003

BEBEDOR MODERADO ALTO: Consumi6
alcohol en el (ltimo mes (sin incluir la
ultima semana) bebiendo por lo menos 5
copas o mas en una sola ocasion

BEBEDOR FRECUENTE DE BAJO NIVEL:
Toma de 1 a 4 copas por lo menos una vez
a la semana, nunca toma 5 copas o mas
por ccasion

BEBEDOR FRECUENTE DE ALTO
NIVEL : Toma alcohel por lo menos una vez
a la semana y cuando toma 5 6 mas
copas por ocasién, lo hace cuande mucho
de 1 a 3 veces por mes

CONSUETUDINARIO: Toma diariamente y
por lo menos una vez a la semana se toma
b 6 mas copas en una sola ocasion
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7 (4%)
21 (11.9%) '

9 (5.1%)

Figura 9: Habito de consumo de alcohol

5 (2.8%)
-

Bebidas alcoholicas de mayor
consumo
(%)

Tequila 106 (60.2)
Cerveza 98 (55.7)
Brandy 93 (52.8)
Vodka 58 (33.0)
Vino 40 (22.7)
Bebidas como “Coolers”™ 18 (10.2)
Whisky 73 (41.5)
Bebidas como “"New Mix" 16 (9.1)
Aguardiente 32(18.2)
Ron 67 (38.1)
Pulque 62 (35.2)

Abstemio

No bebib en el altimo aifio
Bebedor poco frecuente bajo
Bebedor poco frecuente alto
Bebedor moderado bajo
Bebedor moderado alto
Bebedor frecuente bajo
Bebedor frecuente de alto nivel
Consuetudinario

CEEEENEENRECER

Patron de consumo seqgun edad

Mediana (Minimo-Maximo)

Edad de inicio (afos) 21.2+71
Tiempo de consumo (aios) 341147
Namero de copas (ocasion) 5.745.1

Criterios de la Secretaria de Salud, INEGI, 4a. ENA, 2003
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Figura 10: Habito de consumo de drogas

O=NWhAUOO

Patron de consumo

f(%)

Uso de drogas 11({6.3)
Uso actual 0(0.0)
Uso en el dltimo aiio 2(1.1)
Uso en el dltimo mes 4(2.2)

MediatDE
Edad de inicio (afios) 21194
Tiempo de uso {(meses) 17 (2-120)

Criterios de la Secretaria de Salud, INEGI, 4a. ENA,

2003
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Figura 11: Antecedentes Heredofamiliares

Antecedentes Heredofamiliares

Hemanos Padre Madre Abuelos  Abuelos
patemos matemos
f (%)
Diabetes Mellitus 58(329) 25(14.2) 31(17.6) 7(4.0) 9(5.1)
Hipertension arterial 32(181) 11(6.3) 39 (22.2) 0(0) 1(0.6)
Obesidad 29(16.4) 9(5.1) 9(5.1) 5(2.8) 3(1.7)
Enfermedad cardiovascular 30(17.0) 19(10.8) 14 (8.0) 1(0.6) 3(1.7)
Enfermedad cerebrovascular 2 (1.1) 0(0) 1(0.6) 0(0) 0(0)
Cancer 16 (9.1) 7(4.0) 18 (10.2) 9(5.1) 0(0)
Antecedentes Personales Patologicos
f (%)

Diabetes Mellitus 72 (40.9)

Hipertension Arterial 77 (43.8)

Hipercolesterolemia 23 (13.1)

EPOC 5(2.8)

Angina de Pecho 7(4.0)

Insuficiencia Cardiaca 0(0)

IAM 9(5.1)

Marcapasos 0(0)

Valvulopatia 0(0)

Otros 32 (18.2)
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Figura 12: Ansiedad y Ejercicio fisico

1.- Se utilizé la escala de ansiedad de Hamilton.

2.- Acosta-Cazares B, Aranda-Alvarez JG, Reyes-Morales H. Patrones de actividad fisica de
la mujer y del hombre. Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2006;44(Supl 1):S79-S86.
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ANEXO VI

Contaminantes e IAM

Figura 13: Dispersion de contaminantes
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Coeficientes de

Figura 14: Correlacion de los contaminantes

comelacién de Pearson PMs PMp CO 03 NO: S$0; Humedad Temperatura

PM,; 1
PM,, 0,65 1
coO 0,34 0,3 1
0, 034 019 012 1
NO, 057 051 058 005 1
SO, 041 040 015 0,09 023 1

Humedad 034 056 -009 -036 -026 -011 1

Temperatura 009 018 0,13 046 -0,03 023 0,49 1

IQR: Rango Intercuartilar
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Figura 15: Asociacion entre contaminantes e IAM

Contaminante Dia de retraso RM* 1Cosx
PMas({10pug/m?) 0 0.97 0.93-1.008
1 0.98 0.94-1.02
2 1.0007 0.96-1.04
3 1.05 1.01-1.09
PM0{10pg/m?) 0 0.98 0.96-0.99
1 0.99 0.97-1.004
2 1.02 1.005-1.04
3 1.01 1.0-1.03
CO (1ppm}) 0 1.39 0.67-2.85
1 0.88 0.41-1.85
2 0.93 0.44-1.99
3 0.86 0.4-1.87

*RM ajustado por Humedad y Temperatura
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Figura 16: Interaccion entre las PM, s e IAM

Contaminante Dia de retraso RM* 1Cas%
PM;s y PMyg (1pug/m’) 0 0.9996 0.9992-0.99997

1 1.0 1.0-1.00008
2 1.0002 1.0-1.0006
3 1.0004 1.0-1.0007

PM3zs y CO (1pg/m*y 1ppm) 0 0.99 0.97-1.01
1 0.99 0.97-1.008
2 1.006 1.0-1.02
3 1.01 1.0-1.03

PMzs y O3 (1ug/m® y 1ppb) 0 0.65 0.32-1.31
1 0.39 0.18-0.84
2 0.88 0.44-1,78
3 4,37 2.09-9.13

*RM ajustado por Humedad y Temperatura
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Figura 17: Interaccion entre PMqy e 1AM

Contaminante Dia de retraso RM* I1Cos%
PMyo y CO (1pug/m?y 1ppm) 0 0.99 0.98-1.006
1 0.99 0.98-1.003
2 1.006 1.0-1.01
3 1.003 1.0-1.01
PMyo y O3 (1ug/m? y 1ppb) 0 0.71 0.5-1.02
1 0.59 0.4-0.86
2 1.18 0.84-1.64
3 1.87 1.3-2.7
PM1o y NO; (1pg/m? y 1ppm) 0 0.92 0.68-0.92
1 0.91 0.68-1.22
2 1.47 1.09-2.0
3 437 2.09-9.13
PM1o y SOz (1ug/m’ y 1ppm) 0 0.68 0.35-1.35
1 0.73 0.4-1.34
2 0.93 0.53-1.63
3 1.81 1.03-3.18

*RM ajustado por Humedad y Temperatura
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ANEXO Vil

Instrumento de coleccion de datos
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