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RESUMEN

Desde la década de los 90, estudios han reportado un incremento de
enfermedades cardiovasculares y muertes relacionadas con el aumento en los
niveles de material particulado. Objetivo: Describir los efectos perjudiciales del
material particulado atmosférico sobre el sistema cardiovascular. Se consultaron
198 bibliografias seleccionandose 82, incluyendo articulos originales y revisiones
sistematicas en linea, entre otros, disponibles en PubMed, ScienceDirect, Redalyc,
Scopus. Se utilizaron los métodos analitico-sintético e inductivo-deductivo. El
material particulado es una mezcla de particulas sélidas y liquidas. En Cuba no
existen redes de monitoreo de calidad del aire. Se han descrito varios mecanismos
fisiopatoldgicos que provocan alteraciones en el funcionamiento del sistema
circulatorio, que representan la base del desarrollo de la morbimortalidad
cardiovascular. Se concluye que la exposicidbn a material particulado atmosférico
tiene efecto perjudicial sobre el sistema cardiovascular. Arritmias, accidentes
cerebrovasculares e isquémicos coronarios, insuficiencia cardiaca y trombosis

venosas son sus principales consecuencias.
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INTRODUCCION

La contaminacion del aire es una de las mayores amenazas medioambientales
para la salud humana, junto con el cambio climatico.! La contaminacion
atmosférica se define como la presencia en la atmésfera de elementos
contaminantes que alteran su composicién y que afectan a cualquier componente
del ecosistema. Desde un punto de vista antropocéntrico se refiere a los
contaminantes que afectan la salud o el bienestar humano. Segun su estado
fisico, los contaminantes pueden ser gases o particulas.? Se ha observado que las
sustancias que se encuentran en forma de aerosol son méas téxicas que los

compuestos que se encuentran en forma de gas. 3

Los contaminantes atmosféricos se clasifican segun la United States
Environmental Protection Agency (EPA) en contaminantes “peligrosos” o “criterio”.
Los “criterio” son aquellos que producen dafo a la salud y medio ambiente con
una amplia distribucion en el territorio (material particulado). Estos contaminantes
cuentan con regulaciones que establecen "normas de calidad del aire", que son

actualizadas periédicamente.>4

Desde la década de los 90, estudios han reportado un incremento de
enfermedades cardiovasculares relacionadas con el aumento en los niveles de
material particulado.>® La OMS considera que el 31% de las enfermedades
cardiovasculares son atribuibles a factores ambientales. La Sociedad Americana
del Corazon han reconocido formalmente el material particulado ambiental (PM),
como un factor de riesgo importante que influye en la mortalidad y discapacidad

cardiovascular global.’

La reduccion de las emisiones contaminantes ambientales mediante mejoras del

transporte y de las elecciones en materia de alimentos y uso de la energia pueden



traducirse en mejoras de la salud, en particular a través de la reduccion de la

contaminacion atmosférica.®

El estudio del impacto del PM sobre la salud es fundamental para la comprension
y concientizacién de la necesidad de tomar medidas para disminuir, modificar o
eliminar las fuentes emisoras de estos compuestos por lo cual se planted la
siguiente interrogante cientifica: ¢Cuales son los efectos perjudiciales del

material particulado atmosférico sobre el sistema cardiovascular?

Esta revision tiene como Objetivo: Caracterizar los efectos perjudiciales del

material particulado atmosférico sobre el sistema cardiovascular.
METODOS

La presente investigacion es una revision bibliografica de la literatura cientifica
disponible acerca de los efectos perjudiciales del material particulado atmosférico
sobre el sistema cardiovascular, y que tiene como objetivo describir los mismos.
Para su realizacion se llevd a cabo una busqueda de la literatura cientifica que
incluyé articulos desde 1993 hasta la actualidad. Se consultaron 198 bibliografias,
seleccionandose 82, en idioma espafiol e inglés, con un 60% de actualizacién de
los udltimos 5 afios. Se seleccionaron varios materiales en linea: 4 publicaciones
directas de sedes Web oficiales, 2 libros, 11 monografias que incluyeron algunas
tesis, y 64 articulos de revistas, que recogen revisiones sitematicas de la literatura,
estudios observacionales analiticos (casos y controles, y de cohorte) y
experimentales (en animales y humanos). Para esta busqueda se utilizaron las
siguientes bases de datos: PubMed, ScienceDirect, Google Scholar, MedLine,
Elseiver, Redalyc, Scopus y Scielo. Se emple6 el método analitico-sintético para
resumir la compilacion de documentos revisados. Para una mejor comprension de

la informacién, los datos analizados mas significativos se recogieron en tablas.



DESARROLLO

El material particulado es una mezcla compleja de particulas soélidas y liquidas
suspendidas en el aire. Estan formadas por un nucleo de carbono y por
compuestos organicos e inorganicos, adheridos a su superficie.® Entre estos
componentes destacan: carbono elemental, metales y metaloides, moléculas
organicas complejas e inorganicas, compuestos aromaticos policiclicos, aniones y

cationes, acidos, material biol6gico. 1:10:11,12,13,14,15

El material particulado posee propiedades morfolégicas, quimicas, fisicas y
termodinamicas.'* Las particulas totales en suspensiéon son aquellas de diametro
aerodinamico igual o inferior a 50 ym, se denominan "respirables" a las de un
diametro menor o igual a 10 um, por su capacidad de introducirse en las vias

respiratorias.®? Segln su diametro aerodinamico se clasifican en:

-Material particulado grueso(PMio): diametro inferior a 10 pm. Consisten

principalmente en minerales insolubles, materiales biolégicos, entre otros.’

-Material particulado fino (PM2s): didametro inferior a 2,5 pm.>> Son consideradas
las mas perjudiciales ya que tienen un diametro suficiente para poder llegar a las

zonas mas profundas del pulmén y producir una respuesta de inflamacion.”16



- Material particulado ultrafino (PMO0,1): diametro inferior a 0,1 um. Tienen mayor
area de superficie total por lo que pueden absorber gran cantidad de componentes
organicos e inorganicos toxicos y transportarlos a las partes mas profundas del

pulmoén. Son consideradas especialmente téxicas. /+1°
Fuentes de emision de material particulado existentes en Cuba

Varios estudios realizados en diferentes paises!’ identifican el origen y proporcién
en que contribuyen las diferentes fuentes emisoras en las concentraciones de
material particulado. Los autores de este estudio consideran que a pesar de ser
escasas las evidencias de la presencia de material particulado en Cuba, si existen
las fuentes de emisién citadas en dichas investigaciones. En Cuba no existen
redes de monitoreo de calidad del aire. Solo en algunos puntos estan instaladas
estaciones de calidad de aire que miden la concentracion de material

particulado.!®

El material particulado se origina a partir de emisiones primarias: combustion en
fuentes fijas o mdviles, aerosoles marinos, particulas de suelo resuspendidas por
el viento, incendios, sitios de construccion, caminos sin pavimentar, campos,
chimeneas. También se origina por formacion de particulas secundarias en la
atmosfera. 1°4 Unos 3.000 millones de personas cocinan y calientan sus hogares
con fuegos abiertos y cocinas en los que queman biomasa y carbon, practicas que

liberan particulas de hollin que penetran profundamente en los pulmones.*

Las PM son generadas principalmente por el uso de combustibles en diferentes
sectores, como el transporte, la energia, los hogares, la industria y la agricultura. *
Destacan las centrales eléctricas, con el uso de la calefaccion industrial y
residencial, en donde esté implicada la combustion del petroleo, carbén o
madera.1%5 El motor diésel es uno de los elementos clave en la generacion de
particulas contaminantes y nocivas para la salud.'® Mas del 40 % de la capacidad
de generacién eléctrica en Cuba estd basada en plantas generadoras distribuidas
de pequefia escala que generan en base a Diesel y Fuel Oil,'* en Bayamo

encontramos varios ejemplos.?° La implementacion de los paneles solares es una



medida amigable con el medioambiente que reduciria la demanda de

electricidad.??

Una investigacion desarrollada en La Habana en el 2012,'8 realiz6 una campafia
de monitoreo sistematico de PM1oy PM2s por el Centro de Gestion de Informacién
y Desarrollo de la Energia, el Instituto Nacional de Higiene, Epidemiologia y
Microbiologia y la Universidad Tecnoldgica de la Habana José Antonio Echeverria,
como parte de un proyecto internacional financiado por el Organismo Internacional
de Energia Atomica. Se encontraron altas concentraciones de particulas en zonas
con predominio de transporte automotor e impacto indirecto de fuentes industriales
como la refineria Nico Lépez. Sin embargo, las emisiones principales de la UB
textil “Desembarco del Granma” ubicada en la provincia de Villa Clara, provienen
de la quema de fuel oil en los calentadores de aceite y en las calderas
generadoras de vapor, donde el PMio alcanza valores de 90 pyg/m3 hasta una
distancia de 1500m a sotavento de la fuente para una categoria de calidad del aire

deficiente.?2

Mecanismos fisiopatoldgicos involucrados

Respuesta inflamatoria local y sistémica: La inhalacion de contaminantes provoca
una respuesta inflamatoria local con la consecuente liberacion a la circulacion de
citosinas protrombéticas e inflamatorias,?® lo que conduce a un proceso sistémico
que involucra a la médula 6sea, determinando alli la liberacibn de células
progenitoras pluripotenciales que identifican el tejido lesionado y determinan la
diferenciacion en células efectoras como eosindfilos, basofilos, mastocitos vy
linfocitos.>24 Estas provocan una reaccién inflamatoria en el endotelio de los vasos
de los diversos 6rganos blanco del sistema cardiovascular, a las que se agregan,
citoquinas y enzimas protrombdticas locales. De esta forma puede iniciarse o
incrementarse el compromiso ateroesclerético en los 6rganos blanco del sistema

circulatorio.24:25.26



Estudios han sefialado que el PM provoca desregulacion de endotelina-1 (péptido
vasoconstrictor potente) relacionado con el desarrollo de hipertension arterial y
ateroesclerosis.?’ El PM estéa relacionado también con la aparicién significativa de
molécula 1 de adhesién intracelular soluble, que juega un importante rol en el
reclutamiento de monocitos en las lesiones ateroescleréticas.® Un estudio
mexicano?® evalué los efectos de PMio sobre la expresion de E-Selectina y la
adhesién de células monociticas en células endoteliales de vena umbilical
humana. Se observo un aumento de la expresion de E-Selectina e induccion de la
activacion de células endoteliales, manifestandose funcionalmente como un
aumento de la adhesiéon de las células monociticas. Estos fenbmenos tienen un

papel importante en la inflamacion.

El aumento de material particulado se ha asociado a un estado proinflamatorio y
procoagulante.® En un estudio chileno?® se expusieron 7 ratas Sprague-Dawley, de
manera intermitente durante 90 dias, al aire de una avenida con intenso trafico
vehicular, y se compararon con otras 7 ratas no expuestas. En comparaciéon con
sus controles, las ratas expuestas presentaron aumento significativo en la

viscosidad plasmatica, microhematocrito y proteina C reactiva.

Gilmour y colaboradores,*® analizaron los macréfagos primarios derivados de
monocitos humanos y las células endoteliales de la vena del cordon umbilical
humano, epitelial alveolar humano tipo Il y epitelial bronquial humano para
determinar su respuesta inflamatoria y procoagulante a la exposicion a PMio. Se
obtuvo que dichas células expuestas a PMio poseian capacidad mejorada para
causar coagulacion, con aumento de apoptosis por macrofagos, aumentos en la
expresion génica de factor tisular e inhibicion de la de activador tisular del
plasmindgeno. Estos datos indican que PMio favorecen los fendbmenos tromboticos

por medio de la activacion de la via extrinseca y de la inhibicion de la fibrindlisis.

Una investigacion3icomprobd, en un modelo de ratén apoE, que la exposicion
prolongada a una concentracién baja de PM2.5 altera el tono vasomotor, induce

inflamacion vascular y potencia la aterosclerosis. Otros estudios experimentales



en animales evidencian la relacion de la exposicion a MP y el aumento de

marcadores de ateroesclerosis. 32:33:34

Estrés oxidativo: EI PM reduce el nivel de antioxidantes. El contacto del PM con
las células conduce a la lesién de los tejidos y la afluencia de células inflamatorias
a los sitios de lesion, donde al activarse generan y liberan especies reactivas del
oxigeno (ROS). Estos compuestos reaccionan con los fosfolipidos de la
membrana celular y con los acidos grasos saturados, produciendo peroxidacion
con formacion de radicales «epoxi», que inducen aumento de la permeabilidad de
las membranas celulares.® En ausencia de antioxidantes estos atacan el tejido,
biomoléculas y componentes locales causando lesion celular con el desarrollo de
focos inflamatorios.!! Se puede producir asi un dafio del endotelio vascular, que
desencadena la cascada de cambios que llevan a la formacién de la placa

ateroesclerotica.b

Efectos directos sobre sistema autdbnomo: Se afirma que existe una combinacion
de efectos toxicos directos sobre el sistema nervioso autbnomo que produce un
desequilibrio con activacion del eje hipotalamico-hipofisario—adrenal,
descontrolando la actividad cardiaca. Esto se basa en parte en el reflejo del arco
pulmonar, asi como en el potencial cruce de la barrera hematoencefalica por
compuestos del PM solubles adheridos a la superficie. La arritmias y precipitacion
de trombosis coronaria son algunas de sus manifestaciones. 223 Una revision
sistematica concluyé que el PM produce un efecto de estimulacién de los nervios
sensitivos en el pulmon, que lleva a una disfuncion del sistema autondémico
caracterizada por disminucion del tono vagal, con disminucion de la presion

arterial, de la frecuencia cardiaca y de su variabilidad.3>36

Fendmenos epigenéticos: EI MP puede dafar el endotelio, mediante fendbmenos
epigenéticos. Los microARN, transferidos entre las células por vesiculas
extracelulares, activan cascadas de sefializacion que conducen a un desequilibrio
entre la produccion de especies reactivas del oxigeno y la desintoxicacion,

jugando un papel importante en el riesgo cardiovascular inducido por PM. 37



Otros estudios también investigaron el papel de la metilacion del ADN.3’ En un
estudio realizado en Boston,*® se identificé una disminucién de la metilaciéon del
ADN en sangre después de la exposicion a PM 2;5. Dicho hallazgo, se encuentra
en procesos relacionados con los resultados cardiovasculares, como el estrés

oxidativo, el envejecimiento y la aterosclerosis.

Otros estudios: proponen que las PM actian mediante las alteraciones en los
canales de calcio de los miocardiocitos y la isquemia miocéardica, ya que el
incremento en los aerosoles &cidos irrita las vias respiratorias y provoca
broncoespasmo agudo, edema pulmonar, hipoxemia e incremento en la demanda

de oxigeno.3°

El PMo,1: demuestra una toxicidad cardiovascular mejorada debido a la presion,
como un alto recuento de particulas, una alta relacion de masa superficial,
potencial de estrés oxidativo, alta solubilidad y carga, lo que resulta en una facil
penetracion de las vias respiratorias distales y probablemente una penetracion

sistémica.4041

Todos estos mecanismos provocan alteraciones en el funcionamiento del sistema
circulatorio, que representan la base del desarrollo de la morbimortalidad

cardiovascular. Varios estudios han estudiado estas alteraciones. (Tabla 1)
Efectos del Material particulado sobre la morbilidad cardiovascular

En los ultimos afios se ha acumulado un numero creciente de evidencias
epidemioldgicas, experimentales y clinicas respecto a la relacion entre la
concentracion de material particulado atmosférico y diversos dafios en el sistema
cardiovascular.® La exposicion a la contaminacion del aire se ha asociado con un
aumento de los ingresos hospitalarios cardiovasculares en estudios de series de
tiempo.4243444546 | os estudios ecoldgicos de series temporales son los mas
frecuentemente utilizados para evaluar los efectos a corto plazo de la polucion del
aire y eventos adversos en salud, analizando mediciones diarias de las

concentraciones de contaminantes atmosféricos.>11



En el periodo 2010-2014, en la comarca de la Safor, Valencia, se estudié® el
efecto del PMio sobre los ingresos hospitalarios urgentes por enfermedades
circulatorias. Se utiliz6 un disefio ecologico en el que se analizan de forma
retrospectiva series temporales de datos ambientales y de salud. Se obtuvo que el
aumento de 1 pg/m3 de PM1o se asocié a un incremento de aproximadamente un
0,5% de los ingresos. Otros estudios también han mostrado valores

estadisticamente significativos de esta relacion.44:4546:47

Otros estudios han analizado dicha asociacion durante periodos de tiempo mas
largos, como el realizado en 10 ciudades de Estados Unidos*? durante un periodo
de nueve afios, en personas mayores de 65 afos, donde el aumento de PM1o se
asoci6 con un aumento de los ingresos hospitalarios por enfermedades

cardiovasculares (ECV).

Se han llevado a cabo varios estudios e investigaciones sistematicas sobre el
riesgo que representa el PM para el desarrollo de ECV especificas.3”1148 (Tabla 2)

Un estudio australiano*® examind las asociaciones de paros cardiacos
extrahospitalarios, cardiopatia isquémica, infarto agudo de miocardio y angina, con
concentraciones de PMgzs durante los incendios forestales de 2006-2007,
utilizando un disefo de estudio de casos cruzados estratificado en el tiempo. Entre
los resultados obtenidos destacé el aumento en el rango intercuartilico de 9.04
pg/m3 de MP2,5 asociado con un 6.98% de aumento en el riesgo de paros
cardiacos y 3,21 % en el de cardiopatia isquémica. Los estudios de Pope y
colaboradores, sobre la exposicion aguda?® y crénica®®, utilizando el mismo
disefio, coincide con estos resultados tanto para PMio como para PM25. Ademas
concluyen que el riesgo relativo es mayor en los casos con coronariografias

positivas y que el riesgo es menor si las coronarias no estan obstruidas.

Otros estudios han mostrado resultados similares en cuanto a la relaciéon entre
eventos coronarios agudos, y material particulado.5354850515253 Gjn embargo,
Mann y otros® no encontraron asociaciéon entre estas variables. En una revisién

sistematica® se concluyé que la asociacién entre infarto miocardico y polucién del



aire exterior es mayor en los estudios cruzados que en los que utilizan el analisis
de series de tiempo, lo que puede deberse a un mejor control de los distractores,

como la estacion del afio y las variaciones de temperatura.

También se han realizado estudios descriptivos de casos y controles. Entre enero
2002 y mayo 2009 se aplicé este disefio a una investigacion chilena®® para evaluar
la asociacion entre el PM25 y las hospitalizaciones por IC descompensada. La
investigacion arrojo que el PMioy PMz5 tienen un efecto deletéreo en pacientes
con IC, asociandose a un incremento en el riesgo de hospitalizacién por
descompensacion de la IC. Otras investigaciones también han encontrado
asociacion estadisticamente significativa entre el PM y el desarrollo de

insuficiencia cardiaca.*®

En exposicion cronica a MP2,5, el estudio de Pope y colaboradores?® mostré que
el riesgo de arritmia aumenté 13% por cada incremento de 10 ug/m? de la
concentracion de particulas. Con el objetivo de evaluar la relacién entre las
variaciones diarias de PMio y las visitas a urgencias por arritmia cardiaca, Santos
y colaboradores®’ aplicaron el disefio de serie temporal durante un afio. Los casos
de arritmia se modelaron utilizando modelos de regresion de Poisson lineales
generalizados, controlando la estacionalidad y el clima. Obtuvieron que los
aumentos del rango intercuartilico en PMio (22,2 pg/ms3) en el dia concurrente se

asociaron con aumentos de 6,7% de las visitas a urgencias por arritmias.

Los contaminantes atmosféricos particulados tienen una marcada y estrecha
asociacion temporal con los ingresos hospitalarios por accidente cerebrovascular
(ACV).540 Las elevaciones a corto plazo en la contaminacion del aire por PMzs
estan asociadas con un mayor riesgo de eventos cerebrovasculares agudos.®®
Leyva y colaboradores® analizaron dicha relacion en un periodo de 4 afios,
encontrando una asociacion significativa por cada aumento de 10 pg/ms3 en la
concentracion de PM2,5. Otro estudio ecolégico de serie temporal®® mediante
ecografia Doppler transcraneal, midi6é la velocidad del flujo sanguineo latido a
latido en la arteria cerebral media en reposo en correspondencia con el aumento

de 3 pg/m3 de MP2,5. Los resultados muestran una mayor resistencia



cerebrovascular en reposo y una menor velocidad del flujo sanguineo cerebral.
Estos hallazgos sugieren que las alteraciones en la hemodinamica
cerebrovascular pueden ser la base del mayor riesgo de eventos
cerebrovasculares agudos relacionados con particulas. En un estudio cruzado,
caso a caso,® se observé que las hospitalizaciones por infarto y hemorragia

cerebrales eran mayores por cada 25% de aumento de la concentracion de MP1o.

Una revision sistematica® de 2748 articulos, mostré conclusiones similares. Se
sefialdo ademas el mayor riesgo de presentar ACV de tipo isquémico que
hemorragico. Es mas consistente la evidencia que relaciona las enfermedades
cerebrovasculares, especificamente ataques isquémicos, con un contacto crénico
a PMzs, por encima del contacto agudo. Donnell y otros®’ obtuvieron resultados
opuestos. Sin embargo, plantearon que subgrupos de pacientes especificos
pueden tener un mayor riesgo de accidentes cerebrovasculares isquémicos

relacionados con particulas.

En relacion a hipertension arterial y contaminacidon atmosférica, tanto la exposicion
aguda como cronica se ha asociado al aumento de presion arterial, especialmente
por exposicion a MP25.5162 Chen y colaboradores®® reunieron una cohorte de
35303 adultos no hipertensos de Ontario, Canada, para determinar si la exposicion
a PM2s ambiental estaba asociada con el incremento de casos de hipertension
arterial. Usaron modelos de riesgos proporcionales de Cox, ajustados por varios
factores de riesgo individuales y contextuales. Se obtuvo que por cada aumento
de 10 pg/m3 de PM:zs, el cociente de riesgo ajustado de la hipertension incidente

es de 1,13. Otros estudios de cohorte mostraron resultados similares.13:62.63

Se realiz6 un estudio de cohorte*! para determinar la asociaciéon entre la
composicién del material particulado y la presién arterial a la edad de 12 afios. Se
evidenciaron asociaciones positivas estadisticamente significativas de presion

arterial diastolica con PMio y PMz s en nifios.

Menos conocida y mas controvertida es la relacion entre el nivel de contaminacion

y la aparicion de cualquiera de las manifestaciones de la enfermedad



tromboembdlica venosa (ETV), ya sea una trombosis venosa profunda de los
miembros inferiores, como de una embolia de pulmén.®* Dichos padecimientos
estan asociados a exposiciones a largo plazo a PM.!! En un estudio®® de 870
casos y 1210 controles, en la region de Lombardia en Italia, se determiné que
cada aumento de 10 pg/m3 de MP1o se asocié con una elevacion del 70% en el
riesgo de trombosis venosa profunda. Dales y colaboradores®® obtuvieron

resultados similares.

La asociacion de PMio y PMo,1, se ha relacionado con el riesgo de falla cardiaca,
muerte subita y muerte prematura en personas con enfermedades cardiacas o

pulmonares. 44647
Mortalidad cardiovascular asociada a la exposicién a PM (Tabla 3)

Los estudios epidemiologicos, desarrollados desde la década de 1950, han
demostrado que la ECV es la principal responsable de la mortalidad asociada con
el aumento de la exposicion a PM, incluso cuando las concentraciones estén por
debajo de los limites marcados por los estandares de calidad del aire. 303248
especialmente por arterioesclerosis, arritmias, insuficiencia coronaria en adultos y
accidente cerebrovascular.32:33:344068 Cada vez hay mas evidencia cientifica que la
mayor parte de muertes atribuidas a los efectos de las particulas, es consecuencia
de la exposicion a bajas dosis mantenidas durante mucho tiempo, y a las
particulas de pequefio tamafio (PM2s y PMoa).19111559  Sin embargo, la
evidenciall®’ de los efectos a corto plazo de MP25y MP1o sobre la mortalidad,
también es significativa. La Asociacién Estadounidense del Corazén (AHA, por sus
siglas en inglés) ha concluido que un aumento de PMz;5 de 10 mg/m3, durante un
periodo de 24 horas, se asocia a corto plazo con un aumento de 0,31 % en la

mortalidad cardiopulmonar y de un 6 % a largo plazo.%®

Con el objetivo de evaluar los efectos del PMio en las tasas de mortalidad diaria en
20 ciudades de Estados Unidos, entre 1987 y 1994, se empled el disefio de series
temporales®®, con un modelo de regresién logaritmica lineal de dos etapas. En la

primera, se ajustd una regresion logaritmica lineal separada de la tasa de



mortalidad diaria en las medidas de contaminacién del aire y otros factores de
confusion, para cada una de las 20 ciudades. En la segunda, las estimaciones de
las tasas relativas se combinaron para todas las ciudades. Se obtuvo que el
aumento estimado en la tasa relativa de muerte por enfermedades
cardiovasculares fue de 0.68 por ciento por cada aumento de 10 pg/m3 de MP10.
En una investigacion realizada en Lima Per(,*® en el 2012, se puede estimar que,
de las 9550 muertes por enfermedades cardiovasculares, aproximadamente 1910
se atribuyen a un nivel aumentado de PM 2,5. Otros estudios reafirman dichos
resultados, entre los que destacan los de series temporales en varios paises como
China,*? Colombia,®” México,®° Chile,”°y Roma.’*

Los estudios a largo plazo se refieren a cohortes seguidas por varios afios, como
el realizado por Pope y colaboradores,’? que abarc6é temporalmente mas de 25
afios, mostrando resultados similares a los citados anteriormente. En el estudio de
Harvard”® en 6 ciudades de Estados Unidos, donde se incluyeron 8.000 adultos
seguidos por 16 afos, las enfermedades cardiovasculares constituyeron la
categoria con mayor frecuencia de muertes y las particulas MP2,5 fueron las mas

fuertemente asociadas con la mortalidad.

Algunos estudios epidemioldgicos® han registrado el efecto inmediato de la
polucion sobre la mortalidad cardiovascular. Han utilizado el método cruzado en el

gue el sujeto expuesto se compara contra si mismo.

Otros estudios’* han evidenciado relacién del PM con la mortalidad cardiovascular
en menor medida, hallazgos atribuidos a una escasa disponibilidad de datos para

el analisis estadistico.

La evidencia de estudios observacionales y experimentales sugieren que el
sinergismo entre el PM y el Os ejerce un potente efecto en las muertes por causa

cardiovascular.>® (Tabla 4)

Mortalidad infantil



La mayoria de los estudios sobre la mortalidad infantil asociada a la exposicion a
PM, son de corte transversal, como el realizado por Bobak y colaboradores en la
republica Checa,’® en 1992, donde se concluye que existen asociaciones positivas

entre la mortalidad neonatal y postneonatal y el quintil de material particulado total.
Material particulado y gestacion

La exposicidon materna a PM durante el embarazo es particularmente dafina tanto
para la salud de la gestante como para la del bebé. Dicha exposicion ha sido
asociada en varias investigaciones’®’’:’® a un mayor riesgo de trastornos

hipertensivos durante el embarazo.

Tanwar y colaboradores’ observaron, que los ratones expuestos a PM25 durante
el desarrollo “in utero” y temprano en la vida tienen una susceptibilidad
significativamente mayor a la hipertrofia cardiaca, insuficiencia sistolica, fibrosis
miocardica y congestion pulmonar después de la cirugia TAC. Concluyeron
ademas que dicha exposicién, aumenta la susceptibilidad de los adultos a la
insuficiencia cardiaca. Yea y otros® observaron que ratas expuestas a PMzs
durante el embarazo, tuvieron descendencia con alteraciones renales y aumento

de la presion arterial.

Diversos estudios plantean que la exposicion prenatal y natal temprana a PM
causa disfuncion cardiaca en la descendencia y riesgo de enfermedad cardiaca en



CONCLUSIONES

La exposicion a material particulado atmosférico tiene un efecto perjudicial sobre
el sistema cardiovascular, debido fundamentalmente a mecanismos inflamatorios
sistémicos, estrés oxidativo y cambios en el sistema nervioso autonomo. Esto
provoca alteraciones en el funcionamiento del sistema circulatorio que condicionan
un aumento de la morbimortalidad cardiovascular. La arritmia, accidentes
cerebrovasculares e isquémicos coronarios, insuficiencia cardiaca y trombosis

venosas son sus principales consecuencias.
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ANEXOS



Tabla 1. Estudios acerca de la exposicion a material particulado e influencia sobre

el sistema cardiovascular segun variables estudiadas y resultados.

Autor y afio Variables de Variable de | Resultados relevantes
respuesta o exposicion y
dependientes. nivel de
concentracion
D Gold, A Variabilidad de la | Aumento de | La exposicion a MP2s.
Litonjua, J frecuencia 14,3 pg/ms3 de | disminuye el tono
Schwartz, E cardiaca MP2s. vagal, lo que resulta en

Lovett. 2000

una reduccion de la
VEC.

Brook R, Alteraciones en la | Aumento La exposicion a MP1o
Brook J, Urch | arteria braquial y | de150 ug/ MAas 0zono causo6 una
B, Vincent R. valores de la| m3en MP2sy | vasoconstriccion
2002 tensién arterial. 120 ppb en significativa de la
Os arteria braquial.
Kinzli N, Grosor de la| Aumento Con el aumento del
Jerrett M, intima-media de10 ug/ m3 | MP2sel grosor de la
Mack W. 2005 | carotidea en MP2s. intima-media carotidea
aumento en un 5.9%.
S Park, M Variabilidad de la | Aumento de 8 | Las exposiciones a
O'Neill, P frecuencia pHg/ms3 de PM2.5 se asocian con
Vokonas, D cardiaca MP2s. una disminucion de la
Sparrow. 2005 VFC
Auchincloss A, | Valores de la | Aumento Un aumento de 10
Diez A, | presion del pulsoy | de10 pg / m3 | yg/m3 de PM2.5 se
Dvonch T, | presion arterial. en PM2.5 asocié con una presion
Brown P, Barr del pulso y una presion
R, Daviglus M. arterial  sistdlica de
2008 1,12 y 0,99 mmHg mas
altas respectivamente.
Wellenius G, Resistencia Aumento de 3 | La exposicion a PM2.5
Boyle L, Wilker | cerebrovascular pg/ms3 de se asocio con una
E, Sorond F, en reposo y | MP2,5. mayor resistencia
Coull B, velocidad del flujo cerebrovascular en
Koutrakis P. sanguineo reposo y una menor
2013 cerebral. velocidad del flujo
sanguineo cerebral.
Dvonch J, Medidas diarias de | Aumento El aumento de diario
Kannan S, presion arterial de10 ug/ m3 | de MP25se asocio con
Schulz A, en MP2s. un aumento de 3.2
Keeler G. 2013 mmHg en presion
arterial sistolica.
Brook R, Sun | Variabilidad de la | Aumento La presion arterial
Z, Brook J, |frecuencia de10 yg / m3 | sistélica vario de 2,0 a




Zhao X, Ruan | cardiaca, aumento | en MP2s. 2,7 mm Hg por

Y, Yan J. 2016 | aortico, velocidad aumento de MP2s.. La
de onda de pulso, presion arterial
presion arterial en diastdlica vari6 de 1,3
reposo. a l,7 mmHg.

Bilenko N, Medidas de | PMo Existen asociaciones

Brunekreef B, | presion arterial positivas

Beelen R, estadisticamente

Eeftens significativas de

M.2016 presion arterial con el

aumento de PM1o

Tabla 2. Estudios sobre la exposicion a material particulado y enfermedades

cardiovasculares segun variables estudiadas y resultados.

Autor y Variables de Variable de Resultados relevantes
afio respuesta o exposicion y
dependientes. nivel de
concentracion
J Mann, | Ingresos Aumento de | Los ingresos hospitalarios
Tager, F hospitalarios por | 10 pg/m3 de | por cardiopatia isquémica
Lurmann, | cardiopatia MP10. no se asociaron
M Segal. isquémica significativamente con la
2002 exposicion a PM10.
Baccarelli | Pacientes con Aumento de | Cada aumento de 10 pg/ms3
A, diagndstico de 10 pg/m3 de | de MP10 se asocié con un
Martinelli I, | trombosis venosa | MP1o aumento del 70% en el
Zanobetti | profunda. riesgo de trombosis venosa
A. 2008 profunda
U Santos, | Visitas a | Aumento de | Los aumentos del rango
M Terra- urgencias por | 22,2 pg/m3 de | intercuartiico en PM10
Filho, C arritmia cardiaca. | MP10 (22,2 pg/m3) el dia
Lin, L concurrente se asociaron
Pereira. con aumentos de 6,7% de
2008 las visitas a urgencias por
arritmias.
Castro P, Pacientes Aumento de|La contaminacion  por
Vera J, hospitalizados 10 pg/m3 de | MP2,5 y PM10 se asocia a
Wellenius | con diagnéstico | MP2,5 y | un incremento en el riesgo
G, Verdejo | de Insuficiencia | MP10. de hospitalizacion  por
H, Cardiaca descompensacion de la
Sepulveda | descompensada. Insuficiencia Cardiaca en
L. 2010 pacientes previamente

diagnosticados.




Dales R, Hospitalizaciones | Aumento de | El riesgo relativo de
Cakmak S, | por enfermedad | 20,02 pg/m3 | hospitalizacion por
Vidal C. tromboembodlica en MP2s enfermedad
2010 venosa tromboembdlica venosa fue
de 1,05 para un aumento
de 20,02 pg/m3 en MP2,5
O’Donnell | Pacientes Aumento de | Entre los pacientes con
M, Fang J, | hospitalizados 10 pg/m3 de | diabetes mellitus, PM2.5 se
Mittleman | con accidente | MP2;5 asocio con un aumento del
M. 2011 cerebrovascular 11% en el riesgo de
isquémico agudo accidente cerebrovascular
isquémico
Leiva M, Ingresos Aumento de | Por cada aumento de PMzs
Santibafiez | hospitalarios por | 10 pg/m3 de | el riesgo de ingresos
D, Ibarra accidentes MP2,5 hospitalarios de
S, Matus cerebrovasculares emergencia por causas
P. 2013 cerebrovasculares aumento
en un 1,29%
Chen H, Casos nuevos de | Aumento de | Por cada aumento de 10
Burnett R, | hipertension 10 pg/m3 de | ng/m3 de PMzs, el cociente
Kwong J, arterial. MP2,5 de riesgo ajustado de la
Villeneuve hipertension incidente fue
P. 2014 de 1,13.
Haikerwal | Paros cardiacos | Aumento de | Un aumento de MP2,5 se
A, Akram extrahospitalarios | 9,04 ug/m3 en | asocié con un 6.98% de
M, Monaco | e ingresos | MP2s aumento en el riesgo de
A.2016 hospitalarios por paros cardiacos y 3,21 %
cardiopatia de cardiopatia isquémica.
isquémica.

Tabla 3. Estudios acerca del efecto de la exposicion a material particulado y ozono

sobre la mortalidad cardiovascular segun variables estudiadas y resultados.



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=O%26%23x02019%3BDonnell%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21399501
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fang%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21399501
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mittleman%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21399501

Autor y Variables de | Variable de | Resultados relevantes
afio respuesta exposicion y
nivel de
concentraci
on
Samet J, | Tasas de | Aumento de | EI aumento estimado en la tasa
Dominici | mortalidad 10 pg/m?3 de | relativa de muerte por enfermedades
F, diaria. MP1o y de | cardiovasculares fue de 0.68 por
Curriero 10 ppb de | ciento por cada aumento de 10 pg/m3
F, 03. de MPi10. Los efectos del nivel de
Coursac ozono, antes y después del ajuste de
I, Zeger los niveles de PM10 sobre las muertes
L. 2000 de causa cardiovascular fueron
significativos.
Gonzalez | Total de Os Cuando las concentraciones anuales
de la fallecidos son superiores a los 0.053 ppm, el
Cerda. por ozono destaca como una de las
2013 enfermeda- fracciones de riesgo atribuibles a los
des incrementos en la mortalidad por
cardiovas- enfermedades cardiovasculares.
culares.
Dunner Numero de | Aumento de | El efecto sinérgico del MP2,5 y el O3,
Planella. | muertes 10ug/m3 de | aumenta la razon del riesgo de muerte
2016 diarias por | MP2,5 por causas cardiovasculares en un
causas 7,6%.
cardiovascul
ares.
Gu Y, Lin | Mortalidad Aumento de | El aumento de 10 pg/m3 de PM10
H, Liu T, | diaria 10 pg/m3 de | mostré un 0,61% de exceso en el
Xiao J. | cardiovascul | MP10. riesgo relativo para la mortalidad por
2017 ar enfermedades cardiovasculares.
Altamar Total de | Aumento de | El contaminante con mayor
Lopez. defunciones | 10 pg/m?3 de | significancia es el ozono, que al
2018 por MP2,5 y | interactuar con el PM2s genera un
patologias MP10. cambio en el porcentaje del riesgo de
cardiopulmo | Aumento de | 4,13%, y al hacerlo con el PMio
nares. 5 ppb de |aumenta la probabilidad de riesgo en
03. 3,74%.
Chena K | Mortalidad Aumento de | Un aumento de MPo,1 correspondi6 a
Wolfa K | diaria 10 pg/m3 de | un aumento de 2.51% en la mortalidad
Breitnera | cardiovascul | MPo 1, cardiovascular
S. 2018 ar MP25sy

MP10







