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l. RESUMEN

Titulo: RELACION DE INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO CON ELEVACION DEL
SEGMENTO ST CON LOS NIVELES DE CONTAMINACION AMBIENTAL EN MEXICO

Marco tedrico: La enfermedad cardiovascular coronaria es una patologia con multiples factores
de riesgo identificados, dentro de los cuales se ha relacionado la exposicién aguda y crénica a la
contaminacion ambiental. Existen diferentes mecanismos fisiopatologicos que relacionan los
niveles de contaminacion, ya sea en exposicion aguda o cronica, con diferentes trastornos
cardiovasculares, incluidos los sindromes coronarios agudos. Los contaminantes que se han
identificado con mayor relacién, han sido SO2, NO2, O3, PM2.5, CO y PM10. Estas particulas
pueden causar a niveles elevados que inicie la cascada inflamatoria a diferentes niveles demostrado
por incremento en marcadores de inflamacion sistémica; incremento de la frecuencia cardiaca y
disminucion de la variabilidad; estado de hipercoagulabilidad, llevando a formacién inapropiada
de trombos y defectos en la eliminacidn de los mismos; incremento en niveles de endotelina; y
aumento en el remodelado cardiaco. En México, las mediciones de los contaminantes mencionados
se hacen a través de un sistema de puntaje llamado indice Mexicano de Calidad del Aire (IMECA).

Obijetivo: Corroborar el aumento en la incidencia de sindromes coronarios agudos tipo infarto
agudo al miocardio con elevacion del segmento ST con el aumento de niveles de contaminacion
ambiental reportados en el IMECA. De forma secundaria se pretende determinar si las
concentraciones de los contaminantes correlacionan con aumento de los eventos cardiovasculares.

Material y métodos: Se realiz6 un estudio retrospectivo, observacional. Se incluyen a todos los
pacientes que hayan presentado un sindrome coronario agudo tipo infarto agudo al miocardio con
elevacion del segmento ST entre enero del 2012 y abril del 2019 en el Hospital Espafiol. Se
recolectaron las concentraciones y los niveles IMECA por separado de SO2, NO2, O3, PM10 y
CO reportados por la SEDEMA, tomando los valores de Miguel Hidalgo y la Ciudad de México.
De la misma manera se recabaron las concentraciones de las concentraciones de PM2.5. Se realizd
el anlisis estadistico utilizando los valores del dia del infarto, y dos dias previos. Los dias libres
del infarto se consideraron como controles. Se hizo el analisis de diferencias de medias de grupos
independientes a través de la T de Student.

Resultados: Se encontro significancia estadistica para CO el dia del infarto (lag0): grupo no IAM
0.6541+0.232, IAM 0.6811+0.227 (p=0.043). El dia previo al infarto (lagl) muestra significancia
para CO no IAM 0.653+0.23, IAM 0.688+0.0.234 (p=0.009); SO2 no IAM 0.006+0.005, IAM
0.0068+0.006 (p=0.025); PM2.5 no IAM 23.2+9.27, IAM 24.33+9.84 (p=0.034). Dos dias previos
encontramos asociacion con CO no 1AM 0.652+0.231, IAM 0.696+0.239 (p=0.001); PM10 no
IAM 53.99+20.68, IAM 56.41+20.98 (p=0.043); PM2.5 no IAM 23.1949.3, IAM 24.6+9.57
(p=0.008); y SO2 no IAM 0.006+0.005, IAM 0.0069+0.006 (p=0.005).

Conclusiones: Los IMECA no muestran una asociacion con la incidencia de infartos agudos al
miocardio con elevacion del ST. Las concentraciones de particulas de CO, PM10, PM2.5 y SO2
se encuentran asociadas principalmente con la exposicion dos dias previos al infarto (lag2).

Palabras clave: contaminacion, STEMI, infarto



1. INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular coronaria es una patologia con mdltiples factores de riesgo
identificados. La contaminacion ambiental ha sido reconocida en las ultimas decadas como uno de
ellos, ya sea por exposicion a largo plazo (15), o a corto plazo (18,19,21,22,23). Los contaminantes
que mas se han relacionado con enfermedad cardiovascular son el material particulado (PM),
ozono (0O3), mondxido de carbono (CO), dioxido de azufre (SO2) y didxido de nitrogeno (NO2).
Diversos estudios han relacionado estas particulas, relacionandolos con aumento en marcados de

inflamacidn, alteraciones del sistema nervioso autbnomo y un estado de hipercoagulabilidad.

En México existe el sistema de puntaje IMECA, que toma en cuenta las particulas mencionadas,
para emitir un solo valor representativo de los niveles de contaminacion ambiental en la Ciudad
(1). La Secretaria del Medio Ambiente (SEDEMA) presenta en sus informes los niveles de IMECA
que podrian poner en riesgo la salud de las personas expuestas. Sin embargo, no hay estudios hasta
el momento que lo relacionen con los eventos cardiovasculares, en especifico el sindrome
coronario agudo tipo infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST, por lo que este

tipo de eventos podrian presentarse a niveles mas bajos de lo esperado.

I1l.  MARCO TEORICO

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS PARA EVENTOS ADVERSOS
CARDIOVASCULARES ASOCIADOS A LA CONTAMINACION

Existen diferentes mecanismos fisiopatoldgicos que relacionan los niveles de contaminacion, ya
sea en exposicion aguda o crénica, con diferentes trastornos cardiovasculares, incluidos los

sindromes coronarios agudos.

La activacion de la cascada inflamatoria inducida por particulas ha sido postulada como uno los
mecanismos mas importantes. Diferentes estudios in-vitro e in-vivo sugieren que un aumento en
los niveles circulantes de citocinas como IL-1B, IL-6 y FNT-a son las principales involucradas
(3). Esta respuesta inflamatoria se ha podido cuantificar a través de mediciones de dichas citocinas
y de la proteina C-reactiva (PCR). En el 2001, Peters y colaboradores demostraron un incremento

en relacion lineal de los valores de PCR en asociacion con el total de particulas suspendidas.



Durante un episodio de contaminacion ambiental, una proporcién mayor de hombres presentaban
niveles de PCR elevados en comparacion con el resto de los dias. Ademas, también se observo un

efecto acumulativo en 5 dias (4).

El efecto pro-inflamatorio descrito es acompafiado por un estado de hipercoagulabilidad. Seaton
et al habian propuesto que las particulas ultra-finas de la contaminacién ambiental provocan
inflamacion alveolar que causa cambios agudos en la coagulabilidad de la sangre y liberan
mediadores que pueden provocar eventos agudos respiratorios en los individuos susceptibles.
Niveles bajos de inflamacion pueden ser de particular importancia en alterar la coagulacion como
resultado de la activacion de células mononucleares en el pulmdn (5). De forma mas reciente, un
estudio publicado en el 2008 con individuos sanos que fueron expuestos de forma aleatorizada a
un escape de diésel diluido y aire filtrado, demostrd que la exposicion aguda causa activacion
plaquetaria y aumenta la formacion de trombos en hombres, de acuerdo a mediciones realizadas a
las 2 y 6 horas posteriores (6). En pacientes con enfermedad arterial coronaria, la exposicion
transitoria a los gases del escape de diésel a concentraciones similares a las encontradas en el
trafico urbano, demostrd exacerbar la isquemia miocérdica inducida por ejercicio y perjudica la

capacidad enddgena de fibrindlisis (7).

También se ha visto relacionado la exposicion a contaminantes con cambios del sistema nervioso
autonomo, mediado a través de los receptores de potencial transitorio (TRP), causando una
alteracion en el balance entre sistema simpatico y parasimpatico que ocasiona alteraciones en
vasoconstriccion, disfuncion endotelial, hipertension, agregacion plaquetaria, taquicardia,
disminucion en la variabilidad de la frecuencia cardiaca y un incremento en el potencial de
arritmias (8). Estudios observacionales durante episodios de contaminacion elevada del aire, como
ocurrid en 1985 en Europa Central, fueron los primeros que describieron esta relacién, encontrando
un incremento en las frecuencias cardiacas en reposo en 2681 personas sanas entre 25-64 afios de
edad. Las particulas relacionadas fueron dioxido de azufre, particulas totales suspendidas y
monoxido de carbono (9). Posteriormente esta relacion se pudo confirmar a través de mediciones
ambulatorias electrocardiograficas previo, durante o posterior a episodios de elevada
contaminacion ambiental, encontrando disminucion en la desviacion estandar de los intervalos RR
(SDNN), disminucion en la desviacion estandar de los promedios de RR (SDANN) e incremento
en la frecuencia cardiaca (10). El material particulado menor de 10 um (PM10) se encuentra



relacionado en casos de exposicion aguda con liberacion de interleucina-6 de los macréfagos

alveolares; ademas la exposicion resulta en liberacion sistémica de catecolaminas, que activan los

receptores [32-adrenérgicos e incrementa los niveles de IL-6, aumentando el estado protrombético

(11).
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Figura 1. Mecanismos fisiopatoldgicos que explican el aumento de eventos
cardiovasculares en presencia de niveles incrementados de contaminantes

ambientales.

Exposiciones mas prolongadas a contaminantes, especificamente a PM2.5 se han visto

relacionadas con incrementos significativos en frecuencia cardiaca y presion arterial sistémica. En

modelos murinos, la exposicion prolongada produjo aumento en el remodelado cardiaco,

caracterizado por aumento en los diametros sistolico y diastélico de ambos ventriculos. Estos



cambios se asociaron a disminucion en la fraccion de eyeccion comparado con los controles. A
nivel molecular, los corazones expuestos al contaminante se caracterizaban por un aumento
anormal de cadenas pesadas B-miosina, regulacion a la baja de SERCA2a y aumento de especies
de oxigeno reactivo (15).

MEDICION DE LOS NIVELES DE CONTAMINACION AMBIENTAL EN MEXICO

En México, se disefid en 1982 el indice Mexicano de Calidad del Aire (IMECA), cuya metodologia
transforma a una escala simplificada las concentraciones de los contaminantes criterio. Las
variables seleccionadas para su inclusion fueron basadas en el indice estadounidense (Pollutant
Standards Index — PSI) y en la informacion mexicana, seleccionando CO, O3, NO2, SO2 y la

fraccion respirable (PM10) de las particulas suspendidas totales. (1)

Las particulas en suspension se miden utilizando dos métodos diferentes: monitoreo de atenuacién
de radiacion beta (medidores beta) y muestreadores de alto volumen. Los medidores beta son
capaces de medir las particulas suspendidas unicamente en el rango de tamafios conocido como
fraccion respiratoria dando mediciones con intervalos de una hora. Los muestreadores de alto

volumen se operan por 24 horas cada tercer dia.

El calculo del IMECA implica transformar e integrar los datos de concentraciones de los
contaminantes mencionados, en valores independientes en base a una escala de puntos. Cuando el
IMECA de cualquier contaminante criterio rebasa los 100 puntos, significa que se encuentra en
niveles perjudiciales para la salud. Se anexan en la tabla 1, la correspondencia entre las
concentraciones Y la calificacion que se puede hacer de la calidad del aire. (2)



Correspondencia entre concentracion de contaminante y valores IMECA
IMECA | Calidad del Aire PST PM10 SO2 NO2 CO 03
(24hr) (24hr) (24hr) (2hr) (8hr) (1hr)

Hg/m?3 Hg/m?3 ppm ppm ppm ppm

0-100 Satisfactoria 260 150 0.13 0.21 11 0.11
101-200 | No satisfactoria | 546 350 0.35 0.66 22 0.23
201-300 | Mala 627 420 0.56 1.1 31 0.35
301-500 | Muy mala 1000 600 1.00 2.0 50 0.60

Tabla 1. Correspondencia entre concentraciones de contaminante y valores IMECA. Fuente: SEMARNAP / INE /
CENICA. Primer informe sobre la calidad del aire en ciudades mexicanas 1996, 12 ed., México, INE, 1997

En una actualizacion de la norma ambiental que se publico en noviembre del 2018, las categorias
fueron modificadas. Los calificativos de la calidad del aire son: buena, regular, mala, muy mala,
extremadamente mala y peligrosa, presentando cada uno de ellos un color acompafiando a su

respectivo calificativo, para facilitar la comunicacion con la poblacion general. (25)

e Buena: de 0 a 50 IMECA. Existe poco o ningun riesgo para la salud. Se asigna el color
verde.

e Regular: de 51 a 100 IMECA. Los grupos susceptibles pueden presentar sintomas en la
salud. Se asigna el color amarillo.

e Mala: de 101 a 150 IMECA. Los grupos susceptibles presentan efectos en la salud. Se
asigna el color naranja.

e Muy mala: de 151 a 200 IMECA. Todos pueden presentar efectos en la salud; quienes
pertenecen a los grupos susceptibles experimentan efectos graves. Se asigna el color rojo.

e Extremadamente mala: de 201 a 300 IMECA. Toda la poblacién tiene probabilidades de
experimentar efectos graves en la salud. Se asigna el color morado.

e Peligrosa: de 301-500 IMECA. Toda la poblacion experimenta efectos graves en la salud.

Se asigna el color granate.



ANALISIS DE LAS PARTICULAS MEDIDAS EN EL IMECA
MATERIA PARTICULADO

Las particulas suspendidas totales presentan tamafios que van de 0.05 hasta 100 um. Aquellas
particulas con diametro menor a 10 um conforman la fraccion inhalable. (12) Esta la podemos

dividir en:

e Fraccion gruesa: didmetros de 2.5 a 10 um.
e Fraccion fina: didmetros menores a 2.5 um.

e Fraccion ultrafina: diametros menores a 1 um.

Estas particulas se asocian generalmente a la combustion no controlada, algunas estan relacionadas
con la desintegracion mecéanica de la materia o la re-suspensién de particulas en el ambiente. Esto
incluye procesos de combustién en vehiculos, principalmente dependientes de diésel, industrias de

fundicion, pinturas, ceramica y plantas de energia. (13)

Las particulas de fraccion fina tienen su origen antropogénico en la quema de biomasa, combustion
incompleta de combustibles fdsiles, polvos de caminos pavimentados y no pavimentados,

actividades agricolas, de construccion, procesos industriales y procesos metallrgicos. (16)

En México las particulas suspendidas han variado en su concentracién promedio a lo largo de los
afos, siendo més altos en 2013, con una disminucion en los promedios al 2016, y un nuevo
aumento en concentraciones en 2017. EI mayor incremento en las concentraciones de PM10 se
observo en la zona conurbada del Estado de México, debido a la mayor cantidad de fuentes de

emisiones primarias.

Al igual que en otros afios, se reporta una marcada estacionalidad en las concentraciones de las
tres fracciones, con las menores concentraciones durante la temporada de lluvias y mayores en
temporada seca. Esto se debe a un aumento en las condiciones de estabilidad atmosférica y la
disminucion de la altura de capa de mezclado durante los meses frios. (17)
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NOM OMs US EPA
Maximo Promedio Percentil 99 Promedio Promedio trianual
24 h anual 24 h anual del 2° maximo 24 h
75 pg/m? 40 pg/m? 50 pg/m? 20 pg/m? 150 pg/m?
ZMCM 164 pg/m3 70.3 pg/m? 164 pg/m? 70.3 pg/m? 124 ug/m?
Ciudad de México 101 pg/m3 50.6 pg/m? 101 pg/m? 50.6 pg/m? 85 pg/m?
Area conurbada 164 pg/m3 70.3 pg/m? 164 pg/m? 70.3 pg/m? 124 pg/m?

(EdoMéx)

Tabla 2. Comparacion de las concentraciones maximas de PM10 con respecto a los valores limite de la NOM-
025-SAA1-2014, el estandar de la US EPA (United States Environmental Protection Agency) y la recomendacion
de la OMS. Fuente: Calidad del aire en la Ciudad de México. Informe 2017. ** ZMCM: Zona metropolitana de la

Ciudad de México

NOM OMs Us EPA
Promedio i
Maximo Promedio Percentil 99 Promedio : o Prc.amedlo
24 h trianual del 2 trianual
anual 24 h anual maximeo
45 pg/m?3 12 pg/m?3 25 pg/m? 10 pg/m?3 35 pg/m3 12 pg/m?3
ZMCM 87 pg/m? 29.5 pg/m? 87 pg/m? 29.5 pg/m?3 57 pg/m? 27 pg/m?
Ciudad de México 55 pg/m? 23.1 pg/m? 55 pg/m? 23.1 pg/m?3 43 ug/m? 22 pg/m?
Area conurbada 87 pg/m? 29.5 pg/m? 87 pg/m? 29.5 pg/m?3 57 pg/m3 27 pg/m?
(EdoMéx)

Tabla 3. Comparacién de las concentraciones maximas de PM2.5 con respecto a los valores limite de la NOM-
025-SAA1-2014, el estandar de la US EPA (United States Environmental Protection Agency) y la recomendacion
de la OMS. Fuente: Calidad del aire en la Ciudad de México. Informe 2017. ** ZMCM: Zona metropolitana de la

Ciudad de México
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Figura 2. Promedio anual de 24 horas del muestreo manual de PM10. Fuente: Calidad del aire en la Ciudad de

Meéxico. Informe 2017.
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OXIDOS DE AZUFRE

El més importante, y monitoreado en México a través del IMECA, es el dioxido de azufre (SO2).

Es un contaminante gaseoso que se origina de la combustion de cualquier combustible de origen

fosil que contenga azufre, en especial el petroleo, asi como el diésel y sus derivados. También se

produce en la industria minero-metaldrgica, durante la refinacion de minerales que contienen

sulfuros, como los del niquel, cobre, plomo y mercurio. (14)

Los niveles de dioxido de azufre han disminuido desde la década de los 90’s. Sus concentraciones

méaximas y promedio se han mantenido por debajo de los limites de la NOM (tabla ***). (17)
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Figura 4. Promedio anual de la media de 1 hora de SO.. Fuente: Calidad del aire en la Ciudad de México. Informe

2017.

14



NOM OMS Us EPA

Maximo 2° maximo Promedio Maximo Promedio trianual
24 h 8h anual maximo 24 h percentil 99
0.110 ppm 0.200 ppm 0.025 ppm 20 pg/m?® * 0.075 ppm
Zona metropolitana 0.072 ppm 0.158 ppm 0.008 ppm 149 pg/m? 0.170 ppm
Ciudad de México 0.052 ppm 0.097 ppm 0.006 ppm 116 pg/m? 0.104 ppm
Area conurbada (EdoMex) 0.072 ppm 0.158 ppm 0.008 ppm 149 pg/m? 0.170 ppm

* Equivalencia a 17 °C y 585 mmHg.

Tabla 4. Comparacién de las concentraciones maximas de didxido de azufre con respecto a los valores limite de
la NOM-022-SSA1-2010, el estandar de la US EPA (United States Environmental Protection Agency) y la
recomendacién de la OMS. Fuente: Calidad del aire en la Ciudad de México. Informe 2017.
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Figura 6. Variaciones mensuales de los niveles de didxido de azufre en el 2017. Fuente: Calidad del aire en la
Ciudad de México. Informe 2017.
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MONOXIDO DE CARBONO

Su presencia en el ambiente resulta de la combustion incompleta de cualquier compuesto que

contenga carbono, debido a la deficiencia de oxigeno. Es un producto de la combustion de fosiles,

por lo que su principal origen es a través de los medios de transporte. También puede ser resultado

de uso inadecuado de estufas, fogones y calderas. (14)

En la Ciudad de México su principal fuente proviene de los automoviles, por lo que se considera

como indicador de emisiones vehiculares. Las estaciones ubicadas en las zonas de mayor transito

vehicular son las que reportan mayores concentraciones generalmente. (17)

NOM OMS US EPA
Maximo Maximo Maximo Maximo Maximo
8h 1h 8h 1h 8h
11 ppm 30 000 pg/m** 10 000 pg/m?3* 35 ppm 9 ppm
Zona metropolitana 3.8 ppm 5424 ug/m?3 3435 pg/m? 6.0 ppm 3.8 ppm
Ciudad de México 2.8 ppm 4972 ug/m?3 2531 pg/m?3 55 ppm 2.8 ppm
Area conurbada 3.8 ppm 5424 pg/m?3 3435 pg/m? 6.0 ppm 3.8 ppm

(EdoMéx)

* Equivalencia a 17 °C y 585 mmHg.

Tabla 5. Comparaciéon de las concentraciones maximas de mondxido de carbono con respecto a los valores
limites de la NOM-021-SSA1-1993, el estandar de la US EPA (United States Environmental Protection Agency) y

la recomendacion de la OMS. Fuente: Calidad del aire en la Ciudad de México. Informe 2017.
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OXIDOS DE NITROGENO

Son sus principales particulas el monoxido de nitrogeno (NO) y el dioxido de nitrégeno (NO2),
este ultimo medido a traves de IMECA. Puede ser el resultado del metabolismo de bacterias. Sin
embargo, la gran parte de los 6xidos en el medio ambiente proviene de procesos térmicos para

producir energia (en un 50% de las emisiones totales) y de los vehiculos de motor (40% de las
emisiones totales). (14)

En la Ciudad de México es mayor el porcentaje proveniente de motores de combustion interna,

por lo que las mayores concentraciones del contaminante se registran en zonas de mayor densidad
vehicular. (17)

NOM OMS US EPA
. . Percentil 99 del Promedio
N? c_axceder el Maximo Promedio promedio de 1 h, anual
maximo de 1 h Th anual avaluado en 3 afios
210 ppb 200 pg/m* * 40 pg/m** 100 ppb 53 ppb
Zona metropolitana Oh 192 pg/m3 52 ug/m? 108 ppb 35 ppb
Ciudad de México Oh 181 pg/m? 52 pg/m3 108 ppb 35 ppb
Area conurbada (EdoMeéx) 192 pg/m? 49 ug/md 106 ppb 33 ppb

* Equivalencia a 17 °C y 585 mmHg.

Tabla 6. Comparacion de las concentraciones maximas de didxido de nitrégeno con respecto a los valores limites
de la NOM-023-SSA1-1994, el estdndar de la US EPA y los valores guia de la OMS. Fuente: Calidad del aire en la
Ciudad de México. Informe 2017.
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OZONO

Molécula compuesta por tres &tomos de oxigeno que se genera como resultado de reacciones

fotoquimicas entre el nitrogeno, oxigeno y la luz ultravioleta.

En México desde hace varios afios, las concentraciones méaximas superan los valores limite

recomendados por la norma, como es ejemplificado en la tabla 7 con reportes del 2017. (17)

NOM OMS US EPA
No exceder el Maximo Maximo 4° maximo anual del
maximo de 1 h 8h 8h promedio de 8 h,

evaluado en 3 anos
95 ppk 70 ppk 100 pg/m?® * 0.075 ppb
Zona metropolitana 869 h 140 ppb 217 pg/m? 0.119 ppb
Ciudad de México 817 h 140 ppb 217 pg/m? 0.119 ppb
Area conurbada (EdoMéx) 443 h 119 ppb 184 pg/m? 0.105 ppb

* Equivalencia a 17 °C y 585 mmHg.

Tabla 7. Comparacion de las concentraciones maximas de ozono con respecto a los valores limite de la NOM-
020-SSA1-2014, el estandar de la US EPA y los valores guia de la OMS. En el caso de la NOM se indica el nimero
de horas en las que supero el valor limite. Fuente: Calidad del aire en la Ciudad de México. Informe 2017.
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CONCENTRACIONES DE LAS PARTICULAS DE ACUERDO A LAS NORMAS

Las concentraciones de los contaminantes criterio O, NO2, SO2 y CO se expresan en partes por
millon (ppm), mientras que las concentraciones de PM10 y PM2.5 se expresan en microgramos
por metro cubico (um/md). El indice de Calidad del Aire se adapta a los limites de proteccion de

las normas oficiales mexicanas, utilizando los diferentes criterios para cada contaminante (25):

a) Parael O3yel NO2, el indice se obtendra a partir de las concentraciones promedio de una
hora

b) EI SO2 derivara de una concentracién obtenida como promedio movil de 24 horas

c) El CO derivara de una concentracion obtenida como promedio movil de 8 horas

d) Las PM10 y PM2.5 derivaran de concentraciones obtenidas como promedio movil de 24

horas.

De acuerdo a las normas, promedio movil se define como el promedio aritmético de las
concentraciones registradas en “n” horas continuas de un contaminante, a partir de la hora de

interés y considerando las n-1 horas consecutivas previas.
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Contaminante Norma Concentracion y tipo Forma Ultima
oficial de promedio actualizacion
mexicana
Ozono (03) NOM-020- | 0.095 ppm | 1 hora No deben rebasarse 19 de agosto de
SSA1-2014 durante el afio 2014
0.070 ppm | Movil de
8 horas
Monoxido de | NOM-021- | 11 ppm Movil de | No deben rebasarse 23 de diciembre
carbono (CO) | SSA1-1993 8 horas durante el afio de 1994
Dioxido de NOM-022- | 0.110 ppm | 24 horas | No deben rebasarse 8 de septiembre
azufre (SO2) SAA1-2010 durante el afio de 2010
Movil de | No deben rebasarse
0.200 ppm | 8 horas mas de una vez al afio
1 afio Promedio anual
0.025 ppm
Didxido de NOM-023- | 0.210 1 hora No debe rebasarse 23 de diciembre
nitrégeno SAA1-1994 durante el afio de 1994
(NO2)
Particulas NOM-025- | 75 um/m® | 24 horas | Valor promedio 20 de agosto de
menores a 10 | SSA1-2014 2014
um (PM10) 40 pm/m? | 1 afio Valor promedio
Particulas NOM-025- |45 pum/m® | 24 horas | Valor promedio 20 de agosto de
menoresa 2.5 | SSA1-2014 2014
um (PM2.5) 12 um/m* | 1 afio Valor promedio

Tabla 3. Valores normados para los contaminantes del aire en México. Fuente: Instituto Nacional de Ecologia,
Semarnap / Centro Nacional de Investigacion y Capacitacion Ambiental / Agencia de Cooperacion Internacional
del Japdn, Segundo Informe Sobre la Calidad del Aire en Ciudades Mexicanas 1997, 12 ed., México, INE- Cenica-
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IMECA

Efectos sobre la salud

Medidas preventivas

0-100

No se presentan efectos negativos en la salud.

No es necesaria ninguna
medida preventiva.

101-250

Irritacion de la conjuntiva o dolor de cabeza

Se reactivan los sintomas de los enfermos del
corazon o de los pulmones

Nifios, ancianos y fumadores presentan
trastornos del aparato respiratorio y
cardiovascular

Se debe evitar caminar en la
calle por tiempos prolongados

No es recomendable realizar
ejercicio fisico al aire libre.

251-350

Lactantes, ancianos y fumadores pueden
presentar alteraciones inflamatorias del sistema
respiratorio

El resto de la poblacién pueden presentar
trastornos funcionales en el aparato respiratorio y
cardiovascular.

No realizar ejercicio al aire
libre

No fumar

Evitar cambios bruscos de
temperatura

Disminuir el contacto con
enfermos de las vias
respiratorias

Mas de 350

Los enfermos crénicos de los pulmonares o del
corazon reactivan sus padecimientos de base

La poblacién en general puede presentar
alteraciones inflamatorias del aparato
respiratorio

Ingestion de jugos de frutas

Atencién médica oportuna si
detecta alguna alteracion

Mantenerse atento a las
recomendaciones que emita el
sistema de salud.

Tabla 4. Efectos sobre la salud reportados a diferentes niveles de IMECA. Fuente: Instituto Nacional de Ecologia,
Semarnap / Centro Nacional de Investigacion y Capacitacion Ambiental / Agencia de Cooperacién Internacional
del Japdn, Segundo Informe Sobre la Calidad del Aire en Ciudades Mexicanas 1997, 12 ed., México, INE- Cenica-
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ESTUDIOS QUE RELACIONAN LA CONTAMINACION AMBIENTAL CON
SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

Los estudios que relacionan la incidencia de STEMI con las fluctuaciones en los niveles de
contaminacion ambiental son escasos, y algunos muestran resultados controversiales. Sin
embargo, investigaciones en diversos puntos del mundo han aportado evidencia a favor de esta

asociacion.

En el 2004 Ruidavets et al realizaron un estudio en Francia, con pacientes registrados en el
proyecto MONICA Toulouse. Recabaron 635 pacientes que cumplian con los criterios de infarto
agudo al miocardio de acuerdo a clinica, electrocardiograma y confirmacion por biomarcadores.
La relacion entre la exposicion a la contaminacion e infarto agudo al miocardio se realizo
utilizando las concentraciones del dia del evento y tres dias previos, y de forma secundaria se
relacion6 también con los tres dias posteriores. Las variables que se utilizaron fueron NO2, SO2,
O, temperatura méxima y minima; y humedad. El riesgo relativo de infarto agudo fue significativo
el dia del evento para las concentraciones de ozono del dia previo (lag 1) y del dia del evento. No
se encontr6 asociacion para el resto de los dias evaluados. De la misma manera, tampoco se
encontrd asociacion para NO2 y SO2. Esto sugiere que la exposicion a corto plazo a ozono esta
relacionada con los eventos cardiovasculares durante las primeras 24 horas, no asi después de

transcurrido este tiempo. (18)

Dos afios posteriores, Pope 111 y colaboradores publicaron un estudio en Utah involucrando 12,865
pacientes. En esta ocasidn los pacientes fueron obtenidos de un registro de cateterismos cardiacos
durante un evento de sindrome coronario agudo, y fueron seguidos de forma prospectiva hasta su
fallecimiento o hasta haber transcurrido 10 afios desde el evento. El principal contaminante
estudiado fueron las particulas suspendidas de 2.5 um (PM2.5), pero también se consideraron las
PM10. Se evaluaron las concentraciones del dia del evento y 4 dias previos a él. Los resultados
resultaron positivos, reportando un incremento de 4.5% en el riesgo de sindrome coronario agudo
por cada incremento de PM2.5 de 10 ug/m3. La asociacion principal fue con las concentraciones
del dia del evento. (19)

Otro estudio importante de mencionar, con un gran volumen de pacientes, fue el estudio RISCAT
(Short-term association between ambient air pollution and risk of hospitalization for acute

myocardial infarction) realizado en Tuscania, Italia. Enrold 11,450 pacientes hospitalizados por
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infarto agudo al miocardio. Se tomaron en cuenta los niveles de PM10, dioxido de nitrogeno y
monoxido de carbono del dia del evento y 5 dias previos. Los resultados fueron muy similares para
los 3 contaminantes, mostrando una asociacion adversa a corto plazo con infarto agudo. La
asociacion se encontrd para las concentraciones del dia del evento y se mantuvo positiva hasta 2
dias previos. Para NO2 y CO la asociacion fue positiva hasta tres dias previos (lag 3). Las
concentraciones de dioxido de azufre que se analizaron en este estudio estaban por debajo de los

valores recomendados por la Organizacion Mundial de la Salud. (21)

Muchos otros estudios pequefios se realizaron en estos afios, y Mustafic se dio a la tarea de
analizarlos en forma conjunta en un meta-analisis publicado en el 2012. Se revisaron 34 estudios
para encontrar la asociacion entre exposicioén inmediata o retardada a contaminantes e infarto
agudo al miocardio, evaluando concentraciones de las particulas desde el dia 0 hasta 7 dias previos
al evento cardiaco. Los contaminantes fueron ozono, mondéxido de carbono, diéxido de nitrégeno,
dioxido de azufre, PM10 y PM2.5. Con excepcion del ozono, todos los contaminantes resultaron

asociados significativamente con un aumento en riesgo de infarto agudo al miocardio. (22)

Estudios mas recientes han indagado en una poblacion mas especifica: aquellos pacientes con

infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST.

Un estudio belga analizd 11,428 pacientes que presentaron infarto agudo al miocardio con
elevacién del segmento ST, y buscaron su asociacién con las concentraciones de PM10, PM2.5,
ozono Yy dioxido de nitrogeno durante el dia del evento agudo. Se encontré que por cada aumento
de 10 ug/m3 en PM10, PM2.5 y NO2, aumentaba la probabilidad de presentar un infarto en 2.6%,

2.8% y 5.1% respectivamente. No se encontrd relacion positiva con el ozono. (23)

Como se comentd previamente, no todos los estudios han resultado a favor de esta asociacion. En
el 2015 se publicaron los hallazgos del registro CARDIO-ARSIF, en donde se analizan 11,978
pacientes que hubieran presentado un infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST
confirmado por angiografia. Los contaminantes incluidos fueron monéxido de carbono, didxido
de nitrogeno, dioxido de azufre, ozono, PM10 y PM2.5. Los investigadores se enfocaron en las
concentraciones del dia previo al infarto (lag 1). No se encontr6 relacion entre ninguno de los

contaminantes analizados e infarto agudo. (24)
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IV. JUSTIFICACION

La contaminacion ambiental es un factor de riesgo identificado en multiples patologias

cardiovasculares, incluyendo sindromes coronarios agudos.

Existen estudios en los cuales describen la posible relacion entre la exposicién aguda a
contaminantes ambientales y el aumento de riesgo de padecer sindromes coronarios agudos. Sin

embargo, no existe hasta el momento ningun estudio en México que hable de dicha relacion.

La utilizacion del IMECA en nuestro pais, puede representar una manera simplificada de analizar
los diferentes contaminantes ambientales; la forma de clasificar la calidad del aire le puede
proporcionar a los pacientes una mejor idea del riesgo de exposicion en el dia a dia. Al no existir
estudios mexicanos, no podemos basarnos en dicho puntaje para emitir recomendaciones de

prevencion en paciente de alto riesgo cardiovascular; motivo por el cual se inicia este estudio.

V. HIPOTESIS

¢Sera valido utilizar el IMECA para relacionar el aumento de los niveles de contaminacion
ambiental con una mayor incidencia de sindromes coronarios agudos tipo infarto agudo al

miocardio con elevacion del segmento ST?

VI. OBJETIVOS

El objetivo primario del presente trabajo sera corroborar el aumento en la incidencia de sindromes
coronarios agudos tipo infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST con el aumento

de niveles de contaminacion ambiental reportados en el IMECA.
En tanto que los objetivos secundarios, derivados del anterior, seran:

e Determinar si existe una relacion las concentraciones del dia del evento (lag0) de los
contaminantes propuestos por el indice de calidad del aire (CO, NO2, PM10, SO2, O3) con

una mayor incidencia de infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST.
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e Analizar si el aumento en las concentraciones de las particulas inhaladas de fraccion fina
(PM2.5) correlacionan con un aumento en la incidencia de infarto agudo al miocardio con
elevacion del segmento ST.

e Analizar si existe una relacion entre la concentracion de las diferentes particulas propuestas
por el indice de calidad del aire (CO, NO2, PM10, SO2, O3) en 24 0 48 horas previas (lagl,
lag2) al infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST.

VIl. DISENO DEL ESTUDIO Y METODOLOGIA

En el presente trabajo se presentan las caracteristicas de un universo de pacientes con sindrome
coronario agudo tipo infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST, que hayan tenido
angiografia coronaria para corroborar el diagnostico, a fin de correlacionar el dia del evento
cardiovascular con los niveles de contaminacion ambiental, para determinar si existe una relacion

directa entre ambos.

Se trata de un estudio retrospectivo y observacional.

Poblacion

Se tomd un universo de pacientes que ingresaron al Hospital Espafiol de la Ciudad de México con
diagndstico de sindrome coronario agudo tipo infarto agudo al miocardio con elevacién del
segmento ST, y que fueron sometidos a coronariografia diagnostica y/o terapéutica, entre los afios
2012 y 20109.

Criterios de inclusion:

a) Pacientes mayores de 18 afios de edad

b) Pacientes con electrocardiograma inicial con elevacion del segmento ST que coincida con
un territorio vascular

c) Pacientes en los que se haya realizado angiografia coronaria, corroborando el diagnostico

electrocardiografico y clinico
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d) Pacientes evento isquémico cardiovascular haya sido presentado en el Hospital esparfiol de
México entre enero del 2012 y abril del 2019

Criterios de exclusién:

a) Pacientes que hayan presentado un sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento

ST, ya sea infarto agudo al miocardio o0 angina inestable.

b) Pacientes cuya angiografia coronaria haya descartado enfermedad arterial obstructiva.

c) Pacientes cuyo evento cardiovascular se presentara previo de enero del 2012 o posterior a

abril del 20109.

Variables del estudio

Se recolectaron las siguientes variables:

e Demograficas: Edad, nimero de expediente, sexo, fecha del evento cardiovascular

cardiovascular

agudo. Se consignara aquella

VARIABLE | DEFINICION ESCALA DE TIPO DE
OPERACIONAL MEDICION VARIABLE
Sexo De acuerdo al consignado en Masculino (1), Categorica
parte de filiacion del paciente | Femenino (0)
en la historia clinica
Edad Afios cumplidos a partir de la | Afos Numérica
fecha de nacimiento del
paciente
Fecha del Referido a la fecha en la que se | Dia-Mes-Afio Numérica
evento produjo el sindrome coronario
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que figure en el reporte de

ingreso del paciente.

Numero de

expediente

Se consignara el nimero de
registro que corresponda al
paciente y que ha sido

asignado por el hospital.

Numérico

Numeérica

e Clinicas: infarto agudo al miocardio, elevacion del segmento ST, cardiopatia isquémica,

enfermedad arterial coronaria obstructiva.

VARIABLE | DEFINICION ESCALA DE TIPO DE

OPERACIONAL MEDICION VARIABLE
Infarto agudo | Presencia de lesion miocardica | Si (1), No (0) Dicotomica
al miocardio | aguda detectada por

biomarcadores elevados en

contexto de isquemia

miocardica.
Elevacion del | Elevacion de 0.1 mV o mas del | Si (1), No (0) Dicotémica
segmento ST | segmento ST en el punto J, en

dos derivadas contiguas.
Cardiopatia | Antecedente de infarto agudo de | Si (1), No (0) Dicotomica
isquémica miocardio, angioplastia

coronaria con colocacion de

stent o coronariografia con

evidencia de lesiones

ateroescleroticas.
Enfermedad | Presencia de estenosis > 50% en | Si (1), No (0) Dicotémica
arterial tronco de coronaria izquierda o
coronaria > 70% en arteria descendente

obstructiva

anterior, circunfleja o coronaria
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derecha; por angiografia

coronaria.

e Ambientales:
nitrégeno, ozono, PM10, PM2.5, IMECA, dia 0 (lag 0), lag 1, lag 2.

contaminante, monoxido de carbono, diéxido de azufre, diéxido de

VARIABLE | DEFINICION ESCALA DE TIPO DE
OPERACIONAL MEDICION VARIABLE
Mondxido de | Valor reportado de CO en datos | Particulas por millon | Numérica
carbono derivados del monitoreo
atmosférico de la SEDEMA.
Dioxido de Valor reportado de SO2 en datos | Particulas por millon | Numérica
azufre derivados del monitoreo
atmosférico de la SEDEMA.
Dioxido de Valor reportado de NO2 en Particulas por millon | Numérica
nitrégeno datos derivados del monitoreo
atmosférico de la SEDEMA.
Ozono Valor reportado de O3 en datos | Particulas por millon | Numérica
derivados del monitoreo
atmosférico de la SEDEMA.
PM10 Valor reportado de PM10 en pg/m? Numérica
datos derivados del monitoreo
atmosférico de la SEDEMA.
PM2.5 Valor reportado de PM2.5 en pg/m?® Numérica
datos derivados del monitoreo
atmosférico de la SEDEMA.
IMECA indice mexicano de calidad del Puntos Numeérica

aire, documentado por la

secretaria del medio ambiente.
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Se consignaran los valores

reportados.

Dia 0 (Lag 0)

Referido a la fecha en la que se
produjo el sindrome coronario
agudo. Se consignara aquella
que figure en el reporte de
ingreso del paciente.

Dia-Mes-Afio

Numeérica

Dial (Lag 1)

Referido al dia previo en la que
se produjo el sindrome coronario
agudo. Se tomara a partir de la
fecha que figure en el reporte de

ingreso del paciente.

Dia-Mes-Afo

Numeérica

Dia 2 (Lag 2)

Referido a dos dias previos a la
fecha en la que se produjo el
sindrome coronario agudo. Se
tomara a partir de la fecha que
figure en el reporte de ingreso

del paciente.

Dia-Mes-Afo

Numeérica

Dia 3 (Lag 3)

Referido a tres dias previos a la
fecha en la que se produjo el
sindrome coronario agudo. Se
tomaréa a partir de la fecha que
figure en el reporte de ingreso

del paciente.

Dia-Mes-Afo

Numeérica
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VIII. ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis de las variables se llevo a cabo con el programa SPSS version 25. Se dividen los datos
para analizar en dos grupos: dias con infarto agudo al miocardio (grupo IAM), y dias sin infarto al
miocardio (grupo no IAM), tomando como casos aquellos dias en los que hubo uno 0 més eventos
cardiovasculares que cumplian con los criterios descritos. Los dias sin eventos cardiovasculares
fueron tomados como controles. En ambos grupos se analizan las concentraciones de las particulas
de monoxido de carbono (CO), didxido de nitrégeno (NO2), didxido de azufre (SO2), ozono (0O3),
particulas menores de 10 micras (PM10) y particulas menores de 2.5 micras (PM2.5) para la
Ciudad de Meéxico y la delegacion Miguel Hidalgo. Los dias con infarto fueron comparados
también con los niveles de contaminacién de los dias previos al evento, tomando las

concentraciones de 24 horas previas (lagl) y 48 horas previas (lag2).

Se calculan las medias con su desviacion estandar para ambos grupos. Se realiza andlisis de
diferencias de medias de grupos independientes a través de la T de student, con una distribucion a

dos colas. Se considera una p significativa como menor a 0.05 (intervalo de confianza del 95%).

IX. RESULTADOS

Se analizaron un total de 2667 dias, entre enero del 2012 y el 30 de abril del 2019, en los cuales
ocurrieron 348 casos de infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST en el Hospital
Espafiol de la Ciudad de México. La poblacion tiene como promedio de edad 64 afios, con un
minimo de 30 afios y mé&ximo de 6 afios de edad. El 79% de los pacientes eran sexo masculino
(275 pacientes) y 21% sexo femenino (73 pacientes). EI nimero de pacientes infartados con
elevacidn del segmento ST se distribuyen de la siguiente manera: 2012 — 51 pacientes; 2013 — 62
pacientes; 2014 — 46 pacientes; 2015 — 52 pacientes; 2016 — 43 pacientes; 2017 — 33 pacientes;
2018 — 50 pacientes; 2019 — 11 pacientes.
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Figura 9. Numero de infartos agudo al miocardio con elevacion del segmento ST distribuidos por afio.

En un andlisis inicial, se compararon las concentraciones de contaminantes de la Ciudad de México
con la delegacion Miguel Hidalgo, sin encontrar diferencias estadisticas. Por lo tanto, el resto del

andlisis se continda utilizando Unicamente valores de la Ciudad de México.

La comparacién de los infartos con las concentraciones del dia del evento cardiovascular se
muestra en la tabla 8. Las medias de concentracién de las particulas para cada grupo se describen
a continuacion: CO no IAM 0.6541+0.232, 1AM 0.6811+0.227 (p=0.043); NO2 no IAM
0.0292+0.009, IAM 0.0296+0.008 (p= 0.39); O3 no IAM 0.059+0.196, IAM 0.057+0.0195
(p=0.09); PM10 no IAM 54.04+20.66, IAM 55.716+21.15 (p=0.16); SO2 no IAM 0.0061+0.005,
IAM 0.0065+0.006 (p=0.152); PM2.5 no IAM 23.2149.3, IAM 24.1049.6 (p=0.10); IMECA no
IAM 45.80+16.4, IAM 46.94+17.08 (p=0.23). Unicamente se encontrd asociacion con mondxido

de carbono.
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PARTICULA No IAM (n=2351) IAM (n=348) P
co 0.6541:0.232 0.6811+0.227 0.043
NO; 0.0292:£0.009 0.0296+0.008 0.39

O3 0.058+0.019 0.057+0.0195 0.09
PM1o 54.04+20.66 55.716+21.15 0.16
SO 0.00610.005 0.0065:0.006 0.152
PMa.s 23.21%9.3 24.10+9.6 0.10
IMECA 45.80+16.4 46.94+17.08 0.23

Tabla 8. Relacion de concentraciones de particulas contaminantes entre el dia del
infarto (lag0) y dias sin infartos.

La comparacion de los infartos con las concentraciones del dia previo al evento cardiovascular se
muestra en la tabla 9. Las medias de concentracion de las particulas para cada grupo se describen
a continuacion: CO no IAM 0.653+0.23, IAM 0.688+0.0.234 (p=0.009); NO2 no IAM
0.0292+0.008, IAM 0.0298+0.008 (p= 0.20); O3 no IAM 0.059+0.019, IAM 0.057+0.018
(p=0.08); PM10 no IAM 53.97+20.6, IAM 56.238+21.32 (p=0.57); SO2 no IAM 0.006+0.005,
IAM 0.0068+0.006 (p=0.025); PM2.5 no IAM 23.24+9.27, IAM 24.33+9.84 (p=0.034); IMECA no
IAM 45.76116.43, 1AM 47.27+17.31 (p=0.111). Analizando el lagl, se encontrd una relacion
estadisticamente significativa con las particulas de monoéxido de carbono, diéxido de azufre y
PM2.5.

PARTICULA No IAM (n=2351) IAM (n=348) P
coO 0.653+0.23 0.688+0.0.234 0.009
NO> 0.0292+0.008 0.0298+0.008 0.20

Os 0.059+0.019 0.057+0.018 0.085
PM1o 53.97+20.6 56.238+21.32 0.057
SO, 0.006+0.005 0.0068+0.006 0.025
PMas 23.249.27 24.33+9.84 0.034
IMECA 45.76+16.43 47.27+17.31 0.111

Tabla 9. Relacion de concentraciones de particulas contaminantes entre el dia previo
al infarto (lagl) y dias sin infartos.
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Por ultimo, se analiz6 la concentracion de 48 horas previas al infarto agudo al miocardio (lag2).
Los resultados se resumen en la tabla 10. Las medias de concentracion de las particulas para cada
grupo se describen a continuacion: CO no IAM 0.652+0.231, IAM 0.696+0.239 (p=0.001); NO2
no IAM 0.029+0.008, IAM 0.030+0.008 (p=0.093); O3 no IAM 0.0596+0.019, IAM
0.057+0.0190 (p=0.086); PM10 no IAM 53.99+20.68, IAM 56.41+20.98 (p=0.043); SO2 no IAM
0.006+0.005, IAM 0.0069+0.006 (p=0.005); PM2.5 no IAM 23.19+9.3, IAM 24.6+9.57
(p=0.008); IMECA no IAM 45.78+16.49, IAM 47.37£17.09 (p=0.095). En este grupo es donde se
encontro la asociacion mas fuerte con las concentraciones de CO, PM10, SO2, PM2.5.

PARTICULA No IAM (n=2351) IAM (n=348) P
coO 0.652+0.231 0.696+0.239 0.001
NO; 0.029+0.008 0.030+0.008 0.093

O3 0.0596:£0.019 0.057+0.0190 0.086
PMu1o 53.99+20.68 56.41+20.98 0.043
SO, 0.006+0.005 0.0069+0.006 0.005
PMas 23.19+9.3 24.6+9.57 0.008
IMECA 45.78+16.49 47.37+17.09 0.095

Tabla 10. Relacion de concentraciones de particulas contaminantes entre 2 dias
previos al infarto (lag2) y dias sin infartos.
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X. DISCUSION

En México, la forma en la que se reporta la calidad del aire para la poblacidn en general es a través
del indice de calidad del aire o IMECA. Esta forma de reportarlo a través de un calificativo, un
puntaje y un color, simplifica la informacion que se comparte, haciendo mas comprensible el
riesgo en el que se encuentran los ciudadanos, y las medidas de prevencion que deben de tomar
para evitar problemas en su estado de salud. Hasta el momento no existen estudios que analicen la
relacion que tiene este indice en particular con los eventos cardiovasculares, motivo por lo que fija

este puntaje como objetivo principal de este estudio.

El indice de calidad del aire realiza su reporte a través de una sola cifra, la cual se deriva de la
particula que tenga el puntaje mas alto de las 5 reportadas (CO, NO2, SO2, O3 y PM10). No

considera las particulas menores de 2.5 micras como parte del indice.

No todas las particulas se han relacionado de forma exitosa con problemas cardiovasculares, como
se explica en el marco teorico de este trabajo. Por lo que reportar una sola cifra para las 5 particulas
descritas, podria resultar contraproducente para cuantificar el riesgo real que tiene la poblacion

ante una contingencia ambiental.

Creemos que el andlisis de los IMECA no resulta estadisticamente significativo debido a esta

simplificacién exagerada.

Los objetivos secundarios consistian en analizar las concentraciones de las particulas en el dia del
infarto, y 2 dias previos, para establecer una asociacion entre los niveles elevados de
contaminacion e infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST, que contribuya a la

evidencia actual.

A pesar de que en la literatura se encuentra una asociacion fuerte entre la contaminacion y los
niveles de contaminacion del dia del infarto (lag0), el analisis de las particulas en nuestro estudio
resulto en una asociacion leve tnicamente con monoxido de carbono. Creemos que esto se puede
deber a que los niveles de contaminacion de ese dia no reflejan la exposicion real del paciente. Los
infartos Unicamente se analizaron por dia, no por hora, y de haberse presentado durante las

primeras horas del dia no coincidirian los niveles de contaminacién contra los que se comparan.
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La relacion que se hace con las concentraciones 24 horas y 48 horas previas al infarto agudo al
miocardio resulto en una asociacion mas fuerte, especialmente en el segundo dia previo al evento

cardiovascular.

Nuestro estudio con 348 pacientes con infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST
muestra resultados similares a los expuestos en la literatura. Se toma esta poblacién en especifico
por la fisiopatologia particular de esta enfermedad, con el fundamento de que la contaminacion
ambiental inestabilice la placa ateromatosa, que lleve a la eventual ruptura de la misma,
produciendo el infarto. En caso de seguir la misma linea de investigacion en nuestro pais, se deben
de analizar los sindromes coronarios agudos sin elevacion del segmento ST, ya sea angina inestable
o infarto agudo sin elevacion, para corroborar si la asociacion descrita aplica a todos los eventos

agudos isquémicos, o si Unicamente se deberia de relacionar con infartos con elevacion.

XI.  LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Los estudios que intentan relacionar la contaminacion ambiental con enfermedades
cardiovasculares se enfrentan siempre a mdaltiples factores de confusion, ya que se trata de
enfermedades poligénicas que conducen al mismo desenlace. Ademas, las diversas particulas de
contaminacion ambiental se han visto relacionadas de forma individual con diversos mecanismos

fisiopatoldgicos in vitro e in vivo, que son dificiles de reproducir en estudios de investigacion.

Una de las limitantes mas importantes de este y otros estudios similares, es determinar el nivel real
de exposicion que tiene el paciente. En la Ciudad de México existen més de 40 areas de monitoreo,
que nos reportan las concentraciones de las diversas particulas del aire. Nuestro estudio analiza el
promedio de estas zonas, asi como de la Delegacion Miguel Hidalgo en particular, ya que es donde
se encuentra gran parte de la poblacion del Hospital Espafiol. Pero no podemos determinar si el
paciente estuvo en otras zonas durante el periodo de riesgo, es decir, horas o dias antes de que se

presentara el infarto con elevacion del segmento ST.

Los niveles medidos del aire puede que no reflejen de forma fidedigna la exposicion que tuvo el
paciente en caso de gque este se encontrara gran parte del tiempo dentro de su hogar o lugar de

trabajo, lo cual supone otra limitante en este estudio.
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Nuestro analisis incluye a todos los pacientes que hayan acudido al Hospital Espafiol con
diagnostico de infarto con elevacion del segmento ST. No estamos tomando en cuenta aquellos
pacientes que presentaron un evento cardiovascular fatal, ni aquellos que hayan acudido a otra
unidad hospitalaria, resultando en un sesgo de seleccion. De tal manera puede que hayan existido
mayor nimero de pacientes infartados en los dias con niveles de contaminacion mas elevada, que

no podamos contabilizar en nuestro estudio.

XIl.  CONCLUSIONES

El infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST muestra una asociacion,
estadisticamente significativa, con el aumento en las concentraciones de particulas de mondxido
de carbono, particulas menores a 10 micras, dioxido de azufre y particulas menores a 2.5 micras.
El periodo de exposicion en el cual se encuentra mayor riesgo es 48 horas previos al evento

cardiovascular.

El indice de calidad del aire, IMECA, no muestra una asociacion significativa con los infartos
agudos al miocardio con elevacion del segmento ST. Se deben de utilizar las concentraciones de
cada particula para determinar el riesgo real que tenga un paciente que se expone a niveles

aumentados de contaminantes.
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