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1. Resumen

Antecedentes. La hipertension arterial es una enfermedad muy frecuente y el
principal fator de riesgo por muerte prematura y discapacidad en el mundo; de
acuerdo con estudios a nivel nacional se estima que anualmente se diagnostican
~450 000 nuevos casos de hipertension. De acuerdo con la OMS la exposicion a
los contaminantes del aire puede afectar la salud humana de diversas formas, lo
que conduce a un aumento de la mortalidad y morbilidad. La evidencia
epidemioldgica sobre los efectos en la salud de la contaminacion atmosférica ha
ido en aumento y hoy dia, se considera como el factor de riesgo ambiental mas
importante. Estudios especializados han encontrado que un aumento en las
concentraciones de PM2.5 de corto plazo (durante un periodo de pocas horas)
pueden desencadenar infartos en miocardio, accidentes cerebrovasculares y
exacerbaciones de la insuficiencia cardiaca; mientras que exposiciones similares
durante un periodo mas prolongado (como ocurre debido a la residencia en
lugares mas contaminados durante algunos afios) llevaron a un aumento alin mas
marcado de este riesgo. Se estima que las PM2.5 contribuyen con
aproximadamente 800,000 muertes prematuras por afio y se ubican como la
decimotercera causa principal de mortalidad mundial. La asociacion entre PM2.5
e hipertensién arterial se ha demostrado principalmente en poblaciones asiaticas
y caucdsicas, pero hasta la fecha no se han encontrado estudios en poblacion
latinoamericana. Objetivo general. Determinar la asociacién entre exposicion
subaguda (1-30 dias) y crénica (1-5 afios) a PM2.5, valores de presion arterial y
riesgo de hipertension en adultos pertenecientes a la cohorte GEA (Genética de
la Enfermedad Aterosclerética) de la Ciudad de México. Materiales y métodos.
Estudio de cohorte con ~1000 adultos residentes de la Ciudad de México
pertenecientes al grupo control de proyecto GEA (Genética de la Enfermedad
Aterosclerosa) reclutados durante el periodo 2008-2013, con exposicion a niveles
horarios de PM2.5 recolectados a través de monitoreo ambiental de la CDMX,
utilizaciéon del programa estadistico RStudio para el andlisis de la cohorte.
Resultados. Modelos de regresion logistica multinomial, regresion logistica,
regresion lineal mdultiple y de rezago distribuido, ajustados por potenciales
confusores demostraron incrementos en la presion sistélica y diastélica (por cada
aumento de 10 p/m?3 en la concentracién media de PM2.5) en la exposicion cronica
a PM2.5; mientras que para la exposicion subaguda a PM2.5 hubo incremento en
la presion sistélica (por cada aumento de 10 u/m?3 en la concentracién media de
PM2.5). Conclusiones. Se encontr6 que la exposicion cronica a PM2.5 se asocia
con niveles mas altos de presion sistolica y diastolica, especificamente del afio 2
al 5, mientras que en la exposicion subaguda a PM2.5 solo se relaciona con
niveles mas altos para presion sistélica.



2. Introduccioén

La hipertension arterial es una enfermedad muy frecuente y el principal fator de
riesgo para muerte prematura y discapacidad en el mundo; en nuestro pais se
estima que anualmente se diagnostican =450 000 casos nuevos y podria
duplicarse la cifra si se considera que hasta el 47% de las personas hipertensas
desconocen que padecen la enfermedad(Campos-Nonato etal., 2018). La
exposicibon a PM25 es ademas uno de los principales problemas
medioambientales en todo el mundo incluyendo México (WHO, 2022). La
asociacion entre PM2.5 e hipertension arterial se ha demostrado principalmente
en poblaciones asiaticas y caucdsicas, pero hasta la fecha no se han encontrado

estudios en poblacioén latinoamericana.

El objetivo del presente trabajo es determinar la asociacion entre exposicion
subaguda (1-30 dias) y crénica (1-5 afios) a PM2.5, niveles de presion arterial y
riesgo de hipertension en adultos pertenecientes a la cohorte GEA (Genética de
la Enfermedad Aterosclerética) de la Ciudad de México

La hipdtesis indica que “la exposicion subaguda (1-30 dias) y cronica (1-5 afios) a
PM2.5 es un factor de riesgo para padecer hipertension arterial en adultos que
residen en la Ciudad de México (CDMX)”.

Para satisfacer con los objetivos y la hipotesis planteados, en el presente estudio
se hace un analisis de la base de datos del proyecto GEA, en el cual se realizan
modelos estadisticos para determinar la asociacion entre material particulado
PM2.5 e hipertension arterial. Ademas, se discuten los efectos a corto y largo
plazo de la exposicion a dicho contaminante. Tal informacion puede ser utilizada
por las autoridades especializadas en la materia para mejorar los procesos y
disefios de regulacion de los contaminantes atmosféricos, y asi disminuir los

riegos para la salud de la poblacion.



3. Antecedentes

3.1. Contaminacion atmosférica

La contaminacion atmosférica puede entenderse como “La presencia en el aire de
materias o formas de energia que impliquen riesgo, dafio o0 molestia grave para

las personas y bienes de cualquier naturaleza” (Ataz & Morales, 2014).

Desde el punto de vista clinico y de salud publica, la contaminacién atmosférica
es un fendmeno estudiado desde la antigliedad. Cobra una gran importancia en
el mundo a partir de una serie de catastrofes sucedidas principalmente en paises
industrializados a mediados del siglo XX, donde miles de personas murieron y
otras enfermaron en ciudades como Londres, Los Angeles y Nueva York a causa
de los “humos”. Los “humos” son el producto de la quema de combustibles fésiles
utilizados para la fabricacion de bienes y servicios, comenzaron entonces a

considerarse como contaminacion. (Coloballes, 2017)

El rapido crecimiento econdmico y la urbanizacién del mundo contemporaneo,
asociados al desarrollo de multiples actividades humanas como la industria
petrolera, los servicios eléctricos, la agroindustria y el incremento de vehiculos
motorizados, traen como resultado un consumo intenso de combustibles fosiles;
al mismo tiempo, la practica de actividades agropecuarias inadecuadas inciden en
la generacién de volumenes elevados de contaminantes, que al relacionarse con
las condiciones ambientales pueden poner en riesgo la salud humana, los

ecosistemas y los recursos materiales. (Romero Placeres et al., 2006)

3.1.1 Tipos de contaminantes atmosféricos

En cuanto al origen del contaminante, se distinguen dos tipos, tal como se muestra

en la figura 1:

e Contaminantes primarios: aquellos que provienen directamente de
fuentes de emision como el plomo, monoxido de carbono, Oxidos de
azufre, 6xidos de nitrégeno, hidrocarburos y material particulado.

e Contaminantes secundarios: los que se originan en el aire por la

interaccion entre dos 0 mas contaminantes primarios 0 por reacciones



con otros componentes de la atmoésfera, por ejemplo, el ozono,

peroxiacetil-nitrato, sulfatos, nitratos y acido sulfarico. (Secretaria de
Medio Ambiente y Recursos, 2018)

~@

| &

Sobre los ecosistemas, las personas y los materiales

Trafico y transporte Calefacciones Produccion energia Industria

FUENTES

Figura 1 Contaminantes y procesos de contaminacion. Fuente: (Soldevila Bacardit et al., 2018)

EFECTOS

Por la medicion de la calidad del aire, si el contaminante es perjudicial para la
salud y el bienestar de las personas, se les identifica como contaminantes criterio;

si no lo son, se les llama contaminantes no criterio. En la tabla 1 se muestran las

principales caracteristicas de los contaminantes criterio.

Tabla 1 Contaminantes criterio

Contaminante

Descripcion

Efectos a la salud

Es un importante precursor de la
lluvia acida y de las particulas
suspendidas. En la atmosfera puede
reaccionar con el radical hidroxilo en
presencia de oxigeno Yy agua,
formando &cido sulftrico, un acido
fuerte capaz de acidificar el agua

Es un gas irritante y toxico; los
efectos a la salud van desde
irritacion en las vias respiratorias
hasta la agudizacion de sintomas
de enfermedades respiratorias o
cardiovasculares existentes.

Di6éxido de
azufre (SOy)
Monoxido de

carbono (CO)

Es un gas inodoro e incoloro, se
produce por la combustion de gas

natural, gas propano, gasolina,
petroleo, queroseno, madera o
carbon

En altas concentraciones puede
ser fatal. La intoxicacién por este
contaminante es uno de los tipos
mas comunes de
envenenamiento, puede inhabilitar
el trasporte de oxigeno hacia las
células y provocar mareos, dolor
de cabeza, nauseas, estado de
inconciencia e incluso la muerte.

Oxidos de
nitrogeno (NOx)

Son un grupo de gases que contienen
oxigeno y nitrégeno, como el 6xido
nitrico (NO) y el diéxido de nitrégeno
(NO2). Se forma principalmente por la
combustion, ademds se involucran en

De todos los 6xidos de nitrégeno
gue se encuentran en la
atmosfera, solo el dioxido de
nitrégeno (NO2) tiene un efecto
negativo en la salud. La exposicién
a altas concentraciones puede




la formacién de ozono troposférico,
aerosoles y lluvia acida

ocasionar dafio en la membrana
celular del tejido pulmonar y a
bajas concentraciones puede
ocasionar irritacion en las vias
respiratorias 0 agravar los
sintomas de enfermedades
respiratorias como bronquitis y
pulmonia

Ozono (O3)

Puede dividirse en dos tipos. El ozono
estratosférico en la estratosfera, a
una altura aproximada de 20 km se
encuentra la capa de ozono, la cual
concentra la mayor cantidad de este
gas en la atmosfera, esta capa sirve
para proteger al planeta de los rayos
ultravioleta. El ozono troposférico se
encuentra a nivel de superficie, en
areas urbanas se produce cuando los
Oxidos de nitrégeno y los compuestos
organicos volatiles reaccionan en
presencia de luz. En altas
concentraciones puede poner el
riesgo la salud humana y la
vegetacion

Es un fuerte oxidante que en altas
concentraciones produce irritacién
en los ojos y en las vias
respiratorias, disminuyendo la
funcion respiratoria.

Particulas
suspendidas

Son cualquier tipo de material solido
o liguido que se encuentra en
suspension en el aire. Su tamafio
puede variar, las mas pequefias
miden unos cuantos nanoémetros,
mientras que las mas grandes llegan
a los micrémetros.

Las particulas suspendidas
representan el principal problema
de salud publica, ya que sus
efectos dependen de la
concentracion, composicion
quimica y tamafio. El riesgo es
mayor a medida que se reduce el
tamafio de particula, y el
incremento en la concentracion
esta relacionado con
enfermedades respiratorias,
cardiovasculares y un incremento
en el riesgo de mortalidad.

Plomo (Pb)

Es un metal pesado que se
relacionaba con la gasolina, ya que se
agregaba como  antidetonante.
Actualmente se puede encontrar en
las emisiones de las industrias
fundidoras, en algunos pigmentos y
en el suelo.

Es un contaminante neurotoxico
que se acumula gradualmente en
algunos tejidos del cuerpo, su
exposicion puede generar
diversos dafios en rifiones,
sistema hepatico, gastrointestinal
y 6seo. Los nifilos son
particularmente vulnerables, ya
que puede dafiar su desarrollo
neurolégico. El dafio dependera
de la dosis, tiempo de exposicion y
estado de salud de la persona
expuesta.

Fuente: (Calidad del aire, s. f.)

3.1.2 Fuentes de contaminacién atmosférica
Las fuentes de contaminacion atmosférica son todas aquellas actividades,

procesos u operaciones capaces de producir contaminantes del aire, se agrupan

en:



e Fuentes puntuales: que se caracterizan por ser estacionarias o0 estar en
un punto fijo como las plantas de energia, industrias quimicas, refinerias
de petréleo y fabricas. La Ciudad de México produjo un total de 17,437
toneladas de emision en el 2016, mientras que la Zona Metropolitana tuvo
52,881 toneladas para el mismo afio.

e Fuentes moviles: que abarcan a todas las formas de trasporte y los
vehiculos automotores. Para este rubro se generaron 332,226 toneladas y
856,180 toneladas de emision para la Ciudad de Meéxico y Zona
metropolitana respectivamente en el afio 2016.

e Fuentes aéreas: todas aquellas actividades que en conjunto afectan la
calidad del aire, como el uso de madera, imprentas, tintorerias o
actividades agricolas. Se tiene registro de 201,370 toneladas para la
Ciudad de México y 735,939 toneladas para la Zona Metropolitana, en
emisiones del afio 2016.

e Fuentes naturales o biogénicas: son resultado de fenémenos de la vida
animal y vegetal, como las emisiones volcanicas, oceanicas y erosion del
suelo. Se registraron en 2016, 9,274 toneladas en la Ciudad de México y
47,347 toneladas de emisién en la Zona Metropolitana. (Calidad del aire,
s. f.) (Secretaria de Medio Ambiente y Recursos, 2018)

Tanto para la Ciudad de México como para la Zona Metropolitana, la mayor
cantidad de fuentes de contaminacion se da por las fuentes moviles, produciendo
mas del 50% (51-59%) de emisidn, seguido de las fuentes areas con 36-43% de
emision, fijas con el 3% de emision y finalmente las fuentes naturales con 2% de
emision. (Secretaria de Medio Ambiente y Recursos, 2018). Estos datos indican
que las principales fuentes de contaminacion atmosférica provienen de

actividades antropogénicas.

3.1.3 Material particulado

También llamado “particulas suspendidas”, “particulas aéreas en suspension” o
“PM” (Particulate Matter, por sus siglas en inglés) son una mezcla compleja de
particulas solidas y liquidas formadas por un conjunto de moléculas de la misma
sustancia o de otra distinta. En funcion de la fuente de emision tendra una

composicién y un tamafio diferente. (Soldevila Bacardit et al., 2018)



3.1.3.1 Caracteristicas y composicion del material particulado

Las particulas atmosféricas se originan de una gran variedad de fuentes y
procesos morfolégicos, quimicos y fisicos. Algunos ejemplos de particulas
atmosféricas son las producidas en procesos fotoquimicos, de combustion,
particulas de sal formadas por el aerosol del océano y particulas de tierra
suspendidas. Unas son liquidas, otras sélidas y algunas pueden tener un centro
sélido rodeado por un liquido. Estas particulas contienen iones inorganicos como
aluminio y cadmio, componentes metalicos como hierro, cobre y niquel, carbon
elemental, compuestos organicos y compuestos en forma de cristales (Suarez &
Pérez, 2006).

Los tamanfos de las particulas varian en ordenes de magnitud, desde unos pocos
nanometros (nm), hasta varios micrometros (um), y por su diametro aerodinamico,
las PM se clasifican en menores o iguales a 10 um (PM1o0), en menores o iguales
a 2.5 um (PMz.:5) conocidas como particulas finas (como se muestra en la figura
2), y en menores o iguales a 0.1 um (PMo.1) también conocidas como particulas
ultrafinas. El tamafio de las particulas es importante para caracterizar su
comportamiento en la atmésfera y por ende, la concentracién a la que puede estar
expuesta la poblacion; asimismo, determina la capacidad de penetracion y
retencién en diversas regiones de las vias respiratorias (Secretaria de Salud,
2014).

€PM25

CABELO HUMANO <250

50-70um
(diametro)

(diametro)

© PM1o
< 10 pum (didmtro)

ARENA FINA
90 pum (diametro)

Figura 2 Tamafio y comparacién de diferentes particulas que componen el material particulado.
Fuente: adaptado de (US EPA, 2016)



La forma y morfologia de las particulas también son muy variables, puede ser
esferas, fragmentos cristalinos o irregulares, agujas, aglomerados o entidades
dendriticas. Segun su origen, las PM pueden ser primarias al ser emitidas por la
atmosfera o secundarias cuando se forman en la atmdsfera a partir de reacciones
de nucleacion y condensaciéon de especies en fase gaseosa (SOx y NOx) (Heal
et al., 2012).

La composicion quimica de las PM varia con el rango de tamafio de particula su
ubicacion y la meteorologia predominante, sin embargo, se presentan en la Tabla

2 los principales componentes.

Tabla 2 Principales constituyentes de las PM y sus fuentes

Componente Fuente

Sulfatos S0O;~ Se presenta principalmente como un componente de sulfato de
amonio secundario ((NH4)2SOa4) a partir de la oxidacion atmosférica
del SO:2 seguida de una reacciéon con el gas amonio HNs derivado
principalmente de fuentes agricolas, aunque puede haber un
componente primario derivado de la emision de particulas de sal
marina o materiales minerales como yeso.

Nitratos NO3 Componente secundario normalmente presente como nitrato de
amonio (NH4NOs3), que resulta de la neutralizacion por NHs del vapor
de HNOs derivado de la oxidacion de las emisiones de NOx, 0 como
nitrato de sodio (NaNOs) debido al desplazamiento del cloruro de
hidrégeno del NaCl por el vapor de NHO:s.

Amonio NH} Generalmente presente en forma de (NH4)2SO4 0 NH4NO3 a partir de
emisiones de NHs.

lones de cloro y De emisiones primarias de particulas de sal marina.

sodio (Na*y CI)

Carbén elemental Carbon negro formado durante la combustién a altas temperaturas de
combustibles fosiles y de biomasa.
Carbén organico Carb6n en forma de compuestos organicos, ya sea primarios de

fuentes automotrices o industriales, o secundarios por la oxidacion de
compuestos organicos volatiles.

Materiales Minerales de corteza con alto contenido de Al, Si2*, Fe2* y Ca?*. Estan

minerales presentes en los polvos gruesos primarios que surgen del arrastre
impulsado por el viento de suelo, material mineral, canteras,
construcciones y demolicién.

Agua Componentes hidrosolubles, especialmente (NH4)2SO04 , NHsNO3 y
NaCl, que absorben agua de la atmosfera a una humedad relativa alta,
pasando de sélidos cristalinos a gotas liquidas.

Metales pesados Al, Ca?*, Cd, Cr, Cu, Fe, Mn, Ni, Pb, Ti, V. Referencias (Baez et al.,
2007), (Mugica et al., 2002), (Vega et al., 2004)

Fuente: adaptado de (Heal et al., 2012)

Son multiples las fuentes de donde proviene el material particulado, dentro de las

mas destacables se encuentran.

Para las fuentes naturales:



¢ Incendios forestales, durante la temporada seca los incendios generan
grandes cantidades de particulas de combustion y gases precursores de
aerosoles.

e Volcanica, el volcAn Popocatépetl emite ceniza volcanica que es
principalmente roca pulverizada, ademas de vapores de acidos minerales.

e Viento, provoca la suspension del polvo de suelos erosionados o sin

cubierta vegetal generando tolvaneras.
Para las fuentes aéreas:

e La atmosfera, se forman particulas secundarias a partir de reacciones
quimicas o fotoquimicas. Estas particulas tienen tamafios pequefios

(menores a 1um) y generar un importante impacto en la visibilidad.
Para las fuentes puntuales y maoviles:

e La industria y los automoviles, la quema de combustibles fosiles genera
carbono negro, particulas ultrafinas y gases que se condensan en forma de
particulas liquidas.

e Automoviles, al circular provocan la resuspensiéon del polvo del suelo.

Tal como se muestra en la figura 3.

Puntuales Naturales Area Méviles

< m /—_) A
NO] D=l
14% 3% 47% 36%
PM10 8% 5% 58% 29%

Figura 3 Fuentes de emisiéon de las PM. Fuente: (Calidad del aire, s. f.)

3.1.3.2 Temporada de particulas

La emision de particulas se observa a lo largo de todo el afio, sin embargo, existe
una temporada de mayor concentracion. En invierno, las bajas temperaturas
ocasionan una inversion térmica en las mafanas que atrapa a los contaminantes
sobre la ciudad. Por otra parte, las actividades humanas generan una gran

cantidad de material particulado (PM10 y PM25) que queda atrapado, por eso al



periodo de noviembre a febrero se le conoce como “Temporada de particulas”,

como se puede observar en la figura 4.
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Figura 4 Temporada de particulas. Fuente: (Calidad del aire, s. f.)

3.1.3.3 Temporada de Ozono

La temporada de ozono se refiere al periodo del afio en el que la concentracion
de ozono alcanza los niveles mas altos y ademas supera con mayor frecuencia
los valores limites de la Norma (NOM-020-SSA1-2014). En el Valle de México

inicia en febrero y concluye en junio, como se aprecia en la figura 5.

El clima calido y la radiacion solar intensa ocasionan un aumento en la actividad
fotoquimica de la atmésfera y favorece la formacion de ozono. Algunos dias,
cuando se presenta un sistema de alta presion ocurre el estancamiento del
contaminante y aumento de sus concentraciones. Incluso se pueden alcanzar

niveles que activan la Fase de Contingencia Atmosférica (Calidad del aire, s. f.)
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Figura 5 Temporada de ozono. Fuente: (Calidad del aire, s. f.)

3.1.4 Caracteristicas de la Ciudad de México que favorecen la
contaminacion atmosférica

La zona metropolitana del Valle de México (ZMVM), es una cuenca hidrologica,
situada a 2 240 m de altura sobre el nivel del mar en su parte central, con una

extension territorial de 1 200 km?, la cual esta rodeada por montafias que tienen
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una altura promedio de 1 000 m sobre la parte central de la ZMVM la més alta es
la cierra del Ajusco. Debido a estas caracteristicas la concentracion de oxigeno
esta disminuida (-23%) en relacion con el nivel del mar, y esto, a su vez reduce la
eficiencia de los motores de combustidn interna, aumenta la concentracion de
mondxido de carbono y de hidrocarburos y favorece la exposicidén a radiaciones
capaces de transformar los contaminantes primarios en 0zono y otros oxidantes.
Ademas, la direccion de los vientos predominantes, de noreste a sureste, hace
que la mayor concentracion de contaminantes esté en la zona sur de la ciudad,

en donde la Sierra del Ajusco obstaculiza su disipacion. (Vallejo et al., 2003)

En la Ciudad de México hay dos épocas climaticas durante el afio: la estacion
invernal seca (noviembre-abril) y la de lluvia (mayo-octubre). Durante la época
seca son frecuentes las inversiones térmicas, en las que una capa de aire frio,
denso y térmicamente estable queda atrapado por la capa superior de aire
caliente; situacion que desaparece cuando el sol calienta el aire frio (entre las 9:00
y las 10:00 horas) y los contaminantes de dispersan. La ciudad esta sujeta a la
influencia de sistemas anticiclénicos generados en el Golfo de México y en el
Océano Pacifico, con estabilidad atmosférica por inhibicién de la mezcla vertical
del aire. Esas caracteristicas generan un aumento resultante en la concentraciéon

de los contaminantes que causa dafio a la salud (Vallejo et al., 2003).

3.1.5 Sistema de monitoreo

En la Ciudad de México existe un Sistema de Monitoreo Atmosférico (SIMAT) que
es el encargado de la medicién permanente de los principales contaminantes del
aire. ElI SIMAT cuenta con mas de 40 sitios de monitoreo distribuidos en la zona
metropolitana, comprendiendo la Ciudad de México y la zona conurbada del
Estado de México, como se muestra en el mapa de la figura 6. Estos sitios se
conocen como estaciones de monitoreo de la calidad del aire, y en su mayoria
utilizan equipos continuos para la medicion de los contaminantes criterios
requeridos para la normatividad federal incluido el material particulado. (Secretaria

de Medio Ambiente y Recursos, s. f.)
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Figura 6 Mapa de las estaciones de monitoreo del Valle de México. Fuente: (Secretaria de Medio
Ambiente y Recursos, s. f.)

El SIMAT cuenta con 4 subsistemas del que se destaca la Red Automética de
Monitoreo Atmosférico (RAMA) que se compone de 8 estaciones fijas, una unidad
movil y un centro de control. En la figura 7 se puede observar el funcionamiento
de la RAMA.

La Red Automatica mide 6 contaminantes: diéxido de azufre, didéxido de nitrdgeno,
monoxido de carbono, ozono, PMio y PM2s. Dada la relacion entre la
contaminacion atmosférica y las condiciones del clima, se miden también
pardmetros meteorolégicos como: temperatura ambiente, humedad relativa,
velocidad y direccion del viento, presion atmosférica, radiacion solar total y
precipitacion pluvial. (Secretaria del Medio Ambiente, s. f.)
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Figura 7 Red Automatica de Monitoreo Atmosférico. Fuente: (Rescala Pérez, 2018)

3.1.6 Marco normativo

Las Normas Oficiales Mexicanas (NOM) son un instrumento regulatorio que
contribuye al establecimiento de los limites maximos permisibles en el aire

ambiente, a fin de garantizar la proteccion de la salud de la poblacion.

La Norma Oficial Mexicana NOM-025-SSA1-2014, Salud ambiental. Valores
permisibles para la concentracién de particulas suspendidas PM1o y PM25 en el
aire ambiente y criterios para su evaluacion, tiene por objetivo establecer los
valores limite permisibles de concentracion de particulas suspendidas PMio y
PM2s en el aire ambiente y los criterios para su evaluacion (Secretaria de Salud,
2014).

Tabla 3 Limites permisibles de PM en México

Particula Limite de 24 horas Limite anual
PMio 75 pg/ms 40 pg/m?3
PM2s 45 pg/ms3 12 pg/ms

Fuente: (Secretaria de Salud, 2014)



Tabla 4 Limites permisibles de PM de acuerdo con la OMS

Particula Limite de 24 horas Limite anual
PMio 45 pg/m? 15 pg/m?
PMzs 15 pg/m3 5 pg/m3

Fuente: (Organizacion Mundial de la Salud, 2021b)

En febrero de 2020 entr6 en vigor la NOM-172-SEMARNAT-2019, que establece
los lineamientos para el calculo de difusion de indice de Calidad del Aire y Riesgos
ala Salud (indice de AIRE Y SALUD), con el objetivo de informar de mejor manera
el estado de la calidad del aire, los posibles dafios a la salud y recomendaciones
para reducir la exposicion. El indice de AIRE Y SALUD relaciona la concentracion
de cada contaminante criterio con una categoria de calidad del aire, asigna un
nivel de riesgo y proporciona las recomendaciones para la proteccién de los

grupos sensibles y la poblacién en general. (Gobierno de la Ciudad de México,

2021)

3.1.6.1 indice de AIRE Y SALUD

Tabla 5 Niveles de riesgo asociados al indice de AIRE Y SALUD

indice de AIRE Y

Nivel de riesgo asociado

Recomendaciones

SALUD Grupos Para toda la
sensibles poblacién

Buena Bajo Disfruta de las actividades al
Se considera que el riesgo es minimo  aire libre

Aceptable Moderado Considera Disfruta las
Las personas sensibles pueden reducir las actividades
experimentar sintomas respiratorios actividades al aire libre.
(asmaticos), posible agravamiento de fisicas vigorosas
enfermedad pulmonar y cardiaca en al aire libre.
personas con enfermedad
cardiopulmonar y adultos mayores

Mala Alto Evita las Reduce las
Para todos los contaminantes criterio actividades actividades
existe probabilidad de disminucién en fisicas (tanto fisicas
la capacidad pulmonar en personas moderadas vigorosas al
sanas. Incremento en la probabilidad como vigorosas) aire libre.
de aparicion de sintomas respiratorios al aire libre.

en personas sensibles  (nifios,
ancianos, personas con deficiencias
nutricionales, personas que realizan
actividades en exteriores, ciclistas
trabajadores).

En personas con enfermedades
respiratorias (EPOC, asma) y cardiacas
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(angina de pecho) hay aumento en la
probabilidad de agravamiento vy
disminucién de la tolerancia de la
actividad fisica, asi como mayor
probabilidad de muertes prematuras en
personas con enfermedad cardiaca o

pulmonar.

Muy mala Muy alto No realizar Evitar las
Para todos los contaminantes criterio, actividades al actividades
mayor probabilidad de presencia de aire libre. fisicas
sintomas respiratorios en poblacién moderadas y

general. Agravamiento de sintomas Acudir al médico vigorosas al
respiratorios en poblaciones sensibles si se presentan  aire libre.
(nifios, adultos mayores, personas que sintomas

trabajan en exteriores, ciclistas) y en respiratorios o

personas con enfermedad pulmonar cardiacos

(EPOC y asma).
Incremento en sintomas
cardiovasculares, como dolor

precordial, en personas enfermas del
corazon, asi como mayor probabilidad
de muertes prematuras en personas
con enfermedad cardiaca o pulmonar.

Extremadamente Extremadamente alto Permanecer en espacios
mala Para todos los contaminantes criterio, interiores.
incremento en la probabilidad de
sintomas severos respiratorios en la Acudir al médico si se presentan
poblacién general. sintomas respiratorios y
Serios efetos respiratorios y cardiacos.
agravamiento de sintomas en personas
sensibles, (nifios, adultos mayores,
personas con deficiencias
nutricionales) y en personas con
enfermedad pulmonar (asmay EPOC).
Agravamiento de sintomas
cardiovasculares en enfermos del
coraz6n (como angina de pecho) e
incremento en la probabilidad de
muerte prematura en personas con
enfermedad pulmonar y cardiaca.

Referencia (Gobierno de la Ciudad de México, 2021)

3.1.7 Efectos en la salud de la exposicion a material particulado

La contaminacion del aire representa el mayor riesgo ambiental para la salud. En
2012, la mortalidad asociada con la contaminacion del aire a nivel mundial de
poblacion general fue una de cada nueve personas. De esas muertes, alrededor
de 3 millones se atribuyen Unicamente a la contaminacién del aire ambiental. La
contaminacion del aire afecta a todas las regiones, entornos, grupos

socioeconomicos y grupos de edad (World Health Organization, 2016)
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Como la salud es el resultado de una amplia gama de factores exdgenos y
endogenos, que interactian de manera compleja, el tipo y extension del efecto en
la salud relacionado con la contaminacion del aire podra depender de varios
factores: caracteristicas fisicas y quimicas de los contaminantes, estado
anatomico o fisiolégico de la persona, su patrén de respiracion o nivel de actividad,
entre otros. Ademas, los contaminantes pueden entrar al sistema respiratorio a
diferentes niveles: las particulas gruesas (>10um) afectan principalmente a las
vias respiratorias superiores, mientras que las particulas finas (<2.5um) pueden
llegar a las vias respiratorias mas pequefias y alvéolos, aunque también se
depositan en la nariz (Ubilla & Yohannessen, 2017). En la figura 8 se muestran

los tamafios aproximados del material particulado y su penetracion.

um
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terminales
Conducto alveolar,
sacos alveolares y
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Figura 8 Tamafio aproximado (um) de las particulas depositadas. Fuente: adaptado de (Yassi
et al., 2002)

La toxicidad de las particulas también dependera de los diversos productos
quimicos adsorbidos en su superficie. Los gases solubles en agua, como el
dioxido de azufre (SO2), reaccionan con la capa mucosa de las vias aéreas
superiores mientras que los gases menos solubles, como el didxido de nitrogeno
(NO2), tienen mas posibilidad de llegar a los alvéolos (Ubilla & Yohannessen,
2017).
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La forma de las particulas también resulta importante en la determinacion de los
efectos a la salud; el organismo retiene mas tiempo las particulas largas y finas
(fibras), que las particulas de forma mas redondeada. Las fibras son removidas
de los pulmones con mayor dificultad por medio de los mecanismos naturales de

proteccion del cuerpo (Yassi et al., 2002).

La exposicion a la contaminacién del aire aumenta la mortalidad, morbilidad y
acorta la esperanza de vida. El Global Burden of Diseases, Injuries, and Risk
Factors Study 2015 calculé la carga de morbilidad atribuible a 79 factores de
riesgo en 195 paises entre 1990 y 2015 e identifico la contaminacion del aire como
una de las principales causas de la carga mundial de enfermedades,

especialmente en paises de ingresos bajos y medios (Murray et al., 2020)

Las concentraciones medias anuales ponderadas por poblacién de material
particulado con diametro aerodinamico menor a 2.5um y el ozono troposférico son
los dos indicadores que se utilizan para cuantificar la exposicion a la
contaminacion del aire. PM2s es el predictor de mortalidad mas consistente y

robusto en los estudios de exposicion a largo plazo.

Los datos sobre la calidad del aire y la evidencia epidemiolégica sobre los efectos
de los contaminantes del aire en la salud estdn aumentando rapidamente.
Continuaran mejorando la evaluacion de la exposicién al material particulado y
otros contaminantes, asi como la estimacion de la carga de morbilidad. Se
necesitan con urgencia mas estudios epidemioldgicos de los efectos a largo plazo
de la exposicién a la contaminacién del aire en entornos de bajos ingresos, donde
la contaminacion del aire alcanza niveles inaceptables, para informar mejor las

relaciones exposicion-respuesta (Cohen et al., 2017).

3.2. Hipertensién arterial

3.2.1 Definicién y clasificacion

La presion arterial es la fuerza que ejerce la sangre contra las paredes de las
arterias. En ese sentido, cada vez que el corazén late bombea sangre hacia las

arterias, es cuando su presion es mas alta y a esto se le llama presion sistdlica.

17



Cuando el corazén estd en reposo entre un latido y otro, la presién sanguinea

disminuye, entonces se denomina presion diastdlica.

La hipertension arterial (HTA) en adultos se define como cifras de presion arterial
sistélica y diastdlica 2140/90 mm Hg en reposo. Estos valores de presion arterial
se deben tomar en estado de reposo (5 minutos) y el paciente no debe encontrarse
en estado de excitacion, ni haber tomado café o bebidas alcohdlicas ni fumado
por lo menos 30 minutos antes de la toma de la presién(Soca & Teruel, 2009).
Actualmente, se utiliza como guia la clasificacion de HTA de la tabla 7, sin
embargo, para la realizacion de esta tesis, por el disefio del estudio se utilizaron

los niveles de clasificacion anteriores, mostrados en la tabla 6.

Tabla 6 Clasificacion de la presién arterial por niveles

Grado Presién sistolica Presién diastélica
Optima <120 <80

Normal 120-129 ylo 80-84

Normal-alta 130-139 ylo 85-89

HTA grado | 140-159 ylo 90-99

HTA grado Il 160-170 ylo 100-109

HTA grado lll <180 ylo <110

Fuente: (Pérez & Unanua, 2002)

Tabla 7 Clasificacion actual de la presion arterial por niveles

Categoria Presion sistolicammHg y/o Presién diastélica mmHg
Normal <120 y <80

Elevada 120-129 y <80

HTA nivel 1 130-139 0 80-89

HTA nivel 2 >=140 0 >=90

Crisis de HTA >180 ylo >120

Fuente: (American Heart Association, 2020)

3.2.2 Epidemiologia

La HTA es muy frecuente y la causa principal de muerte prematura y discapacidad
en el mundo, aunque con notables disparidades entre paises de diferente grado

de desarrollo (Banegas, 2017).

El control de cualquier enfermedad, en este caso la HTA, comienza con su
deteccion. EI conocer su ocurrencia permite determinar indicadores
epidemioldgicos de frecuencia, que marcan la pauta para la elaboracién de
programas de salud especificos. Tales indicadores son: la prevalencia y la
incidencia. La primera se define como la frecuencia de una enfermedad en un

momento dado y la segunda es la frecuencia a lo largo de un periodo determinado,
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esto es, el nimero de casos nuevos que aparece en dicho lapso. Por otro lado, la
trascendencia de una enfermedad se mide por la magnitud del impacto que
produce por si misma o sus complicaciones en la morbilidad y mortalidad. Una
enfermedad con altas tasas de prevalencia, incidencia y mortalidad se constituye
en un problema de salud publica (Corchado, 2001).

A nivel mundial, en el afio 2010 la HTA fue diagnosticada en aproximadamente
40% de los adultos y durante 2012 en 31.5% de los mexicanos de 20 afios 0 mas
segun la ENSANUT MC 2016. Se estima que anualmente son diagnosticados
~450 000 casos nuevos en México y que esta cifra podria duplicarse si se
considera que hasta 47.3% de las personas con hipertensién desconocen que
padecen esta enfermedad. De 1996 a 2016 la HTA se mantuvo entre las primeras
nueve causas de muerte en México, y en 2010 la tasa de mortalidad por esta
causa se incrementd 29.9%. Esto ubico a la HTA, en el afio 2015, como la
enfermedad crénica responsable de 18.1% del total de muertes y como el
principal factor de riesgo de muertes prevenibles (Campos-Nonato et al., 2018).

La HTA causa anualmente 9.4 millones de muertes en el mundo y contribuye al
12.8% de mortalidad por todas las causas. En los ultimos afios, la prevalencia de
HTA en paises de bajos ingresos ha sido de =40% y, en México, durante el afio
2016, la prevalencia fue de 30.2%. (Campos-Nonato et al., 2019). En la figura 9
se observa la mortalidad atribuible a los principales factores de riesgo en el

mundo.

Hipertension arterial
Tahaco
Hipercolesterolemia
Desnutricion

Sexo inseguro

IMC elevado

Alta mortalidad,
region subdesarrollada

Sedentarismo

Baja mortalidad,

Alcohol regién medio desarrollada

Contaminacién .
B Region desarrollada

Deficiencia de hierro

Mortalidad atribuible
(en millones; total 55,861.00)

Figura 9 Proporcion de muertes atribuibles a los principales factores de riesgo en el mundo.
Fuente: (Rosas-Peralta et al., 2016)
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La edad es un factor que incrementa la tension arterial y en los grupos con mas
afos la prevalencia de HTA es mas elevada, como se observa en la figura 10. En
encuestas transversales como la National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) (CDC, 2022) se ha observado esta tendencia, encontrando
mayores prevalencias de hipertension en los grupos de mayor edad. En la
ENSANUTMC (Encuesta Nacional de Salud y Nutricion de medio camino) 2016
también se encontr6 que la prevalencia de HTA fue mayor a medida que
aumentaba la edad, en los grupos de 30 afios y mas (Campos-Nonato et al.,
2018).

Prevalence of hypertension among adults aged 18 and over, by sex

and age: United States, 2017-2018

Bl 18 and over B 18-39 W 40-59 60 and over
80 — T4S5 75.2 728

'59.4

AR Man? Women®

'Significantly different from women within the same aga group.

*Significant increasing trend by aga.

MOTES: Estimates for age group 18 and ower ara age adjusted by the direct method fo the U5, Census 2000 population
using age groups 18-34, 40-58, and 60 and over. Cruda estimatas are 48.2% for all persons, 52.5% for men, and 44.0%
for womean. Access data table for this figuna at: hitps:www.cdc.gownchs/data/databriefs/db364-tables-508. pdffF.
SOURCE: NCHS, Mational Health and Mutrition Examination Survey, 2017-2018.

Figura 10 Prevalencia de HTA entre adultos mayores de 18 afios, por sexo y edad. Fuente:
(National Center for Health Statistics, 2020)

3.2.3 Factores de riesgo

Los factores de riesgo son aquellas variables de origen Bioldgico, Fisico, Quimico,
Psicolégico, Social, Cultural, etc., que influyen mas frecuentemente en los futuros
candidatos a presentar una enfermedad. La observacion en los resultados de los
estudios epidemioldgicos permite la identificacion de los factores de riesgo (B. H.
Robles, 2001).

Tradicionalmente existen factores modificables y no modificables a los que esta

expuesta una persona, se muestran en la tala 6.
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Tabla 8 Factores de riesgo para HTA

Factor de riesgo

Descripcién

Fuente

Modificables

Obesidad

Hay un riesgo de aproximadamente de 2.6
veces mas de ser hipertenso si se es obeso

(Monroy et al., 2002)

Alcohol

El alcohol puede producir una elevaciéon aguda
de la presion arterial mediada por activaciéon
simpdtica central cuando se consume en forma
repetida y puede provocar una elevacion
persistente de la misma. Si se limita el consumo
de alcohol, no se produce una elevacion de la
presién arterial y pueden mejorar el nivel de
colesterol de HDL

Ingesta de sodio

El mecanismo por el cual la restriccion de sodio
disminuye la presion arterial parece estar
asociado a una reduccion moderada en la
cantidad de catecolaminas circulantes. El
consumo de sodio por dia recomendado en una
dieta normal debe ser de 100 mmol/dia, lo que
equivale a dos gramos de sodio o seis gramos
de sal de mesa

Tabaco

El tabaco es un poderoso factor que acelera la
aterosclerosis y el dafio vascular producido por
la hipertension arterial. El tabaco incrementa
los niveles de colesterol sérico, la obesidad y
agrava la resistencia a la insulina

Cafeina

La ingesta de cafeina en forma de café, té o
refrescos de cola, pueden provocar elevaciones
agudas de la presion arterial, es importante
restringir su consumo

(B. H. Robles, 2001)

No modificables

Historia familiar

El riesgo es mayor si existen antecedentes
familiares de enfermedades del corazon. El
riesgo es aln mas alto si un pariente cercano
murié joven por un ataque al corazén

Sexo

El ser varén es un factor de riesgo para
cardiopatia isquémica e hipertensiéon arterial.
Entre los 35 y 40 afios se tiene una mortalidad
por esta enfermedad de cuatro a cinco veces
mas que en la mujer. En la mujer
posmenopausica existe mayor prevalencia de
hipertension arterial, asi como un deterioro del
perfil lipidico, con aumento del colesterol y las
lipoproteinas de baja densidad

Raza

Estudios longitudinales han demostrado que la
raza negra es la de mayor incidencia, pero
actualmente por los cambios en el ritmo de vida
y la no modificacion de los factores de riesgo
estd aumentando la incidencia en las demas
etnias

(B. H. Robles, 2001)
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3.3. Asociacion entre contaminantes atmosféricos y
enfermedades

La interpretacion de las reacciones que produce la contaminacion atmosférica en
la salud humana se fundamenta en estudios de dos clases, toxicolégicos y
epidemioldgicos. Ambos tipos de estudios se consideran complementarios cuando
se trata de valorar los efectos de la contaminacién atmosférica en la salud

humana, (Ballester Diez etal.,, 1999) cada enfoque tiene sus fortalezas y

limitaciones que se resumen en la tabla 7.

Tabla 9 Enfoques para estudiar los efectos de la contaminacién del aire en la salud

Método de estudio

Fortalezas

Limitaciones

Estudios toxicolégicos
Estudios en animales

Estudios In vitro

Estudio de exposicién
humana controlada

Multiples puntos finales;
aborda los mecanismos;
relativamente rapido;

Los estudios de exposicion-
respuesta se realizan
facilmente

Mecanismos de direcciones;
puede comparar humanos y
células animales

Especies relevantes, puede
examinar el efecto de
enfermedades preexistentes

Se requiere la extrapolacion
entre especies para estudiar
los hallazgos en humanos;
incertidumbre en cuanto al
rango de dosis apropiado
para estudiar;

los estudios crénicos son
cOostosos

Los sistemas de células
cultivadas son “artificiales”,
pueden no reflejar
propiedades in vivo;
las interacciones
célula no ocurren
Numero pequefio de sujetos;
limtado a niveles de
contaminacién ambiental;
limitado a efectos reversibles,
no puede a la gente mas
sensible

célula-

Epidemiolégicos

Estudia a las personas en su
entorno  habitual; puede
estimar efectos irreversibles,
incluida la mortalidad; incluye
a las personas mas
sensibles; los andlisis que
utilizan bancos de datos son
econémicos

Demuestra asociaciones;
debe inferirse la causalidad;
deben evaluarse los posibles
factores de confusiéon; la
estimacion de la exposicion
es dificil; exposiciones
siempre a multiples
contaminantes; los nuevos
estudios de poblacién son
costosos y requieren mucho
tiempo

Fuente: adaptado de (Committee of the Environmental and Occupational Health Assembly of the

American Thoracic Society, 1996).

La fuente mas importante de informacion sobre riesgos a los seres humanos la
constituyen los estudios epidemiolégicos, los cuales se basan en la incidencia de

enfermedades humanas para evaluar la relacion estadistica entre exposicion y
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cambios en la salud. Existen diversas estrategias para obtener informacion
epidemioldgica, la mas sencilla involucra la identificacion de dos poblaciones con
diferentes exposiciones a un factor de riesgo relevante. Los estudios difieren
generalmente en términos del tipo de exposicion (crénica o aguda), en el disefio
del experimento (cohorte, transversal, estudios de casos y controles), y en el
resultado de interés (impactos a la salud agudos y cronicos). Dos tipos de estudios
gue pueden ser utilizados para la evaluacion de riesgos son los de cohorte y los
de casos y controles. El primero identifica una poblacién objetivo y sigue su
exposicion y estado de salud en el tiempo de manera prospectiva, mientras que
un estudio de casos y controles identifica personas con y sin enfermedades y
realiza busquedas retrospectivas en sus expedientes u otras fuentes de
informacion para obtener la historia de su exposicidén. (Instituto Nacional de

Ecologia y Cambio Climéatico, 2007)

El presente trabajo se basa en los estudios epidemiolégicos que, son aquellos en
los que se observan los sucesos que se desarrollan en las poblaciones humanas
bajo condiciones naturales; sin embargo, dentro de este tipo de estudios existen

subgrupos, que se muestras en la figura 11.

| iExiste intervencion?

No | | Si
‘ }
‘ Observacionales | ‘ Experimentales
¥ ¥
{Existe grupo jExiste asignacion
de comparacion? aleatoria y grupo
No T Si comparacién?
No | Si
D Ensayos clinicos no Ensayos clinicos
—{ {Tipo de muestreo? controlados aleatorizados y

mclinims Por enfermedad i controlados (ECAC)
Estudios cuasi-
- Estudios de casos experimentales
Series de casos y controles

Estudios Por exposicion
transversales -
——{ Estudios de Cahortes‘

Grado de evidencia v

Figura 11 Tipos de estudios epidemiolégicos. Fuente: (Molina Arias & Ochoa Sangrador, 2013)

Lo que compete a este trabajo se basa en un estudio de cohorte, el cual es un
estudio de cardcter longitudinal, observacional y analitico; en el que la cohorte se
refiere a un grupo de personas que comparten una caracteristica previamente

definida, y que son seguidas en el tiempo. Los estudios de cohorte proporcionan
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informacion respecto de la patogénesis, particularmente, facilitan la comprensién
de como los multiples factores que actian a lo largo del tiempo pueden determinar
la etiologia, historia natural y curso clinico de una enfermedad o evento de interés;
permitiendo estudiar la naturaleza dinamica de diversos factores de riesgo en el
tiempo, para la aparicion de una enfermedad o evento de interés, con fines
descriptivos, o con el proposito de probar hipoétesis relacionadas con la

enfermedad o evento de interés. (Salazar F. et al., 2019)

En estudios de cohorte epidemioldgico, habitualmente se utilizan los datos de
redes de vigilancia de la contaminacién para medir los niveles diarios de
contaminacion, y éstos se han empleado como variables explicativas de salud
(como el numero de consultas a urgencias por enfermedades respiratorias o el
namero de defunciones diarias por todas las causas de muerte), sin embargo, al
analizar este tipo de estudios, se deben considerar las posibles variables
confusoras. (Ramos-Herrera et al., 2010). Una variable confusora o confusor es
una tercera variable que esta desigualmente distribuida en los distintos niveles de
exposicion, que se asocia también con la variable de efecto y que esta fuera del
camino causal entre la exposicion y el efecto. En la figura 12 se resumen posibles

variables confusoras en estudios de cohorte epidemioldgico.

Figura 12 Posibles variables confusoras en estudios de cohorte epidemiolégico. Fuente:
adaptado y aumentado de (Ballester Diez et al., 1999)
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A pesar de las preocupaciones metodologicas, los estudios epidemiolégicos
pueden caracterizar los riesgos para grupos mas amplios de personas que los que
se pueden evaluar en la practica en los estudios de exposicion humana
controlada. Ademas, los estudios epidemiolégicos consideran la gama completa
de exposiciones y las muchas combinaciones de factores ambientales y socio
conductuales que determinan la aparicion de efectos sobre la salud. Por lo tanto,
los resultados de los estudios comunitarios pueden complementar los de los
estudios toxicologicos y de laboratorio y ampliar su utilidad para predecir el riesgo
en el entorno comunitario (Committee of the Environmental and Occupational

Health Assembly of the American Thoracic Society, 1996)

3.3.1 Estudios que asocian la exposicion a PM2.5 y la presion
arterial

Existe una estrecha relacibn cuantitativa entre la exposicion a altas
concentraciones de material particulado fino y el aumento de la mortalidad y
morbilidad. A la inversa, cuando las concentraciones de particulas pequefas y
finas son reducidas, la mortalidad también desciende, en el supuesto de que otros
factores se mantengan sin cambios (Apte et al., 2015)

Como se menciono en la seccion 2.2, la hipertension arterial (HTA) es una de las
principales causas de morbilidad y mortalidad prevenible en México. LA HTA es
una enfermedad no transmisible, descrita como un estado patoldgico crénico
asintomatico caracterizada por el aumento de la presion sanguinea por encima de
los limites sobre los cuales aumenta el riesgo de padecer una enfermedad
cardiovascular (ECV) y que guarda una relacion directa con complicaciones de la
enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular, insuficiencia renal y cardiaca,

y enfermedad vascular periférica (Tavera Busso, 2018).

Si bien se conoce que la HTA es heredable y poligénica, se ha sefialado también
que cambios en la estructura y funcion endotelial podrian ser el principal
mecanismo patogénico. Por otro lado, si bien es cierto que la HTA produce
cambios en el flujo sanguineo micro y macrovascular, muchos de estos anteceden
al aumento de la presion arterial en si, produciendo lesiones organicas
especificas; por lo tanto, la exposicion cronica a agentes tdxicos, asi como

intermediarios metabdlicos y celulares producto de la activacion de mecanismos
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de respuesta, podrian provocar dafio al endotelio vascular, produciendo la
elevacion de la presion arterial, efecto que resultaria mas nocivo en personas que
ya posean HTA. (Ying et al., 2014)

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) causadas por la contaminacion
atmosféricas son uno de los problemas de salud mas criticos de todo el mundo.
Varios estudios han demostrado que existe una estrecha correlacion entre la
exposicion a PM2.5 y la presion arterial. Si bien es cierto que hay discrepancias
sobre la variacion de la presion tras una exposicion aguda y cronica, los estudios
epidemioldgicos a largo plazo demuestran una asociacion positiva entre PM2.5 y

el aumento de la presion arterial. (Tavera Busso, 2018)

3.3.1.1 Estudios epidemioldgicos a nivel mundial

Varios estudios han demostrado que existe una estrecha correlacion entre la
presion arterial y el PM2.5. La primera asociacion de este tipo fue informada por
Linn et al. 1999 en el area de Los Angeles, donde en 30 sujetos con enfermedad
pulmonar, se encontrd que, durante un periodo de 4 dias, un aumento de 10 pg/m3
de PM2.5 se relacion6 con un aumento de 0.95 y 1.7 mmHg en la presion
diastolica y sistolica, respectivamente. El estudio estuvo limitado por su pequefio
tamafio y su capacidad para adaptarse al clima y otros factores de confusion
ambientales (Brook, 2005).

A pesar de que se relaciona a los problemas de salud con altas concentraciones
de contaminantes, algunos estudios epidemiolégicos han demostrado que los
niveles mas bajos de PM2.5 que se encuentran comUnmente también son
capaces de elevar la PA de forma independiente (Brook, 2007). En la tabla 8 se
presentan estudios recientes que relacionan la contaminacion del aire por material

particulado con cambios en la presion arterial.

Tabla 10 Estudios recientes que relacionan la contaminacién del aire por PM y cambios en la
presion arterial

Referencia

Objetivo del estudio

Poblaciéon

Principales hallazgos

(Z. Zhang et al.,
2016)

Examinar la asociacion
de la incidencia de
hipertension con
exposiciones

residenciales a largo
plazo a material
particulado ambiental

Se estimaron las
exposiciones
promedio
acumuladas y
durante 24 meses
a PM10, PM2.5 y
PM25-10 vy la

1.

Entre 74.880 participantes, se observaron
36.812 casos incidentes de hipertension
durante 960.041 personas-afio. En modelos
multivariables, los aumentos de 10 uyg / m3 en
el promedio de 24 meses de PM10, PM2.5 y
PM2.5-10 se asociaron con pequefios
aumentos en la incidencia de hipertension
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(PM) y la distancia
residencial a la
carretera

distancia

residencial a la
carretera para las
mujeres que
participan en el

La exposicion a largo plazo a material
particulado se asocié con pequefios
aumentos en el riesgo de hipertension
incidente, particularmente entre las mujeres
mas jovenes (<65 afios) y las obesas.

(Honda
2018)

et al.,

Examinar la asociacion
entre exposiciones a
contaminantes del aire
a largo plazo
(promedio movil de un

Nurses’ Health
Study

4121
estadounidenses
mayores (+57

afios) inscritos en
el National Social
Life, Health, and
Aging Project

Un aumento del rango intercuartil (3,91 ug/ m3)
en el promedio mévil de un afio de PM2.5 se
asocié con un aumento de: Probabilidades de
hipertension prevalente (OR 1.24, IC 95%:
1.11, 1.38), presion arterial sistdlica ( 0,93 mm
Hg, IC del 95%: 0,05, 1,80) y presion de pulso
(0,89 mm Hg, IC del 95%: 0,21, 1,58). También
se observaron relaciones dosis-respuesta.
PM2.5 se asocié con mayores probabilidades
de hipertension prevalente y aumento de la
presion sistélica y la presion del pulso en una
cohorte de estadounidenses mayores. Estos
hallazgos se suman a la creciente evidencia
de que la contaminacion del aire puede ser
un factor de riesgo importante para la
hipertensién y las alteraciones de la presion
arterial.

(Z. Zhang et al.,
2018)

afo), hipertensién y
presion arterial
prevalentes

Investigar las

asociaciones entre la
exposicion a largo
plazo a PM con un
diametro aerodindmico
<25 pm (PM2.)5), la
presion arterial y la
hipertension incidente
en una gran cohorte
taiwanesa.

361,560 adultos
218 afos de una
gran cohorte que
particip6 en un
programa estandar
de examenes
médicos entre
2001 y 2014.

Cada incremento de 10 wmé en la
concentracion media de PM2.5 de 2 afios se
asocié con un aumento de 3% en riesgo de
desarrollar hipertension [indice de riesgo = 1.03
(IC del 95%: 1.01,1.05)].

La exposicibn a largo plazo a la
contaminacién atmosférica PM2.5 se asocia
con una presion sanguinea mas alta y un
mayor riesgo de hipertension.

(Cdrto
2019)

et al.,

Examinar las
asociaciones
transversales entre el
material particulado
fino ambiental (PM2.5)
y el carbén negro (BC)
con la PA (sistélica
[PAS] vy diastolica
[PAD]) y la
hipertension
prevalente en adultos
de 28 aldeas
periurbanas cerca de
Hyderabad, India.

5531 participantes
del Estudio de
Padres y Nifios de
Andhra  Pradesh
(18-84 arfios, 54%
hombres)

En las mujeres, un aumento de 1 pg/mé en
PM2.5 se asoci6 con una PAS 1,4 mmHg mas
alta, una PAD 0,87 mmHg mas alta y un 4%
mas alta probabilidades de hipertension

Se encontré una asociacion positiva entre
las PM2.5 ambientales y la PA e
hipertensién en las mujeres. Se necesitan
estudios longitudinales en esta region para
corroborar nuestros hallazgos.

(L. Zhang et al.,
2020)

Evaluar los efectos de
la exposicion a corto
plazo a PM2.5 sobre la
presion arterial en
trabajadores de oficina
en Beijing, China

Un total de 4801
personas de entre
18 y 60 afios se
sometieron a un
examen médico
anual entre 2013 y
2017

Cada aumento del rango intercuartilico en
PM2,5 se asocio con un 0,413 mmHg, 0,171
mmHg, 0,278 mmHg y 0,241 mmHg de
aumento de la presién arterial sistdlica, la
presion arterial diastélica, la presiéon del pulso y
la presién arterial media, respectivamente (p <
0,05)

Los hombres, las personas con diagndstico
previo de hipertension y los sujetos que
trabajaban en los distritos del norte de Beijing
tuvieron cambios mas importantes en la presion
arterial
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Los hallazgos sugirieron que la exposicion
a PM2,5 tenia efectos adversos sobre la
presion arterial, especialmente entre los
hombres y los pacientes hipertensos

(Huang etal,,

2021)

Investigar la asociacion
entre la cantidad de
verdor residencial y la
hipertension entre las
personas de mediana
edad y mayores en las
areas urbanas vy
rurales de China.
Examinar Si las
concentraciones de
PM2.5 y la actividad
fisica y el indice de
masa corporal (IMC)
mediaron la asociacion
del verdor con la
hipertension.

11 486 adultos de
50 afios o mas
dentro de la
primera ola del
Study on Global
Ageing and Adult
Health en China
durante 2007-
2010.

En las areas rurales, una mayor cantidad de
verdor residencial se asoci6 directamente con
una disminucién en las probabilidades de
hipertension (razén de probabilidades = 0.51,
intervalo de confianza del 95%: 0.29 0.89)
Laasociacién del verdor con la hipertension
estuvo completamente mediada por la
contaminacion del aire (sin ningun efecto
mediador de la actividad fisica y el IMC) en
las areas urbanas

(Lin et al., 2021)

Examinar los impactos
a corto plazo de la
exposicién a particulas
finas de  didmetro
aerodinamico <2.5um
con las visitas diarias a

la clinica para
pacientes ambulatorios
(OCV) para la

hipertension, utilizando
una base de datos
comunitaria
multicéntrica a gran
escala en Guangzhou,
una de las ciudades
mas densamente
pobladas del sur de
China.

Recolecciéon de un
total de 28,548
registros
individuales de
ocv de 22
instalaciones  de
salud comunitaria
en Guangzhou del
1 de enero al 7 de
mayo de 2020

La media diaria y el pico por hora de PM2.5 se
asociaron significativamente con el OCV diario
para la hipertensiéon, mientras que se
observaron asociaciones mas débiles para la
DECH (horas diarias de concentracién
excesiva)

Fuente: elaboracion propia

3.3.1.2 Estudios epidemioldgicos en México y Ciudad de México

Entre 1992 y 1994 la Direccion de Epidemiologia de la Secretaria de Salud llevo

a cabo un andlisis de 81 episodios en el que se identificd la asociacién entre

concentraciones altas de contaminantes y aumento de la incidencia de sintomas

como: disnea, cefalea, irritacion de las conjuntivas y de las mucosas respiratorias,

tos productiva, odinofagia y disfonia. En otros estudios, sobre las causas de

mortalidad en la poblacién en general entre 1900 a 1995, se identificO una

asociacion entre el aumento en la concentracion de particulas suspendidas, 0zono

y diéxido de nitrégeno, y el aumento de la mortalidad por enfermedades

respiratorias y cardiovasculares en personas mayores de 65 afios (Vallejo et al.,

2003).
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Desde finales de los afios 90 se han realizado estudios en la Ciudad de México
donde se comprueba la asociacion entre los contaminantes y el incremento en la
mortalidad. En la ZMVM se ha medido el efecto de los contaminantes sobre:
sintomas respiratorios, crisis asmaticas, crecimiento pulmonar en nifios, efectos
cardiovasculares en adultos mayores y funcién pulmonar (Riojas Rodriguez,
2016).

En las ultimas décadas ha crecido el niumero de estudios epidemioldgicos que
miden el efecto de los contaminantes atmosféricos sobre la salud de las personas,
sin embargo, estudios especificos para la Zona Metropolitana del Valle de México
ZMVM son limitados (Carbonell & Semerena, 2009).
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4. Objetivos

4.1 Objetivo general

Determinar la asociacion entre exposicion subaguda (1-30 dias) y crénica (1-5
afos) a PM2.5, valores de presion arterial y riesgo de hipertension en adultos
pertenecientes a la cohorte GEA (Genética de la Enfermedad Aterosclerética) de
la Ciudad de México.

4.2 Objetivos particulares

e Analizar la asociacion entre los niveles diarios de PM2.5 (1-30 dias) con la
presion arterial sistolica y diastolica en adultos de la cohorte GEA

e Analizar la asociacion entre los niveles anuales de PM2.5 (1-5 afios) con la
presion arterial sistdlica y diastdlica en adultos de la cohorte GEA

e Establecer si la exposicion subaguda y cronica a PM2.5 se asocia con

mayor riesgo de hipertension en adultos de la cohorte GEA
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5. Preguntas de investigacion

¢La exposicién subaguda y crénica a PM2.5 se asocia con incrementos en la

presion arterial sistolica y diastélica en adultos residentes de la Ciudad de México?

¢La exposicion reciente y cronica a PM2.5 es un factor de riesgo para padecer
hipertension arterial en adultos residentes de la Ciudad de México?
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6. Hipotesis

La exposicion subaguda (1-30 dias) y cronica (1-5 afios) a PM2.5 es un factor de
riesgo para padecer hipertension arterial en adultos que residen en la Ciudad de
México (CDMX).
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7. Justificacion

La hipertension arterial es una enfermedad muy frecuente y el principal fator de
riesgo por muerte prematura y discapacidad en el mundo; en nuestro pais se
estima que anualmente se diagnostican =450 000 casos nuevos Yy podria
duplicarse la cifra si se considera que hasta el 47% de las personas hipertensas
desconocen que padecen la enfermedad. La exposicion a PM2.5 es ademas uno
de los principales problemas medioambientales en todo el mundo incluyendo
México. La asociacion entre PM2.5 e hipertension arterial se ha demostrado
principalmente en poblaciones asiaticas y caucasicas, pero hasta la fecha no se
han encontrado estudios en poblacion latinoamericana. Los hallazgos en
poblacidbn extranjera no son extrapolables a poblacibn mexicana por las
diferencias en cuanto a caracteristicas sociodemogréficas, fuentes de exposicion,
niveles y composicion de las PM; por lo tanto, la coexistencia de hipertension
arterial y altas concentraciones de PM2.5 en la Ciudad de México hacen ineludible
conocer la contribucién de la exposicion a PM2.5 en el riesgo de hipertension
arterial. Ademas, este estudio puede llegar a resaltar la importancia de reducir la
produccion y emisién de contaminantes atmosféricos y la rigurosidad con el
cumplimiento de los programas existentes encaminados a la reduccion de niveles
de PM2.5, con la finalidad de prevenir futuras enfermedades o en su caso revertir

el dafio a la salud de los habitantes del Valle de México.

33



8. Metodologia

8.1 Disefio y poblacion de estudio

Estudio de cohorte con 1213 adultos residentes de la Ciudad de México
pertenecientes al grupo control de la cohorte GEA (Genética de la Enfermedad
Aterosclerosa) del Instituto Nacional de Cardiologia Ignhacio Chavez (INCICH)
reclutados durante el periodo 2008-2013. Todos los participantes respondieron un
cuestionario estandarizado sobre informacién general, antecedentes familiares,
antecedentes ginecobstétricos, antecedentes personales de factor de riesgo
coronario, historia personal de enfermedad cardiovascular, diagnostico de otros
padecimientos e indicaciones médicas al momento del reclutamiento, el
cuestionario se presenta en el anexo |. Se determinard de manera longitudinal y
retrospectiva la exposicion a PM2.5 para cada participante

El estudio de la cohorte GEA fue aprobada por el Comité de Bioética del Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez (INCICH) y alineado con la Declaracién

de Helsinki de 1975. Todos los participantes dieron su consentimiento informado.

8.1.2. Criterios de Inclusiéon
e Ser mestizo-mexicano, con al menos tres generaciones de ancestros

nacidos en México, asi como ser residente de la Ciudad de México por al
menos 5 anos.

e Tener entre 18 y 65 afios de edad.

e Completar el cuestionario estandarizado sobre informacién general (datos
personales, vivienda, escolaridad, ocupacion), antecedentes familiares,
antecedentes ginecobstétricos, antecedentes personales de factores de
riesgo coronario (actividad fisica, consumo de tabaco y/o alcohol, consumo
de suplementos alimenticios, sobrepeso y obesidad, diabetes mellitus,
dislipidemias, hipertension e infecciones), historia personal de ECV,
diagnéstico de otros padecimientos e indicaciones médicas al momento de
reclutamiento y autopercepcion de estrés.

e Realizar la donacién de muestra sanguinea para la determinacién de:
ADMA, L-arginina, NO, ademas de colesterol (total, HDL y LDL),
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triglicéridos, glucosa, &cido drico, urea, creatinina, troponina,
creatinfosfoquinasa 2 (CPK-2MB), leucocitos totales y hemoglobina.
e Acudir a la exploracion fisica: Medidas antropométricas, revision de

estudios de laboratorio y de gabinete.

8.1.3 Criterios de exclusion

e Tener historia familiar de enfermedad arterial cardiaca o personal de ECV
(enfermedad cardiovascular), enfermedad hepdética, renal, tiroidea u
oncoldgica.

e Incapacidad para responder el cuestionario

e No pertenecer al grupo control del estudio.

¢ Que el participante decida salir del estudio en alguna etapa de este.

8.2. Definicion y operacionalizacion de variables
8.2.1 Hipertension arterial

La hipertension arterial (HTA) en adultos se define como cifras de presion arterial
sistélica y diastolica 2140/90 mm Hg en reposo de acuerdo con la definicion inicial
del estudio GEA. Estos valores de presion arterial se deben tomar en estado de
reposo (5 minutos) y el paciente no debe encontrarse en estado de excitacion, ni
haber tomado café o bebidas alcohdlicas ni fumado por lo menos 30 minutos antes
de la toma de la presion (Soca & Teruel, 2009). La toma de presién arterial se

tomé por triplicado y se utilizo el promedio para los analisis.

Tipo: variable categorica ordinal, definida en la base de datos como 2140/90

mmHg o diagndstico previo o tratamiento con antihipertensivos.

8.2.2. Caracterizacion de la exposicion

La estimacion de la exposicion a PM2.5 para los individuos de la cohorte se
determinara para 1-5 afios previos al analisis, asi como 1-30 dias dentro de primer

afio previo al analisis, a partir de los datos reportados para PM2.5 por el Sistema
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de Monitoreo Atmosférico de la Ciudad de México (SIMAT), previa validacién de

estos y con base en la georreferenciacion de los participantes (INSP, 2018; Riojas-

Rodriguez, 2014) como se detalla a continuacion:

a)

b)

d)

g)

Determinacion de la ubicacion geografica del domicilio de los participantes,
se realizara basado en los datos de vivienda provistos, localizando la
delegacion, calle y numero en cada participante; para lo cual se empleara
un sistema de informacion geografica (SIG: ArcGIS).
En el Sistema de informacion geografica se procederd a desplegar las
capas de informacion de los participantes; asi como de las estaciones de
monitoreo, generando las siguientes capas:

a. Centroides de participantes.

b. Areas de influencia (buffers) de 5km alrededor de cada una de las

estaciones de monitoreo.
c. Buffers de 10km alrededor de cada una de las estaciones de
monitoreo.

El analisis espacial se realizar4 en el SIG mediante procesos de sobre
posicion e interseccion de las capas de centroides y buffers.
Se seleccionaran aquellos participantes que se encuentren dentro del area
de interseccion de los buffers de 5km para calcular el valor de PM2.5 de
cada participante empleando el inverso de la distancia ponderada (IDW por
sus siglas en inglés) como método de estimacién de la exposicion.
Se repetira el mismo proceso para el area de interseccion de los buffers de
10 km vy los participantes inmersos en ella, excluyendo los anteriores, es
decir los inmersos en las intersecciones de buffers de 5 km.
Para aquellos participantes geolocalizados fuera de las intersecciones de
los buffers de 5y 10 km pero que se encontraron dentro de un buffer de
5km y 10 km se les asignara el valor de PM2.5 del buffer en el que se
encuentran inmersos.
A los participantes restantes, se les calculara la concentracion de PM2.5

usando el inverso de la distancia sin ponderar.

Se trabajara unicamente con datos de monitoreo previamente validados segun lo

especificado por la NOM-025-SSA1-2014 para el calculo del promedio anual de

cada participante. La validacion del promedio anual consiste en la obtencion del

promedio de al menos tres trimestres validos, considerando como trimestre valido
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a aquel que cuente con al menos el 75% de los promedios de 24 horas. A su vez

las concentraciones promedio de 24 horas requeriran al menos 75% de las

concentraciones horarias medidas; es decir 18 registros diarios. (NOM-025-SSA1-

2014, 2014).

Tipo: Variable independiente continua

8.2.3 Covariables

Tabla 11 Covariables para el analisis de resultados

Variable Tipo Valor asignado
Sexo Categorica, nominal F: femenino
M: masculino
Edad (afios) Continua NA
Estado civil (en este caso Categorica, ordinal 1: soltero
se considera solo % 2: casado
casados) 3: divorciado
4: union libre
5: viudo
Educacién Categorica, ordinal 0: menor a secundaria

1: mayor a secundaria
3: mas que licenciatura

Consumo de tabaco Categorica, ordinal 0: nunca
1: alguna vez
2: activo
Consumo de alcohol Categorica, nominal 0: no
1. si
Actividad fisica (MET*) Continua NA
IMC (kg/m?) Continua NA
Categorias IMC Categorica, ordinal 0: normal
1: sobrepeso
2: obeso
Circunferencia cintura Continua NA
(cm)
Presion sistélica (mmHQ) Continua NA
Presion diastolica (mmHg) Continua NA
LDL (mg/dL) Continua NA
HDL (mg/dL) Continua NA
Triglicéridos (mg/dL) Continua NA
Colesterol total (mg/dL) Continua NA
Glucosa (mg/dL) Continua NA
Diabetes Categorica, nominal 0: no
1: si
Consumo de sodio (mQ) Continua NA
Estacion climatica Categorica, ordinal Lluvia
Seca calor
Seca frio
Clave municipal Categoérica, nominal Municipios de la ZMVM
Humedad relativa (%) Continua NA
Velocidad del viento Continua NA

(km/h)
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Temperatura (°C) Continua NA
Dia de la semana Categorica, ordinal 1: lunes
2: martes
3: miércoles
4: jueves
5: viernes
6: sabado

* Un MET es el equivalente de la energia gastada por una persona mientras esta

sentada en reposo. Se calcula en MET-horas/semana. (Organizaciéon Mundial de la Salud,
2021a)

8.3 Métodos empleados

8.3.1 Andlisis descriptivo
Se realizara un primer analisis descriptivo con las caracteristicas de la poblacion,
estadistica exploratoria del grupo hipertenso (HTA) y el no hipertenso (no HTA),
con las concentraciones de PM2.5 y las covariables.
Se obtendran medidas de tendencia central y variabilidad (mediana y rango
intercuartilico) para las variables continuas, asi como nimero (N) y porcentaje (%)
para las variables categoricas.
Las variables categéricas se compararan mediante la prueba de chi-cuadrada,
mientras que las variables continuas se comparardn mediante la prueba de
Wilcoxon.
Se empleara correlacion de Spearman para evaluar la asociacion entre presion

sistélica, presion diastolica, frecuencia cardiaca y concentraciones de PM2.5.

8.3.2 Analisis multinomial

Se realizara un ajuste a los datos por medio de una modelo de regresion logistica
multinomial para saber si hay diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos y determinar si el resto de los analisis se haran con 3 grupos (el grupo de
presion arterial normal, el grupo de presion arterial normal alta y el grupo de
hipertension arterial definidos en la tabla 6) o solo con 2 grupos (el grupo de
presién arterial normal, también denominado como no hipertensos y el grupo de
hipertension arterial). Los 3 grupos se definen de acuerdo con las siguientes
métricas.

Presion arterial normal: PS 120-129 mmHg y/o PD 80-84 mmHg
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Presion arterial normal alta: PS 130-139 mmHg y/o PD 85-89 mmHg
Hipertension arterial: PD = 140 mmHg y/o PD = 90 mmHg

La regresion logistica multinomial es utilizada en modelos con variable
dependiente tipo nominal con mas de dos categorias (politbmica) y es una
extension multivariante de la regresion logistica binaria clasica. Las variables
independientes pueden ser tanto continuas como categoricas.

De acuerdo con la normalidad asintética de los estimadores maximos verosimiles
se puede construir, utilizando la distribucion normal, intervalos de confianza
asintoticos para cada uno de los parametros del modelo y, mediante las
transformaciones correspondientes, intervalos de confianza.(Fernandez Pando &
San Martin Fernandez, 2004)

En el modelo multinomial se usa la categoria de presion arterial normal como
referencia para comparar los grupos de presion arterial normal alta e hipertension
arterial.

Ejemplo de analisis multinomial utilizando el programa RStudio

main$HTA_3ca[mainfPromsisto<="129" main$Promdiasto<="84"] <- "1" #l:normal
mainSHTA_3cal (mainfPromsisto>="130" & mainiPromsisto<= "139")

(mainfPromdiasto>=="85" & mainfPromdiasto<= "89")] <- "2" #Z:normal alta
main$HTA_3ca[mainfPromsisto>="140" main$Promdiasto>="90"] <- "3" #3:hipertension

modlmultil<- multinom(mainfHTA_3ca ~ main$pm25_year_ma0l_10 +
mainSedad + main$Sexo + mainfIMC +
mainfEscolMax3c + mainfFum3c + mainfcve_mun +
mainShr_year_ma0l + main$temp_year_ma0l +
mainfvv_year_ma0l + as.factor(mainfest_clim), data=main)

8.3.3 Analisis inferencial
8.3.3.1 Largo plazo (Exposicion cronica)

Evaluacion de la asociacion entre PM2.5 e hipertension arterial

Se realizara la evaluacion de la asociacion considerando las 1213 muestras
iniciales, para ello se utilizara un modelo de regresion logistica. El modelo de
regresion logistica es un GLM (Modelo Lineal Generalizado) donde la distribucién
de probabilidad es Bernoulli o Binomial.

Aunque los estimadores se van a calcular utilizando R, a continuacion, se da una

breve descripcion de los resultados en los que se basan. Los parametros se
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estiman maximizando la funcién de verosimilitud que representa la verisimilitud de
gue los datos observados sean una muestra de una variable con una determinada
distribucion, con lo cual lo que se hace es calcular que valores de los parametros

hacen mas verosimiles los datos.

log(L(3)) = me In(pi) + (ni — vi) In(1 — pi))

Ejemplo de regresion logistica utilizando el programa RStudio.

Modelo basico: edad, sexo, IMC, g.escolar, tabaquismo, v.atmosfe, dia sema --—————-
1afig
itl_lyear<-gIm(mainSHTA_SISTEMICA ~ main$pm25_year_ma0l_10 +

mainfedad + mainfSexo + main$IMC +

mainfEscolMax3c + mainSFum3c + mainfcve_mun +

mainfhr_year_ma0l + mainS$temp_year_ma0l + mainSdia_sema +
mainfvv_year_ma0l + as.factor(mainfest_clim), data=main, family = binomial)

=h == G

Se escribe p1 en funcion de B y se maximiza esa funcion, para ello hay que resolver
una serie de funciones que no tienen solucion analitica y se utiliza un método
iterativo basado en el algoritmo de Newton- Raphson.(Durban, s. f.)

Los modelos de regresion logistica se utilizan tipicamente cuando hay una
variable de resultado dicotémica, y una variable predictiva continua que esta
relacionada con la probabilidad o “odds” de la variable de resultado. También se

pueden utilizar predictores categoéricos y con multiples predictores. (Lee, 2019)

Evaluacion de la asociacién entre PM2.5 y presion sistélica, diastolica y
frecuencia cardiaca

Se realizara la evaluacién de la asociacion considerando las 1213 muestras
iniciales, para ello se utilizard un modelo de regresion lineal multiple.

La regresion lineal multiple trata de ajustar modelos lineales o linealizables entre
una variable dependiente y mas de una variable independiente.

En el modelo de regresion lineal multiple suponemos que mas de una variable
tiene influencia o esta correlacionada con el valor de una tercera variable. Por
ejemplo, en el peso de una persona pueden influir edad, género y estatura. En

este tipo de modelos esperamos que los sucesos tengan una forma como

yi= bﬂ+ b-lx'”--i— b2x2}-+---+bkxkj+u;

Ejemplo de regresion lineal multiple utilizando el programa RStudio.
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MODELO BASTCO ———————— = mmmmmm o
Presion sitolica ———-—--—-—-—----------mmmm o
# 1 ANQ ——— - s
itl_1_ps<-glm(main$Promsisto ~ main$pm25_year_ma0l_10 +

mainfedad + mainfSexo + mainfIMC + dia_sema+
mainfEscolMax3c + mainSFum3c + mainfcve_mun +
mainShr_year_ma0l + mainftemp_year_ma0l +
mainfvv_year_ma0l + as.factor(mainfest_clim), data=main)

= HH W 3

Donde y es la variable enddgena (dependiente), x las variables exdgenas
(independientes), u los residuos y b los coeficientes estimados del efecto marginal

entre cada x e y. (Montero Granados, 2016)

8.3.3.2 Corto plazo (exposicion subaguda)

Evaluacion de la asociacion entre PM2.5y presion sistolicay diastdlica

Se realizar4 la evaluacion de la asociacion considerando las 1213 muestras
iniciales, para ello se utilizaran Distributed Lag Models (Modelos de rezago
distribuido).

El modelo de rezago distribuido incluye valores rezagados de variables
independientes como variables explicativas. El uso de tal modelo esta motivado
por el hecho de que el efecto del cambio en una variable independiente no siempre
se agota completamente dentro de un periodo de tiempo, sino que se “distribuye”
en varios, y quiza muchos, periodos futuros. (Majid et al., 2018)

La clase de modelado de DLM se aplica para describir asociaciones en las que la
dependencia entre una exposicién y un resultado se retrasa en el tiempo. Esta
dimension de retraso representa un nuevo espacio sobre el que se define la
asociacion, al describir una relacion de respuesta de retraso ademas de la relacion
de respuesta de exposicién habitual en el espacio del predictor.

Un desarrollo estadistico de DLM se basa en la aplicacion de funciones basicas
para parametrizar el historial de exposiciones, es decir, el conjunto de
exposiciones rezagadas. Especificamente, se eligen dos conjuntos de funciones
basicas de forma independiente para modelar las relaciones de exposicion y
retardo-respuesta. Luego, estos se combinan a través de un producto tensorial
especial definido por funciones bidimensionales de base cruzada. La estimacion

se realiza utilizando modelos de regresion estandar y funciones R, simplemente
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incluyendo la matriz que almacena las variables de base cruzada en una férmula

de modelo.

Ejemplo de DLM utilizando el programa RStudio.

modell <- glm(Promsisto~ cbl + cbtem + cbvv + cbhr + edad
+ as.factor(Sexo) + IMC + as.factor(EscolMax3c)
+ as.factor(Fum3c) + AFTotal + as.factor(DM)
+ as.factor(antihypertensive) + TG + cve_mun
+ as.factor(est_clim), main, family=gaussian)

8.3.3.3 Construccion de los modelos para el andlisis inferencial

Para el andlisis inferencial se construyeron 2 modelos: basico y extendido, para la
construccion de estos se utilizo lo ya reportado en los articulos mencionados en
la tabla 10, asi como en resultados del andlisis descriptivo, en el que se
determinan las caracteristicas sociodemogréficas de los participantes y que se
muestran mas adelante en la tabla de resultados 1.

El modelo basico se ajusto por:

e Edad e Clave municipal

e Sexo e Dia de la semana

e indice de masa corporal (IMC) e Humedad relativa

e Escolaridad e Velocidad del viento
e Tabaquismo e Temperatura

e Estacion climatica

Para el modelo extendido, al modelo béasico se le sumaron:

Actividad fisica

Diabetes

Antihipertensivos

Triglicéridos

Todos los modelos del analisis inferencial se ajustaran con estos dos modelos y

todos consideran una poblacion de 1213 participantes.
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9. Resultados

9.1 Analisis estadistico

Los resultados se expresan como mediana y rango intercuartilico, nimero total o
porcentaje segun se requiera por el tipo de distribucion. Para la comparacion entre
grupos se utilizé la prueba de chi-cuadrada para datos no pareados y la prueba
de Wilcoxon para datos pareados. Para conocer asociaciones se utilizé la
correlacion de Pearson, ademas de Modelos de Regresion Logistica Multinomial,
Modelos de Regresion Logistica, Modelos de Regresién Lineal Multiple y Modelos
de Rezago Distribuido (DLM por sus siglas en inglés). Se considera un valor de
p<0.05 como estadisticamente significativo y se presenta un intervalo de
confianza del 95% (95% IC) en las pruebas para evaluar las hipétesis. Todos los
andlisis se realizaron utilizando el programa estadistico Rstudio version 4.0.2

(Viena, Austria).

#2445 adultos (mediana 54 afios) participantes de la cohorte de Genética de la
Enfermedad ateroesclerdtica (GEA) del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio
Chavez (INCICH)

#1478 participantes fueron seleccionados como controles al no tener historia familiar
de enfermedad arterial cardiaca ni personal de ECV, enfermedad hepatica, renal,
tiroidea u oncoldgica. Dichos partipantes se eligiron de la poblaciéon que acude al
banco de sangre del INCICH o de centros de convivencia social y deportiva

J

~

#1213 participantes es la poblacidn con que se trabajara, esto luego de limpiar la base
de datos y eliminar los datos faltantes

J

Figura 1 Diagrama explicativo de la poblacién de estudio a analizar. Fuente: elaboracion propia
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Tabla 1 Caracteristicas sociodemograficas de los participantes, solo considerando a los

controles. N=1213

Variable Total No HTA HTA Valor de P
Sexo
Femenino 640 (52.76) 479 (39.49) 161 (13.27) 0.538
Masculino 573 (47.24) 419 (34.54) 154 (12.70)
Edad (afios) 54 [48-61] 53 [46-58] 59 [53-64] <0.0001
Casados (%) 859 (48.56) 642 (53.32) 217 (18.02) 0.458
Educacién
Menor a 237 (19.54) 160 (13.19) 77 (6.35) 0.009
secundaria
Mayor a 547 (45.09) 425 (35.04) 122 (10.06)
secundaria
Mas que 429 (35.37) 313 (25.80) 116 (9.56)
licenciatura
Consumidores de tabaco
Nunca 500 (41.22) 367 (30.26) 133 (10.96) 0.199
Algunavez 447 (36.85) 323 (26.63) 124 (10.22)
Activo 266 (21.93) 208 (17.15) 58 (4.78)
Consumidores de alcohol
No 302 (24.90) 212 (17.48) 90 (7.42) 0.094
Si 911 (75.10) 686 (56.55) 225(18.55)
Actividad fisica 7.75 [7.0-8.75] 7.87 [7.0-8.75] 7.75 [6.87-8.37] 0.014
(MET-hora/semana)
IMC (kg/m?) 28.12 [25.56-31.16]  27.48 [25.16-30.40] 29.96 [26.98-32.53] <0.0001
Categorias IMC
Normal 249 (20.53) 217 (17.89) 32 (2.64) <0.0001
Sobrepeso 569 (46.91) 440 (36.27) 129 (10.63)
Obeso 395 (32.56) 241 (19.87) 154 (12.70)
Circunferencia 95 [87.25-102.5] 93.50 [86.0-100.9] 99.05 [92.50 -107.15] <0.0001
cintura (cm)
Presion sistolica 114.0[104.5-126.0] 110.5[102.1-119.5] 129.0 [117.0-144.5] <0.0001
(mmHg)
Presion diastdlica 71.0 [65.5-77.0] 69.5 [64.0-74.5] 77.0 [71.5-84.5] <0.0001
(mmHg)
LDL (mg/dL) 117.32 [95.51- 117.58 [95.54- 116.46 [95.7-138.01] 0.808
137.1] 136.94]
HDL (mg/dL) 44.0 [36.1-53.88] 44.25 [36.29-54.25] 43.81 [35.9-52.3] 0.260
Triglicéridos 147.6 [110.7-203.9] 144.2[106.0-198.9] 159.0 [119.6-215.2] 0.001
(mg/dL)
Colesterol total 190.5[166.6-213.3] 189.8 [165.7-212.2] 192.1[170.5-217.3] 0.279
(mg/dL)
Glucosa (mg/dL) 91 [85-100] 90 [84-98] 94 [87.5-107] <0.0001
Diabetes
No 1036 (85.41) 799 (65.87) 237 (19.54) <0.0001
Si 177 (14.59) 99 (8.16) 78 (6.43)
Consumo de 1703.8 [1346.3-2103.8]  1699.3 [1337.8-2104.9] 1705.9 [1354.2-2095.9] 0.914
sodio (mg)
PM 2.5 (ug/m?3)
1 afo 24.70 [22.90-25.60] 24.70 [23.0-25.70] 24.7 [22.65-25.40] 0.178
2 afios 24.15 [22.55-25.30]  24.05 [22.55-25.30] 24.30 [22.50-25.40] 0.461
3 afios 23.53 [23.17-24.80] 23.53 [23.17-24.70] 23.50 [23.13-25.13] 0.996
4 afios 24.10 [23.48-25.45] 24.12 [23.48-25.32] 24.05 [23.45-25.74] 0.993
5 afios 24.56 [23.76-26.02] 24.57 [23.80-25.94] 24.56 [23.62-26.34] 0.861

Las variables continuas se expresan con mediana y rango intercuartilico. Las variables
categoéricas se expresan con N (%)
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La tabla 1 muestra las caracteristicas demograficas, socioeconémicas, de salud y
de exposicion de los participantes. La edad media de los participantes fue de

aproximadamente 54 afios [48-61 afios] y el 52.76% eran mujeres.

Los participantes con hipertension tendian a ser mayores (59 afios versus 53
afios, p<0.0001), tenian un IMC mas alto (29.96 kg/m? versus 27.48 kg/m?,
p<0.0001), la circunferencia de la cintura era mayor (99.05 cm versus 93.50 cm,
p<0.0001), la presion sistélica y diastolica fueron mayores (129.0 vs. 110.5 mmHg
y 77 vs. 69.5 mmHg, p<0.0001 respectivamente), los triglicéridos se encontraron
en mayor concentracion (159.0 mg/dL versus 144.2 mg/dL, p=0.001) y tenian
concentraciones mas altas de glucosa (94 mg/dL versus 90 mg/dL, p<0.0001)

comparados con los participantes sin hipertension.

Estos resultados denotan la contribucion de los factores de riesgo modificables
que influyen en la prevalencia de hipertension arterial, como obesidad y la

actividad fisica.

9.2 Resultados para exposicidon cronica

Tabla 2 Correlaciones de Spearman entre exposicién PM2.5 y presion sistélica, diastdlica y
frecuencia cardiaca

Variables PM2.5

1 afo 2 anos 3 afios 4 afios 5 afos
Covariables rno P Iho P Iho P Io P Io P
Presion -0.046 0.112 0.086 0.003 0.138 <0.0001 0.123 <0.0001 0.141 <0.0001
sistélica
Presién 0.002 0.948 0.115 <0.0001 0.142 <0.0001 0.115 <0.0001 0.135 <0.0001
diastdlica
Frecuencia -0.024 0.401 -0.063 0.027 -0.012 0.667 -0.001 0.965 -0.009 0.755
cardiaca

La tabla 2 indica los coeficientes de correlacion (por medio de la prueba de
Spearman) entre las covariables presion sistolica, presion diastolica y frecuencia
cardiaca, y las exposiciones a material particulado (PM2.5) en un periodo de 5
afios. Se puede notar que hay una correlacion positiva (estadisticamente
significativa) de PM2.5 con presion sistélica y diastdlica a partir del segundo afio
de exposicion (p<0.05); para el caso de frecuencia cardiaca solo se observa una
correlacion negativa y estadisticamente significativa en el afio 2 de exposicion a
PM2.5 (p=0.027)



Tabla 3 Modelos de regresion logistica para evaluar la asociacion entre la exposicion a PM2.5 e
hipertension arterial

HTA
PM2.5 Modelo basico Modelo extendido
OR 95%IC P OR 95%IC P

1 afio 0.893 0.483, 1.655 0.720 1.305 0.277, 6.425 0.738
2 afios 0.964 0.408, 2.257 0.933 3.267 0.367,27.768 0.281
3 afios 0.980 0.356, 2.637 0.968 6.158 0.652, 53.409 0.103
4 afios 0.851 0.323,2.205 0.741 5.554 0.634, 48.335 0.119
5 afios 0.699 0.251,1.931 0.491 5.499 0.492, 63.658 0.168

Modelo basico: ajustado por edad, sexo, IMC, escolaridad, tabaquismo, estacién climatica, clave
municipal, dia de la semana y variables atmosféricas (temperatura, humedad relativa y velocidad
del viento)

Modelo extendido: modelo basico + actividad fisica, diabetes, antihipertensivos y triglicéridos

En la tabla 3 se observan los resultados luego de crear modelos de regresion
logistica para evaluar la asociacion entre la exposicion a PM2.5 y la hipertension
arterial. Se crearon 2 modelos, el basico y el extendido (descritos anteriormente)
y no se encontraron asociaciones significativas para hipertension arterial y
exposicion a PM2.5 con ninguno de los 2 modelos (p>0.05)

PM 2.5 Modelo basico

L . 1-year
- 2-year
- 3-year
L : 4-year
—B : 5-year
1 2 3
OR (95% CI)

Figura 2 Representacion grafica del modelo basico de regresion logistica
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Figura 3 Representacién grafica del modelo extendido de regresién logistica

Las figuras 2 y 3 son una representacion gréfica de los modelos de regresion
logistica, se muestra en el eje de las “x” el valor de OR representado como un
cuadro obscuro y el intervalo de confianza (95% IC) como una linea continua,
cada representacion en el eje de las “y” coresponde a cada uno de los 5 afios de
exposicion a PM2.5 y la linea punteada vertical representa la unidad. El OR (Odds
Ratio por sus siglas en inglés) es una medida de efecto que se utiliza comunmente
para comunicar resultados de una investigacion en salud. Matematicamente un
OR corresponde a un cociente entre 2 Odds, siendo un Odd una forma alternativa
de expresar la posibilidad de ocurrencia de un evento de interés o de presencia

de una exposicion.

Estas figuras son una interpretacion rapida de los resultados mostrados en la tabla
3 porque permiten deducir si la asociacion esta siendo significativa o no, si el
intervalo de confianza cruza por la unidad (linea punteada) querra decir que no

hay significancia estadistica.

Tabla 4 Modelos de regresion logistica multinomial para evaluar la asociacién entre la
exposicién a PM2.5 e hipertensién arterial

Modelo basico Modelo extendido
Presion arterial normal Hipertensién arterial  Presién arterial normal Hipertensién arterial
alta alta

OR (95% IC) P OR (95% IC) P OR (95% IC) P OR (95% IC) P

0.553 0.170 1.247 0.480 0.575 0.126 1.287 0.418
(0.238,1.288) (0.676,2.299) (0.283,1.168) (0.699,2.369)

0.928 0.904 1.149 0.743 0.965 0.946 1.189 0.640
(0.278,3.101) (0.501,2.632) (0.347,2.687) (0.575,2.459)
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3 afios 1.517 0.546 0.887 0.813 1.575 0.506 0.941 0.905
(0.392,5.874) (0.329,2.392) (0.413,6.009) (0.351,2.525)
4 afios 1.428 0.591 0.926 0.873 1.497 0.543 1.013 0.979
(0.390,5.231) (0.361,2.377) (0.408,5.489) (0.390,2.634)
5 afios 2.492 0.204 1.091 0.865 2.698 0.151 1.256 0.653
(0.610,10.177 (0.399,2.985) (0.697,10.448) (0.465,3.396)
)
Modelo basico: ajustado por edad, sexo, IMC, escolaridad, tabaquismo, estacion climatica, clave
municipal, dia de la semana y variables atmosféricas (temperatura, humedad relativa y velocidad
del viento)
Modelo extendido: modelo basico + actividad fisica, diabetes, antihipertensivos y triglicéridos
Se realiz6 un ajuste en la tabla 4 por medio de un modelo de regresion multinomial
para saber si habia diferencias estadisticamente significativas entre los grupos de
presidn arterial normal, presion arterial normal alta e hipertension arterial. En el
modelo multinomial se usa la categoria de presion arterial normal como referencia
para comparar los grupos de presion arterial normal alta e hipertensién arterial
Presion arterial normal: PS 120-129 mmHg y/o PD 80-84 mmHg
Presion arterial normal alta: PS 130-139 mmHg y/o PD 85-89 mmHg
Hipertension arterial: PD = 140 mmHg y/o PD = 90 mmHg
En este caso no hay diferencias significativas entre los grupos, por lo que para el
andlisis de las caracteristicas demograficas de la poblacion y el resto de los
analisis, solo se consideran 2 grupos, el de hipertensos (HTA) y el de no
hipertensos (No HTA).
Tabla 5 Modelos de regresion lineal maltiple para evaluar la asociacion entre la exposicién a
PM2.5 con presion sistolica y diastolica
Modelo basico Modelo extendido
PM 2.5 Presion sistdlica Presion diastélica Presion sistdlica Presion diastdlica
B (95% IC) P B (95% IC) P B (95% IC) P B (95% IC) P
1 afio 0.326 (- 0.866 1.097 (-0.984, 0.302 0.670(-2.841, 0.698  1.160(-0.838, 0.255
3.452, 4.104) 3.178) 4.240) 3.158)
2 aflos 5.432(0.239, 0.040 5.195 (2.341, <0.001  6.060 (1.203, 0.015 5.365 (2.629, <0.001
10.624) 8.048) 10.917) 8.101)
3afios 9.205(3.070, 0.003 7.605 (4.241, <0.001 10.306 (4.565, <0.001  8.008 (4.782, <0.001
15.341) 10.970) 16.048) 11.233)
4 afios 7.048 (1.196,  0.018 5.741 (2.533, <0.001 8.318 (2.844, 0.003 6.243 (3.168, <0.001
12.902) 8.950) 13.793) 9.317)
5afios 5.632(-0.587  0.076 5.012 (1.603, 0.004  7.121 (1.312, 0.016 5.611 (2.349, <0.001
11.850) 8.421) 12.931) 8.874)

Modelo basico: ajustado por edad, sexo, IMC, escolaridad, tabaquismo, estacion climatica, clave
municipal, dia de la semana y variables atmosféricas (temperatura, humedad relativa y velocidad
del viento)

Modelo extendido: modelo basico + actividad fisica, diabetes, antihipertensivos y triglicéridos
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Tabla 6 Modelos de regresién lineal mdltiple para evaluar la asociacién entre la exposicion a
PM2.5 con frecuencia cardiaca

Modelo basico Modelo extendido
PM 2.5 Frecuencia cardiaca Frecuencia cardiaca
B (95% IC) P B (95% IC) P

1 afio -0.658 (-3.011, 1.694) 0.583  -0.262 (-2.560, 2.036) 0.823
2 afnos -3.604 (-6.821, -0.388) 0.028  -3.032(-6.174, 0.111) 0.059
3 afos -2.081 (-5.890, 1.729) 0.285  -1.543 (-5.266, 2.181) 0.417
4 afios -1.230 (-4.860, 2.400) 0.507 -0.832(-4.381, 2.716) 0.646
5 afos -1.940 (-5.806, 1.925) 0.325  -1.696 (-5.473, 2.080) 0.379

Modelo basico: ajustado por edad, sexo, IMC, escolaridad, tabaquismo, estacién climatica, clave
municipal, dia de la semana y variables atmosféricas (temperatura, humedad relativa y velocidad
del viento)

Modelo extendido: modelo basico + actividad fisica, diabetes, antihipertensivos y triglicéridos

Para las tablas 5 y 6 se hicieron modelos de regresion lineal multiple para evaluar
la asociacion entre la exposicion a PM2.5 y presion arterial como variable
continua. Se utilizaron los mismos modelos descritos anterirmente (basico y
extendido) pero en este caso la asociacion fue, exposicion a PM2.5 con presion

arterial sistélica, diastélica y frecuencia cardiaca.

Los resultados indican que para presion arterial sistolica hay una asociacion
estadisticamente significativa (p<0.05) con PM2.5 en el segundo (3=5.432,
95%I1C=0.239, 10.624), tercer ($=9.205, 95%IC=3.07, 15.341), y cuarto afio
(B=7.048, 95%IC=1.196,12.902) para el modelo basico. Para el modelo extendido
la asociacion se presenta en el segundo (=6.060, 95%I1C=1.203, 10.917), tercero
(B=10.306, 95%IC=4.565,16.048), cuarto ($=8.318, 95%IC=2.844,13.793) y
quinto afo (B=7.121, 95%IC=1.312,12.931). Esto indica que se presenta una
asociacion estadisticamente significativa (p<0.05) a partir del afio 2 y hasta en el
afio 5 entre la presion arterial sistdlica y la exposicibn a PM2.5; esto se puede
verificar con facilidad en las figuras 4 y 5, las cuales son una representacion

gréafica de los modelos de regresion lineal mutiple para presion sistélica.
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Figura 4 Representacién grafica del modelo basico de regresion lineal multiple para presién
sistdlica (PS)
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Figura 5 Representacidn gréfica del modelo extendido de regresion lineal multiple para presion
sistdlica (PS)

Los resultados indican que para presion arterial diastélica hay una asociacion
estadisticamente significativa (p<0.05) con PM2.5 para el segundo (=5.195,
95%I1C=2.341,8.048), tercero (B=7.605, 95%IC=4.241,10.970), cuarto (f=5.741,
95%IC=2.533,8.950) y quinto afo (=5.012, 95%IC=1.603,8.421) para el modelo
basico. Para el modelo extendido se mantiene la asociacion (afio 2 =5.365,
95%I1C=2.629,8.101; afio 3 [=8.008, 95%IC=4.782,11.233; afo 4 [=6.243,
95%IC=3.168,9.317; afo 5 B=5.611, 95%IC=2.349,8.874), indicando que hay una
asociacion estadisticamente significativa (p<0.05) del afio 2 y hasta el afio 5 entre

presion arterial diastolica y exposicicon a PM2.5; esto se puede verificar en las

50



figuras 6 y 7, las representaciones graficas de los modelos de regresion lineal

multiple para la presion diastélica.

PM 2.5 Modelo basico PD
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Figura 6 Representacién gréfica del modelo basico de regresion lineal multiple para presién
diastolica (PD)
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Figura 7 Representacidn gréfica del modelo extendido de regresion lineal multiple para presion
diastolica (PD)

Para el caso de frecuencia cardiaca solo hubo asociacion estadisticamente
significativa (p<0.05) negativa en el afio 2 para el modelo basico (B= -0.364,
95%IC=-6.821,-0.388) y se mantuvo en el modelo extendido (f=- -3.032, 95%IC=
-6.174,0.111), esto se puede verificar con facilidad en las figuras 8 y 9, que
corresponden a las las representaciones gréaficas de los modelos de regresion

lineal multiple para la frecuencia cardiaca.
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Figura 8 Representacidn grafica del modelo extendido de regresidn lineal multiple para
frecuencia cardiaca
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Figura 9 Representacion gréafica del modelo extendido de regresion lineal multiple para la
frecuencia cardiaca

9.3 Resultados para exposicion subaguda

Como se puede observar en las figuras 10 y 11 de los modelos de rezago
distribuido para evaluar la asociacion entre la exposicion a PM2.5 y presion
sistélica y diastélica a corto plazo (subaguda), para el caso de presion sistélica
hay un decremento estadisticamente significativo en los dias 21 a 24, asi como
un aumento estadisticamente significativo hacia el final del mes, es decir, en los
dias 27 a 29. Para el caso de la presion diastolica no hay ningun tipo de
asociacion. Esto es notable en las figuras ya que la parte sombreada representa
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el intervalo de confianza al 95% y al pasar por el 0, querra decir que no es
estadisticamente representativo.

Estos modelos se construyeron con las mismas variables del modelo extendido
presentado en la exposicion a largo plazo (crénica), para evitar errores 0 sesgos
en la interpretacion de los resultados que se vieran influenciados por alguna

variable que no se haya considerado antes o que se estuviera agregando.
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Figura 10 Modelo de rezago distribuido para presion sistdlica (PS)
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Figura 11 Modelo de rezago distribuido para presién diastolica (PD)
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Aunado a lo anterior se realiz6 un analisis de sensibilidad solo considerando a la
poblacion no diabética, esto porque al realizar los modelos consideramos que la
diabetes por si misma, podria ser una variable tan fuerte que eclipsara el efecto
de la presidn sistolica y presion diastolica. Se hizo el modelo de sensibilidad
eliminando la variable de diabetes para visualizar el efecto y determinar si era un
factor de confusion determinante, sin embargo, como se puede observar en las
figuras 12 y 13, los resultados no difieren de forma importante en comparacion
con los DLM antes mostrados. Hay un descenso de la presion arterial diastdlica,
pero no es significativo; para la presion sistdlica se observan dos disminuciones y

un aumento significativos que se analizaran mas adelante.
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Figura 12 Modelo de rezago distribuido para presion sistolica (PS), solo considerando poblacion
no diabética
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Modelo de rezago distribuido para presion diastoélica (poblacion no diabética)
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Figura 13 Modelo de rezago distribuido para presion diastélica (PD), solo considerando poblacion
no diabética
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10. Discusion de resultados
10.1 Aportaciones

Los resultados de la tabla 1, perteneciente a las caracteristicas sociodemogréficas
de los participantes, son un acercamiento a la poblacion de estudio; si bien es
cierto que hay multiples factores que son determinantes para que una persona
presente hipertension arterial, aqui se remarca la contribucion de los factores de
riesgo modificables y su contribucion en la prevalencia de la enfermedad, como

es el caso de la obesidad y la actividad fisica.

En la tabla de resultados 2 se presentan las correlacione de Spearman para
exposicion a PM2.5 con presion sistélica, diastdlica y frecuencia cardiaca, y se
observa que para presion arterial sistélica y diastélica a partir del segundo afio hay
correlacion estadisticamente significativa; esto nos indica que hay una relacion

entre esas variables a nivel ordinal y que esta relacion no es debida al azar.

En la tabla 3 (figuras 2 y 3), se hizo un primero modelo, llamado Modelo de
regresion logistica, en donde se intenta demostrar una relacion entre la exposicion
a PM2.5 y la hipertension arterial, pero considerando las posibles variables de
confusion. En este caso no se observa asociacion entre las variables para ninguno
de los modelos creados, lo que indicaria que a nivel de PM2.5 e HTA no hay una

asociacion estadisticamente significativa.

Las tablas 5y 6 (figuras 4-9) se tratan del modelo de regresion lineal multiple para
determinar la exposicidn crénica a PM2.5 y su asociacién con la presién arterial
sistélica y diastdlica, la interpretacion de esos resultados indica que por cada
incremento de 10/m? en la concentracion media de PM2.5 hay un incremento de
la presion sistolica de 6.060 mmHg (IC95: 1.203,10.917), 10.306 (IC95:
4.565,16.048) mmHg, 8.318 (IC95: 2.844,13.793) mmHg y 7.121 (IC95:
1.312,12.931) mmHg para los afios 2,3,4 y 5 respectivamente (p<0.05). Aunado a
lo anterior, por cada incremento de 10u/m? en la concentracién media de PM2.5
hay un incremento de la presion diastolica de 5.365 (IC95: 2.629,8.101) mmHg,
8.008 (IC95: 4.782,11.233) mmHg, 6.243 (IC95: 3.168,9.317) y 5.611 (IC95:
2.348,8.874) mmHg para los afos 2,3,4 y 5 respectivamente (p<0.05). En el caso
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de la frecuencia cardiaca no se presenta asociacion significativa en ningan afio

con ninguno de los modelos.

Finalmente, para la exposicion subaguda, se puede observar en la figura 10 que
hay un aumento estadisticamente significativo de la presion sistélica en los ultimos
dias del mes, especificamente los dias 27 a 29, este es un aumento de 1 mmHg
por cada incremento de 10 W/m?3 en la concentracion de PM2.5. Para la presion
diastolica no se observan diferencias estadisticamente significativas. Asi mismo
en el andlisis de sensibilidad, se observa en la figura 12 una disminucion en los
dias 1 (disminucién de 2 mmHg por cada incremento de 10 p/m3) -2 (disminucién
de 1 mmHg por cada incremento de 10 W/m?3) y 21-24 (disminucién de 1 mmHg
por cada incremento de 10 u/m?3), y un aumento en el dia 29 (aumento de 1 mmHg
por cada incremento de 10 w/m3) del mes. La razén por la que podria explicarse
este comportamiento es debida a la hipertension sistélica aislada (HSA). La HSA
esta definida como presion arterial sistélica mayor o igual a 140 mmHg y presion
arterial diast6lica menor a 90 mmHg. La HSA se ocasiona por una disminucion
progresiva de la elasticidad de las arterias y se encuentra principalmente en
personas mayores. Aunado a lo anterior, se han encontrado relaciones causales

entre la HSA y la aparicion de enfermedades vasculares.

La presion sistolica tiende a aumentar progresivamente con la edad, mientras que
la presion diastolica tiende a permanecer constante. (Rodriguez Paramio & Marin
Hernandez, 2007), esto refleja el hecho de que, en nuestros modelos para
exposicion subaguda, la presion sistlica se mantenga constante, ya que el
promedio de edad es de 54 afios y de 59 afios para aquellos que presentan HTA.

El riesgo de diabetes futura asociada con la exposicién a un aumento de 10 p/m?3
de PM2.5 es de alrededor del 1% segun evidencia epidemioldgica (Esposito et al.,
2016). Nuestro estudio de sensibilidad muestra en las figuras 12 y 13 los modelos
DLM para la poblacion no diabética; de acuerdo con lo reportado en la literatura
esperabamos mayor sensibilidad en la poblacion diabética, sin embargo, la N
poblacional de los diabéticos no nos permitio realizar los modelos DLM y por lo

tanto no pudimos demostrar esta hipotesis.

Los resultados concuerdan con la evidencia mostrada anteriormente y con el

hecho de que hay una estrecha relacion cuantitativa entre la exposicion a material
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particulado fino y el aumento de la mortalidad y morbilidad diaria y a largo plazo.
No obstante, incluso a pesar del progresivo avance en el campo, resulta dificil
estimar la relacién dosis-respuesta, debido a la poca evidencia de estudios

epidemioldgicos de los efectos de la exposicidn a PM2.5.

En Latinoamérica son escasos los estudios de este tipo, por ejemplo, entre 2006
y 2009 se realiz6 el proyecto ESCALA (Estudio de Salud y Contaminacion del Aire
en Latinoamérica) (Romieu et al., 2012) el cual tuvo como objetivo examinar la
asociacion entre la exposicion a la contaminacion del aire exterior y la mortalidad
en 9 ciudades latinoamericanas de Brasil, Chile y México; a pesar de la
importancia de los hallazgos en cuestion de mortalidad atribuible a la
contaminacion del aire, se consideraron solo las PM10 y el ozono, lo cual deja a
un lado la contribucion de las PM2.5.

Este estudio contribuye a la generacibn de conocimiento en materia de
contaminacion ambiental, particularmente de las PM2.5 y su relacién con una de
las enfermedades cardiovasculares mas prevalentes como lo es la hipertension
arterial. Seria uno de los primeros en su tipo a nivel nacional e incluso a nivel
Latinoamérica, donde se demuestra la influencia positiva de las PM2.5 con el

incremento de la presion arterial.

10.2 Componentes causales

El PM2.5 es uno de los indicadores mas utilizados a la hora de estimar el impacto
en la salud atribuible a la contaminacion del aire, debido a que la exposicion a

particulas finas tiene efectos sobre la salud incluso a concentraciones muy bajas.

A pesar de que la toxicidad del material particulado depende de propiedades como
su tamano, origen, composicion, solubilidad y capacidad toxica, son estas mismas
propiedades las que hacen que las PM2.5 sean la fraccion de mayor relevancia
toxicolégica. Muchos de los componentes individuales de las particulas
atmosféricas no son especialmente toxicos a niveles ambientales y algunos
componentes principales, como el cloruro de sodio, son inofensivos. Por el
contrario, las nanoparticulas derivadas de la combustion transportan compuestos
solubles, hidrocarburos aromaticos policiclicos y metales de transicion oxidados

en la superficie y pueden generar estrés oxidativo e inflamacioén. (Mills et al., 2009)
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Una vez que las PM2.5 se han inhalado, su didmetro provoca que puedan evadir
los mecanismos de filtracion nasal y llegar a penetrar profundamente en
pulmones. A medida que estas recorren el sistema respiratorio, causan irritacion
a su paso por accién mecanica y/o quimica. De manera paralela, en funcién de su
composicién, se pueden depositar en diferentes porciones del &rbol respiratorio o
disolverse liberando las sustancias que las conforman, las cuales, a su vez,
pueden difundir al torrente sanguineo alcanzando partes remotas del organismo.
(Tavera Busso, 2018).

En noviembre de 2019, la Secretaria de Medio Ambiente y Recursos Naturales
del Gobierno Federal publicé la Norma Oficial Mexicana NOM-172-SEMARNAT-
2019 que establece los lineamientos para la obtenciéon y comunicacion del indice
de Calidad del Aire y Riesgos a la Salud (indice de AIRE Y SALUD); el nuevo
indice estandariza el método para la obtencion y difusion de los niveles de

contaminacion en todo México. (Gobierno de la Ciudad de México, 2021)

El indice de AIRE Y SALUD, dentro de la categoria “Aceptable” (mostrado en la
tabla 5) tiene asignado como valor limite de concentracion el indicado por la NOM
de cada contaminante, que para este caso es de 45 ug/m? limite de 24 horas,
mientras que la categoria de “Buena” es tiene asignado el valor guia de la OMS
(15 pg/m3). Cualquier nivel superior a la categoria “Aceptable (riesgo para la salud
moderado)”, implicaria un riesgo para la salud y en ese sentido, las
concentraciones de PM2.5 limite de 24 horas y limite anual obtenidas por medio
de este estudio sobrepasan estos niveles, lo que implica un riesgo alto para la
salud de la poblacion.

Indice AIRE Y SALUD Riesgos para la salud

® Extremadamente Alto

= Muy Alto
= Alto

Moderado

® Bajo

Figura 13 Categorias del indice de calidad del aire. Referencia:(Gobierno de la Ciudad de
México, 2021)
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10.3 Potenciales mecanismos de toxicidad del PM2.5

Aunque aun se contindan explorando los mecanismos por los cuales las PM

aumentan el riesgo cardiovascular, de acuerdo con (Mills etal., 2009), se

proponen dos hipotesis que se han evaluado experimentalmente, las cuales se

ejemplifican en la figura 14 y se explican a continuacion. Es esos estudios se utilizo

principalmente la exposicion a particulas ambientales concentradas o gases de

escape de diésel diluidos, ya que la composicidon de las particulas ambientales es

menos predecible y depende del entorno local, el clima predominante y las

condiciones atmosféricas.

Via clasica: efectos indirectos derivados de los pulmones

La hipotesis original proponia que las particulas inhaladas provocan una
respuesta inflamatoria en los pulmones, con la consiguiente liberacion de
citocinas protrombdticas e inflamatorias a la circulacién. Las PM causan
inflamacion pulmonar en modelos animales después de la instilacion
intrapulmonar (Li etal., 1996) y después de la inhalacién de particulas
ambientales al borde de la carretera (Elder etal., 2004). En estudios
clinicos, se ha demostrado evidencia de inflamacion pulmonar después de
la inhalacién de PM ambiental concentrada (Ghio et al., 2000) y escape de
diésel diluido (Salvi etal.,, 1999). Dichas exposiciones dieron lugar a
concentraciones plasméticas elevadas de citocinas como interleucina (IL)-
18, IL-6 y factor estimulante de colonias de granulocitos y macréfagos,
todos los cuales podrian liberarse como consecuencia de interacciones
entre particulas, macr6fagos alveolares y vias respiratorias. células
epiteliales.

Via alternativa: traslocacion directa a la circulacion

Esta hipotesis propone que las PM o nanoparticulas finas, insolubles e
inhaladas podrian translocarse rapidamente a la circulaciéon, con el
potencial de efectos directos sobre la hemostasia y la integridad
cardiovascular. Es probable que la capacidad de las nanoparticulas para
atravesar la barrera pulmonar-sanguinea se vea influida por una serie de
factores, incluidos el tamafio y la carga de las particulas, la composicion

quimica y la propension a formar agregados. La translocacion de
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nanoparticulas inhaladas a través de la barrera alveolar-sanguinea se ha
demostrado en estudios con animales para una variedad de nanoparticulas
administradas por inhalacién o instilacion. (Nemmar et al., 2001) (Kreyling
et al., 2002)

Una vez en la circulacion, las nanoparticulas podrian interactuar con el
endotelio vascular o tener efectos directos sobre las placas ateroscleréticas
y causar estrés oxidativo local y efectos proinflamatorios similares a los
observados en los pulmones. El aumento de la inflamacion podria
desestabilizar las placas coronarias, o que podria resultar en ruptura,

trombosis y sindrome coronario agudo. (Brook et al., 2004)

Macrofagos i
Neutrofilos

Pulmon

Epitelio

[O QIOIOIQIO]O] i

; -
NMediadores Inflamatorios . ' Capilar
Citoquinas - Trnnslnf:ncmn

Quimiosinas de Particulas i »
Endotelio

i i - = Vascular

Via Directa l Via Indirecta J

Figura 14 Vias hipotéticas a través de las cuales las PM influyen en el riesgo cardiovascular.
Fuente: adaptado de (Mills et al., 2009)

10.4 Mecanismos de enfermedad

Los resultados obtenidos con este estudio indican que hay una asociacion
estadisticamente significativa entre la exposicion crénica a PM2.5 y el aumento en
la presion sistolica y diastolica; ademas, la exposicion subaguda a PM2.5
demostré que en los ultimos dias del mes (dia 27 a dia 29) también existe un

aumento en la presion sistdlica asociado con la exposicion a PM2.5

De acuerdo con los antecedentes mostrados, la exposicion a material particulado

es un factor que contribuye en el incremento del niumero de muertes por
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enfermedades no transmisibles; sin embargo, hasta ahora se han descrito solo 3
mecanismos fisiopatoldgicos que pueden explicar el aumento de la presion arterial

por contaminacion atmosférica.

1. Desequilibrio del sistema nervioso autbnomo

2. Generacion o liberacion de mediadores bilogicos enddgenos de diversas
fuentes

3. Acciones vasculares directas de constituyentes de PM capaces de llegar a

la circulaciéon sistémica

Las 3 vias presentan un funcionamiento bifasico, dependiendo del tiempo de
exposicion: aguda (desequilibrio del sistema nervioso autbnomo), subaguda o
cronica (estrés oxidativo vascular e inflamacion). En la figura 15 se muestran los

mecanismos por los cuales las PM aumentan la presion arterial.

Entrada PM

SANGRE: PM que
llegan al corriente
sanguineo

— Fix, Sakics
compuestos

organicos

PULMON: estrés

oxidativo e inflamacién N
SUBAGUDO !
Y CRONICO @

Mediadores de circulacion
con acciones hemodinamicas
GB y citoquinas IL6, TNFa

? ETy SRA

SISTEMA CIRCULATORIO
Vasoconstriccion
Disfuncion endotelial

Sistema vascular sensibilidad:
inflamacion vascular, OR
activacion Rho Kinasa
actividad receptor FCV
disminucion basal NO

ELEVACION DE LA PA
HIPERTENSION

Desequilibrio del SISTEMA
NERVIOSO AUTONOMO

Figura 15 Mecanismos de accién de la elevacion de la presion arterial por accién de las PM.
Fuente: (Soldevila Bacardit et al., 2018)

Finalmente, se destaca un metaanalisis publicado en 2016, donde se revisaron 17
estudios con exposicion a corto y largo plazo a contaminantes ambientales. La

exposicién a corto plazo a SO2, PM2.5 y PM10 se asoci6 significativamente con
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la presencia de hipertensién arterial; mientras que, la exposicion a largo plazo a
NO2 y PM10, también se asocio significativamente a la hipertension arterial (Cai
et al., 2016). Esto da sustento, una vez mas, a los hallazgos encontrados en este

estudio.

10.5 Limitaciones
Una de las limitaciones del estudio es que no contamos con medidas repetidas de

presion arterial, esto nos imposibilita dar seguimiento a los participantes para
saber la progresion de la presion arterial e identificar casos incidentes de

hipertension arterial.

Otra limitacién es que podria haber un sesgo de seleccion, este tipo de sesgos
corresponden a un error que ocurren en el proceso de seleccion inicial o
seguimiento en el tiempo de la poblacién de estudio (Hernandez-Avila et al.,
2000). Este sesgo puede estar presente ya que, durante la duracién total del
estudio, hubo pérdidas en el seguimiento, ademas de que, la seleccion inicial fue

de algunos participantes que fueron reclutados por medio de un hospital.

Una limitacién méas es que la medida de la exposicion fue a través de cddigo postal
y los participantes no necesariamente trabajan o pasan la mayor parte de su
tiempo en su domicilio (L. Zhang et al., 2020), lo cual podria verse reflejado en
gue estén mas o menos expuestos; aunado a ello, tampoco se tienen datos de
exposicion en el trasporte, es decir, no tenemos datos de exposicion en el lugar
de trabajo ni en el transporte. (J. Robles, 2019) (Tiburcio, 2019)

Finalmente, otra limitacion va en el rumbo de la composicion de las particulas,
porque si bien es cierto que los antecedentes demuestran que las PM2.5 se
asocian con un mayor riesgo cardiovascular, esto depende de la composicion,
tamafio, origen, solubilidad y capacidad toxica (Heal et al., 2012) (Secretaria de
Salud, 2014).

A pesar de las limitaciones, este es uno de los primeros estudios en su tipo a nivel
nacional, realizado con una N poblacional grande (1,213 personas) que nos
permitié evaluar la asociacion entre exposicion a corto y largo plazo y aumento de
presion arterial; ademas, se aplicaron diferentes modelos estadisticos para
determinar efectos de la exposicién a PM2.5 tanto a corto como a largo plazo y se

obtuvieron respuestas favorables en beneficio de la hipétesis planteada.
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Se requieren mas estudios que confirmen los hallazgos obtenidos en diferentes
poblaciones de estudio y se necesita investigacion adicional para determinar de
una mejor manera los mecanismos de enfermedad asociados con las

caracteristicas del material particulado PM2.5.

10.6 Perspectivas

El amplio consenso cientifico sobre el impacto que genera la contaminacion
atmosférica en la salud publica, que actualmente funge como el cuarto factor de
riesgo de enfermedades y mortalidad a nivel mundial, solo por detrds de la
hipertension, el tabaquismo y los factores diabéticos, ha sido de gran impacto para
dictar las nuevas pautas sobre calidad del aire de la OMS (Instituto de Salud
Global Barcelona, 2021).

Para 2021 se han reducido los niveles aceptables de PM2.5 para periodos anuales
que pasaron de 10 pg/m? a 5 ug/m3y de 24 horas que pasaron de 25 pg/m3a 15
ug/ms; esto refleja la evidencia de que los impactos negativos a la salud no se
producen solo cuando los niveles de contaminacion son elevados, y que también

se pueden observar efectos en niveles muy bajos de concentracion.

Aunado a lo anterior, en la Ciudad de México, la contaminacién del aire ocupa la
posicion numero 8 de afios de vida ajustados por discapacidad (DALYS) y la
presion sistdlica alta representa el nUmero 3, para todas las edades y ambos sexo,
de acuerdo con el Global Burden Disease (Institute for Health Metrics and
Evaluation, 2019).

También es importante recalcar lo crucial de apegarse cada vez mas al indice de
AIRE Y SALUD para PM2.5 vigente desde 2020, ya que usa como indicador el
promedio movil de 12 horas, en lugar de 24 horas que es lo que se usaba con

anterioridad, ya que al hacer reportes en tiempo casi real traeria ventajas como:

e Responder a cambios rapidos de calidad del aire
e Permitiria alertar a las personas oportunamente para que reduzcan su

exposicion

La principal desventaja del anterior indice de calidad del aire es que usaba el

promedio mévil de 24 horas, cuyo principal inconveniente es que la deteccion de
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valores altos se realizaba horas después de haberse registrado, lo que dificultaba
la prevencion de la exposicion; sin embargo, con el nuevo indice se puede alertar
a la poblacion con mayor precision para poder reducir la exposicion y evitar riesgos
a la salud. (Gobierno de la Ciudad de México, 2021).

Esta evidencia debe contribuir a que los politicos de todos los niveles se
comprometan de forma seria y urgente con nuevas pautas y politicas ambiciosas
de calidad del aire en la Ciudad de México, revisando la legislacion sobre calidad
del aire para reducir los valores limite, ademéas de combinar estos nuevos limites
con politicas vinculantes que permitan reducir los niveles medios de
contaminacion y asi lograr una disminucién progresiva de la exposicion a la

contaminacion de toda la poblacion.

Por ultimo, se debe invertir en monitorear y hacer cumplir de forma efectiva las
politicas de calidad del aire para proteger y mejorar la salud publica, asi como

sumar esfuerzos en frenar el cambio climatico y calentamiento global.
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11. Conclusiones

En el presente trabajo se evalud la relacion entre exposicion subaguda y cronica
a PM2.5 e hipertension arterial (HTA) en adultos residentes de la Ciudad de
México; la evaluacion se determiné mediante andlisis estadistico de la base de
datos del proyecto GEA (Genética de la Enfermedad Aterosclerética).

Se encontro que en el caso de exposicion cronica a PM2.5, por cada incremento
de 10 w/m? en la concentraciéon media de PM2.5, hay un incremento de la presion
sistdlica (PS) de 6.60 mmHg, 10.306 mmHg, 8.318 mmHg y 7.121 mmHg para los
afos 2,3,4 y 5 respectivamente. Aunado a lo anterior, por cada incremento de 10
w/m3 en la concentracion media de PM2.5 hay un incremento de la presién
diastélica (PD) de 5.365 mmHg, 8.008 mmHg, 6.243 mmHg y 5.611 mmHg para
los afos 2,3,4 y 5 respectivamente.

Para la exposicion subaguda solo se encontré un aumento de 1 mmHg por cada
incremento de 10 u/m?3 en la concentracion de PM2.5 para la PS; mientras que

para la PD no se encontré ninguna asociacion.

Los hallazgos obtenidos en este trabajo concuerdan con la evidencia reportada
en la literatura y con el hecho de que hay una estrecha relacion entre la exposicion
a material particulado fino y el aumento de mortalidad y morbilidad asociados con
la hipertension arterial. Finalmente, la informacién obtenida muestra que la
exposicidon subaguda y cronica a PM2.5 aumentan los niveles de presion sistélica
y diastélica, lo que podria desencadenar en un factor de riesgo para padecer
hipertension arterial en adultos que residen en la Ciudad de México.

Es por lo anterior que se requiere mejorar la estructura de las politicas publicas
en materia de contaminacion ambiental, apegandose a las recomendaciones de
la OMS para valores limite de PM2.5 y alineandose cada vez mas con el indice
de AIRE Y SALUD, para tener mejores planes de accién y poder prevenir riesgos

a la salud de la ciudadania.
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13. Anexos

13.1 Anexo | Cuestionario de la Cohorte GEA

INSTITVTO N'DE

Departamento de Endocrinologia del Instituto
Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”

IENACIO G EL Genética de la Enfermedad Aterosclerosa (Estudio GEA)
No llenar esta area
Fecha de entrevista: DDDDDD
(dia/ mes / afio)

Nam. registro INCICh HRRENN
NOm. muestra DDDDD
l.  FICHA DE IDENTIFICACION
1. Procedencia del paciente:

a) Hemodinamia b) Banco de Sangre (donador) D

c) Fenofibrato d) Consulta e) Externo D
2. Nombre:

(apellido paterno ) (apellido matemo ) ( nombre (s) )
3.Fechadenacimiento: __ / [/ [ | [ [ | | D D D DD D
(dd’ mm / aaaa)
4.Edad:_(afios) L
5.Sexo: ____1)Masculino 2) Femenino D
6. Estado Civil: __1) Soltero(a) _ 2) Casado(a) _ 3) Divorciado(a) __ 4) Uniénlibre __5) Viudo(a) D
7. Residente del D.F. o area metropolitana: __nSi __2)No D
8. Domicilio:
Calle y nimero (interior o exterior) Colonia
Delegacion o municipio CP.

9. Teléfono

1) Casa 2) Trabajo 3) Celular 4) Para recibir recados

04455

Il. CARACTERISTICAS FAMILIARES
1. ¢Cuantas personas viven en la misma casa? personas DD
2. ¢ Cuantas habitaciones ocupan para dormir? DD
3. ;Con qué servicios cuentan?

1) Agua intradomiciliaria Si No D

2) Luz Si No

3) Drenaje Si No
4. Lacasaen laque vive es:

__ 1) Propia __2)Rentada ___3) Prestada ___4) Pagandola D
5. ¢ Qué religion tiene?

__ 1) Catdlica __ 2)Protestante  ___3) Otra (especifique): D
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ll. ESCOLARIDAD
1. Indique el grado de escolaridad méximo obtenido

1)  Analfabeta

) Leey escribe
3)  Primaria incompleta
4)  Primaria completa
5)  Secundaria incompleta
6)  Secundaria completa

IV. OCUPACION

1. Ocupacion: (especifique)

No llenar esta area

OO N

7) Carrera técnica

8) Preparatoria o equivalente incompleta
9) Preparatoria completa

10) Licenciatura

1) Maestria

12) Doctorado

(0]

2. ¢Cuantas horas al dia trabaja?
3. ¢Cuantos dias a la semana trabaja?
4 Turno al que pertenece:

0 N
0 N
O 0

_ 1)Matutino __2) Vespertino __3) Nocturno  __4) Mixto _ 5) Variable
5. Su salario mensual es: 0
__1) No percibe salario __2) Un salario minimo o menos __3) 2 a3 salarios minimos
__4) 4a7salarios minimos __5) 8 o mas salarios minimos
¢ Cuantas personas dependen econémicamente de usted? 0 D D

¢ Cuéntas personas contribuyen al ingreso familiar?

00O N

8. (A cuanto asciende el ingreso familiar mensual? 0

__1) Un salario minimo o menos
__2) 2 a 3 salarios minimos

V. ANTECEDENTES FAMILIARES

__3)4 a7 salarios minimos
__4) 8 0 mas salarios minimos

1. ¢Donde nacieron sus padres? Padre Madre
2 ¢Donde nacieron sus abuelos paternos? Abuelo Abuela
3. ;Dénde nacieron sus abuelos maternos? Abuelo Abuela
4.  ;Donde nacio usted?
5 ¢ Tuvo o tiene familiares con las siguientes enfermedades?
[NOTA para el encuestador: 1 = Si 2=No 3 = No sabe (Padre=1, Madre=2, fiosmat=3, tiospat=4, abomat=5, abopat=6, abamat=7,
abapat=8, hermanos=9, otros=10)]
Enfermedad Si/No/No sabe Quiénes (Padre, madre, abuelos, tios, hermanos, hijos
1.HTA sistémica / / / / h
2.EAC prematura* / / / / D
3.EVC I I / 0
4.EVP / I I [l
5. Dislipidemia I L I H
6. Diabetes / I I [l
7. Obesidad / i / [l
8. Gota I 1 I []
* <55 afios en hombres; <65 afios en mujeres
No llenar esta area
6. ¢las enfermedades fueron diagnosticadas por un médico? Si_ No_ D

(38
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V1. ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS: (Participantes del sexo masculino, pasar a la seccion VI)

1. ¢A qué edad tuvo su primera menstruacion? afos
2. ¢ Cuantos embarazos ha tenido?

3. NUmero de partos

4. Numero de cesareas

5. NUimero de abortos

(N Ny ey I I I

6. ¢Actualmente toma anticonceptivos orales? Si____ No____(pasar alapregunta nimero 8)
7. ¢ Cuanto tiempo los ha tomado? __ _meses ____afios
8. ¢Alguna vez en su vida tomé anticonceptivos orales? Si__ No___ (pasar a la pregunta numero 10)
9. ¢ Cuénto tiempo los tomd? __ meses ___afos
10. ¢ A qué edad present6 la menopausia? afos __ No sabe __Noaplica
¢ Por qué?
11. ¢ Después de la menopausia ha tomado hormonas? Si_ ;Cuél(es)?
Dosis
No__ (pasar ala seccion VIl numero) D
12. ¢ Cuanto tiempo las tomé? __ meses _____afios D
13. Actualmente ;jtoma hormonas para la menopausia? Si__ ;Cuél(es)?
Dosis
No D

VIIl. ANTECEDENTES PERSONALES DE FACTORES DE RIESGO CORONARIO

VII.1 Actividad fisica
1. ¢La mayor parte de su tiempo libre lo dedica a leer, ver tv o descansar? ~ Si No
2. Actualmente ¢ practica ejercicio fisico? Si ___ No__ (pasar a lapreguntaVil.2)

3. ¢Desde hace cuanto tiempo lo practica?
1) menos de 1 afio 2) 1a2aios 3)2a3afios 4) 5 afios o méas

4. ;Qué ejercicio fisico practica?
1) Caminar  2) Bicicleta 3) Nadar 4)De cancha 5) De gimnasio 6) Otro (especifique)

[

5. ¢ Cuantos minutos dura su sesion de ejercicio?

_ 1) 15 min. 4) 40 min.
_2)20min. 5) 60 min.
_ 3)30min. 6) > 60 min.
6. ¢Con qué frecuencia lo practica?
1) Todos los dias 2)Una vez/semana 3) 2 veces/semana 4)3-5 veces/semana
5) Una vez por mes 6) Dos veces al mes
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No llenar esta area

VIl.2 Tabaquismo

1. ¢Fuma actualmente? Si No (pasar a la pregunta numero 4) D
2. ¢ Cuantos cigarrillos fuma en un dia? D
1) sélo ocasionalmente 4)11a15
2)1a5 5)15a20
3)6a10 6)masde 20  ;Cuéntos? cigarrillos
3. ¢Cuanto tiempo ha fumado? D
1) menos de un afio 3) de 6 a 10 afos
2) de 1 a5 afios 4) mas de 10 afios ¢ Cuéntos? afios
4. i Alguna vez ha fumado? Si No (pasar a la seccion nimero VII.3) D
5. ¢ Cuanto tiempo fumé? D
__ 1) menos de un afio 3) de 6 a 10 afios
__ 2)de1abaros 4) mas de 10 afios ¢ Cuantos? afios
6. ¢ Cuantos cigarrillos fumaba en un dia? D
__ 1) Sélo ocasionalmente 4)11a15
___2)1ab ___5)15a20
__ 3)6a10 6)masde 20  ;Cuéntos? cigarrillos
7. ¢Hace cuanto dejé de fumar? D
1) menos de 1 mes _ 4)de 6a10afios
2) menos de 1 afio ___ 5)masde 10 afios ¢ Cuéntos? afios

3) de 1a5 afios

VII.3 Consumo de Alcohol
1. En los Ultimos 6 meses ¢ ha consumido alguna bebida que contenga alcohol?

Si__ No__ (pasaralapregunta numero 6) D
2. ;Qué tipo de bebida ingiere con mayor frecuencia? D
1)  Tequila 4) Cerveza
2)  Brandy o Cogiac 5) Pulque
3) Ron 6) Otro (Especifique):
3. ¢Con qué frecuencia consume bebidas alcohdlicas? [N D
1) Esporadicamente 4) Unavezalasemana
2) Unavez al mes 5) 2a5veces por semana
3) 2a3vecesalmes 6) Diario
4. Cuando ingiere bebidas alcohdlicas, ¢cuantos vasos o copas consume en promedio?
_ 13 __ 46 _ 66mas ¢ Cuantos? vasos D
5. ;Ha llegado alguna vez a la embriaguez? [N [l
1) Nunca 4) Unavezal mes
2) Enuna ocasion 5) Unavezalasemana
3) Esporadicamente 6) Diario

6. Hace mas de 6 meses ;consumia bebidas alcohdlicas? Si___ ;Qué tipo de bebida?(ver opciones pregunta 2)
No___ (pasaralaseccion Vil.4)

7. ¢Hace cuanto tiempo dejo de hacero? __afios __meses D DDD
8. ¢Cuanto tiempo tomo? D

1)  Menos de un afio 3) 2a3lafios

2) 1aZ2afos 4) 5afiosomaés
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No llenar esta area

9. ¢Enqué cantidad? Vasos o copas al (ala)
_ 1) Mes __2)Semana __ 3)Dia __4)d Ao D
10. ¢Con qué frecuencia llegaba a la embriaguez? a D
1) Diario__ 2) Una vez/semana__ 3) Unavez/mes__ 4) Esporadicamente__ 5) Nunca__

VIl.4 Uso de multivitaminicos

1. ¢Actualmente toma vitaminas o polivitaminicos? Si No D
2. ¢ Cuanto tiempo lleva tomandolo? O D
1) Menos de 6 meses 2) De 6 meses a 1 afo 3) 1a3afios
4)De 3 a 5arios 5) Mas de 5 afios

3. Mencione cual(es):

VIL5 Sobrepeso y obesidad

1. ¢El paciente tiene exceso de peso? Si_ No __ (pasar a laseccion VII.6)

] [

2. Tiempo de evolucion de exceso de peso:

1) <1 afio 4)de 11 a 15 afios
2) de 1 a5 afios 5)de 16 0 > afios
3) de 6 a 10 afos

3. ;Le han indicado dieta para bajar de peso? Si No__

4. Usted sigue la dieta indicada:

1) Muy bien 2) Bien 3) Regular 4) Mal
5. ¢Le han indicado realizar ejercicio fisico?  Si No
6. ¢Le han indicado algtn medicamento para bajar de peso? Si No

N Ny B O B

7. ({Qué medicamento (s)?

VII.6 Diabetes
1. El paciente tiene diabetes:

[]

Si__ No__ (pasaralapreguntaVIl.7) Nosabe  (pasara la pregunta VIL.7)
2. Tiempo conocido de evolucion de la diabetes: D
1) <1 afio 4)de 11 a 15 afios
2)de 1 a 5 afios 5) de 16 o mas afios
3) de 6 a 10 afios
3. iLe hanindicado dieta para el cuidado de su diabetes? Si No D

4. Usted sigue la dieta indicada
__ 1) Muy bien 2) Bien __ 3)Regular 4) Mal
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5. ¢Le han indicado medicamento(s) para controlar su diabetes? Si No

6. ¢ Qué medicamento(s) toma?

O
H

1) Sulfonilureas 4) Insulina
___ 2)Biguanidas 5) Insulina + hipoglucemiantes orales
3) Tiazolidinedionas 6) Otros
7. ¢Con qué frecuencia toma/inyecta el medicamento? D
1) Todos los dias 3) 5 dias/ semana 5) Ocasionaimente
2) 6 dias/semana 4) 4 dias/semana 6) Nunca lo toma
VIL.7 Dislipidemia
1. El paciente tiene dislipidemia. Si__~ No__ (pasaralaseccionVIL.8) Nosabe  (pasarala seccion VII.S)D

2. Tiempo conocido de evolucion de la dislipidemia:

1) <1 afio 4)de 11 a 15 afios
2)de1 a 5afos 5) de 16 o0 més afos
3)de 6 a 10 afos

3. ¢Le han indicado dieta como parte de su tratamiento? Si_ No_

4. Usted sigue la dieta indicada
_ 1) Muy bien 2) Bien __ 3)Regular 4) Mal
5. ¢Le han indicado medicamento(s) para controlar sus lipidos? Si__ No__

6. ¢ Qué medicamento(s) toma?

__ 1)Estatina ___ 2)Fibratos 3) Estatina + Fibratos 4) Estatina + Ezetimiba
7. ¢Con qué frecuencia toma el medicamento?
1) Todos los dias 3) 5 dias/ semana 5) Ocasionalmente
2) 6 dias/semana 4) 4 dias/semana 6) Nunca lo toma
VII.8 Hipertension
1. El paciente tiene hipertension arterial. Si__  No _ (pasar ala seccion VIlI) No sabe__ (pasar a la seccion VIII)

2. Tiempo conocido de evolucion de HTA:
__ 1N<1aho _ 4)de11a15aios
__ 2)detabafios __ 5)de 16 o mas afios
_ 3)deb6a10afios

3. ¢Ha disminuido el consumo de sal? Si_ No
4. iLe han indicado medicamentos para controlar la presion? Si__ No_
5. ¢ Qué medicamentos toma?

_____1)BB ___ 4)AATH

______2)IECA _____5)Diurético

______3)ACC 6) Otro(s)

[

(I ]

L]

L1 ]

L1 [

N
N
O
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6. ¢ Cuéntos medicamentos toma para controlar la HTA?

L] [

7. ¢Con qué frecuencia toma el medicamento?
1) Todos los dias 3) 5 dias/ semana 5) Ocasionalmente
2) 6 dias/semana 4) 4 dias/semana 6) Nunca lo toma

VIL9 Infeccion
1. ¢ Tiene usted alguna infeccion cronica? 1. caries___ 2. Tuberculosis___
2. ¢En las Gltimas semanas ha tenido alguna infeccion? 1. Diarrea__ 2. Gripe __ 3. Faringitis__ 4. de vias urinarias__ 5. Otras__

3. ¢Ha tenido usted hepatitis viral? 1. Si 2. No 3.Nosabe
¢ Qué tipo de hepatitis? 1. A 2.B 3.C 4. E 5. No sabe

VIIl. HISTORIA PERSONAL DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

¢Ha tenido usted alguna de las siguientes enfermedades?
Fecha Fecha Fecha Fecha

Si No  (dia/mes/afo) (dia/mes/afio) (dia/mes/afio)

1. Infarto al miocardio

2. Angina inestable

3. Angina estable

4. Intervencion coronaria percutanea
5. Cirugia de revasc. coronaria

6. Evento vascular cerebral

7. Isquemia cerebral transitoria

8. Enfermedad vascular periférica

9. Colocacion de Stent

IX. INDICACION DEL PROCEDIMIENTO ACTUAL:
1. PACIENTES DE CONSULTA EXTERNA
1) Angina estable CF 0-1 con estudios inductores de isquemia (+)
2) Angina estable CF II-ll de la CCS*
3) Deterioro de la CF segun la CCS*
4) Angina inestable™
*Independientemente de que tenga o no estudios inductores de isquemia.
*Nota para el monitor clinico: En caso de que la nota del cardiélogo de la CE mencione como motivo del estudio “angina inestable”,
preguntar al paciente si ha tenido angina (o sus equivalentes) en las Ultimas 48 horas, especialmente en reposo y/o si el patron es en
crescendo. Si la respuesta es afirmativa favor de consultar con el cardiélogo de la CE que participa en el estudio para evaluar si el

paciente debe ser hospitalizado.

X. DATOS DE EXPLORACION FiSICA

Peso (kg): ___.__ Talla(m): _.__  Circunferencia de cintura(cm) ___._ Circunferencia de cuello (cm)
12 2 3? Promedio
Tension arterial: Sistdlica:
Diastélica:

Frecuencia Cardiaca ( Ipm):
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. Colesterol total
C-HDL

C-LDL

C no HDL

. Triglicéridos
Glucosa

. Acido trico
Urea

. Creatinina

10. PCR

11. Troponina

12. CPK-MB

13. CPK

14. Leucocitos totales
15. Hemoglobina

©CeNOOr LN~

mg/dl
mg/dl
mg/dl
mg/dl
mg/dl
mg/d|
mg/dl
mg/d
mg/dl

gld
mg/dl

Uliml

Ul/ml

g/lL

. RESULTADOS DE LABORATORIO Y FRACCION DE EYECCION

No llenar esta area

*Nota para el encuestador: Los resultados de laboratorio de perfil de lipidos y glucosa "NO” deben tomarse de los existentes en el

expediente. Estos resultados deberan obtenerse de forma diferida dado que al final de este cuestionario basal se debera tomar una

muestra sanquinea que seréa procesada en el laboratorio del Dr. Carlos Posadas.

El &cido drico, creatinina, PCR, troponina, CPK-MB, CPK, leucocitos totales, hemoglobina “SI” se capturaran del expediente en el

momento de la entrevista para este efecto se deberan tomar los resultados mas recientes.

16. ¢ Cual es el valor de la fraccion de expulsion del ventriculo (FEVI) més reciente?

Anotar el valor (%). Fecha:

17. ¢ Cuél fue el método empleado para evaluar la FEVI?

1) ECO

XII. DIAGNOSTICOS ACTUALES:

Anotar cuales de los siguientes diagndsticos presenta el paciente al momento de su evaluacion inicial en el estudio:

Cardiopatia isquémica
Angina inestable
Angina estable

HTA sistémica
Dislipidemia

Diabetes
Hiperuricemia
Tabaquismo
Sobrepeso

Obesidad

Sedentarismo

Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si

Si

No
No
No

No

2) M. Nuclear

No

No

No

No

No
No

No

N N N N A A
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XIIl. TRATAMIENTO E INDICACIONES

1. ¢ Cuéles de los siguientes medicamentos recibe el paciente al momento de realizar la entrevista inicial?

Dosis TOTAL
Grupo de medicamento Si=1/No=2 Nombre genérico diaria (mg)
Estatinas
Fibratos

Inhibidores de la absorcion

Niacina

Beta bloqueadores
IECAS
ARA. (SARTANES)

Diuréticos

Antagonistas de Ca
Nitratos

Hipoglucemiantes orales

Sulfonilureas

Biguanidas

Tiazolidinedionas
Inhibidores de DPP-4

Tratamiento con insulina

Aspirina

Clopidogrel

Anticoagulantes orales

XIV. AUTOPERCEPCION DE ESTRES (Pregunta Goteborg, Am J Cardiol 1991: 68:1171-1175)
1. ¢Se ha sentido tenso, irritable, ansioso o ha tenido dificultades para dormir como consecuencia de algin problema en su
trabajo o en su hogar?

1.- Nunca me he sentido asi.

2.-1 6 més veces.

3.- He tenido algunos periodos de estrés en los tltimos 5 afios.

4 .- He tenido multiples periodos de estrés en los Ultimos 5 afios.
5.- He tenido estrés de forma permanente en el tltimo afio.

6.- He tenido estrés de forma permanente en los Gltimos 5 afios.

Aplicado y revisado por:

(iniciales, firma y fecha)

Ultima modificacion 13 octubre 2010, Rosalinda Posadas Sanchez
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