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RESUMEN

Introduccion: La contaminacion atmosférica por particulas grandes se define como la aparicion
y exceso de agentes nocivos por encima de las escalas permitidas internacionalmente, que
pueden provocar cambios perjudiciales en los organismos a corto o largo plazo. Estas particulas
se clasifican seglin su tamafo y la capacidad de penetracion en el organismo, dentro de las
principales se encuentra el material particulado o PM por sus siglas en inglés y el ozono. Segin
datos de la OMS al afio mueren aproximadamente 7 millones de personas asociadas a este factor
de riesgo. Estas particulas son capaces de provocar cambios en el organismo promoviendo la
aparicion de enfermedades no transmisibles o empeorando enfermedades ya existentes en el
organismo. Enfermedades respiratorias y cancer pulmonar en primer lugar, metabdlicas como
la diabetes, enfermedad isquémica del corazon y el accidente cerebrovascular son las
principalmente asociadas y en donde se evidencia la mayor asociacion con el factor de riesgo
estudiado. Objetivo general: Analizar la carga de la enfermedad por contaminacion
atmosférica debida a particulas grandes para determinadas enfermedades en Costa Rica 1990-
2019. Metodologia: para la elaboracion de esta investigacion se utilizara la base de datos del
GBD, donde se evaluaran tasas (por cada 100 000 habitantes) de los diferentes componentes de
la carga de la enfermedad; mortalidad, afios de vida ajustados por discapacidad (AVAD), Afios
de vida perdidos (AVP) y afios vividos con discapacidad (AVD). Resultados: la mortalidad
asociada al factor de riesgo en Costa Rica muestra una tendencia a la baja, al igual que los
AVAD y los AVP, con ciertas fluctuaciones durante el periodo en estudio pero al final con la
misma tendencia, en el caso de los AVD si marco una tendencia a la alta en la poblacion entre
lo 15-45 afios y los 50-69 afios, ademas la poblacion masculina es la que suele verse mayormente

afectada ya que presenta las tasas mas elevadas. Discusién: para los 4 componentes de la carga
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de la enfermedad estudiados y comparados con otras naciones de la region, algunas con
similitudes de desarrollo y otras con mejores condiciones, se evidencia que Costa Rica a pesar
de ser un pais subdesarrollado con limitantes econémicas y sociales se posiciona con sus tasas
de mejor manera y muy por debajo de esos paises; y en razon de comparacion con las naciones
mas desarrolladas y de primer mundo alin con una se posiciona con tasas mas bajas y no se le
encuentra muy lejos de la comparacidn con la inica naciéon que logra colocarse con las mejores
tasas en la comparacion desarrollada. Conclusiones: la carga de la enfermedad en Costa Rica
asociada a la contaminacion del aire por particulas grandes de 1990 a 2019, ha tenido una
tendencia a la baja en la mayoria de los componentes observados. Palabras clave: carga de la
enfermedad, contaminacioén por particulas grandes, material particulado, ozono, mortalidad,
afios de vida ajustados por discapacidad, afos vividos con discapacidad, afios de vida perdidos,

Costa Rica.
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ABSTRACT

Introduction: Atmospheric pollution by large particles is defined as the appearance and excess
of harmful agents above the internationally permitted scales, which can cause detrimental
changes in organisms in the short or long term. These particles are classified according to their
size and their capacity to penetrate the organism, among the main ones are particulate matter or
PM and ozone. According to WHO data, approximately 7 million people die each year as a
result of this risk factor. These particles are capable of causing changes in the organism,
promoting the appearance of non-communicable diseases or worsening existing diseases in the
organism. Respiratory diseases and lung cancer in the first place, metabolic diseases such as
diabetes, ischemic heart disease and stroke are mainly associated and where the greatest
association with the risk factor studied is evidenced. General objective: To analyze the burden
of disease due to atmospheric pollution caused by large particles for certain diseases in Costa
Rica 1990-2019. Methodology: the GBD database will be used for the elaboration of this
research, where rates (per 100,000 inhabitants) of the different components of the burden of
disease will be evaluated; mortality, disability-adjusted life years (DALYs), Years of life lost
(YLL) and years lived with disability (YLD). Results: mortality associated with the risk factor
in Costa Rica shows a downward trend, as do DALYs and DALY, with certain fluctuations
during the period under study but with the same trend at the end. In the case of DALY, there
is a tendency to increase in the population between 15-45 years and 50-69 years, and the male
population is usually the most affected since it has the highest rates. Discussion: for the 4
components of the burden of disease studied and compared with other nations in the region,
some with similarities in development and others with better conditions, it is evident that Costa

Rica, despite being an underdeveloped country with economic and social limitations, is

12



positioned with its rates in a better way and well below those countries; and in comparison with
the most developed and first world nations, even with one, it is positioned with lower rates and
is not far from the comparison with the only nation that manages to place itself with the best
rates in the developed comparison. Conclusions: the burden of disease in Costa Rica associated
with air pollution by large particles from 1990 to 2019 has had a downward trend in most of the
observed components. Key words: burden of disease, large particulate pollution, particulate
matter, ozone, mortality, disability-adjusted life years, years lived with disability, years of life

lost, Costa Rica.
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CAPITULO I: PROBLEMA DE INVESTIGACION



1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1.1 Antecedentes del problema

La atmosfera capa que forma parte del ambiente que rodea al planeta y al cual se estd expuesto
de manera permanente y constante, constituida por gases que sufren diferentes reacciones. Ha
sido a través de los afios objeto de estudio debido al surgimiento de situaciones y teorias que
ponen en manifiesto su contaminacion y el efecto que tiene esto sobre el organismo humano. El
descubrimiento de particulas asociadas al desarrollo de enfermedades pulmonares,

neuroldgicas, metabdlicas y cardiovasculares.(1-3)

El impacto producido por las particulas depende del tipo de estas y de condiciones ambientales,
como la topografia regional, clima, temperatura, régimen de lluvias, fuentes de emision y

composicion quimica.(4)

Debido a estas situaciones antes mencionadas y su efecto negativo sobre el cuerpo humano
descubierto y estudiado a través de las ultimas décadas se han creado normas y medidas que
traten de aminorar este efecto de contaminacidon y asi tratar de alivianar esas carga
epidemioldgica que conlleva la contaminacion atmosférica sobre la salud de nuestros

organismos.(5)

A nivel politico e institucional se han establecido diferentes medidas, las cuales se mencionaran

a continuacion.
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A nivel internacional el primer acuerdo que se puede mencionar, es el protocolo de Kyoto
aplicado desde 1997 en la ONU del cual Costa Rica forma parte junto a otras 192 naciones, el
cual en resumen es un acuerdo internacional, que tiene como objetivo reducir las emisiones de
6 gases de efecto invernadero y asi combatir los efectos del cambio climatico y de la

contaminacion atmosférica.(6)

En el 2005, se ha estimado que en los paises industrializados un 20 % de la incidencia total de
enfermedades puede atribuirse a factores medioambientales. En Europa una gran proporcion de
muertes y afios de vida ajustados por discapacidad (DALYs) en el grupo en edad infantil es

atribuible a la contaminacion del aire interior y exterior.(7)

Por su parte Estados Unidos tiene el programa de investigacion de cambio global, Gltimo

realizado en 2009, sobre el impacto de la contaminacion atmosférica en diferentes areas. (8,9)

El Acuerdo de Paris es un tratado internacional juridicamente vinculante sobre el cambio
climatico. el 12 de diciembre de 2015 y entrd en vigor el 4 de noviembre de 2016.

El objetivo central del Acuerdo de Paris es reforzar la respuesta mundial a la amenaza del
cambio climatico y la contaminacion atmosférica ya establecida por la ONU dentro del marco

del protocolo de Kyoto. (5,10)

16



En el estrato nacional se puede iniciar por mencionar que la primera ley promulgada data al 8
de noviembre de 1973 que habla sobre el reglamento de inmision de contaminantes atmosféricos

la cual hasta nuestros tiempos ha sufrido varias reformas. (11)

Por otra parte se realiza el informe de calidad de aire, tltimo realizado entre los afos 2013-
2015, en su sexta entrega, el cudl se encarga de proveer informacion cuantitava y confiable
sobre la calidad del aire en el pais. Esto en colaboracion de diferentes entidades nacionales como
el Ministerio de Salud, Ministerio de Ambiente y Energia, Ministerio de Obras Publicas y
Transporte, Municipalidad de San José y el laboratorio de analisis ambiental de la Universidad

Nacional. (12)

Creando una red de monitoreo, se establece con evidencia cientifica y de forma permanente,
cuales son contaminantes que se encuentran en el aire y sus principales fuentes productoras.
Gracias a esto se pueden obtener resultados que permiten relacionar los efectos de la
contaminacion sobre la salud de la poblacion y asi en dado caso plantear estrategias y acciones,

ademas de actualizar las normativas e impulsar nuevas medidas si asi se requiriera. (12)

La OMS actualmente estima que al afio 4.2 millones de las muertes ocurren como resultado de
la exposicion a la contaminacion del aire, 3.8 millones se asocian como resultado de la
exposicion del hogar al humo de estufas y combustibles sucios y el 91% de la poblaciéon mundial
vive en areas donde la calidad del aire excede los limites establecidos por esta misma

entidad.(13)
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1.1.2 Delimitacion del problema
El problema en estudio pretende analizar la carga de la enfermedad atribuible a la contaminacién
atmosférica debida a particulas grandes en determinadas enfermedades en Costa Rica, segun

sexo y edad, en el rango de anos que comprende de 1990 hasta el 2019.

1.1.3 Justificacion

La contaminacidn atmosférica, un tema de suma importancia, no solo dentro de nuestro pais
sino a nivel a mundial por sus graves consecuencias para nuestro planeta y nuestros organismos.
Y un tema que ha tomado mayor importancia en los ltimos afios por las amenazas que ha
presentado y lo que hemos visto en nuestros dias.

Debido a los cambios que nosotros mismos hemos ocasionado, producto de la industrializacion,
el aumento de la cantidad de vehiculos circulantes dependientes de combustibles fosiles, las
quemas indiscriminadas, uso de esta materia prima como fuente primaria en los hogares que
cocinan con estos materiales, y el uso de otros quimicos que al quemarse, producen particulas
dentro del aire que respiramos perjudiciales, que a largo plazo se asocia al desarrollo de
enfermedades no solo respiratorias, sino también de origen cardiovascular, neurologicas y
metabolicas.

Diversos estudios realizados a partir de 1950 hasta la actualidad, han demostrado como la
contaminacion atmosférica, la presencia de ciertos compuestos y residuos quimicos dentro de
esta, aumentan o contribuyen en el desarrollo de este grupo de enfermedades antes
mencionadas. Y por las que se han tomado medidas en conjunto entre diferentes naciones para
aminorar ese efecto, gracias a que cientificamente los resultados mostrados a través del tiempo

corroboran este hecho como un factor de riesgo.
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La idea es analizar los datos a partir de 1990 hasta nuestros dias, ver el comportamiento y
relacion del problema en estudio, analizar la carga de la enfermedad relacionada a esta variable

y las enfermedades no transmisibles asociadas a ella.

1.2 REDACCION DEL PROBLEMA CENTRAL: PREGUNTA DE LA
INVESTIGACION

(Cual es la carga de la enfermedad por contaminacién atmosférica debida a particulas grandes

para determinadas enfermedades en Costa Rica 1990-2019?
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1.3 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

1.3.1 Objetivo General

Analizar la carga de la enfermedad por contaminacion atmosférica debida a particulas grandes

para determinadas enfermedades en Costa Rica 1990-2019.

1.3.2 Objetivos especificos

Identificar la mortalidad general por contaminacion atmosférica debida a particulas

grandes para determinadas enfermedades en Costa Rica segiin sexo y edad de 1990-2019.

e Describir los afios de vida ajustados por discapacidad por contaminacion atmosférica
debida a particulas grandes para determinadas enfermedades en Costa Rica segun sexo y
edad de 1990-2019.

» Identificar los afios de vida potencialmente perdidos por contaminacién atmosférica
debida a particulas grandes para determinadas enfermedades en Costa Rica segun sexo y
edad de 1990-2019.

* Describir los afios vividos con discapacidad por contaminacion atmosférica debida a

particulas grandes para determinadas enfermedades en Costa Rica segtn sexo y edad de

1990-2019.
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1.4 ALCANCES Y LIMITACIONES

1.4.1 Alcances de la investigacion

Para el desarrollo de esta investigacion se utilizo la base de datos del Institute for Health Metrics
and Evaluation (IHME), con el proposito de analizar y observar la carga de la enfermedad por
contaminacion de particulas grandes asociadas a ciertas enfermedades en Costa Rica de 1990 a

2019.

1.4.2 Limitaciones de la investigacion
Tanto a nivel nacional como internacional existe poca informacidén o investigaciones que
desarrollen la carga de la enfermedad y sus datos, esto quizas asociado al desconocimiento del

impacto real de la contaminacion del aire sobre las poblaciones.
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CAPITULO II: MARCO TEORICO



2.1 CONTEXTO TEORICO-CONCEPTUAL
2.1.1 Medio Ambiente

El medio ambiente es la congregacion de todos los factores fisicos, quimicos y biologicos
externos a una persona, y todos los comportamientos relacionados, pero excluyendo aquellos
ambientes naturales que no pueden modificarse razonablemente.(14)

Producto de diferentes actividades realizadas en la vida cotidiana y la industrializacion, se han
provocado cambios perjudiciales que han venido a deteriorar la calidad del aire, el humo y
residuos provocados por las diferentes industrias, los gases nocivos provocados por los
automotores y el humo producido por las quemas para cocina en los hogares son algunos de los
ejemplos y los que en mayor porcentaje producen contaminantes que deterioran la calidad de
vida. (14)

La contaminacién del aire ambiental es actualmente el mayor riesgo ambiental para la salud,
causando principalmente enfermedades cardiovasculares y respiratorias. Esta muy extendido y
afecta a casi todos los paises.

Alrededor del 90 % de la poblacion mundial, convive con aire de mala calidad y perjudicicial
para la salud, el 45% de las muertes por neumonia en nifios menores de 5 afios son causadas por
la quema de combustibles fosiles y queroseno, 1 de cada 8 muertes es atribuible a la
contaminacion del aire, principalmente por enfermedades no comunicables. (14)

La contaminacion del aire en los hogares por quema ineficiente de combustibles sélidos para
cocina y calefaccion es actualmente la principal causa aislada de la carga de morbilidad
relacionada con el medio ambiente. Se ha calculado que la contaminacién resultante del uso
ineficiente de esos combustibles para cocinar provoca unos 4 millones de defunciones

prematuras.(14)
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Segun los datos revelados por la OMS globalmente se podrian prevenir el 23% de las muertes,
si se lograran desarrollar ambientes sanos y saludables.

La OMS junto a otras entidades como la ONU vy diferentes organizaciones gubernamentales,
han realizado diferentes esfuerzos en pro de desarrollar ambientes mas saludables para la
convivencias de las personas, estudios y planificacion sobre una mejor calidad del aire, que
permitan disminuir los agentes contaminantes o al menos que se mantengan en rangos en los
cuales no san perjudiciales para el ser humano. (15)

Una de estas metas principales debido a su alta asocacion con enfermedad y mortalidad es la

reduccién de las particulas PM 2.5.

Tabla N° 1. Metas de reduccion de las tasas de emision

Recomendacion Metas de reduccion de la tasa de emision

Las tasas de emision de PM | PM 2.5 (sin ventilacion) 0,23 (mg/min)
2.5y CO por quema de
combustible en los hogares | PM 2.5 (con ventilaciéon) 0,80 (mg/min)
no debe superar las
siguientes metas de CO (sin ventilacion) 0,16 (g/min)
reudccion (MRTE).
CO (con ventilacion) °0,59 (g/min)

Fuente: Tomado de (16)

2.1.2 Sistema respiratorio: estructura y funcion

El pulmon sirve para el intercambio de gases. Su funcion principal es permitir que el oxigeno
se mueva del aire a la sangre venosa y el dioxido de carbono para salir. El pulmén también hace
otros trabajos. Metaboliza algunos compuestos, filtra materiales no deseados de la circulacion
y actua como deposito de sangre. Pero su funcion cardinal es intercambiar gas y, por lo tanto,

comenzaremos en la interfaz sangre-gas donde se produce el intercambio de gases.(17)
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Via aérea y flujo del aire
Las vias respiratorias consisten en una serie de tubos ramificados, que se vuelven mas estrechos,

mas cortos y mas numerosos a medida que penetran mas profundamente en el pulmon. (Figura

1.

Figura 1 : vias respiratorias de pulmones humanos

Tomada de (17)

La traquea se divide en bronquios principales derecho e izquierdo, que a su vez se dividen en
bronquios lobares y luego segmentarios. Este proceso continta hasta los bronquiolos terminales,
que son las vias respiratorias mas pequefias sin alvéolos. Todos estos bronquios forman las vias
respiratorias conductoras. Su funcion es conducir el aire inspirado a las regiones del pulmén

que intercambian gases (Figura 2). (17)
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Figura 2: Idealizacion de las vias aéreas humanas.
Tomada de (17)

Las vias respiratorias proximales mas grandes tienen mucho cartilago en sus paredes. A medida
que las vias respiratorias progresan distalmente, la proporcion del cartilago disminuye y el
musculo liso aumenta, de modo que las vias respiratorias distales muy pequefias se componen
principalmente de musculo liso. Debido a que las vias respiratorias conductoras no contienen
alvéolos y, por lo tanto, no participan en el intercambio de gases, constituyen el espacio muerto
anatomico, donde el término "espacio muerto" se refiere a areas del pulmoén que reciben
ventilacion pero no flujo sanguineo. Su volumen es de unos 150 ml.

Los bronquiolos terminales se dividen en bronquiolos respiratorios, que tienen alvéolos
ocasionales que brotan de sus paredes. Finalmente, llegamos a los conductos alveolares, que

estan completamente revestidos de alvéolos. Esta region alveolada del pulmén donde se produce
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el intercambio de gases se conoce como zona respiratoria. La porcion de pulmon distal a un
bronquiolo terminal forma una unidad anatémica llamada acino. La distancia desde el
bronquiolo terminal hasta el alvéolo mas distal es de solo unos pocos milimetros, pero la zona
respiratoria constituye la mayor parte del pulmon, y su volumen es de aproximadamente 2,5 a
3 litros durante el reposo.(17)

Durante la inspiracion, el volumen de la cavidad toracica aumenta y el aire entra en el pulmon.
El aumento de volumen se produce en parte por la contraccion del diafragma, que lo hace
descender, y en parte por la accion de los musculos intercostales, que elevan las costillas,
aumentando asi el area transversal del torax. El aire inspirado fluye hacia los bronquiolos
terminales mediante un flujo masivo, como el agua a través de una manguera. Mas alla de ese
punto, el area transversal combinada de las vias respiratorias es tan enorme debido al gran
namero de ramificaciones (Figura 1.5) que la velocidad de avance del gas se vuelve pequeia.
La difusion de gas dentro de las vias respiratorias se convierte en el mecanismo dominante de
ventilacion en la zona respiratoria. La velocidad de difusion de las moléculas de gas dentro de
las vias respiratorias es tan rapida y las distancias que deben cubrirse tan cortas que las
diferencias de concentracion dentro del acino se eliminan virtualmente en un segundo. Sin
embargo, debido a que la velocidad del gas cae rapidamente en la region de los bronquiolos
terminales, el polvo inhalado con frecuencia se deposita alli. El pulmén es elastico y regresa
pasivamente a su volumen pre inspiratorio durante la respiracion en reposo. Es muy fécil de
dilatar. Un aliento normal de unos 500 ml, por ejemplo, requieren una presion de distension de
menos de 3 cm de agua. Por el contrario, el globo de un nifio puede necesitar una presion de 30
cm de agua para el mismo cambio de volumen. La presion necesaria para mover el gas a través

de las vias respiratorias también es muy pequefia. Durante la inspiracion normal, un caudal de
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aire de 1 litro - s — 1 requiere una caida de presion a lo largo de las vias respiratorias de menos
de 2 cm de agua. Compare una pajita de refresco, que puede necesitar una presion de unos 500

cm de agua para el mismo caudal.

2.2 BASES TEORICAS DEL PROBLEMA DE INVESTIGACION

La OMS hace que sea de conocimiento para todos, que respecto a lo que contempla el tema de
la contaminacion del aire, existen seis grandes contaminantes nombrados de la siguiente
manera; material particulado, ozono a nivel del suelo, monoxido de carbono, 6xidos de azufre,
oxidos de nitrégeno y el plomo. Todos estos antes mencionados promotores de problemas en la

salud de organismos vivos.(18)

2.2.1 Material particulado (PM)

El material particulado (PM por sus siglas en inglés), es solo uno de los varios componentes
contaminantes que podemos encontrar en el aire, es formado en la atmosfera por las reacciones
quimicas entre diferentes contaminantes, y de los mas investigados con el pasar de los afios al
descubrirse que a su exposicion a corto y largo plazo, funciona como un promotor en el
desarrollo de diferentes enfermedades y acorde a la OMS afecta a mas personas que cualquier
otro contaminante. Esto ha llevado a mejorar y evaluar la calidad del aire de manera mas
minuciosa, tratando de medir precisamente los niveles de este componente y que se mantenga
en porcentajes bajos. (18,19)

A través de estudios se ha derivado la relacion del tamafio de las particulas de material

particulado y su asociacion de avance en el tracto respiratorio (Tabla N° 2), ademas en relacion

28



con el desarrollo de otras enfermedades que nos son de origen respiratorio, por su exposicion a

corto y largo plazo. (20)

Tabla N° 2. Penetrabilidad seglin tamafio de la particula.

Tamaio de particula

Grado de penetracion en el sistema

respiratorio humano

> 11 p metro

Paso a las fosas nasales y al tracto

respiratorio superior

7-11 p metro

Paso a la cavidad nasal

4.7-7 n metro

Paso a la laringe

3.3—4.7 p metro

Pasaje al area traquea-bronquial

2.1-3.3 p metro

Pasaje alarea bronquial secundaria

1.1-2.1 p metro

Pasaje al areabronquial terminal

0,65-1,1 p metro

Penetrabilidad de losbronquiolos

0,43-0,65 1 metro

Penetrabilidad alveolar

Fuente: Tomado de (20)

A través de varios estudios se ha visto que no solo depende del tiempo de exposicion, ni el

tamafio de la particula sino también, de la concentracion de estas en el aire. A largo plazo se

asocia mas a enfermedades respiratorias y afectacion del sistema inmunoldgico como efectos

cronicos. Otras enfermedades metabolicas, cardiovasculares y neurologicas se asocian mas con

la exposicion de particulas mas pequedias. (19-21).
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2.2.2 Ozono

El ozono es un gas que surge en la estratosfera, producto de la interaccion de oxigeno con altas
descargas eléctricas, en cuanto al ozono del suelo, este surge por la interaccion de 6xidos de
nitrégeno y compuestos organicos volatiles (COV). (20)

Este tiene una capacidad de viajar grandes distancias con las masas de aire por lo que es posible
que contamine zonas lejanas en donde el aire no produzca este contaminante directamente.

Su absorcion se da a través de la inhalacion de las particulas y se ha visto que puede afectar las
capas superiores de la piel a nivel de los queratinocitos afectando su ADN, produciendo una
funcién celular deteriorada y también en los conductos lagrimales, como una predisposicion
para el desarrollo de ciertas enfermedades. (22,23)

Otra de sus asociaciones es con el sistema respiratorio debido a su mecanismo de absorcion
inhalatorio y de gran capacidad de penetracion. En Europa por medio de unos de sus proyectos,
que se basa en la medicion y perjuicio del ozono ambiental, se determind que el aumento en las
concentraciones durante la época calida del afio, se asocid a mayores muertes de origen

respiratorio y cardiovascular.(24,25)

2.2.3 Monoxido de carbono

Este contaminante es producto de la combustion incompleta de los combustibles fosiles.
Provoca graves sintomas por intoxicacion que van desde dolor de cabeza, mareos, nauseas,
debilidad, pérdida del conocimiento y finalmente hasta la muerte, esto de manera aguda y a

corto plazo.
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Su exposicion a largo plazo también tiene sus consecuencias, por el mismo mecanismo en el
que monoxido de carbono es mas afin a la hemoglobina ocupando el lugar del oxigeno,

asociandose a hipoxia, isquemia y enfermedad cardiovascular. (20,26)

2.2.4 Oxido de nitrégeno

Este contaminante tiene relaciéon con los motores de los vehiculos, ya que es producto de la
combustion. Su mayor afectacion es a nivel del sistema respiratorio por su alta penetracion
provocando tos, sibilancias, disnea, broncoespasmo y edema pulmonar, esto en un corto plazo
y en grandes volimenes, a largo plazo se relaciona con la aparicion de EPOC y pérdida del
olfato.. También se ha logrado asociar que a mayores concentraciones provoca afectacion en el

sistema inmunologico, afectando células CD8 y NK. (27,28)

2.2.5 Dioxido de azufre.

Producto de la combustion de automotores y diferentes actividades industriales, es un gas
nocivo que puede afectar a los organismos vivos. Los nifios, adultos mayores y personas con
enfermedades respiratorias son las mas susceptibles a este contaminante.

Es asociado a irritacion respiratoria, broncoespasmo, bronquitis y produccién de moco, se
considera como un irritante sensorial ya que es capaz interactuar con los receptores sensoriales
del pulmon y provocar broncoconstriccion.

Se ha observado también empeoramiento de enfermedades cardiovasculares preexistentes

producto de su exposicion, ademds enrojecimiento de la piel y afectacion de los ojos. (28)
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2.2.6 Plomo

Este es un metal pesado producto de diversas actividades industriales, aguas residuales, baterias,
radiadores, automotores, aviones con motor de piston.

Su exposicion puede ocurrir por inhalacion, absorcion dérmica e ingestion, siendo los fetos,
recién nacidos y nifios en donde se puede ver la mayor afectacion en el sistema nervioso,
considerandose neurotdxico, provocando mal desarrollo, problemas de aprendizaje y memoria,
hiperactividad e incluso retraso mental.

A nivel del resto del organismo y en poblaciones adultas, se asocia a acumulacion en sangre,
tejidos blandos, higado, pulmones, huesos, sistema cardiovascular, nervioso y reproductivo,

provocando cambios y siendo factor de riesgo para diferentes enfermedades. (20,29)

2.2.7 Fisiopatologia de los cambios provocados por los contaminantes dentro del

organismo humano y las enfermedades asociadas

Enfermedad cardiovascular y accidente cerebrovascular

Los episodios de contaminacion del aire se han asociado sistematicamente con un aumento de
la mortalidad y, de manera mas sorprendente, con la mortalidad debida a enfermedades
cardiovasculares. Una hipdtesis para explicar esta asociacion es que la inflamacion de las vias
respiratorias periféricas causada por la contaminacion podria aumentar la coagulabilidad de la
sangre. (30,31)

Un estudio realizado durante los afios de 1984 y 1985 en poblacion de ambos sexos con edades

entre los 25 y 64 afios, en la ciudad de Augsburg, Alemania, demostr6 que la exposicion a los
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contaminantes dentro del aire como el didxido de sulfuro, mondxido de carbono y material
particulado, provocaba cambios en la viscosidad de la sangre.(32)

Se ha observado un aumento de la mortalidad en la poblacion general en momentos en que
aumentan las concentraciones de contaminantes del aire ambiente.

El exceso de muertes se atribuy6 tanto a causas cardiovasculares como respiratorias.

La participacion del sistema cardiovascular fue fuertemente apoyada por analisis que muestran
una asociacion entre las concentraciones de material particulado y los ingresos hospitalarios por
cardiopatia isquémica e insuficiencia cardiaca congestiva.

Ademas, la evidencia de siete grandes ciudades de los EE. UU. Mostr6 que las altas
concentraciones de mondxido de carbono se asociaron con el ingreso hospitalario por
insuficiencia cardiaca congestiva.(33)

La AHA y la Sociedad de Cardiologia Europea reconocen al PM2.5 como un factor de riesgo
cardiovascular. Numerosos estudios han confirmado que PM2.5 aumenta el riesgo de
mortalidad cardiovascular y eventos cardiovasculares no fatales. Sin embargo, no se ha
encontrado ningiin componente o fuente de PM2.5 que determine de manera Unica la toxicidad
de la mezcla de PM2.5. La evidencia de estudios toxicoldgicos y experimentales indica que las
particulas de PM2.5 viajan a los alvéolos del pulmén donde desencadenan una cascada de
efectos fisiologicos. Los arcos reflejos autdbnomos del pulmén desencadenan un aumento del
tono simpatico y las particulas PM2.5 se transmiten a la sangre, lo que resulta en un aumento
de las concentraciones séricas de particulas ultrafinas, metales solubles y compuestos organicos.
La exposicion cronica a PM2.5 también causa estrés oxidativo e inflamacion en el pulmon.
Juntos, estos procesos causan estrés oxidativo sistémico e inflamacion, lo que lleva a aumentos

de la vascoconstriccion, la presion arterial, la frecuencia cardiaca, la resistencia a la insulina, la
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dislipidemia, la disfuncion endotelial, la agregacion plaquetaria, la trombogenicidad y la
inestabilidad de la placa. A través de estas vias, exposiciones breves a PM2.5 pueden precipitar
cardiopatia isquémica, accidente cerebrovascular, insuficiencia cardiaca, tromboembolismo
venoso, arritmias y aumento de la hospitalizacion y la mortalidad por causas cardiovasculares.
Asimismo, la exposicién prolongada a PM2.5 también aumenta el riesgo de desarrollar
hipertension, diabetes, disfuncion de HDL, enfermedad aterosclerotica, sindrome metabdlico y
mortalidad cardiovascular general. (34)

Aunque el vinculo entre los contaminantes del aire y la exacerbacion de la insuficiencia
respiratoria preexistente ha sido bien establecido y parece biologicamente plausible, se sabe
poco sobre los mecanismos bioldgicos que vinculan la contaminacién del aire ambiental con la
exacerbacion de las enfermedades cardiovasculares. Seaton y sus colegas postularon que la
inflamacion en las vias respiratorias periféricas causada por contaminantes del aire podria
aumentar la coagulabilidad de la sangre y, por lo tanto, conducir a un mayor nimero de muertes.
el mecanismo preciso de induccidén, proponen que la inflamaciéon alveolar provocada por
particulas ultrafinas, ademas de promover exacerbaciones de la enfermedad pulmonar, tiene un
efecto adicional sobre la coagulabilidad de la sangre, aumentando la susceptibilidad de los
individuos a episodios agudos de enfermedad cardiovascular. Se sabe que varios factores
hematologicos, como la viscosidad plasmatica, el fibrindgeno, el factor VII y el inhibidor del
activador del plasmindgeno, no solo son predictivos de enfermedad cardiovascular, sino que
también aumentan a medida que una consecuencia de reacciones inflamatorias. Esta
inflamacion de bajo grado puede ser en parte responsable de la variaciones inexplicables en los
recuentos de fibrindgeno y globulos blancos observadas en la poblacion general. La inflamacion

de bajo grado puede ser particularmente importante para alterar la coagulabilidad de la sangre
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como resultado de la activacion de células mononucleares en el pulmon. Se ha demostrado que
los glébulos blancos activados inician y promueven la coagulacion28 al liberar factor tisular,
que inicia la conversion del factor X en factor Xa, la primera reaccion de la via de coagulacion
comun final. La inflamacion alveolar también puede causar la liberacion de interleucina-6 de

los macréfagos y asi estimular a los hepatocitos para que secreten fibrinogeno. (33)

Diabetes

El estrés oxidativo como factor.

Existe un fuerte fundamento bioldgico para las asociaciones entre la exposicion a la
contaminacion del aire y un mayor riesgo de diabetes. Ademdas de causar dafio al impactar
directamente nuestros pulmones, la inhalacion de contaminantes del aire como PM2.5 y gases
puede inducir efectos sistémicos, incluida la disfuncién metabolica. Un mediador del sindrome
metabolico es la resistencia a la insulina, que se relaciona con el desarrollo de disfunciones
vasculares y metabodlicas que pueden llevar a manifestar enfermedad cardiovascular y DM2.
Aunque los mecanismos bioldgicos exactos implicados en las asociaciones entre una mayor
exposicion a la contaminacion del aire y un mayor riesgo de enfermedades relacionadas con la
disfuncion metabolica siguen siendo objeto de investigacion, la evidencia disponible hasta la
fecha apunta a la inflamacién inducida por la contaminacion del aire y el estrés oxidativo
resultante como un factor importante ruta.

Se ha descubierto que la exposicion a la contaminacion del aire causa estrés oxidativo en el
cuerpo, y el estrés oxidativo es un factor de riesgo conocido para las enfermedades de disfuncion
metabolica. El estrés oxidativo puede resultar en peroxidacion de lipidos, agotamiento de

antioxidantes y activacion de sefiales proinflamatorias, lo que puede desencadenar una cascada

35



de eventos bioldgicos que pueden afectar 6rganos distantes. Contribuye a muchas condiciones
de salud adversas, que incluyen cancer, aterosclerosis, hipertension, isquemia / perfusion,
diabetes y asma. También se ha encontrado que la exposicion a la contaminacion del aire causa
alteraciones metabolicas amplias en la homeostasis de glucosa e insulina (incluida la
intolerancia a la glucosa, disminucioén de la sensibilidad a la insulina y secrecion alterada) y
aumento de las concentraciones de lipidos en sangre. Esto proporciona plausibilidad mecénica
bioldgica a la asociacion observada entre la exposicion a la contaminacion del aire y la diabetes.
De los diversos contaminantes del aire, la exposicion a la contaminacion del aire por particulas
finas (PM2.5) resultante de la combustion de combustibles fosiles estd fuertemente asociada
con la induccién de inflamacion sistémica y estrés oxidativo. El mecanismo propuesto es que el
material particulado de combustibles fosiles, especialmente PM2.5 de la combustion de carbon,
estd enriquecido tanto en metales como en azufre, que puede causar estrés oxidativo, y azufre,
que induce acidez, haciendo que los metales oxidativos sean atin mas biodisponibles para causar
dafio sistémico. Se ha encontrado en estudios con animales que estos metales y su estrés
oxidativo asociado median los efectos adversos de la exposicion a particulas.

Una prueba clave para determinar si el estrés oxidativo es la via principal de los efectos de la
contaminacion del aire en las enfermedades relacionadas con la disfuncion metabolica es
evaluar si la disminucion del estrés oxidativo reduce los efectos adversos para la salud de la
contaminacion del aire. De hecho, las consideraciones recientes de la evidencia de variantes
genéticas y dietéticas validan la importancia de esta via especifica. Teniendo en cuenta la gran
y bien caracterizada cohorte NIH-AARP Diet and Health, Thurston et al. (2016) mostraron que
la exposicion a PM2.5 estaba relacionada con un aumento del riesgo de muerte cardiovascular,

y analisis posteriores encontraron que una dieta rica en antioxidantes redujo tanto la diabetes
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como la mortalidad cardiovascular en esta cohorte. Del mismo modo, Wenton et al. (2009)
encontraron que los efectos respiratorios de los contaminantes del aire que inducen estrés
oxidativo aumentaron entre los nifos de la escuela primaria cuando la variante del gen de
proteccion enzimatica (antioxidante) de la catalasa (CAT) estaba ausente. Por lo tanto, tanto la
toxicologia como la epidemiologia de los efectos de la contaminacion del aire son consistentes
en indicar que el estrés oxidativo es una via causal importante en las asociaciones encontradas

entre la exposicion a la contaminacion del aire y un mayor riesgo de diabetes.(35)

Sistema Respiratorio

La exposicion a contaminantes induce estrés oxidativo y activa vias inflamatorias. Se cree que
los TLR, las interleucinas y el factor de necrosis tumoral son moléculas clave involucradas en
el reconocimiento de los contaminantes del aire y la subsiguiente respuesta inflamatoria. Todos
estos factores estan involucrados en el funcionamiento del sistema inmunolédgico innato, que
actia para detectar y eliminar patdogenos. Los TLR también juegan un papel importante en el
inicio de la inflamacion de las vias respiratorias en respuesta a la contaminacion en estudios con
animales. Tanto TLR2 como TLR4 se encuentran en macrofagos alveolares, mientras que TLR2
también se encuentra en células epiteliales bronquiales. Es posible que los contaminantes del
aire actiien como vectores para la introduccion de péptidos de la pared bacteriana, como el
lipopolisacarido, en los pulmones, iniciando asi una respuesta inflamatoria en el arbol
respiratorio.

La estimulacion de los TLR es un mecanismo que desencadena la actividad de TNF-a, una
citoquina inflamatoria que ejerce sus efectos al unirse a los receptores transmembrana: los

receptores del factor de necrosis tumoral (TNFR), TNFR, TNFR1 (pS5TNFR) y TNFR2
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(p75TNFR). La senalizaciéon de TNFR1 conduce a la apoptosis y activacion de la via del factor
nuclear kB, mientras que la sefializacion a través de TNFR2 media la proliferacion y migracion
celular.(36)

Los factores de crecimiento transformantes (TGF) son un grupo de péptidos reguladores, de los
cuales el factor de crecimiento transformante 31 (TGF-B1) es un subtipo. El TGF-B1 tiene
propiedades proinflamatorias y antiinflamatorias y ejerce sus efectos regulando la proliferacion
celular, la division celular y la apoptosis. TGF-1 promueve la diferenciacion de linfocitos T,
promoviendo la liberacion de citocinas inflamatorias, particularmente T helper 17, y por lo tanto
incrementando la respuesta inflamatoria.

Las respuestas inmunes e inflamatorias a los contaminantes del aire estdn bajo cierto grado de
regulacion genética, siendo los genes TLR (TLR), TNF-a (TNFA) y TGF-B1 (TGFB1) los mas
estudiados. TNFA se encuentra en el cromosoma 6, TLR4 se encuentra en el cromosoma 9 y
TGFBI esté en el cromosoma 16. Los polimorfismos genéticos podrian influir potencialmente
en las asociaciones de los contaminantes del aire con la funcion pulmonar al alterar la estructura
proteica de los receptores y mediadores en la respuesta inmune innata e inflamatoria. vias o
afectando el nivel de expresion génica. Por lo tanto, es plausible que las variantes genéticas
puedan modificar las asociaciones de la contaminacion del aire con los resultados

respiratorios.(36)
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La enfermedad cardiovascular

La Cardiopatia Isquémica es un trastorno en que una parte del miocardio recibe una cantidad
insuficiente de sangre y de oxigeno.

Existe un desequilibrio entre el aporte de oxigeno y la demanda miocardica de oxigeno.

La causa mas frecuente es la aterosclerosis de una arteria epicardica coronaria.(37,38)

Epidemiologia

Las enfermedades cardiovasculares constituyen los trastornos graves de mayor prevalencia en
los paises industrializados y representan un problema de crecimiento rapido en los paises en
vias de desarrollo.

Siguen siendo la causa mas comtn de muerte, en donde a nivel mundial representan el 35% de
las muertes y del el 25% ocurren de manera repentina.

Factores como la diabetes mellitus tipo 2, obesidad, sindrome metabdlico y ademas el nexo
importante de ciertos agentes contaminantes, como se demuestra en el desarrollo de este
docunento, se convierten en generadores para una mayor prevalencia de esta enfermedad.

A pesar de que antes se creia que afectaba mas al sexo masculino, en los ultimos afios se ha

invertido la prevalencia de esta enfermedad, aumentando los casos en mujeres.

Factores de riesgo
Conductuales:
e Tabaquismo
e Dieta

e Inactividad fisica
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Metabdlicos:
e Dislipidemia
e Hipetension
¢ Diabetes mellitus

e Obesidad

Manifestaciones clinicas

La instauracion de los sintomas generalmente ocurre de manera repentina y aguda. De pocas
horas de evolucion en el caso del contexto de un infarto agudo de miocardio, otras patologias o
entidades cardiacas suelen presentar una evolucion de sintomas mas prolongada.

Dolor tor.cico similar al de angina (cap. 31), pero m.s intenso y persistente; no se alivia del todo
con reposo ni con nitroglicerina, pero a menudo se acompa.a de n.usea, transpiraci.n y ansiedad.
Sin embargo, casi 25% de los MI no tiene manifestaciones cl.nicas.

Estos sintomas se relacionan isquemia del miocardio, alteraciones de la contraccion o relajacion
del mismo, obstruccién del flujo sanguineo o alteraciones del ritmo o de la frecuencia.

La isquemia, causada por un desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno del
corazon, se manifiesta mas a menudo como malestar toracico.

La exploracion fisica del paciente con sospecha de una cardiopatia incluye los signos vitales
(frecuencia respiratoria, pulso, presion arterial) y coloracion de piel (p. ej., cianosis, palidez), la
presencia de dedos en palillo de tambor, edema, evidencias de hipoperfusion (piel fria y
diaforética) y cambios hipertensivos en el fondo de ojo. En la exploracién del abdomen se

buscan datos de hepatomegalia, vascitis o un aneurisma aortico abdominal. Cuando el indice
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brazo-tobillo (presion sistolica del tobillo dividida entre la presion sistélica del brazo) es <0.9

significa que hay obstruccion arterial de la extremidad inferior.(37,38)

Diagnostico

La herramienta de primera mano ante los eventos cardiovasculares va ser el electrocardiograma.
En donde se pueden hallar diferentes cambios o anomalias que nos logran corroborar el
diagnostico de un evento isquémico.

La presentacion de los cambios asociados a esta patologia pueden ser variables, segliin la zona
afectada y el tiempo de evolucion.

Los cambios més comunes que podemos encontrar y que se relacionan directamente con evento
isquémico agudo es la elevacion del segmento ST en las derivadas precordiales de un ekg, no
en el 100% de los casos ya que se pueden presentar eventos sin elevacion de de este segmento
No obstante también se pueden observar cambios en el resto de segmentos, intervalos u ondas
del ekg. Otros aspectos que podemos observar en el ekg y también se pueden ver afectados y
tienen relacion directa, como la frecuencia cardiaca, ritmo y eje cardiaco.

Las troponinas cardiacas espec.ficas T e I son muy especificas de lesion miocardica y
constituyen los marcadores bioquimicos preferibles para el diagndstico de MI agudo. Aquellas
pueden permanecer elevadas por siete a 10 dias. La concentracién de creatina cinasa (CK)
aumenta en cuatro a ocho h, alcanza su concentracion maxima a las 24 h y se normaliza hacia
las 48 a 72 h. La isoenzima CK-MB es m.s especifica para el infarto del miocardio, pero también
se incrementa en la miocarditis y después de cardioversion eléctrica. Los marcadores cardiacos
séricos deben medirse al momento de la presentacion, seis a nueve h mas tarde y luego a las 12

a24h.
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Otras herramientas como el ecocardiograma y la radiografia de torax, son mas de aspecto de

abordaje de evolucion y tratamiento con un diagnéstico ya instaurado.(37,38)

Tratamiento
Bésicamente el tratamiento de los infartos agudos del miocardio, consiste en la reinstauracion
del flujo sanguineo arterial hacia las zonas afectadas. En este caso se puede hacer una
diferenciacion farmacoldgica y quirtrgica.
Los objetivos iniciales son:

1) Establecer con rapidez si el paciente es elegible para tratamiento de reperfusion.

2) Aliviar el dolor.

3) Evitar o tratar arritmias y complicaciones mecanicas.
* Debe administrarse acido acetilsalicilico de inmediato (162 a 325 mg masticados al momento
de la presentacion, luego 75 a 162 mg cada 24 h VO), a menos que el enfermo no tolere este
farmaco.
* Realizar anamnesis especifica, exploracion y ECG para identificar el STEMI (elevacion >1
mm de ST en dos derivaciones de extremidades contiguas, elevacion de ST >2 mm en dos
derivaciones precordiales contiguas o bloqueo de la rama izquierda del haz de His nuevo) y la
adecuacion del tratamiento de reperfusion (intervencién coronaria percutanea o farmaco
fibrinolitico intravenoso), que reduce el tamano del infarto, la disfuncion del LV y la mortalidad.
* La PCI primaria casi siempre es mas eficaz que la fibrinolisis y se prefiere en centros
experimentados que estan en condiciones de realizar el procedimiento con rapidez sobre todo
cuando hay duda diagnostica, en presencia de choque cardidgeno, si el riesgo hemorragico es

alto o si los sintomas han estado presentes por mas de tres h.
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* Proceder con fibrinolisis intravenosa (IV) si no se dispone de PCI o si la logistica retrasaria la
PCI m.s de una hora después de lo que podria iniciarse la fibrindlisis. El tiempo de “la puerta a
la aguja” debe ser <30 min para obtener el beneficio maximo. Es preciso confirmar la ausencia
de contraindicaciones antes de administrar el farmaco fibrinolitico. Los pacientes tratados una
a tres h después de iniciar los sintomas, son los mas beneficiados; atin puede ser ttil hasta 12 h
después del comienzo si el dolor es persistente o si el ST permanece elevado en las derivaciones
que no han generado ondas Q nuevas. Las complicaciones incluyen hemorragia, arritmias por
reperfusion y, en caso de usar estreptocinasa (SK), reacciones alérgicas. Deben iniciarse
enoxaparina o heparina (60 U/kg [m.ximo 4 000 U], luego 12 [U/kg]/h [maximo 1 000 U/h])
con los fibrinoliticos. El tiempo de tromboplastina parcial activada (aPTT) debe mantenerse 1.5
a 2.0 veces el control (casi 50-70 s).

 Si persiste el dolor precordial o la elevacion del segmento ST >90 min después de la
fibrinolisis, se considera referir al paciente para PCI de rescate. En los pacientes con angina
recurrente o factores de riesgo elevado, como elevacion extensa de ST, signos de insuficiencia
cardiaca (estertores, S3, distension yugular, LVEF <35%) o con presion arterial (BP) sistdlica
<100 mmHg, se considerara la posibilidad de realizar coronariografia después de la fibrin6lisis.
El tratamiento inicial del NSTEMI (MI sin onda Q) es diferente. En particular, no

debe usarse el tratamiento fibrinolitico.(37,38)

Adicional
Ya sea que se aplique o no tratamiento de reperfusion:
* Hospitalizar en unidad de cuidados coronarios con vigilancia ECG continua.

* Acceso intravenoso (IV) para tratamiento urgente de la arritmia.
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» Control del dolor:

1)

2)

3)

Sulfato de morfina, 2 a 4 mg IV ¢/5 a 10 min hasta aliviar el dolor o que aparezcan
efectos secundarios (ndusea, vomito, depresion respiratoria (tratar con naloxona 0.4 a
1.2 mg IV), hipotension (si hay bradicardia, tratar con atropina, 0.5 mg IV; de lo
contrario, infusién de volumen, con precaucion).
Nitroglicerina, 0.3 mg v.a sublingual si la presion sistolica es >100 mmHg; para dolor
resistente: nitroglicerina IV (iniciar con 10 pg/min, ajustar la dosis en ascenso hasta un
maximo de 200 pg/min, vigilar de cerca la presion arterial) administrar nitratos en las
24 h siguientes al uso de sildenafilo o 48 h después de tadalafilo.
Antagonistas 3 adrenérgicos reducen el consumo miocardico de oxigeno, limitan el
tamafio del infarto y disminuyen la mortalidad. Muy ttiles en pacientes con hipertension,
taquicardia o dolor isquémico persistente. Las contraindicaciones son CHF activa,
presion arterial sistdlica <95 mmHg, frecuencia cardiaca <50 latidos por minuto (Ipm),
bloqueo AV y antecedente de broncoespasmo. Considerar la v.a IV (p. €j., metoprolol,
5 mg cada 2 a 5 min hasta alcanzar una dosis total de 15 mg) si el paciente es hipertenso.
De lo contrario, iniciar el régimen oral (p. ej., metoprolol, 25 a 50 mg dos veces al dia).

e Oxigeno: 2 a 4 L/min por cénula nasal (si es necesario para mantener la

saturacion de oxigeno en >90%).
* Sedacion leve (p. ej., diazepam, 5 mg; oxazepam, 15 a 30 mg o lorazepam, 0.5
a2mg VO, c/8 06 h).
* Dieta blanda y ablandadores de heces (p. ej., docusato de sodio, 100 a 200

mg/dia).(37,38)
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Diabetes

La diabetes mellitus (DM) comprende un grupo de trastornos metabodlicos frecuentes que
comparten el fenotipo de la hiperglucemia. Existen varios tipos diferentes de DM resultado de
una interaccion compleja entre genética y factores ambientales. De acuerdo con la causa de la
DM, los factores que contribuyen a la hiperglucemia pueden ser deficiencia de la secrecion

de insulina, disminucion de la utilizacion de glucosa o aumento de la produccion de ésta. El
trastorno de la regulacion metabdlica que acompafia a la DM provoca alteraciones
fisiopatologicas secundarias en muchos sistemas orgédnicos, y supone una pesada carga para el

individuo que padece la enfermedad y para el sistema sanitario.(37,38)

Epidemiologia

Se calcula que en las ultimas dos décadas el aumento de personas a nivel mundial con
enfermedad de diabetes, ha venido en aumento de manera exponencial pasando de 30 millones
de casos en 1985 a 415 millones de casos hasta el 2017. En cuanto al panorama con respecto a
ambos tipos de diabetes, la tipo 2 es la que presenta un mayor aumento a nivel mundial, dado
los factores desencadenantes que se asocian a esta enfermedad, como lo son la obesidad y el
sedentarismo, factores que también han venido en aumento en las ultimas décadas en la
poblacion mundial.

Se estima que por afio la tasa de diabetes tipo 1 aumenta de 3 a 5% a nivel mundial, la
prevalencia es muy similar en hombres y mujeres, pero la tasa de mortalidad relacionada con
diabetes es mayor en hombres. Y en los ultimos afios se ha posicionado como la séptima causa
de muerte en los Estados Unidos. La IDF estima que la diabetes se relaciona con

aproximadamente 5 millones de muertes al afio a nivel mundial, lo que estaria representando un
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14,5% de la mortalidad global para el rango entre los 20 a79 afios de edad. Y se estima que el
75% de las personas a nivel mundial vive en paises con nivel socioecondmico medio o bajo.
(37,38)
Factores de riesgo

e Antecedente familiar de diabetes en parientes de primer grado.

e Sedentarismo.

e IFG o IGT identificados con anterioridad o una hemoglobina Aic de 5.7% a

6.4%.

e Antecedente de GDM o parto de un lactante mayor a 4 kg.

e Hipertension (PA mayor a 140/90 mmHg).

e Concentracion de colesterol HDL menor a 35 mg/100ml o concentraciéon de

triglicéridos mayor a 250 mg/100 ml).

e Sindromede ovario poliquistico o acantosis nigricans.

e Antecedente de vasculopatia.
Manifestaciones clinicas
Los sintomas principales y méas comunes relacionados con la Diabetes mellitus, se describen
como las 5 p, polidipsia, polifagia, poliuria, pérdida de peso y parestesias. Aunque de igual
manera se pueden agregar otros sintomas asociados, como fatiga, debilidad, vision borrosa,
infecciones superficiales frecuentes y mala cicatrizacion de heridas.
Aunque en una gran cantidad de pacientes no suelen presentarse estos sintomas en principio,

por lo cual su diagndstico se puede dificultar de entrada.(37)
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Diagnostico
La tolerancia a la glucosa se puede dividir en 3 grandes categorias: homeostasis normal de la
glucosa, diabetes mellitus y homeostasis alterada de la glucosa.
Para realizar el debido diagnéstico de diabetes mellitus ademas de tomar en cuenta la historia
clinica del paciente que nos pueda orientar, se pueden realizar diferentes pruebas que verifican
la tolerancia de la glucosa en el oganismo.
En primera instancia podemos nombrar, la glucosa plasmatica en ayunas, la carga oral de
glucosa y la hemoglobina glicosilada Alc. En estados de normalidad en un oganismo deberian
encontrarse por debajo de 100 mg/100 ml para la glucosa plasmatica, 140 mg/100 ml en caso
de la prueba de carga de glucosa y menor a 5,7% para la hemoglobina glicosilada.
Los criterios para diagnostico de diabetes son los siguientes:

e Glucosa plasmatica en ayuno mayor a 126 mg/100 mL.

e Sintomas de diabetes mas una glucemia aleatoria mayor a 200 mg/100 mL.

e Glucosa plasmatica en 2 h 200 mg/100 mL en una prueba de tolerancia a la glucosa

oral con una dosis de 75 g.

e Hemoglobina Alc >6.5%.

Seglin las recomendaciones establecidas, se establece realizar glicemias en ayunas para
pacientes mayores de 45 afos, cada 3 afios, de una manera sistematica y en dado caso realizar
un diagnostico temprano, lo mismo para los menores de 45 afios con preobesidad (IMC mayor

a 25 kg/m?) y que tengan uno o mas factores de riesgo asociados.(37,38)
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Tratamiento

El tratamiento no solo debe ir enfocado a optimizar la glicemia plasmatica o la hemoglobina
glicosilada. Debe realizarse un abordaje conjunto en donde también se deben tomar en cuenta
los factores de riesgo reversibles, educacion, nutricion, actividad fisica, tomando en cuenta
tambien otras circunstancias asociadas en el paciente como la edad y otras enfermedades de
fondo que ya estén presentes.

Los objetivos con respecto a la disminuciéon de la glicemia es conseguir; hemoglobina
glicosilada por debajo de 7.0%, una glicemia capilar preprandial entre 70 y 130 mg/100ml y
postprandial por debajo de 180 mg/100ml en un rango de 1 a 2 horas después de las comidas.
Dentro de la base farmacologica que se utiliza como tratamiento podemos encontrar
basicamente dos grandes grupos, los hipoglicemiantes orales y las insulinas.

De manera general tanto para paciemtes con diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2 los requerimientos
de insulina van con una dosis de 0.5 a 1 U/Kg de peso , en el cual se pueden combinar diferentes
insulinas para crear el mejor esquema para cada organismo.

En caso de los hipoglicemiantes orales, se encuentran diferentes familias de firmacos en donde
la base del tratamiento inicia con las biguanidas, grupo al que pertenece la metformina, el mas
utilizado por sus efectos bien conocidos tanto de disminucidon glicémica como efectos
secundarios y su bajo costo. En la siguientes siguientes figuras podemos observar las

caracterisitcas de cada una de las insulinas e hipoglicemiantes orales (Figura 3 y 4).(37,38)

Tabla N° 3. Caracteristicas de las diferentes insulinas

Tiempo de accion

Preparado

Inicio, h Maximo, h Duracién eficaz, h
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Asparta <0,25 0.5-1-5 2-4

Glulisina <0,25 0.5-1-5 2-4
Lispro <0,25 0.5-1-5 2-4

Regular 0.5-1.0 0.5-1-5 2-4

De accion prolongada

Detemir 1-4 12-24

Glargina 1-4 4-10 20-24
NPH 1-4 10-16

Fuente: Tomado de (37,38)

Tabla N° 4. Hipoglicemiantes orales

Mecanismo de Ejemplos Contraindicaciones
accion
Biguanidas Disminucién de Metformina IRC, estudios con medios
produccién de contraste radiolégicos,
hepatica de glucosa pacientes hospitalizados,
acidosis
Inhibidores de la Disminucién de la Acarbosa, Enfermedad renal o
glucosidasa absorcién de miglitol y hepatica
glucosa voglibosa
Inhibidores de Prolongada accién Alogliptina Menor dosis en
dipeptidil a IV de GLP-1, aumento | Linagliptina enfermedad renal
de insulina, Saxagliptina
disminucion de Sitagliptina
glucagon
Sulfonilureas Aumento de la Glibomurida Enfermedad renal o
secrecién de Glidazida hepatica
insulina Glimepirida
Glipizida
Inhibidores del Aumento en la Canaglifozina Insuficiencia renal
cotransportador de excrecion urinaria moderada, DM con
sodio- glucosa de glucosa deficiencia de insulina
Tiazolidinedionas Disminucién de la Pioglitazona CHF, enfermedad hepadtica
resistencia de Rosiglitazona
insulina.
Aumento de la
utilizacion de
glucosa.

Fuente: tomado de (38)
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Enfermedades del aparato respiratorio

Generalidades

Las enfermedades del aparato respiratorio se encuentras divididas en 3 grandes que son:
1. Las enfermedades obstructivas.
2. Las enfermedades restrictivas.

3. Las anomalias vasculares.

Las enfermedades obstructivas suelen ser las mas frecuentes, en este grupo podemos encontrar
el asma, EPOC, bronquiectasias y bronquiolitis. En el siguiente grupo que es de las
enfermedades restrictivas, se pueden encontrar las enfermedades pulmonares parenquimatosas,
anomalias de la pared toracia y la pleura, asi como las enfermedades neuromusculares. En el
ultimo grupo de las anomalias vasculares estarian el embolismo pulmonar, la hipertension
pulmonar y la enfermedad pulmonar venooclusiva.

A pesar de estos igual puede haber la presencia de entidades patoldgicas de origen infeccioso y

neoplésico que pueden provocar enfermedades de los tres grupos antes mencionados .(37,38)

Asma

Esta enfermedad se caracteriza por la obstruccion de las vias respiratorias, la cual tiene una
variabilidad de forma aguda, tanto de manera espontanea que cuando se administra el
tratamiento. En estos pacientes suele observarse un patron especial de inflamacion respiratoria
que esta predispuesta a que con mayor facilidad se inflame por la exposicion a agentes externos

y desencadenantes, que provocan estenosis de las vias aéreas con consiguiente disminucion del
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flujo de aire, ocasionando la aparicion de sintomas caracteristicos de esta enfermedad como

solo las sibilancias y la disnea. (37-39)

Epidemiologia

Esta enfermedad cronica es una de las mas frecuentes a nivel mundial y afecta aproximadamente
unos 300 millones de personas y casi 250 000 muertes al afio. En los ultimos 30 afios venia con
constante aumento de su prevalencia, estableciendose hasta el momento alrededor de 10-12%
en adultos y 15% en nifios. Se ha encontrado también una mayor prevalencia en paises en vias
de desarrollo en donde ha asociado esto con el incremento de la urbanizacion de las poblaciones.
También se ha visto un incremento de las atopias y reacciones alérgicas en relacion con los
pacientes que presentan asma.

El asma se puede presentar a cualquier edad y la incidencia maxima se ubica a los 3 afios.

La prevalencia segun sexo presenta diferencia en los nifios, en donde es 2 veces mayor en
hombres que en mujeres, pero ya en edad adulta es similar para ambos sexos.

En caso de los fallecimientos estos son poco comunes, y en los tltimos 10 afios ha venido en

descenso constante en los paises desarrollados. (37,38)

Factores de riesgos y desencadenantes

En este caso se encuentran relacionados tanto factores genéticos como ambientales en donde
guardan una relacion mutua. Y luego tenemos los factores desencadenantes que son necesarios
diferenciar , ya que estos lo que provocan es empeoramiento del asma en paciente con un

diagnéstico establecido. (37,38)
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Tabla N° 5. Factores de riesgo y desencadenantes

Factores de riesgo

Alergenos en espacios cerrados

Predisposicion genética
Atopia
Hipersensibilidad de las vias aéreas
Género
Grupo étnico
Obesidad

Infecciones viricas a edad muy temprana

Alergenos en espacios abiertos
Sensibilizantes de origen laboral
Tabaquismo pasivo
Infecciones de vias respiratorias
Contaminacién aérea
Alimentacién

Paracetamol

Fuente: Elaboracion propia con datos de (37,38).

Tabla N° 6. Factores desencadenantes

Alérgenos

Infecciones viricas de las vias respiratorias superiores

Ejercicio e hiperventilacion

Aire frio

Dioxido de azufre y gases irritantes

Féarmacos (B- bloqueadores y acido acetilsalisilico)

Estrés

Irritantes (aerosoles doméstico y vapor de pintura

Fuente: Elaboracién propia con datos de (37,38).
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Manifestaciones clinicas y diagnostico
El asma en una enfermedad que presenta una sintomatologia muy cardcteristica en donde el
paciente va presentar:

e Sibiliancia

e Disnea

e Tos

Estos sintomas pueden variar de forma espontanea como con el tratamiento. Dentro de otros
sintomas los pacientes los refieren como una incapacidad para llenar los pulmones de aire y en
algunos casos se pueden presentar aumento en la producciéon de moco de carasteristica espesa,
pegajoso y dificil de espectorar.

También antes de la crisis puede presentrse sintomas prodromicos como prurito por debajo de
la mandibula, molestias interescapulares o miedo inexplicable.

En general el diagndstico para el asma se establece mediantes los sintomas de dificultad
respiratoria que son de manera variable e intermitente, aunque se pueden utilizar otras pruebas
o metddos diagnodstico objetivos para corrobar la enfermedad.

e Pruebas de funcidon pulmonar: en este caso se utiliza la prueba de espirometria simple,
que lo que comprueba es el flujo de aire por medio del FEV; y el FEV1/FVC (<70%)
los cuales para esta patologia se encuentran reducidos. Un aumento de 12% en este
mismo criterio posterior al tratamiento con B> agonistas de accion corta o la prueba con
corticoides orales durante 2 a 4 semanas, demuestran una reversibilidad adecuada de la
patologia y menor riesgo de exacerbaciones en un futuro.

e Sensibilidad de las vias respiratorias: esta se mide mediante el estimulo con histamina o

meticolina. Este método calcula la concentracion estimulante que reducen un 20% el
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FEVi. Este método es poco 1util en la practica clinica pero se puede utlizar como

diagnéstico diferencial en casos de tos cronica y cuando existe duda en casos que

presentan funcion pulmonar normal.

Pruebas hematoldgicas: Suele utlizarse la medicion de IGe como mecanismo de

respuesta ante algunos alergenos que pudieran exacerbar los cuadros asmaticos.(37,38)

Tabla N° 7. Clasificacion del asma

Datos clinicos , Escalon 2 Escalon 3 Escalon 4
. Escalon 1
previos al ) Leve Moderada Grave
. Intermitente . . .
tratamiento persistente persistente persistente
> 2 veces
< ..
Sintomas < Ivezpor | por semana Diarios Diarios
semana y<1vezal
dia
Pueden Pueden
Agudizaciones Breves afectar la afectar la Frecuentes
& actividad y | actividad y
el suefio el suefio
Sintomas <2vecesal | >2vecesal | >1vezala
Frecuentes
nocturnos mes mes semana
Uso diario | Limitacion
de de las
agonistas- | actividades
B2 fisicas
>
FEV1 gFoE/Vé& FEV1 60- FEV1
>80% del ? 80% del <60% del
. valor
Funcion valor . valor valor
, . teorico , . , .
pulmonar tedrico Variabilidad tedrico tedrico
Variabilidad FEM 20- Variabilidad | Variabilidad
FEM <20% 30% FEM 30% | FEM>30%
0

Fuente: Elaboracion propia con datos de (39).
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Tratamiento
El tratamiento estd basado tanto para el control de la enfermedad como en caso de las
exacerbaciones del asma.
Pasos del abordaje escalonado para controlar los sintomas y minimizar el riesgo futuro.
PASO 1: Inhalador de medicacion sintomatica segun las necesidades
* Opcion preferida: agonista beta2 de accion corta (SABA) inhalado segun las
necesidades.
PASO 2: Medicacion de control en dosis bajas mas medicacion sintomadtica segun las
necesidades.
*  Opcion preferida: ICS en dosis baja regular mas SABA segun las necesidades.
PASO 3: Uno o dos tratamientos de control mas medicacion sintomatica seglin las necesidades.
*  Opcion preferida (adultos/adolescentes): una combinacion de dosis baja de ICS/LABA
como tratamiento de mantenimiento mas uso segun las necesidades de SABA o bien una
combinacion de dosis baja de ICS/formoterol (budesénida o beclometasona) utilizada
tanto para el mantenimiento como para el tratamiento sintomatico.
PASO 4: Dos o mas tratamientos de control mas medicacion sintomatica segun las necesidades
* Opcion preferida (adultos/adolescentes): una combinacion de dosis baja de
ICS/formoterol como tratamiento de mantenimiento y sintomdtico, o bien una
combinacion de dosis media de ICS/LABA més SABA segun las necesidades..
PASO 5: Nivel de asistencia superior y/o tratamiento adicional.
* Opcion preferida: remitir al paciente a un estudio especializado y considerar un
tratamiento adicional.

» Las opciones de tratamiento que pueden considerarse son:
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» Tratamiento anti-inmunoglobulina E (anti-IgE) (omalizumab

» Tratamiento guiado por el esputo

* Adicion de dosis bajas de corticosteroides orales (<7,5 mg/dia de equivalente de
prednisona)

Medicamentos de control:

Glucocorticoides inhalados:
* La dosis de inicio recomendada es de 200-400 pg/dia de Beclometasona en dos
aplicaciones, y se recomienda ir aumentandola segun sea necesario, hasta un maximo de
800 pg/dia.
Glucocorticoides sistémicos:
* Dosis: Prednisolona 5 mg VO y prednisolona 25 mg VO; dosis usual 5-60 mg/dia
Modificadores de leucotrienos- Montelukast o zafirlukast:
* Dosis: Montelukast 10 mg (5 mg si la edad 6-14 afos) por via oral una vez al dia por
la tarde.
B2 agonistas de accion prolongada inhalados-formoterol:
* Se recomienda la utilizacién de P2 agonistas de accion prolongada como terapia
adicional a la terapia de control con glucocorticoides inhalados.
* Dosis: Formoterol 12 pg/dosis; una capsula inhalada via oral cada 12 horas
Metilxantinas- Teofilina
Dosis:
» Teofilina 150 mg VO; Adultos 16-60 anos y Teofilina 250-300 mg VO formula de

accion prolongada; Dosis inicial (3 dias): 300-400 mg /dia, dividido cada 6-8 horas,
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luego continuar con 400-600 mg/dia hasta llegar a una dosis de mantenimiento de 600-
900 mg/dia.
Cromoglicato de sodio o dcido cromoglicico
* Dosis: 5 mg/dosis VO: Iniciar con 2 puff cada 6 horas y se puede incrementar a 2-4 puff

3-4 veces al dia.

Prevencion de asma inducida por alérgenos o por el ejercicio: administrar 2 puff 10-15 minutos

antes del ejercicio; no debe ser mas de 60 minutos antes.

Inmunoterapia- anti IgE
+ El tratatamiento con inmunoglobulina anti-IgE se encuentra dirigido a pacientes con
asma severa que ademds pueden presentar niveles muy elevados de esta
inmunoglobulina. Referir a especialista.
Examen de la respuesta y ajuste al tratamiento
» El efecto beneficioso pleno del tratamiento puede no ser evidente hasta después de 3-4
meses.
* Los pacientes deben ser examinados 1-3 meses después de iniciado el tratamiento, y
luego cada 3-12 meses.
» Después de una exacerbacion, debe programarse una visita de revision en el plazo de 1

semana. (39)
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EPOC

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es un padecimiento que se caracteriza por
sintomas respiratorios persistentes y limitacién del flujo de aire que no es completamente
reversible. Incluye enfisema, una enfermedad definida desde el punto de vista anatdmico, que
se caracteriza por destruccion de los alvéolos pulmonares con agrandamiento del espacio aéreo;
bronquitis crénica, trastorno con tos y flema crénicas, y enfermedad de las vias respiratorias
pequenias. A nivel mundial se considera para el 2020 la tercera causa de muerte y el 90% de

estas en paises subdesarrollados. (37,38,40)

Epidemiologia

La EPOC es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en todo el mundo que
induce una carga econdmica y social que es a la vez sustancial y creciente. La prevalencia,
morbilidad y mortalidad varian entre paises y entre diferentes grupos dentro de los paises. A
menudo, la prevalencia estd directamente relacionada con la prevalencia del tabaquismo,
aunque en muchos paises la contaminacion del aire exterior, ocupacional e interior (resultante
de la quema de madera y otros combustibles de biomasa) son los principales factores de riesgo
de la EPOC. Se prevé que la prevalencia y la carga de la EPOC aumenten en las proximas
décadas debido a la exposicion continua a los factores de riesgo de la EPOC y al envejecimiento
de la poblacién mundial; a medida que aumenta la longevidad, mas personas expresaran los
efectos a largo plazo de la exposicion a los factores de riesgo de la EPOC.

Una revision sistematica y un metanalisis, que incluye estudios llevados a cabo en 28 paises
entre 1990 y 2004,15aportaron pruebas de que la prevalencia de la EPOC es sensiblemente

mayor en fumadores y exfumadores en comparacion con los no fumadores, en los > 40 afios en
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comparacion con los <40, y en los hombres en comparacién con las mujeres. Proyecto
Latinoamericano de Investigacion de Enfermedades Pulmonares Obstructivas (PLATINO)
examinaron la prevalencia de la limitacion del flujo de aire posbroncodilatador entre personas
>40 afios en una ciudad importante de cada uno de los cinco paises latinoamericanos: Brasil,
Chile, México, Uruguay y Venezuela. En cada pais, la prevalencia de EPOC aumento
abruptamente con la edad, con la mayor prevalencia entre los mayores de 60 afios. La
prevalencia en la poblacion total oscild entre un minimo del 7,8% en la Ciudad de México,
Meéxico, y un maximo del 19,7% en Montevideo, Uruguay. En las cinco ciudades, la prevalencia
fue apreciablemente mayor en hombres que en mujeres, que contrasta con los hallazgos de

ciudades europeas como Salzburgo, Austria.(40)

Manifestaciones clinicas y diagnostico
Siempre que tengamos un paciente que se presente con los siguientes sintomas debemos
contemplar la posibilidad de este manifestando EPOC:

e Disnea

e Tos cronica

e Produccién de esputo

* Y/o exposicion a factores de riesgo de la enfermedad.
En estos casos realizar una ananmesis los mas detallada posible y la realizacion de una
espirometria para establecer un diagnostico en este contexto clinico, la presencia de FEV1/FVC
posbroncodilatador <70% confirma la presencia de una limitacion del flujo aire.

La disnea de esfuerzo, constituye un s.ntoma frecuente que puede causar invalidez en los
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individuos con EPOC. En los pacientes con EPOC grave, es en especial dif.cil el ejercicio en el
que la actividad se realiza con la parte superior del cuerpo. En los casos avanzados a menudo
se observan pérdida de peso y caquexia.

Las exacerbaciones son mas frecuentes conforme la enfermedad avanza y suelen ser
desencadenadas por infecciones respiratorias, a menudo con un componente bacteriano. El
antecedente de exacerbaciones previas es un fuerte predictor de exacerbaciones futuras.

La radiografia simple de térax revela hiperinsuflacion, enfisema e hipertension pulmonar. Casi
siempre se lleva a cabo para excluir otras enfermedades durante la valoracion sistematica y para

excluir la neumonia durante las exacerbaciones.(37,38,40)

Tabla N° 8. Clasificacion de la gravedad de la limitacion del flujo aéreo en la EPOC (basada
en el FEV posbroncodilatador)

En pacientes con presencia de FEV1/FVC menor a 70%

GOLD 1 Leve FEV1 <80% del valor predicho

GOLD 2 | Moderada | 50% <FEV1<80% del valor predicho

GOLD 3 Grave 30% <FEV1<50% del valor predicho

GOLD 4 | Muy grave FEV1<30% del valor predicho

Fuente: elaboracion propia con datos de (40).

Hay otros instrumentos de utilidad que se utilizan para estratificacion y riesgo de
reagudizaciones y mortalidad, seglin el grado de disnea y presencia de otros sintomas asociados,
como los son:(40)

e Laescala CAT (COPD assisment test) por sus siglas en inglés.

e El mMRC (British medical research council modificated) igual por sus siglas en inglés.

60



Seglin la valoracion con estas escalas obtenemos una clasificacion del paciente con EPOC y
ademas de funcionarnos para categorizar el paciente, funciona para valorar el tratamiento mas

adecuado para cada unos de los casos, como se puede observas en la siguiente figura:

Diagnostico Evaluacion de Evaluacion de los
confirmado > la limitacion > sintomas/riesgo
espirométricamente del flujo aéreo de exacerbacion

Antecedentes de
exacerbaciones

FEV, L 22
(% del predicho) . obien
FEV /FVC | GOLD 1 >80 : 21 causante C D
posbroncodilatador de hospitali-
<0,7 GOLD 2 50-79 | %€ z:;'c’)'n '
GOLD 3 30-49
: 0ol
s =3 ! (no motiva A B
! uningreso
|

hospitalario)

mMRCO0-1 ' ' mMRC22
CAT <10 CAT 210

Sintomas

Figura 3. Instrumento de evaluacion ABCD perfeccionado. Tomado de (40).

Para este esquema debe realizarse una espirometria, determinar el FEV/FVC'y asi poder ver la gravedad
de limitacion de flujo aire. Posterior se realiza la evaluacion de la disnea por medio de la escala mMRC
o bien los sintomas con la aplicacion del CAT, por ultimo tomar en cuenta el nlimero de exacerbaciones
(incluidas las hospitalizaciones previas). (40)
Tratamiento

* GOLD1

Primera eleccion:

Anticolinérgicos de accion corta, como el bromuro de ipatropio en dosis de 20 pg por inhalacion.

Beta 2 agonistas de accion corta, como el salbutamol 100 pg por inhalacion.
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Segunda eleccion:

Mismos de la primera eleccion, pero combinados.
Anticolinérgicos de accion larga, como el tiotropium a 18 pg por dia.
Beta 2 agonistas de accion larga, como el formoterol a 9 pg por inhalacion, 1 inhalacion BID.

Alternativa: Teofilina 150 mg cada 8 horas o0 300 mg cada 12 horas.

* GOLD2

Primera eleccion:

Anticolinérgicos de accion larga, como el tiotropium a 18 pg por dia;
Beta 2 agonistas de accion larga, como el formoterol a 9 pug por inhalacion, 1 inhalacion BID

Segunda eleccion:

Anticolinérgicos de accion larga, como el tiotropium a 18 pg por dia CON Beta 2 agonistas de accion
larga, como el formoterol a 9 pg por inhalacion, 1 inhalacion BID.

Alternativa:

Anticolinérgicos de accion corta, como el bromuro de ipatropio en dosis de 20 pg por inhalacion; y/o

Beta 2 agonistas de accion corta, como el salbutamol 100 pg por inhalacion.

* GOLD3

Primera eleccion:

Anticolinérgicos de accion larga, como el tiotropium a 18 pg por dia.
Esteroides inhalados, como beclometasona en dosis de 100 pg / inhalacion mas Beta 2 agonistas de
accion larga, como el formoterol a 9 pg por inhalacion, 1 inhalacion BID.

Segunda eleccion:

Anticolinérgicos de accion larga, como el tiotropium a 18 pg por dia y Beta 2 agonistas de accion larga,
como el formoterol a 9 pg por inhalacion, 1 inhalacion BID.

Alternativa:
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Anticolinérgicos de accion corta, como el bromuro de ipatropio en dosis de 20 pg por inhalacion y/o
Beta 2 agonistas de accion corta, como el salbutamol 100 pg por inhalacion.
Teofilina 150 mg cada 8§ horas o 300 mg cada 12 horas.

Inhibidores de la FDE-4

* GOLD4

Primera eleccion:

Anticolinérgicos de accion larga, como el tiotropium a 18 pg por dia.
Esteroides inhalados, como beclometasona en dosis de 100 pg / inhalaciéon més Beta 2 agonistas de
accion larga, como el formoterol a 9 pg por inhalacion, 1 inhalacion BID.

Segunda eleccion:

Anticolinérgicos de accion larga, como el tiotropium a 18 pg por dia; mas Beta 2 agonistas de accion
larga, como el formoterol a 9 pg por inhalacion, 1 inhalacion BID.

Anticolinérgicos de accion larga, como el tiotropium a 18 pg por dia mas Esteroides inhalados, como
beclometasona en dosis de 100 pg / inhalacion.

Anticolinérgicos de accion larga, como el tiotropium a 18 ug por dia; junto con Esteroides inhalados,
como beclometasona en dosis de 100 pg / inhalacion més Beta 2 agonistas de accion larga, como el
formoterol a 9 pg por inhalacion, 1 inhalacion BID.

Anticolinérgicos de accion larga, como el tiotropium a 18 pg por dia e inhibidores de la FDE-4.
Esteroides inhalados, como beclometasona en dosis de 100 pg / inhalacion mas Beta 2 agonistas de

accion larga, como el formoterol a 9 pg por inhalacion, 1 inhalacion BID e inhibidores de la FDE-4.
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Alternativa:
Anticolinérgicos de accion corta, como el bromuro de ipatropio en dosis de 20 pg por inhalacion y Beta
2 agonistas de accion corta, como el salbutamol 100 pg por inhalacion.

Teofilina 150 mg cada 8 horas o 300 mg cada 12 horas.(40)
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CAPITULO III: MARCO METODOLOGICO



3.1 ENFOQUE DE INVESTIGACION

El estudio tiene un enfoque cuantitativo, la representacion de los datos valorados serdn en forma
numérica por medio de cifras estadisticas a través de los afos, recopilados de una base de datos
demostrando el riesgo atribuible de la contaminacién atmosférica para el desarrollo de

determinadas enfermedades en Costa Rica.

3.2 TIPO DE INVESTIGACION

La investigacion es de tipo descriptivo, ya que lo que busca es estudiar y analizar de una manera
mas independiente las variables del problema que se abarcara.
Demostrar por medio de datos estadisticos como el problema en estudio contribuye como riesgo

para la aparicion y desarrollo de enfermedades.
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3.3 UNIDADES DE ANALISIS U OBJETOS DE ESTUDIO

3.3.1 Area de estudio

Se determina para este estudio los habitantes de Costa Rica, que padezcan determinadas

enfermedades producto de la contaminacion atmosférica, desde 1990 hasta el 2019.

3.3.2 Fuente

Fuente primaria

Debido a las caracteristicas del estudio, no requiere de fuentes primarias.

Fuente secundaria

e Revistas, articulos de investigacion, libros de texto y paginas web.
e Global Borden of disease (GBD).
¢ Instituto de métricas en salud y evaluacion.

e Organizaciéon mundial de la salud.

3.3.3 Poblacion

Totalidad de los habitantes de Costa Rica, que tenga asociacion de determinadas enfermedades

por contaminacion atmosférica en el periodo en estudio.

3.3.4 Muestra

Debido a las caracteristicas del estudio no requiere muestra.
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3.3.4 Criterios de inclusion y exclusion

Tabla N° 9. Criterios de inclusion y exclusion

CRITERIOS DE INCLUSION

CRITERIOS DE EXCLUSION

Poblacién mayor de 14 afios
Poblacioén entre 1990 y 2019

Poblacion de ambos sexos

No se utilizan criterios de exclusion

Fuente: elaboracion propia, 2021.
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3.5 DISENO DE LA INVESTIGACION

El presente estudio tiene un disefio de tipo observacional, descriptivo, transversal y ecoldgico
temporal.

Se basa en el disefio de tipo observacional, debido a que no se da ninguna manipulacion
intencional de variables, el investigador se encarga de analizar o describir hechos que ya
ocurrieron.

Descriptivo, porque por medio de los datos ya recolectados se describirdn los hechos y la
asociacion del problema en estudio.

Transversal y ecologico temporal porque se observard un periodo de tiempo establecido ,en el

cual se estudiard y evaluara la poblacion de Costa Rica.
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3.6 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Tabla N° 10. Operacionalizacion de variables

Objetivo Variable Definicion Definicion Dimensiones Indicadores Instrumentos
especifico conceptual operacional
Enumerar  los | Enfermedades Alteracion 0 Grupo de GBD
principales asociadas a la | desviacion del enfermedades
grandes grupos | contaminacion | estado asociadas la
de enfermedades | atmosférica. fisiolégico  en contaminacion
asociadas a una o varias atmosférica
contaminacion partes del
atmosférica por cuerpo, por AVD
particulas causas en
grandes en Costa general AVP
Rica seglin sexo conocidas,
de 1990-2019. manifestada por Tasa de
sintomas y mortalidad
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signos

caracteristicos, y
cuya evolucion
€s mas 0 menos

previsible

Describir los
afios de vida
ajustados  por
discapacidad por
contaminacion
atmosférica
debida a
particulas
grandes para

determinadas

Carga de 1la
enfermedad por
contaminacion
atmosférica en
determinadas

enfermedades.

Resultado de la
suma de los afos
de vida
potencialmente

perdidos  y los
afios vividos con

discapacidad.

Un afio de vida
saludable
perdido por
morir
prematuramente
es decir la
diferencia entre
la edad al moriry
la esperanza de

vida estandar y

AVD

AVP

ANOS

ANOS

GBD

Sumatoria de los

AVPY AVD
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enfermedades en
Costa Rica
segin sexo y

edad de 1990-

los aflos de vida
vividos con
tipo de

algun

pérdida de salud

2019. de corto o largo

plazo.
Identificar los | Carga de la | Cantidad de afios | Conocer la | Defunciones por | Afios Mortalidad
afios de vida | enfermedad por | que acortan la | cantidad de |edad y sexo
potencialmente | contaminacion | esperanza de | muertes a causa | asociadas al
perdidos por | atmosférica en | vida asociado a | del factor de | factor de riesgo Esperanza  de
contaminacion determinadas la contaminacion | riesgo asociado a | en determinadas vida
atmosférica enfermedades. atmosférica determinadas enfermedades
debida a enfermedades Esperanza  de GBD
particulas segin sexo Yy | vida segin sexo
grandes para edad. y edad. Anos
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determinadas

enfermedades en
Costa Rica
segin sexo y

edad de 1990-

2019.

Identificar la
mortalidad
general por
contaminacion
atmosférica
debida a
particulas
grandes

para

determinadas

Tasa de
mortalidad

asociada a la
contaminacion
atmosférica en

determinadas

enfermedades

Cantidad de

personas que
mueren en un
lugar y en un
periodo de

tiempo

determinado.

Numero de
defunciones

asociadas a la
contaminacion
atmosférica en
determinadas

enfermedades en

un  lugar vy

Tasa

mortalidad

atribuible a

contaminacion

atmosférica

determinadas

enfermedades.

de

la

cn

Numero de
fallecimientos

por cada 100 mil

habitantes

Tasa

mortalidad

GBD

de

73



enfermedades en
Costa Rica
segin sexo y
edad de 1990-

2019.

tiempo

determinado.

Fuente: elaboracion propia, 2021.
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3.7 PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Para la siguiente investigacion se recopilardn datos de bases de internet, especificamente el
GBD. En donde el procedimiento de busqueda y recopilaciéon de informacion se realizara
mediante los grupos de edades ya prestablecidos en la base mayores a 14 afios, para ambos
sexos, en la region de Costa Rica, durante el periodo seleccionado desde 1990 hasta el 2019 y
abordando los conceptos que agrupan carga de la enfermedad, mortalidad, AVAD Y AVP.

Para la recopilacion de informacion tedrica, conceptos, se consultardn bases de datos en donde
se publican articulos médicos, revistas y paginas web publicadas por los organismos y entidades

competentes relacionadas al tema.
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3.8 ORGANIZACION DE LOS DATOS

Al ser un estudio con caracteristicas cuantitativas, se ordenaran los datos en hojas de Excel, para
su posterior transformacion a graficos y asi facilitar el analisis y observacion de los datos estos
agrupados por edad y sexo desde 1990 hasta 2019.

Y por tltimo determinar el comportamiento de las diferentes variables que componen el marco

de la carga de la enfermedad.

76



3.9 ANALISIS DE LOS DATOS

Para la siguiente investigacion el analisis de los datos se hace en base con los componentes de
la carga de la enfermedad; mortalidad, afos ajustados a discapacidad, anos perdidos por muerte

prematura, los cuales se agrupardn por sexo y grupos de edades a partir de los 14 afios durante

el periodo de 1990 a 2019.
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CAPITULO IV: PRESENTACION DE RESULTADOS
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Figura 4. Tasa de mortalidad para ambos sexos, sexo femenino y masculino por factor de riesgo de
contaminacion por particulas grandes, en Costa Rica 1990-2019 (edad estandarizada).

Fuente: elaboracion propia con datos de (41).

En el grafico anterior se puede observar la tasa de mortalidad por edad estandarizada, tomando
en cuenta ambos sexos, mujeres y hombres por separado, se obtiene que a través de los afios ha
tenido una tendencia a la baja, donde lo mas relevante a destacar es que para el 2010 hubo un
repunte en la tasa de mortalidad para los 3 grupos, volviendo a descender en el afio 2011.
Durante toda la linea temporal se observo que los hombres obtuvieron las mayores tasas de
mortalidad para todos los afios observados, para 1990 la tasa fue de 52,34 por cada 100 000

habitantes y para el afio 2019 de 25,38 por cada 100 000 habitantes.
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Figura 5. Tasa de mortalidad para ambos sexos, sexo femenino y masculino segun factor de riesgo de
contaminacion por particulas grandes entre los 15-49 arios, en Costa Rica 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41).

En el grafico mostrado anteriormente en donde se observa la linea temporal de la tasa de
mortalidad para ambos sexos, mujeres y hombres por separado, pero solo para las edades
comprendidas entre los 15 y 49 afios, se denota un comportamiento con tendencia a la baja para
los tres grupos, pero que a través de las 3 lineas temporales hay tres puntos de repunte de las
tasas que luego vuelven a descender esto en los afios 1993, 2005 y 2009. Ademas los hombres

poseen la mayor tasa de mortalidad a través de todos los afios en estudio.
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Figura 6. Tasa de mortalidad para ambos sexos, sexo femenino y masculino segun factor de riesgo de
contaminacion por particulas grandes entre los 50-69 afios, en Costa Rica 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41)

La informacion mostrada en el grafico anterior, muestra la tasa de mortalidad asociada al factor
de riesgo, pero en las edades comprendidas entre los 50 y 69 afos y lo primero a destacar seria
que la mayor tasa se muestra en el grupo de los hombres, manteniéndose asi a través de la linea
temporal en estudio, con una tendencia a la baja en los 3 grupos mostrados, exceptuando tres
repuntes de las tasas ubicados en 1995, 2006 y 2010 para las tres lineas temporales.

Destacar también que partir del afio 2007 se denota una curva relativamente plana, manteniendo

cifras similares hasta finalizar la linea temporal en el 2019.
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Figura 7. Tasa de mortalidad para ambos sexos, sexo femenino y masculino segun factor de riesgo de
contaminacion por particulas grandes en mayores de 70 afios, en Costa Rica 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41)

La tasa de mortalidad para el grupo mayor de 70 afios, denota que los hombres son los
mayormente afectados a través de los afios en estudio y que para 1990 la tasa por cada 100 000
habitantes fue de 492,55 y al finalizar en el afios 2019 fue de 252,35 por cada 100 000 habitantes,
eso si observandose una tendencia a la baja en los 3 grupos a tomados en cuenta. De igual
manera a partir del aflo 2010 se observa cambios minimos a través de los anos generando una

linea relativamente plana hasta el final de la linea temporal.
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Figura 8. Tasa de afios ajustados por discapacidad en ambos sexos, sexo femenino y masculino para el
factor riesgo contaminacion por particulas grandes entre los 15-49 afios en Costa Rica, 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41)

En el caso de la tasa de AVAD para el grupo de edad entre los 15-49 afios, se puede observar
una tendencia de descenso al inicio de la linea temporal hasta el afio 2007, eso si destacando
que durante este lapso de tiempo ocurren dos repuntes en la tasa uno en el afio 1993 para volver
a descender a partir de 1996 y luego en el afio 2005, desde este punto hasta el afio 2019 se define
una linea de ascenso no tan diferenciada, pero si evidente en los valores afio tras afio. Los
hombres obteniendo la mayor tasa de AVAD en todos los afios observados, siendo en 1990 el

mayor valor observado con una tasa de 320, 93 por cada 100 000 habitantes.
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Figura 9. Tasa de afios ajustados por discapacidad en ambos sexos, sexo femenino y masculino para el
factor riesgo contaminacion por particulas grandes entre los 50-69 afios en Costa Rica, 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41).

Para el caso de los AVAD en edades comprendidas entre los 50-69 afos, se observa una curva
con marcado descenso al inicio de la linea temporal, pero que aproximadamente a partir del afio
2007 se asimila una linea paralela con el eje horizontal manteniéndose valores cercanos y con
variantes pequefias de ascenso y descenso en las tasas hasta finalizar el periodo de tiempo
analizado. Destacar también que en los afios 1995, 2006 y 2010 ocurren repunte en las tasas de
AVAD.

Los hombres viéndose mayormente afectados en toda la linea observada con los mayores

valores desde 1990 hasta 2019.
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Figura 10. Tasa de afios ajustados por discapacidad en ambos sexos, sexo femenino y masculino para
el factor riesgo contaminacion por particulas grandes en mayores de 70 afios en Costa Rica, 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41)

Para el grafico anterior donde se observa los AVAD en mayores de 70 afios, se observa que los
hombres son los que obtienen los valores mas altos de tasas en toda la linea temporal siendo en
1990 de 7690,79 por cada 100 000 habitantes y para el 2019 de 4089 por cada 100 000
habitantes. Teniendo un comportamiento similar al resto de grupos etarios analizados en donde
a partir del 2007 se delimita una linea casi paralela con el eje vertical, manteniéndose cambios
leves en las tasas afo tras afio hasta finalizar en el 2019.

Destacar los repuntes en las tasas para el afio 2006 y 2010 en los 3 grupos observados de igual

manera y que luego vuelven a descender al afo siguiente.

85



300,00

250,00
(%]
(]
it
c
©
+£ 200,00
o)
@
ey
3
S 150,00
o
ls!
i
)
o 100,00
©
(%]
@©
'_
50,00
0,00
O = AN OO < LD OIS0 OO O d N OO I LN ON0OO O A NN < 1N O™ 0 O
QO OO OO OO O OO )OO O O O O O O O O O O f o o o o o o o o o
A OO OO0 OO OO OO O OO O O OO OO0 0O 000 0O O0OO0OOoOOoOOoO o
™ 1 A A A A AN AN AN AN AN AN AN AN AN AN AN AN NN NN AN AN NN
e AmboSs sexos Mujeres Hombres

Figura 11. Tasa de afios de vida perdidos en ambos sexos, sexo femenino y masculino para el factor
riesgo contaminacion por particulas grandes entre los 15-49 afios en Costa Rica, 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41)

En el grafico mostrado con anterioridad en donde se observa la linea temporal para los afios de
vida perdidos entre los 15 y 49 afios, los hombres se mantienen como el grupo que se ve
mayormente afectado presentando los valores mas elevados desde 1990 hasta 2019, siendo sus
tasas de 276,20 por cada 100 000 habitantes y de 186,64 por cada 100 000 habitantes,
respectivamente.

A través de los afios analizados se denota al inicio una linea con tendencia a la baja en las tasas,
pero que posteriormente a partir del afio 2007 se observan cambios en las tasas no tan marcados
que generan una linea paralela con el eje vertical y en algunos trazos con tendencias a la alta.
Se pueden destacar también ciertos repuntes en las tasas durante los afios 1995, 1999, 2006 y

2010 y que luego vuelven a descender en el afio siguiente.
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Figura 12. Tasa de afios de vida perdidos en ambos sexos, sexo femenino y masculino para el factor
riesgo contaminacion por particulas grandes entre los 50-69 afios en Costa Rica, 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41).

En el caso de los AVP pero para el grupo entre los 50 y 69 aios las tasas analizadas son mayores
y manteniéndose el patron de que los hombres son los que acumulan las tasas mas elevadas,
siendo en 1990 de 2829,48 por cada 100 000 habitantes y para el 2019 de 1462,46 por cada 100
000 habitantes. En el caso de los tres grupos observados, se marca una linea con tendencia a la
baja durante el periodo.

E igual destacar los repuntes en las tasas de 1996, 2006 y 2010, para los 3 grupos observados

que luego vuelven a descender en afios posteriores.
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Figura 13. Tasa de afios de vida perdidos en ambos sexos, sexo femenino y masculino para el factor
riesgo contaminacion por particulas grandes en mayores de 70 afios en Costa Rica, 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41)

Para la tasa de afios perdidos en personas mayores de 70 afios, se obtiene que el grupo de los
hombres sigue siendo el que presenta tasas mayores en comparacion con las mujeres y ambos
sexos, obteniendo en 1990 una tasa de 6552,73 por cada 100 000 habitantes, con una linea
temporal que se va trazando con tendencia a la baja hasta el 2010. Después de este punto hasta
el afno 2019 se mantiene una tendencia de ascensos y descensos leves afio tras afo, que

conforman una linea que parece ser plana al finalizar el periodo.

88



70,00

e
60,00 /
40_'1) [r— B
€ 50,00 e
©
2
o
2
040'00
S
S
o
S 30,00
—
o
o
© 20,00
©
'_
10,00
0,00
O d AN MO < 1N O~ O O d AN N & LN O W O O d NN < 1N © N 0 O
D DD OO DO O O O O 0 O O O O W o oA oA A A A A A o
AN N0 OO0 OO0 OO0 1000000 OO0 0 O O
™ = A 1 " AN AN AN AN AN AN AN AN AN AN AN AN AN NN AN NN NN
e AMbOS SEX0S === Mujeres Hombres

Figura 14. Tasa de afios vividos con discapacidad en ambos sexos, sexo femenino y masculino para el
factor riesgo contaminacion por particulas grandes entre los 15-49 afios en Costa Rica, 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41).

Al observar el grafico anterior en donde se delimitan los afios vividos con discapacidad, para
las edades comprendidas entre los 15-49 afios, las mujeres en primera instancia son las que
presentan las mayores tasas, siendo en 1990 de 52,54 por cada 100 000 habitantes, pero que con
el paso de la linea temporal ocurre una convergencia entres las lineas de los grupos observados

con tasas similares afo a afo y que tienen una tendencia a la alta de forma discreta.
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Figura 15. Tasa de afios vividos con discapacidad en ambos sexos, sexo femenino y masculino para el
factor riesgo contaminacion por particulas grandes entre los 50-69 afios en Costa Rica, 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41)

Para el caso anterior donde se observan los AVP entre los 50-69 afios, es el grupo de los hombres
el que obtiene las mayores las tasas, siendo en 1990 de 427,94 por cada 100 000 habitantes y
que en primera instancia se denota una tendencia a la baja de forma leve, pero posterior a esto
a partir del afio 2002 se empieza a observar cambios con tendencia a la alta mas marcada,
cerrando con una tasa de 479,11 por cada 100 000 habitantes en el 2019. A pesar de que los
hombres obtienen las mayores tasas aflo tras aflo, también se observa como en los otros dos

grupos tienen un comportamiento similar con tendencias a la alta a partir del afio 2002.
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Figura 16. Tasa de afios vividos con discapacidad en ambos sexos, sexo femenino y masculino para el
factor riesgo contaminacion por particulas grandes en mayores de 70 afios en Costa Rica, 1990-2019.

Fuente: elaboracion propia con datos de (41)

Para los AVP en personas mayores de 70 afios, se observan valores mas cercanos en los 3
grupos, pero siendo discretamente mayor en los hombres durante el inicio de la linea temporal,
con una tasa de 1138,06 por cada 100 000 habitantes en 1990 y finalizando en el 2019 con
911,17 por cada 100 000 habitantes. Con un tendencia a la baja con el pasar de los afios pero a
partir del aflo 2008 cambia y se torna una elevacion en las tasas hasta finalizar la linea temporal
en 2019, esto solo en el grupo de los hombres, ya que en el grupo de las mujeres si sigue con
un patrén a la baja en toda la linea temporal.

Destacar en la linea temporal de los hombres que entre los anos 2015 y 2017 ocurre un descenso
en las tasas y que luego vuelven a seguir el mismo patrén de ascenso durante los afios 2018 y

2019.
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CAPITULO V: DISCUSION E INTERPRETACION DE LOS

RESULTADOS



5.1 DISCUSION E INTERPRETACION O EXPLICACION DE LOS

RESULTADOS.

La contaminacion del aire, en este caso haciendo énfasis a la contaminacidon por particulas
grandes, es un problema que con el pasar de los afios en algunas poblaciones se ha agravado
mas que en otras; circunstancias como la sobrepoblacion, la industrializacion, el aumento de la
cantidad de vehiculos circulantes en las carreteras y a esto sumado también el uso de
combustibles fosiles con otros fines dentro de los hogares, se convierte en una consecuencia
que perjudica a toda la poblacion independientemente de la clase social. (42)

A pesar de que en la mayoria de datos analizados se observa una tendencia de disminucion con
respecto a los componentes de la carga de la enfermedad, no se puede obviar que aun asi las
tasas siguen teniendo nimeros importantes y que se debe seguir trabajando si se quieren obtener
buenos resultados a futuro.

En Costa Rica la ley general de la salud define la contaminacion de la atmoésfera, como el
deterioro de la pureza del aire, producto de diferentes agentes contaminantes, y que en conjunto
con el Ministerio de Salud superen los niveles de concentraciones permitidos por las normas de
calidad del aire internacionales. (43)

En nuestro pais no es la excepcion, producto de el crecimiento exponencial de la poblacion,
condiciones de hacinamiento, aumento de la flota vehicular y la concentracion de la mayoria de
las actividades industriales en el gran area metropolitana, se haya convertido en un centro de
contaminacion del aire. (43)

Durante el afio 2011 se evidencia que la flota vehicular en el pais es el mayor emisor de gases

contaminantes, y a esto se le suma el hecho de aproximadamente el 70% se encuentra en la gran
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area metropolitana, provocando un 56% de los contaminantes en el aire, ademés que se estiman
que van en aumento con un porcentaje aproximado de 7,4 % anual.

Otros datos importantes a tomar en cuenta publicados en el 2011 por el Inventario de Emisiones
Contaminantes de Costa Rica donde se estima que solo en el GAM se produjeron 418 663
toneladas de monoxido de carbono, 64640 toneladas de 6xidos de nitrogeno y 6149 toneladas
de PMi.(43). Durante este afio en Costa Rica a pesar de los datos mostrados anteriormente, las
tasas mostradas en el capitulo de resultados muestra que venian de un leve descenso con
respecto al afio 2010, para la mayoria de componentes de la carga de la enfermedad.

Seglin un informe que se presenta por la Organizacion Panamericana de la Salud para el afo
2016 en el continente Americano el 35% de las muertes por enfermedades pulmonares, el 15%
de las muertes por ECV, el 44% de las muertes por enfermedades cardiacas y el 6% de las
muertes por cancer de pulmon se asocian a la contaminacion del aire. Durante ese mismo afo
se atribuyeron 319,627 muertes en América por contaminacion del aire.(44)

Ademas un estudio que se realiza durante el afio 2015 en China donde se observa la carga de la
enfermedad, relaciébn y consecuencias con los diferentes grupos de enfermedades y la
contaminacion del aire, determina que para esa nacion ademas de ser una de las que se encuentra
en los primeros lugares de los paises con mayor contaminacion del aire a nivel mundial; la
enfermedad cardiovascular, las enfermedades respiratorias cronicas, el cancer y a diabetes, son
los grupos que presentan mayor mortalidad asociada a la contaminacion del aire como factor de
riesgo, lo anterior se observa desde 1990 hasta el 2015. (45)

Lo antes mencionado denota la relacion de lo que se desarrolld dentro del tema de investigacion
y larelacion de los grupos de enfermedades asociados con el factor de riesgo, no solo en Costa

Rica si no también a nivel mundial con resultados similares en este caso.
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Otro estudio que se realiza en Costa Rica durante los anos 2011 y 2012 en donde precisamente
se analizan y se recolectan datos de las particulas que se encuentran en mayor cantidad y en que
proporcion en el aire del GAM, se obtiene que las particulas PM 10 Y PM 2.5, monodxido de
carbono y monoxido de nitrogeno son las que se encuentran en mayor proporcion, se realiza
una comparativa con los niveles estandar en los cuales deberian encontrarse segin las normas
de la OMS y en este caso cumplian con la mayoria de ellos, pero seguian por encima de otros
estandares internacionales, en el estudio se concluye que a pesar de esos niveles sobrepasan
ligeramente algunos de esos estdndares internacionales, estas particulas tienen una tendencia a
la baja, lo que tiene una relacion con los datos expuestos del GBD para los diferentes
componentes de la carga de la enfermedad expuestos en el capitulo anterior en donde la mayoria
tenian una tendencia a la baja en algunos casos mas marcada que en otras. (46)

Ademas de lo antes mencionado un analisis realizado en 2008, 2009 y 2010 sobre la calidad del
aire igual en Costa Rica, en donde se observa las emisiones de las industrias que tenian como
principal fuente productora una caldera, Se determinan los contaminantes que se producian en
estas y la cantidad, ademas se compararon con las normativas ambientales que rigen para esas
fuentes fijas. Se encuentra que el diéxido de azufre, 6xido de nitrégeno eran los contaminantes
que se mas se encontraban en las industrias tomadas dentro de la muestra. Con respecto a los
valores y la cantidad de esas particulas fue variante con respecto a los 3 afios en algunas
aumentaba y en otras por el contrario disminuian, pero con respectos a los rangos establecidos
y bajo los cuales se rigen, se mantuvieron al margen.(47)

Esto se relaciona primero, con los contaminantes mencionados con anterioridad en esta
investigacion y los cuales se estan catalogados dentro del grupo que mayor relacion tienen con

los cambios a nivel del organismo y también en lo que respecta a lo observado en los afios
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analizados dentro del capitulo de resultado y una las razones del porque la mayoria de
indicadores tienen una tendencia a la baja en los afios posteriores a los antes mencionados.

En 2005, un informe que se realiza para el estado de la nacion el cudl es producto de un estudio
realizado por la UNA, UCR, el Ministerio de Salud y otras entidades, evidencia las condiciones
del aire del GAM midiendo los niveles de material particulado, monéxido de carbono y 6xido
de nitrégeno, se toman en cuenta estos contaminantes ya que el equipo utilizado solo tiene la
capacidad de medir estos componentes. Como resultado se obtuvo que estas particulas se
mantenian por debajo de los niveles estipulados por el ministerio de salud y las normativas que
rigen bajo estos casos, también se demuestra que a pesar del crecimiento de la flota vehicular y
la industria, estos pardmetros no sufrian cambios significativos y ademas de la implementacion
de otras normativas relacionadas con la calidad del aire.(48)

De tal manera se puede relacionar el porque en los afios siguientes, se denota lo observado en
el capitulo anterior y porque los diferentes referentes de la carga de la enfermedad analizados
tienen una tendencia al descenso, ya que producto de estos estudios se logra observar que el aire
a pesar de presentar una carga de contaminantes se mantienen por debajo de los niveles
establecidos por la OMS para los afios relacionados.

Para el afo 2014 se realiza unos de los andlisis mas recientes de la calidad del aire dentro del
GAM, para este ano los resultados variaron un poco con respecto a los mencionados con
anterioridad, segun este estudio los niveles de los diferentes contaminantes dentro de los cuales
se encuentran el monoxido de carbono, 6xido de nitrégeno, PMio y PM> s, la recoleccion de
datos demuestra que los niveles de estas particulas se encuentran por encima de las normas
establecidas por la OMS y la agencia de proteccion ambiental de los Estados Unidos, esto para

ambas exposiciones; tanto la exposicion aguda como la cronica. Estas directrices establecen que
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para las PM el valor de media anual no debe superar los 20 ug/m?, para las PM s los 10 ug/m?

y para el dioxido de nitrogeno los 40 pg/m?. Para lo cual las zonas analizadas proveian datos
mayores a los antes mencionados. (49)

Si bien en el capitulo de resultados se menciona y se analizan datos sobre los diferentes
componentes de la carga de la enfermedad, hay una relacion directa con la informacion antes
detallada, ya que a partir de la exposicion a estas particulas contaminantes y las que se
sobreponen como factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades no comunicables, esta
exposicion y los niveles en los que se encuentran en el aire van a provocar que tanto las personas
desarrollen las enfermedades relacionadas o sufran exacerbaciones o reagudizaciones de sus
padecimientos ya conocidos. Como consecuencia se puede observar que para ese mismo ano y
los afios posteriores segun los datos analizados en el GBD, se logra denotar un leve aumento en
las tasas de AVD, AVAD, AVP y mortalidad de los diferentes grupos observados dentro de los
datos que se analizan en el capitulo anterior.

Otro ejemplo de lo que podemos encontrar y relacionar a nivel mundial, es el caso de México
otro de los paises que se encuentra ubicado entre los primeros puestos a nivel mundial en el
tema de contaminacion del aire, segun un informe realizado sobre la calidad del aire en el afios
2016 en donde de igual manera recolectaban datos de las particulas mas contaminantes y
perjudiciales para el organismo en las diferentes ciudades que conforman la nacion, se reflejo
que segun sus propias normativas similares en rango a las de los Estados Unidos y ademas las
establecidas por la OMS; las mismas utilizadas para Costa Rica, todos se encuentran muy por
encima de los niveles adecuados y esto se ve reflejado de igual manera en los diferentes
componentes de la carga de la enfermedad analizados en el GBD ya que si se comparan con

los de nuestro pais de igual manera se logra ver la relacion de que los niveles de estas particulas
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son el reflejo directo del porque se catalogan como factor de riesgo para las enfermedades
mencionadas en esta investigacion. En el caso de Costa Rica los niveles de estas particulas se
encuentra por debajo de estdndares antes mencionados pero en el caso de México se encuentran
hasta 3 veces por encima y es ahi la diferencia que se puede observar en los AVAD, AVD, AVP
y mortalidad, que para este pais se encuentran por encima de los analizados para Costa Rica.
(41,50)

A pesar de los pocos estudios realizados en el pais que reflejen de manera directa la carga de
la enfermedad, estos informes sobre la calidad del aire y las mediciones realizadas de la
particulas que realmente se pueden catalogar como un factor de riesgo, reflejan de una manera
directa el comportamiento observado en linea temporal y porque en algunos momentos se
comporta con una tendencia a la baja de las tasas y porque en otros se vieron pequeiios cambios

que provocaron que esas tasas aumentaran levemente.
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CAPITULO VI: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES



6.1 CONCLUSIONES

Destacar que la mortalidad general por edad estandarizada asociada al factor de riesgo
por contaminacion de particulas grandes, para los 3 grupos estudiados viene en descenso
en los 30 afios analizados. Ademas, tanto por edad estandarizada como por grupos
etarios el sexo masculino siempre fue el obtuvo las mayores tasas asociadas y en el caso
del grupo de personas mayores a 70 afios fueron las que obtuvieron las tasas mas altas
de mortalidad por rango de edad independientemente del sexo.

En el caso de la mortalidad por grupos etarios destacar que las personas entre 15-49 afios
obtienen tasas relativamente bajas en comparacion con los grupos entre los 50-69 y los
mayores de 70 anos, esto puede estar asociado al hecho de que el factor de riesgo
promueve la mayoria de cambios a largo plazo o tiempo de exposicion como se
menciona en esta investigacion, por lo que las personas a corta edad en ciertos casos no
se ven tan afectadas como la exposicion que ya pudieron haber tenido las personas con
mayor edad.

Con respecto a los afios ajustados por discapacidad (AVAD), la tendencia de las mayores
tasas sigue siendo en los hombres, para todos los grupos de edad analizados, de nuevo
el grupo entre los 15 a 49 afios son los que presentan las menores tasas en comparacion
con los otros dos grupos etarios.

Destacar que a lo largo de los 30 afios analizados de igual manera las tasas de AVAD
independientemente del grupo de edad, se muestran de manera general en descenso, y
en el grupo de edad en los mayores de 70 afios en donde se pueden observar las tasas

mas elevadas y con una diferencia bastante marcada en comparacién con los grupos de

15a49yde 50 a 69 afios.
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En cuanto a las tasas de los afios de vida perdidos (AVP) se pudieron destacar ciertas
caracteristicas, en el grupo mayor de 70 afios se obtuvieron las mayores tasas, que en
comparacion con los otros dos grupos de edades son significativamente elevadas; a pesar
de estos en los 3 grupos etarios observados las tasas se encuentran en descenso.
Destacar de igual manera que en las tasas de AVP los hombres siguen siendo los que
obtienen las tasas mas elevadas independientemente de la edad, y segun el grupo de
edad, los posicionados entre los 15 a 49 afios presentan las tasas mas bajas.

En cuanto a los afios vividos con discapacidad (AVD) se pueden observar ciertas
caracteristicas completamente distintas en comparacion con los otros componentes de
la carga de enfermedad, en el grupo entre los 15 a 49 y de 50 a 69 afios se observo un
ascenso de las tasas a lo largo de los 30 afos, y las mujeres en principio son las que
obtienen la mayores tasas eso si muy poco distante del sexo masculino.

En el caso de los AVP para los otros dos grupos de edades 50 a 69 y mayores de 70 afios
los hombres vuelven a obtener las tasas mas altas; y ademads el grupo mayor a 70 afios
obtiene las tasas mdas elevadas por grupos de edad, eso si es el unico grupo con
comportamiento al descenso a lo largo de los 30 afios observados.

De manera general segun lo observado en los diferentes componentes de la carga de la
enfermedad destacar y poner como punto importante el hecho de los hombres obtienen
las tasas mas elevadas, lo que puede estar asociado a una mayor exposicion de los
agentes contaminantes en comparacion con las mujeres.

De igual forma seglin por grupo de edad que en su mayoria la poblacion mayor a 70
afios es la mas afectada, posiblemente asociado al hecho de que, a mayor cantidad de

tiempo o afios expuestos a los diferentes contaminantes, mayor es el riesgo de asociacion
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de desarrollo de enfermedades por los mismos, o que en dado caso desarrollen

enfermedades y tengan que sobrellevarlas a mas temprana edad.
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6.2 RECOMENDACIONES

Mejoras de las politicas ya establecidas en relacion con el sistema de salud y bienestar
ambiental que a pesar de como se menciona en el documento, a nivel nacional se rigen
y se miden los niveles de contaminantes en el aire, estos no son los mas aptos segun los
estatutos internacionales y las mediciones no se realizan en lapsos cortos de tiempo, para
a partir de este punto tener un parametro adecuado sobre la realidad del aire al que
estamos expuestos y poder generar cambios si es necesario.

Otro punto importante es la parte de investigacion en el pais, realmente es muy poco lo
que se puede encontrar sobre la realidad de la contaminacion del aire como factor de
riesgo para el desarrollo de ciertas enfermedades, datos sobre carga de enfermedad, por
lo que seria importante promover la parte investigativa en los profesionales de la salud
y que se pueden obtener datos reales y concisos sobre este tema.

La educacion en los profesionales de la salud, actualizacion por medio de charlas sobre
la importancia y relacion de la contaminacion del aire con el desarrollo de las diferentes
enfermedades que no solo son pulmonares como tal vez una mayoria lo creeria y hacer
ver el impacto de la asociacion entre el factor de riesgo desarrollado en esta
investigacion con otras enfermedades no transmisibles, como ya lo hicieron ver varios
estudios nivel internacional.

Educacion a la poblacion general, informar por medio charlas en escuelas, colegios, en
los mismos centros de atencion primaria, para asi brindar una mayor posibilidad de
conocimiento e informacion sobre la realidad de lo que ya se ha podido demostrar a
nivel internacional de la relacion de los agentes contaminantes del aire con el desarrollo

de ciertas patologias.

103



e Como parte del punto anterior también hacerles ver a las personas, el razonamiento sobre
las quemas indiscriminadas, el uso de combustibles fosiles como materia prima en las
cocinas y poder explicarles también la relacién que realmente es significativa entre estas

practicas y el desarrollo o empeoramiento de enfermedades a corto y largo plazo.
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