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SEGUNDA SECCION 

PODER EJECUTIVO 

SECRETARIA DE SALUD 

NORMA Oficial Mexicana NOM-004-SSA1-2013, Salud ambiental. Limitaciones y especificaciones sanitarias para 

el uso de los compuestos de plomo. 

Al margen un sello con el Escudo Nacional, que dice: Estados Unidos Mexicanos.- Secretaría de  
Salud. 

MIKEL ANDONI ARRIOLA PEÑALOSA, Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalización de 

Regulación y Fomento Sanitario, con fundamento en los artículos 39, de la Ley Orgánica de la Administración 

Pública Federal; 4, de la Ley Federal de Procedimiento Administrativo; 3o., fracciones XIII, XXII y XXIV, 13, 

apartado A, fracciones I y II, 17 bis, 117, 118, 133, 194, fracción III, 195, 197, párrafo primero, 201, 214 y 278, 

fracciones III y IV, de la Ley General de Salud; 38, fracción II, 40, fracciones I, ll, III y XI, 41, 43, 47, fracción IV 

y 52, de la Ley Federal sobre Metrología y Normalización; 28, del Reglamento de la Ley Federal sobre 

Metrología y Normalización; 2o., fracciones I, inciso a) y III, inciso s), 13, 1214, 1215, 1220, fracción VIII y 

1228, del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Control Sanitario de Actividades, 

Establecimientos, Productos y Servicios; 36, del Reglamento Interior de la Secretaría de Salud; 3, fracción I, 

literales i, l, n y II, 10, fracciones IV y VIII, del Reglamento de la Comisión Federal para la Protección contra 

Riesgos Sanitarios, y 

CONSIDERANDO 

Que en cumplimiento a lo previsto en el artículo 46, fracción I, de la Ley Federal sobre Metrología y 

Normalización, el 29 de mayo de 2013, el Comité Consultivo Nacional de Normalización de Regulación y 

Fomento Sanitario, aprobó el anteproyecto de la presente Norma; 

Que con fecha 13 de junio de 2013, en cumplimiento a lo previsto en el artículo 47, fracción I, de la 

Ley Federal sobre Metrología y Normalización, se publicó en el Diario Oficial de la Federación, el proyecto de 

la presente Norma, a efecto de que dentro de los sesenta días naturales posteriores a dicha publicación, los 

interesados presentaran sus comentarios al Comité Consultivo Nacional de Normalización de Regulación y 

Fomento Sanitario; 

Que con fecha previa, fueron publicadas en el Diario Oficial de la Federación, las respuestas a los 

comentarios recibidos por el mencionado Comité, en términos del artículo 47, fracción III, de la Ley Federal 

sobre Metrología y Normalización, y 

Que en atención a las anteriores consideraciones, contando con la aprobación del Comité Consultivo 

Nacional de Normalización de Regulación y Fomento Sanitario, he tenido a bien expedir y ordenar la 

publicación en el Diario Oficial de la Federación, de la siguiente: 

NORMA OFICIAL MEXICANA NOM-004-SSA1-2013, SALUD AMBIENTAL. LIMITACIONES Y 

ESPECIFICACIONES SANITARIAS PARA EL USO DE LOS COMPUESTOS DE PLOMO 

PREFACIO 

En la elaboración de esta Norma participaron los siguientes organismos e instituciones: 

SECRETARÍA DE SALUD. 

Comisión Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios. 

ASOCIACIÓN NACIONAL DE FABRICANTES DE PINTURAS Y TINTAS, A.C. 
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0. Introducción. 

El plomo es un elemento químico cuyo símbolo es Pb, su número atómico es 82, según la tabla periódica 

de los elementos actual. El plomo es un metal pesado de densidad relativa o gravedad específica 11,4 a 

16 °C, de color plateado con tono azulado, que se empaña para adquirir un color gris mate. Es flexible, 

inelástico y se funde con facilidad. Su fusión se produce a 327, 4 °C y hierve a 1725 °C. Las valencias 
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químicas normales son +2 y +4. Es relativamente resistente al ataque de ácido sulfúrico y ácido clorhídrico, 

aunque se disuelve con lentitud en ácido nítrico y ante la presencia de bases nitrogenadas. El plomo es 

anfótero, ya que forma sales de plomo de los ácidos, así como sales metálicas del ácido plúmbico. Tiene la 

capacidad de formar muchas sales, óxidos y compuestos organometálicos. Éste se halla en forma natural en 

pequeñas cantidades en la corteza terrestre. No tiene olor ni sabor especial. 

La exposición a plomo bajo la forma de diversos compuestos es usado en numerosos tipos de industrias y 

actividades. Las más importantes son la industria minera, fundidoras, refinerías, producción de materiales 

industriales, pigmentos para pinturas, alfarería, cables, productos químicos y antidetonantes. 

El plomo no cumple ninguna función esencial en el cuerpo humano, la exposición a los compuestos de 

plomo en cualquiera de sus formas constituye un riesgo para la salud ya sea que se ingiera en alimentos, 

agua, polvo o tierra contaminados con dicho elemento, o se respire, a través de polvos o vapores emitidos por 

industrias, fundidoras, refinerías, vehículos automotores, etcétera. 

El plomo puede afectar a casi todos los órganos y sistemas del organismo, causando varios efectos no 

deseados, como son: perturbación de la biosíntesis de hemoglobina y anemia; incremento de la presión 

sanguínea; daño a los riñones; aborto espontáneo; perturbación del sistema nervioso; daño al cerebro; 

distintos tipos de cáncer; disminución de la fertilidad. 

En los niños afecta principalmente el sistema nervioso central y periférico, los riñones y la sangre. A 

concentraciones altas se asocia con un bajo desempeño del rendimiento escolar, presencia de 

discapacidades a nivel intelectual, distracción, hiperactividad, desorganización y menor capacidad para seguir 

instrucciones, además de anemia. Los síntomas pueden agravarse y provocar estupor y crisis convulsivas 

(encefalopatía). El factor nutricional en la intoxicación por plomo es fundamental ya que la deficiencia de 

calcio, hierro y zinc en la dieta puede incrementar la absorción, retención y toxicidad del plomo y afectar el 

crecimiento. 

Estudios recientes, incluidos en el apartado de Bibliografía de esta Norma, demuestran que los efectos 

antes mencionados pueden ocurrir aun a niveles considerados "bajos". Se ha documentado que bajos niveles 

de plomo en sangre se asocian negativamente con la estatura en niños menores de siete años en diferentes 

estudios transversales y de cohortes. Asimismo, los efectos en el neurodesarrollo infantil inician, incluso, antes 

del nacimiento. Y los efectos de la exposición prenatal no se circunscriben únicamente al neurodesarrollo; se 

han documentado también, efectos sobre la presión arterial, tanto en niños como en adultos.  

Las mujeres embarazadas y el feto integran otro grupo de riesgo. El feto puede estar expuesto al plomo a 

través de la madre, entre los efectos nocivos se incluyen abortos, nacimientos prematuros, bajo peso al nacer. 

En adultos se afectan las articulaciones y músculos produciendo debilidad y dolor de dedos, manos y 

tobillos. Puede causar anemia, aumento de la presión arterial, dolor abdominal, estupor y crisis convulsivas 

dependiendo de los niveles de plomo y el tiempo de evolución de la intoxicación. Puede también afectar el 

sistema reproductivo masculino. 

1. Objetivo y campo de aplicación. 

1.1 La presente Norma, tiene por objeto establecer las limitaciones y las especificaciones sanitarias a que 

deberá sujetarse el uso de los productos que contengan plomo, ya sea como compuesto sin transformación 

química y/o en el proceso, sean nacionales y/o de importación a fin de prevenir efectos nocivos para la salud. 

1.2 Esta Norma es de observancia obligatoria en todo el territorio nacional para las personas físicas y 

morales que fabriquen productos que contengan compuestos de plomo o que sean importados, a fin de 

prevenir efectos nocivos para la salud. 

1.3 Quedan excluidos del cumplimiento de esta Norma, los alimentos de cualquier tipo, insumos para la 

salud, nutrientes vegetales, aditivos y productos cosméticos, cuya composición de plomo es controlada en las 

Normas Oficiales Mexicanas correspondientes. 

2. Referencias. 

2.1 Norma Oficial Mexicana NOM-002-SSA1-1993. Salud ambiental. Bienes y servicios. Envases metálicos 

para alimentos y bebidas. Especificaciones de la costura. Requisitos sanitarios. 

2.2 Modificación de la NOM-003-SSA1-1993, Salud ambiental. Requisitos sanitarios que debe satisfacer el 

etiquetado de pinturas, tintas, barnices, lacas y esmaltes, para quedar como: NOM-003-SSA1-2006, Salud 

ambiental. Requisitos sanitarios que debe satisfacer el etiquetado de pinturas, tintas, barnices, lacas y 

esmaltes. 

2.3 Norma Oficial Mexicana NOM-005-SSA1-1993, Salud ambiental. Pigmentos de cromato de plomo y de 

cromomolibdato de plomo. Extracción y determinación de plomo soluble. Métodos de prueba. 

2.4 Norma Oficial Mexicana NOM-006-SSA1-1993, Salud ambiental. Pinturas y barnices. Preparación de 

extracciones ácidas de las capas de pintura seca para la determinación de plomo soluble. Métodos de prueba. 

2.5 Norma Oficial Mexicana NOM-008-SSA1-1993, Salud ambiental. Pinturas y barnices. Preparación de 

extracciones ácidas de pinturas líquidas o en polvo para la determinación de plomo soluble y otros métodos. 
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2.6 Norma Oficial Mexicana NOM-199-SSA1-2000, Salud ambiental. Niveles de plomo en sangre y 

acciones como criterios para proteger la salud de la población expuesta no ocupacionalmente. 

2.7 Norma Oficial Mexicana NOM-231-SSA1-2002, Artículos de alfarería vidriada, cerámica vidriada 

y porcelana. Límites de plomo y cadmio solubles. Método de ensayo. 

2.8 Norma Oficial Mexicana NOM-252-SSA1-2011, Salud ambiental. Juguetes y artículos escolares. 

Límites de biodisponibilidad de metales pesados. Especificaciones químicas y métodos de prueba. 

3. Definiciones. 

3.1 Compuesto de plomo: a toda sustancia que contenga al elemento plomo en su estructura molecular. 

3.2 Contacto con las personas: a la factibilidad de que el plomo, que forma parte de los compuestos 

contenidos en los productos, sea absorbido por las personas por vía digestiva, respiratoria o dérmica. 

3.3 Elaboración: al proceso mediante el cual los compuestos y materias primas son incorporados a los 

productos indicados en esta Norma. 

3.4 Materia prima: a cualquier ingrediente utilizado en la elaboración de un producto, incluyendo aquellos 

que no se encuentren en el producto final. 

3.5 Plomo como contaminante: a la presencia de compuestos de plomo en la materia prima o producto 

intermedio o final, el cual no fue añadido de forma intencional a éstos. 

3.6 Proceso: a la utilización de los compuestos de plomo en cualquiera de las actividades relativas a la 

obtención, elaboración, fabricación, preparación, conservación, mezclado, acondicionamiento, envasado, 

manipulación, transporte, distribución, almacenamiento y expendio o suministro al público de los productos 

que los contengan. 

3.7 Producto: a las pinturas, esmaltes, recubrimientos y tintas; alfarería vidriada, cerámica vidriada y 

porcelana, que sirvan para contener y procesar alimentos y/o bebidas, juguetes, lápices, plumas, colores para 

dibujar, plastilinas y demás artículos escolares; productos cosméticos; muebles, pinturas, emulsiones y 

esmaltes para exteriores e interiores de inmuebles habitacionales, oficinas, escuelas, hospitales y guarderías; 

plaguicidas y el uso en plomería que lleva agua potable, excepto soldadura. 

3.8 Recubrimientos para Mantenimiento Industrial: a los productos que contienen materiales orgánicos 

e inorgánicos que forman una película protectora, sin importar el tipo de curado y que pueden ser base agua, 

base solvente o polvo. Estos productos son específicamente utilizados para la protección y mantenimiento de 

diversos sustratos, que por su uso o aplicación estén expuestos a alguna de las condiciones especiales que a 

continuación se describen: 

3.8.1 Abrasión, desgaste o tallado severo y frecuente, con solventes industriales, limpiadores o productos 

y materiales abrasivos; 

3.8.2 Exposición aguda o crónica a agentes corrosivos, cáusticos, ácidos, sustancias, vapores, mezclas o 

soluciones químicas; 

3.8.3 Exposición habitual a temperaturas menores a 5°C y superiores a 120°C; 

3.8.4 Exposición a la intemperie o ambientes subterráneos de estructuras metálicas y componentes 

estructurales, y 

3.8.5 Inmersión en agua dulce, agua potable, aguas negras o residuales, agua de mar y cualquier otra 

calidad de agua; soluciones acuosas o no acuosas de sustancias químicas o exposición habitual a humedad 

por condensación en interiores o exteriores. 

3.9 Uso: al manejo del plomo, sus compuestos o productos, que los contengan en cualquier etapa del 

proceso. 

4. Especificaciones sanitarias. 

4.1 Se deberá evitar el uso de compuestos de plomo como ingrediente o materia prima 

en la fabricación de: 

4.1.1 Plaguicidas; 

4.1.2 Plomería que lleva agua potable, excepto soldadura; 

4.1.3 Pinturas, esmaltes, recubrimientos y tintas; 

4.1.4 Alfarería vidriada, cerámica vidriada y porcelana, que sirvan para contener y procesar alimentos y/o 

bebidas, juguetes, lápices, plumas, colores para dibujar, plastilinas y demás artículos escolares; 

4.1.5 Productos cosméticos, excepto aquellos cuya composición de plomo esté controlada en las Normas 

Oficiales Mexicanas correspondientes, y 

4.1.6 Muebles, pinturas, emulsiones y esmaltes para exteriores e interiores de inmuebles habitacionales, 

oficinas, escuelas, hospitales y guarderías. 

4.2 Los límites máximos permisibles de plomo como contaminante en los productos, se verificarán 

conforme a las Normas Oficiales Mexicanas citadas en los puntos 2.2, 2.7 y 2.8, del apartado de Referencias, 

de esta Norma y demás disposiciones jurídicas aplicables. 
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4.3 Los compuestos de plomo se podrán utilizar en los siguientes casos: 

4.3.1 Recubrimientos para el mantenimiento de equipos e instalaciones industriales; 

4.3.2 Recubrimientos para el acabado o repintado automotriz, incluyendo primarios, acabados y bases de 

color y de equipo industrial o agrícola, incluyendo aparatos y equipo para jardinería; 

4.3.3 Recubrimientos para el mantenimiento de equipo e instalaciones comerciales e industriales, 

incluyendo pintura para señalamiento horizontal y de seguridad; 

4.3.4 Recubrimientos para artes gráficas, por ejemplo, productos comercializados para uso exclusivo en 

anuncios espectaculares, señalamiento vial y usos similares, así como el señalamiento identificador 

en instalaciones industriales, y 

4.3.5 En el caso de aparatos eléctricos y electrónicos: en los recubrimientos para cables de instalaciones y 

aparatos; en el vidrio de los tubos de rayos catódicos, componentes electrónicos y tubos fluorescentes; en 

aleaciones; en soldaduras del tipo de alta fusión; en soldaduras para servidores, sistemas de almacenamiento 

y matrices de almacenamiento; en soldaduras para equipos de infraestructura de redes para conmutación, 

señalización, transmisión, así como gestión de redes en el ámbito de las telecomunicaciones y en 

componentes electrónicos de cerámica. 

4.4 Cuando un mismo producto con compuestos de plomo destinado al uso y consumo humano, por sus 

propiedades, pueda ser usado indistintamente, como ingrediente o materia prima en la fabricación de los 

productos a que se refiere el punto 4.1 y en los productos a que se refiere el punto 4.3, cada uno de sus usos 

debe sujetarse a las especificaciones que le correspondan conforme a los puntos citados de esta Norma. 

4.5 Los fabricantes, comercializadores o importadores de recubrimientos de los productos indicados en 

esta Norma, deberán contar con registros que demuestren que sus productos no contienen ingredientes a 

base de compuestos de plomo. 

5. Concordancia con normas internacionales y mexicanas. 

Esta Norma no es equivalente a ninguna norma internacional ni mexicana. 

6. Bibliografía. 
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7. Observancia de la Norma. 

7.1 La vigilancia del cumplimiento de la presente Norma, corresponde a la Secretaría de Salud, a través de 

la Comisión Federal de Protección contra Riesgos Sanitarios y a los gobiernos de las entidades federativas, 

en el ámbito de sus respectivas competencias. 

7.2 Para los casos que requieran de un procedimiento especial de muestreo, se utilizará como referencia 

la Norma Mexicana NMX-Z-12, Muestreo para la inspección por atributos -Parte 1: información general y 

aplicaciones o su equivalente. 

8. Evaluación de la conformidad. 

La Evaluación de la conformidad podrá ser solicitada a instancia de parte, por el responsable sanitario, el 

representante legal o la persona que tenga las facultades para ello, ante la autoridad competente o las 

personas acreditadas o autorizadas para tales efectos. 

9. Vigencia. 

La presente Norma entrará en vigor a los 365 días posteriores al de su publicación en el Diario Oficial de la 

Federación. 

TRANSITORIOS 

PRIMERO.- Las personas físicas y morales que tengan en punto de venta productos que contengan 

compuestos de plomo, contarán con 5 años, contados a partir de la entrada en vigor de la presente Norma, 

para agotar la existencia de aquellos que no cumplan con las disposiciones de ésta. 

SEGUNDO.- La entrada en vigor de la presente Norma deja sin efectos la Modificación a la Norma Oficial 

Mexicana NOM-004-SSA1-1993, Salud ambiental. Limitaciones y requisitos sanitarios para el uso y 

comercialización monóxido de plomo (litargirio), óxido rojo de plomo (minio) y del carbonato básico de plomo 

(albayalde), publicada en el Diario Oficial de la Federación el 12 de agosto de 2004. 

Sufragio Efectivo. No Reelección. 

México, D.F., a 14 de enero de 2014.- El Comisionado Federal para la Protección contra Riesgos 

Sanitarios y Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalización de Regulación y Fomento Sanitario, 

Mikel Andoni Arriola Peñalosa.- Rúbrica. 
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PROYECTO de Norma Oficial Mexicana PROY-NOM-020-SSA1-2014, Salud ambiental. Valor límite permisible 

para la concentración de ozono (O3) en el aire ambiente y criterios para su evaluación. 

Al margen un sello con el Escudo Nacional, que dice: Estados Unidos Mexicanos.- Secretaría de  
Salud. 

MIKEL ANDONI ARRIOLA PEÑALOSA, Comisionado Federal para la Protección contra Riesgos 

Sanitarios y Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalización de Regulación y Fomento Sanitario, 

con fundamento en los artículos 39, de la Ley Orgánica de la Administración Pública Federal; 4, de la Ley 

Federal de Procedimiento Administrativo; 3o., fracción XIII, 13, Apartado A, fracciones I y IX, 116, 117, 118, 

fracción I y 119, fracción I, de la Ley General de Salud; 40, fracciones III, VII y XI, 41, 43 y 47, fracción I, de la 

Ley Federal sobre Metrología y Normalización; 33, del Reglamento de la Ley Federal sobre Metrología y 

Normalización, y 3, fracción I, inciso, n y 10, fracciones IV y VIII, del Reglamento de la Comisión Federal para 

la Protección contra Riesgos Sanitarios, he tenido a bien ordenar la publicación en el Diario Oficial de la 

Federación del 

PROYECTO DE NORMA OFICIAL MEXICANA PROY-NOM-020-SSA1-2014, SALUD AMBIENTAL. 

VALOR LÍMITE PERMISIBLE PARA LA CONCENTRACIÓN DE OZONO (O3) 

EN EL AIRE AMBIENTE Y CRITERIOS PARA SU EVALUACIÓN 

El presente proyecto se publica a efecto de que los interesados, dentro de los siguientes 60 días naturales, 

al de la fecha de su publicación presenten sus comentarios por escrito, en idioma español y con el sustento 

técnico suficiente ante el Comité Consultivo Nacional de Normalización de Regulación y Fomento Sanitario, 

sito en Oklahoma número 14, planta baja, colonia Nápoles, código postal 03810, México, D.F., 

teléfono 50-80-52-00, extensión 1333, fax 55-11-14-99, correo electrónico rfs@cofepris.gob.mx. 

Durante el plazo mencionado, los documentos que sirvieron de base para la elaboración del proyecto y la 

Manifestación de Impacto Regulatorio (MIR) quedan a disposición del público para su consulta, en el domicilio 

del Comité. 

PREFACIO 

En la elaboración de la presente Norma participaron las siguientes dependencias, instituciones y 

organismos: 

SECRETARÍA DE SALUD. 

Comisión Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios. 

Dirección General de Epidemiología. 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ. 

INSTITUTO NACIONAL DE SALUD PÚBLICA. 

INSTITUTO NACIONAL DE ENFERMEDADES RESPIRATORIAS ISMAEL COSÍO VILLEGAS. 

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGÍA. 

INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRÍA. 

SECRETARÍA DE MEDIO AMBIENTE Y RECURSOS NATURALES. 

Dirección General de Gestión de la Calidad del Aire y Registro de Emisiones y Transferencia de 

Contaminantes. 

Instituto Nacional de Ecología y Cambio Climático. 

GOBIERNO DEL DISTRITO FEDERAL. 

Secretaría del Medio Ambiente. 

Secretaría de Salud. 

GOBIERNO DEL ESTADO DE MÉXICO. 

Secretaría del Medio Ambiente. 

Secretaría de Salud. 

GOBIERNO DEL ESTADO DE GUANAJUATO. 

Instituto de Ecología del Estado. 

INSTITUTO MEXICANO DEL PETRÓLEO. 
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INSTITUTO POLITÉCNICO NACIONAL. 

Centro de Investigación y de Estudios Avanzados. 

SECRETARÍA DE ENERGÍA. 

PETRÓLEOS MEXICANOS. 

RED POR LOS DERECHOS DE LA INFANCIA EN MÉXICO. 
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0. Introducción. 

En la actualidad, los problemas relacionados con la contaminación atmosférica y el deterioro de la calidad 
del aire se han convertido en una prioridad de las grandes ciudades, los cuales se han incrementado como 
consecuencia del creciente desarrollo industrial y el incremento del flujo vehicular, principalmente. La 
contaminación atmosférica se ha venido incrementando tanto a nivel mundial como en países de América 
Latina. En México, la calidad del aire se ha visto afectada por la presencia de múltiples contaminantes 
(partículas, dióxido de nitrógeno, ozono, etcétera), lo que representa un serio problema de salud pública y 
deteriora la calidad de vida de sus habitantes. Cada vez son más las personas expuestas a concentraciones 
ambientales de contaminantes atmosféricos que representan un riesgo alto de sufrir daños irreversibles en su 
salud, lo que transgrede el derecho humano a disfrutar de un ambiente limpio y sano, y a vivir con una mejor 
calidad de vida. 

La contaminación atmosférica se presenta por un desequilibrio en las concentraciones de los 
componentes del aire y se favorece por la presencia cada vez mayor de los contaminantes primarios y 
secundarios. El ozono es un contaminante secundario que se forma por una reacción fotoquímica entre 
emisiones primarias de óxidos de nitrógeno (NOx), compuestos orgánicos volátiles (COVs) o hidrocarburos 
(HCs) en presencia de la radiación solar, aunado a las condiciones geográficas, climatológicas y 
meteorológicas del medio ambiente. El tiempo de vida del ozono en la atmósfera depende de la presencia 
y abundancia de sus precursores y de las condiciones antes mencionadas, registrándose las concentraciones 
más elevadas durante las horas del día en que se registra la mayor temperatura. De acuerdo al Inventario 
Nacional de Emisiones de México 2008, la emisión total de precursores de ozono fue de 4, 792, 620 toneladas 
de NOx y 17, 007, 528 toneladas de COVs, de acuerdo a la siguiente distribución: 24.08% por fuentes 
móviles, 3.73% por fuentes fijas, 16.36% por fuentes de área y 55.82% por fuentes naturales. 

La exposición a los contaminantes atmosféricos como el ozono, se asocian con diferentes daños a la salud 

humana y la magnitud de los efectos depende de las concentraciones que se encuentran en el aire, de la 

dosis que se inhala, del tiempo y la frecuencia de exposición, así como de las características de la población 

expuesta. Por tal motivo y con el objetivo de prevenir los posibles efectos negativos de la exposición a dichos 

contaminantes en la salud humana, el Estado mexicano reconoce en el Artículo 4 constitucional, el derecho de 

toda persona a la protección de su salud, así como el derecho a un medio ambiente sano para su desarrollo y 

bienestar. En este sentido, los artículos 116 y 118, de la Ley General de Salud, señalan que las autoridades 

sanitarias establecerán las normas, tomarán las medidas y realizarán las actividades tendientes a la 

protección de la salud humana ante los riesgos y daños dependientes de las condiciones del ambiente, para 

tal efecto, corresponde a esta Dependencia del Ejecutivo Federal, determinar los valores de concentración 

máxima permisible para el ser humano de contaminantes en el ambiente. 

Las normas de salud ambiental en materia de contaminación atmosférica son un instrumento regulatorio 

que pretende contribuir a que se cumplan los objetivos de mejoramiento de la calidad del aire en el territorio 

nacional, a fin de garantizar la protección de la salud de la población. Las políticas públicas para mejorar la 

calidad del aire implementadas en los últimos 20 años en el Valle de México, han permitido reducir los niveles 

de algunos de los contaminantes criterio, dentro de ellos se encuentra el ozono, reduciendo sus 

concentraciones promedio de manera continua desde 1992, representando una disminución neta del 33% en 

el año 2010. 
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Asimismo, de acuerdo al Cuarto Almanaque de Datos y Tendencias de la Calidad del Aire en 20 Ciudades 

Mexicanas (2000-2009), la información disponible generada por 16 sistemas de monitoreo atmosférico para el 

contaminante ozono indica que las dos ciudades más contaminadas en 2009 fueron la Zona Metropolitana del 

Valle de México y la de Guadalajara, y las menos contaminadas Silao y San Luis Potosí. La Zona 

Metropolitana del Valle de México a pesar de ser la más contaminada mostró una clara tendencia decreciente 

en las concentraciones de ozono. Por el contrario, en algunas ciudades la situación con respecto del ozono 

empeoró, ya que no sólo rebasaron los límites de 1 hora y 8 horas, sino que además mostraron una tendencia 

creciente en las concentraciones del contaminante, tal es el caso de la Zona Metropolitana de Guadalajara y 

León. Por tal motivo y bajo estos escenarios, es necesario continuar con las investigaciones que proporcionen 

evidencia reciente que permita a los tomadores de decisiones plantear y desarrollar políticas públicas que 

fortalezcan la gestión de la calidad del aire ambiente y favorezcan la modificación y actualización de los 

niveles normados de este contaminante. 

Diversos estudios experimentales, así como estudios epidemiológicos en humanos, incluidos en el 

apartado de Bibliografía de esta Norma, claramente han señalado que la exposición a ozono está asociada 

con una amplia gama de efectos adversos, tanto agudos como crónicos. Siendo el ozono un gas 

potencialmente irritante y altamente oxidante, el daño que se produce derivado de la exposición impacta 

principalmente en las mucosas, a través de procesos de oxidación, como consecuencia del incremento de 

radicales libres y la peroxidación lipídica. Sin embargo, los productos reactivos que se generan son capaces 

de propiciar reacciones en cadena amplificando el daño biomolecular y, por ende, la afectación de otros 

órganos o sistemas. Si bien, la mayoría de los reportes apuntan a que el sistema respiratorio y cardiovascular 

son los mayormente afectados, los efectos negativos sobre la salud, atribuibles a la exposición a este tipo de 

contaminante, van desde la afectación en la calidad de vida de personas con enfermedades preexistentes y el 

incremento en las tasas de morbilidad (síntomas respiratorios y enfermedades respiratorias, el incremento de 

inflamación de vías aéreas, disminución en la función pulmonar, una respuesta inmunológica alterada, 

exacerbación de cuadros asmáticos), hasta el incremento en las tasas de mortalidad por algunas 

enfermedades. 

En la última década, el avance de la ciencia ha permitido identificar efectos a la salud en la población 

expuesta a concentraciones que actualmente son consideradas como seguras y las cuales se encuentran muy 

por debajo de los niveles establecidos por las normativas internacional y nacional. Asimismo, es importante 

considerar que la exposición ambiental a ozono no se presenta de manera aislada, sino que interactúa con 

otros contaminantes en el aire ambiente, por lo que al aumentar la permeabilidad de la membrana del epitelio 

respiratorio, se favorece la penetración de otros contaminantes como partículas y compuestos aromáticos 

policíclicos, entre otros. 

Las investigaciones epidemiológicas para evaluar la asociación entre la exposición a contaminantes 

atmosféricos y sus efectos en la salud, incluyen ausentismo escolar, repercusiones en la calidad de vida de 

poblaciones susceptibles, así como sintomatología respiratoria. Sin embargo, actualmente el umbral  

de efectos estudiados abarca desde efectos subclínicos a nivel molecular hasta el incremento en el número de 

muertes derivadas de la exposición. Se ha reportado que cerca del 50% de la población escolar en zonas 

donde las concentraciones a ozono son elevadas (0.130-0.220 partes por millón [ppm]), llegan a faltar al 

menos 1 vez cada 3 meses, debido a alguna afección respiratoria y cerca del 11.7% falta en dos o más 

ocasiones. Por otro lado, concentraciones cercanas a 0.050 ppm han favorecido un incremento del 43% al 

133% en las visitas a consultas de urgencias por exacerbaciones de asma en población infantil de 1 a 4 años. 

Asimismo, en concentraciones de 0.040 a 0.050 ppm, se reportó un aumento del 19.1% al 35% en 

hospitalizaciones por enfermedades respiratorias agudas en menores de 2 años. Un estudio realizado en la 

Ciudad de México en menores de 15 años, estimó que por cada incremento de 0.050 ppm en la concentración 

diaria de ozono, ocasionaría que al día siguiente de la exposición, la demanda de consultas de urgencias por 

infecciones respiratorias altas, durante el periodo invernal se incrementen en un 9.9%. 

En un estudio realizado en Ciudad Juárez se reportó un aumento de 2.96% en consultas por infecciones 

respiratorias altas en menores de 15 años, un día después de haberse presentado un incremento 

de 0.020 ppm en la concentración de ozono. Otro estudio realizado en la misma Ciudad reportó que un 

incremento en la concentración horaria máxima de ozono de 0.020 ppm se asoció con un aumento de 8.3% 

en el número de consultas por afecciones de vías respiratorias superiores después de 3 días, en población 

infantil menor o igual a 5 años, a su vez se encontró asociación 4 días después de la exposición a 

concentraciones máximas de promedios móviles de 8 horas y el aumento de 12.7% en las consultas por 

infecciones de las vías respiratorias. A pesar de que los niveles establecidos en la norma vigente, se 

rebasaron únicamente en 14 días durante 5 años, se concluye que aún a niveles de ozono por debajo de la 

norma, existió afectación en la salud respiratoria de la infancia. 
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En la Ciudad de México se reportó un aumento en síntomas respiratorios como sibilancia y tos (9% y 10%, 

respectivamente), así como mayor uso de broncodilatadores (9%) en niñas y niños asmáticos, por cada 

incremento de 0.048 ppm de ozono en la concentración máxima de 1 hora para un día anterior de exposición. 

De igual forma se observó un aumento de 0.5% en la frecuencia de síntomas oculares como: irritación de los 

ojos, picor, ardor, ojos llorosos, ojos rojos e infección ocular, por cada incremento de 0.010 ppm de ozono. 

Otro estudio en la Ciudad de México reporta que por cada incremento en el rango intercuartil de 0.020 ppm en 

el promedio móvil de 8 horas de ozono, hay un incremento significativo en la inflamación de vías aéreas, tanto 

en niños asmáticos como en quienes no tienen el antecedente de la enfermedad. Por otra parte, se han 

reportado incrementos del 9% en el número de casos de enfermedades respiratorias bajas en población en 

edad preescolar con asma moderado, por cada incremento de 0.050 ppm en la concentración máxima de 1 

hora de ozono, así como un aumento del 11% en la frecuencia de síntomas respiratorios como tos bajo a esos 

mismos niveles de exposición. 

En estudios sobre función pulmonar en niñas y niños asmáticos y no asmáticos, incluidos en el apartado 

de Bibliografía de esta Norma, se reportan disminuciones significativas después de semanas de seguimiento, 

observándose que por cada incremento de 0.010 ppm en la concentración de ozono un día antes de las 

pruebas espirométricas, niñas y niños con asma moderado y severo tuvieron una disminución en el flujo 

espiratorio forzado de -13.32 mililitros, el volumen espiratorio forzado en un segundo fue de -4.59 mililitros, 

mientras que el flujo espiratorio pico registró valores de -15.01 mililitros. En un estudio de seguimiento 

realizado en la Ciudad de México se concluyó que el incremento en la exposición promedio anual de ozono de 

0.0113 ppm se asoció con un déficit anual de 12 mililitros en niñas y 4 mililitros en niños en el volumen 

espiratorio forzado en un segundo. Aunado a los efectos sobre la función pulmonar, se han reportado 

incrementos en biomarcadores de inflamación en vías respiratorias por la exposición a ozono, como es el 

caso del malonaldehído, para el cual se observó un aumento de 1.16 nanomoles cuando la concentración del 

promedio móvil de 8 horas se incrementaba en 0.0159 ppm. En la evaluación de potencial de hidrógeno (pH) 

del aire exhalado condensado de niñas y niños asmáticos, se observó una alta concentración de especies 

reactivas del oxígeno y especies reactivas de nitrógeno, reflejando cambios en el tracto respiratorio inferior 

durante la inflamación y afectando los niveles de pH, que en el caso de niñas y niños asmáticos disminuyó en 

–0.07 unidades por cada incremento de 0.022 ppm del promedio móvil de 8 horas. Esta acidificación puede 

contribuir a la exacerbación de la fisiopatología del asma. 

Asimismo, la Organización Mundial de la Salud reconoce que aun por debajo de una concentración 

promedio de 8 horas de 0.050 ppm, pueden producirse algunos efectos en la salud de la población expuesta. 

Señalando también que la exposición a este nivel de ozono se asocia con efectos fisiológicos e inflamatorios 

en los pulmones de adultos jóvenes sanos que hacen ejercicio expuestos durante periodos de 6,6 horas, con 

efectos en la salud de la población infantil y un aumento de 3-5% de la mortalidad diaria. 

Recientemente, se ha investigado la relación entre los factores genéticos y los efectos del ozono en 

personas con diferentes características genéticas, observándose que individuos con deficiencias en la 

expresión de genes relacionados con la respuesta al estrés oxidativo inducido por el ozono pueden ser más 

susceptibles a efectos nocivos sobre las vías respiratorias. Como es el caso observado en individuos con 

deleción homocigota del gen GSTM1 para los cuales se ha asociado la disminución de 2.9% en el flujo 

espiratorio forzado por incremento de 0.050 ppm de ozono. Se ha sugerido que la suplementación con 

vitaminas y modificaciones en la dieta, podría ofrecer cierta protección contra la respuesta inflamatoria nasal 

aguda inducida por ozono y cambios en la función pulmonar. 

En relación a las enfermedades cardiovasculares, se ha encontrado que el ozono es capaz de modular la 

regulación del tono vascular y aumentar el estrés oxidativo a nivel mitocondrial dañando su ácido 

desoxirribonucleico, también disminuye el óxido nítrico sintasa endotelial y, en consecuencia, la 

biodisponibilidad del óxido nítrico, alterando la vasodilatación. Aunado a esto, el ozono puede reducir el 

componente de alta frecuencia de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, siendo las personas de edad 

avanzada y con problemas de hipertensión particularmente susceptibles, observándose cambios de 2% por 

incremento de 0.010 ppm de la concentración horaria máxima. Es posible que esto ocurra mediante la 

estimulación de receptores de irritación, favoreciendo el estado inflamatorio crónico y la oxidación inducida por 

el ozono, conduciendo a cambios en la variabilidad de la frecuencia cardíaca o potenciar el efecto de 

partículas inhaladas. 

En estudios poblacionales sobre mortalidad total y por causas específicas se han encontrado asociaciones 

significativas por la exposición a ozono. Se han observado mayores efectos en personas de 65 años y más, 

así como en menores de 15 años con enfermedades preexistentes de tipo cardiovascular y respiratorio, 

reportándose incrementos en el total de las muertes por causas no externas de 0.65% a 2.4% y de 1.39% a 

3.9% en personas mayores de 65 años por cada 0.010 ppm y 0.100 ppm en la concentración horaria máxima 

de ozono respectivamente. Otros resultados mostraron un incremento de 5.6% por incremento de 0.040 ppm 

en la concentración máxima de 1 hora de ozono 2 días antes también en personas de más de 65 años. En 
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relación a mortalidad en menores de 1 año, se presentaron incrementos de 2.78% por cada aumento 

de 0.010 ppm en la concentración de ozono 3 días antes. El Instituto Nacional de Ecología señaló que la 

contaminación del aire se ha relacionado con la muerte de 38 mil personas ocurridas entre 2001 y 2005, por 

padecimientos como el cáncer de pulmón, enfermedades cardiopulmonares e infecciones respiratorias. 

Indicando igualmente que de acuerdo a datos del Instituto Nacional de Estadística e Informática, la 

contaminación atmosférica representó en 2009 costos ambientales de 520 mil 300 millones de pesos, lo que 

equivale al 4.4% del producto interno bruto. 

En el Estudio de Salud y Contaminación del Aire en Latinoamérica que incluyó a 9 ciudades de 3 países 

del continente americano, incluyendo la Ciudad de México, se reportó un aumento significativo en la 

mortalidad general asociado a las concentraciones crecientes de ozono. Además, la exposición crónica 

produce un retardo en el crecimiento pulmonar, evidencia de hiperinsuflación en niñas y niños sanos, al igual 

que una disminución en los volúmenes de función pulmonar y aumento en el uso de broncodilatadores. 

En la Ciudad de México, el estudio de Evaluación de Impacto en Salud, mostró ante un escenario de 

ajuste de la normativa vigente de ozono a 0.050 ppm, que la mortalidad anual se disminuiría en 

aproximadamente 400 muertes [389 95% Intervalo de Confianza (219 – 559)]. Asimismo, se encontró que en 

la población mayor a 65 años la mortalidad se incrementó en un 1.39% [95% Intervalo de Confianza 

(0.51% – 2.28%] por cada incremento de 0.010 ppm en el promedio de 24 horas de ozono. 

En la actualidad se ha generado información referente a la capacidad de los contaminantes atmosféricos 

en la metilación del ácido desoxirribonucleico, que trae como consecuencia la expresión alterada de diversos 

genes, entre los cuales se encuentran los que regulan las células del sistema inmune, esto podría verse 

reflejado en incrementos en la incidencia de asma. De manera adicional a los efectos sobre el sistema 

respiratorio, se ha observado que los sujetos que presentan otras enfermedades como diabetes, obesidad, 

enfermedad cardiovascular, cerebrovascular o artritis, en las que los mediadores de inflamación y el estrés 

oxidativo son el común denominador, se ven agudizadas. 

1. Objetivo y campo de aplicación. 

1.1 Esta Norma tiene por objeto establecer los valores límite permisibles de concentración de ozono en el 

aire ambiente para la protección de la salud humana; así como los criterios para su evaluación. 

1.2 Esta Norma es de observancia obligatoria en todo el territorio nacional y servirá como referencia, para 

las autoridades federales y locales que tengan a su cargo la vigilancia y evaluación de la calidad del aire, con 

fines de protección de la salud de la población. 

2. Referencias. 

2.1 Norma Oficial Mexicana NOM-036-SEMARNAT-1993, que establece los métodos de medición para 

determinar la concentración de ozono en el aire ambiente y los procedimientos para la calibración de los 

equipos de medición. 

2.2 Norma Oficial Mexicana NOM-156-SEMARNAT-2012, Establecimiento y operación de sistemas de 

monitoreo de la calidad del aire. 

3. Definiciones. 

Para efectos de esta Norma se entiende por: 

3.1 Aire ambiente: a la mezcla de elementos y compuestos gaseosos, líquidos y sólidos, orgánicos e 

inorgánicos, presentes en la atmósfera. 

3.2 Año calendario: al periodo comprendido entre el 1 de enero y el 31 de diciembre de un mismo año. 

3.3 Concentración diaria: al valor máximo de las concentraciones horarias o de las concentraciones de 

los promedios móviles de 8 horas de cada día. 

3.4 Concentración horaria, dato horario o promedio horario: al promedio o media aritmética de las 

concentraciones registradas en el intervalo de tiempo de 60 minutos delimitado por los minutos 0 y 59 de la 

hora. Para efectos del manejo de datos se considerará válido, cuando se calcule con al menos el 75% de las 

concentraciones registradas en la hora. 

3.5 Concentración promedio móvil de 8 horas: al promedio de 8 horas continuas, que representa el 

promedio de la hora de interés y las 7 horas previas, ya sea que correspondan al mismo día o al día anterior 

(como en el caso de las horas 1 a 7 de la mañana, que requieren hasta de la hora 18 del día anterior). 

3.6 Microgramo por metro cúbico (g/m3): a la expresión de concentración en masa del contaminante 

(en microgramos) en un volumen de aire (metro cúbico) a 25ºC de temperatura y con una atmósfera de 

presión. 



Viernes 2 de mayo de 2014 DIARIO OFICIAL (Segunda Sección)     11 

3.7 Ozono (O3): a la molécula compuesta por tres átomos de oxígeno. 

3.8 Partes por millón (ppm): a la expresión de la concentración en unidades de volumen del gas 

contaminante relacionado con el volumen de aire ambiente. Para el ozono su equivalente en unidades de 

peso por volumen es igual a 1,960 g/m3, a 25ºC de temperatura y con una atmósfera de presión. 

3.9 Sitio de monitoreo: al lugar determinado para medir continuamente las concentraciones ambientales 

de O3 con el objetivo de determinar la exposición de la población a este contaminante. 

3.10 Valor límite: al nivel fijado con base en conocimientos científicos con el fin de evitar, prevenir o 

reducir los efectos nocivos para la salud humana, en un periodo determinado y que no debe excederse. 

4. Símbolos. Cuando en esta Norma se haga referencia a los siguientes símbolos y abreviaturas, se 

entiende por: 

4.1 ºC Grados celsius. 

4.2 % Por ciento. 

5. Especificaciones. 

5.1 Se establecen dos valores límite para las concentraciones ambientales del O3, para efecto de la 

protección a la salud de la población más susceptible: 

5.1.1 La concentración de O3 debe ser menor o igual a 0.095 ppm como promedio horario, calculado como 

se especifica en el punto 5.2 de esta Norma, el cual nunca deberá ser rebasado. 

5.1.2 La concentración del promedio móvil de 8 horas de O3, debe ser menor o igual a 0.070 ppm, tomado 

como el máximo en un periodo de un año calendario, calculado como se especifica en el punto 5.2 de esta 

Norma. 

5.2 Manejo de datos. En esta sección se explican los métodos para el manejo de datos, así como los 

cálculos necesarios para determinar el cumplimiento de esta Norma. 

5.2.1 Redondeo. En cada sitio de monitoreo, la concentración horaria se reportará en ppm con 3 cifras 

decimales significativas; en caso de tener 4 o más cifras se aplicará el redondeo siguiente: si la cuarta cifra es 

un número entre 0 y 4, la tercera cifra decimal no se incrementará; pero si es mayor, la tercera cifra decimal 

se incrementará al número inmediato superior. 

La concentración de 8 horas de O3 se reportará en ppm, tomando en cuenta 3 cifras decimales. Si se 

cuenta con valores de más de 4 cifras decimales, éstos serán redondeados de acuerdo al criterio establecido 

en el párrafo anterior. 

5.2.2 Cantidad necesaria de datos para la evaluación de la observancia de la Norma. Para asegurar la 

representatividad de las concentraciones de O3 al agregar los datos para calcular los parámetros estadísticos, 

se deben cumplir con los siguientes criterios de compleción: 

5.2.2.1 Concentración horaria.- al menos 75% de los registros de minutos en 1 hora. 

5.2.2.2 Concentración del promedio de 8 horas.- al menos 6 horas con concentraciones horarias. 

5.2.2.3 Concentración diaria.- al menos el 75% de los valores de las concentraciones horarias o 

concentraciones de los promedios móviles de 8 horas. 

5.2.2.4 Concentración anual.- al menos 75% de los registros necesarios para evaluar cada límite (a partir 

de valores horarios, al menos 6588 registros para un año bisiesto y al menos 6570 registros para un año no 

bisiesto; a partir de valores diarios, al menos 275 registros para un año bisiesto y al menos 274 registros para 

un año no bisiesto). 

5.2.3 Determinación del cumplimiento de la Norma en un año calendario. Un sitio de monitoreo cumple con 

la Norma si acata los dos valores límites: 

5.2.3.1 Un sitio de monitoreo cumple con el límite de 1 hora cuando cada una de las concentraciones 

horarias sea menor o igual que 0.095 ppm. En caso de que se tenga menos del 75% de los registros en el 

periodo y al menos 1 de las concentraciones horarias sea mayor que 0.095 ppm, se incumplirá la Norma. 

5.2.3.2 Un sitio de monitoreo cumple con el límite del promedio móvil de 8 horas cuando el valor máximo 

anual sea menor o igual a 0.070 ppm. En caso de que se tenga menos del 75% de los registros en el periodo 

y al menos 1 de las concentraciones de los promedios móviles de 8 horas sea mayor que 0.070 ppm, se 

incumplirá la norma. 
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6. Métodos de prueba. 

El método de prueba para la determinación de la concentración de O3 en el aire ambiente y el 

procedimiento para la calibración de los equipos de medición, estaciones o sistemas de monitoreo de la 

calidad del aire con fines de difusión o cuando los resultados tengan validez oficial, son los establecido en la 

Norma Oficial Mexicana citada en el punto 2.1, de Referencias, de esta Norma. 

7. Concordancia con normas internacionales y mexicanas. 

Esta Norma no es equivalente a ninguna norma internacional ni mexicana. 
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9. Observancia de la Norma. 

9.1 La vigilancia del cumplimiento de la presente Norma compete a la Secretaría de Salud y a los 

gobiernos de las entidades federativas, en sus respectivos ámbitos de competencia. 

10. Vigencia. 

10.1 La presente Norma entrará en vigor a los 60 días naturales siguientes al de su publicación en el 

Diario Oficial de la Federación. 

TRANSITORIOS 

PRIMERO.- Para efectos de la próxima revisión de esta Norma, se debe tomar como referencia que la 

concentración de O3 en el aire ambiente será a partir de 0.090 ppm como valor máximo horario y de 0.050, 

promedio móvil de 8 horas como valor anual. 

SEGUNDO.- La entrada en vigor de la presente Norma deja sin efectos la Modificación a la Norma Oficial 

Mexicana NOM-020-SSA1-1993, Salud ambiental. Criterios para evaluar la calidad del aire ambiente con 

respecto al ozono (O3). Valores normados para la concentración de ozono (O3) en el aire ambiente como 

medida de protección a la salud de la población, para quedar como Norma Oficial Mexicana 

NOM-020-SSA1-1993, Salud ambiental. Criterio para evaluar el valor límite permisible para la concentración 

de ozono (O3) de la calidad del aire ambiente. Criterio para evaluar la calidad del aire, publicada en el Diario 

Oficial de la Federación el 30 de octubre de 2002. 

Sufragio Efectivo. No Reelección. 

México, D.F., a 15 de abril de 2014.- El Comisionado Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios 

y Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalización de Regulación y Fomento Sanitario, Mikel 

Andoni Arriola Peñalosa.- Rúbrica. 
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PROYECTO de Norma Oficial Mexicana PROY-NOM-025-SSA1-2014, Salud ambiental. Valores límite 

permisibles para la concentración de partículas suspendidas PM10 y PM2.5 en el aire ambiente y criterios para 

su evaluación. 

Al margen un sello con el Escudo Nacional, que dice: Estados Unidos Mexicanos.- Secretaría 
de Salud. 

MIKEL ANDONI ARRIOLA PEÑALOSA, Comisionado Federal para la Protección contra Riesgos 

Sanitarios y Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalización de Regulación y Fomento Sanitario, 

con fundamento en lo dispuesto por los artículos 39, de la Ley Orgánica de la Administración Pública Federal; 

4, de la Ley Federal de Procedimiento Administrativo; 3o., fracción XIII, 13, Apartado A, fracciones I y IX, 116, 

118, fracción I y 119, fracción I, de la Ley General de Salud; 40, fracciones III, VII y XI, 41, 43 y 47, fracción I, 

de la Ley Federal sobre Metrología y Normalización; 33, del Reglamento de la Ley Federal sobre Metrología y 

Normalización, y 3o., fracción I, inciso, n y 10, fracciones IV y VIII, del Reglamento de la Comisión Federal 

para la Protección contra Riesgos Sanitarios, he tenido a bien ordenar la publicación en el Diario Oficial de la 

Federación del 

PROYECTO DE NORMA OFICIAL MEXICANA PROY-NOM-025-SSA1-2014, SALUD AMBIENTAL. 

VALORES LÍMITE PERMISIBLES PARA LA CONCENTRACIÓN DE PARTÍCULAS 

SUSPENDIDAS PM10 Y PM2.5 EN EL AIRE AMBIENTE Y CRITERIOS PARA SU EVALUACIÓN 

El presente proyecto se publica a efecto de que los interesados, dentro de los siguientes 60 días naturales, 

al de la fecha de su publicación presenten sus comentarios por escrito, en idioma español y con el sustento 

técnico suficiente ante el Comité Consultivo Nacional de Normalización de Regulación y Fomento Sanitario, 

sito en Oklahoma número 14, planta baja, colonia Nápoles, código postal 03810, México, D.F., teléfono 

50-80-52-00, extensión 1333, fax 55-11-14-99, correo electrónico rfs@cofepris.gob.mx. 

Durante el plazo mencionado, los documentos que sirvieron de base para la elaboración del proyecto y la 

Manifestación de Impacto Regulatorio (MIR) quedan a disposición del público para su consulta, en el domicilio 

del Comité. 

PREFACIO 

En la elaboración de la presente Norma participaron las siguientes dependencias, instituciones y 

organismos: 

SECRETARÍA DE SALUD. 

Comisión Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios. 

Dirección General de Epidemiología. 

HOSPITAL INFANTIL DE MÉXICO FEDERICO GÓMEZ 

INSTITUTO NACIONAL DE SALUD PÚBLICA. 

Centro de Investigación en Salud Poblacional. 

INSTITUTO NACIONAL DE ENFERMEDADES RESPIRATORIAS ISMAEL COSÍO VILLEGAS. 

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGÍA. 

INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRÍA. 

SECRETARÍA DE MEDIO AMBIENTE Y RECURSOS NATURALES. 

Dirección General de Gestión de la Calidad del Aire y Registro de Emisiones y Transferencia de 

Contaminantes. 

Instituto Nacional de Ecología y Cambio Climático. 

Coordinación General de Contaminación y Salud Ambiental. 

GOBIERNO DEL DISTRITO FEDERAL. 

Secretaría del Medio Ambiente. 

Dirección General de Gestión de la Calidad del Aire. 

Secretaría de Salud. 

GOBIERNO DEL ESTADO DE MÉXICO. 

Secretaría del Medio Ambiente. 

Dirección General de Prevención y Control de la Contaminación Atmosférica. 

Secretaría de Salud. 

Centro Estatal de Vigilancia Epidemiológica y Control de Enfermedades. 
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GOBIERNO DEL ESTADO DE GUANAJUATO. 

Instituto de Ecología del Estado. 

INSTITUTO MEXICANO DEL PETRÓLEO. 

Dirección de Investigación y Posgrado. 

INSTITUTO POLITÉCNICO NACIONAL. 

Centro de Investigación y de Estudios Avanzados. 

SECRETARÍA DE ENERGÍA. 

Petróleos Mexicanos. 

Comisión Federal de Electricidad. 

INSTITUTO MEXICANO PARA LA COMPETITIVIDAD, A.C. 
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0. Introducción. 

A pesar de los esfuerzos realizados por los diferentes órdenes de gobierno y la iniciativa privada en cuanto 

a la medición y cumplimiento del marco jurídico vigente, la contaminación del aire continúa siendo uno de los 

problemas de salud pública más importantes que afecta a la población a nivel nacional. 

La exposición a los contaminantes atmosféricos como el material particulado, se asocia con diferentes 

daños a la salud humana y la magnitud de los efectos depende de las concentraciones que se encuentran en 

el aire, de la dosis que se inhala, del tiempo y la frecuencia de exposición, así como de las características de 

la población expuesta. Por tal motivo y con el objetivo de prevenir los posibles efectos negativos de la 

exposición a dichos contaminantes sobre la salud humana, el Estado mexicano reconoce en el Artículo 4 

constitucional, el derecho de toda persona a la protección de su salud, así como el derecho a un medio 

ambiente sano para su desarrollo y bienestar. En este sentido, los artículos 116 y 118, de la Ley General de 

Salud, señalan que las autoridades sanitarias establecerán las normas, tomarán las medidas y realizarán las 

actividades tendientes a la protección de la salud humana ante los riesgos y daños dependientes de las 

condiciones del ambiente, para tal efecto, corresponde a esta Dependencia del Ejecutivo Federal, determinar 

los valores de concentración máxima permisible para el ser humano de contaminantes en el ambiente. 

Las normas oficiales mexicanas son un instrumento regulatorio que contribuye al establecimiento de 

límites máximos permisibles de contaminantes en el aire ambiente, a fin de garantizar la protección de la salud 

de la población. Por lo que su actualización debe basarse en el principio precautorio y en la información 

científica disponible. 

Los hallazgos recientes de estudios epidemiológicos realizados tanto en el contexto poblacional como 

ocupacional, además de estudios toxicológicos y de exposición en seres humanos, indican que las 

concentraciones que hoy se observan en numerosas ciudades del país implican riesgos para la salud, debido 

a que se encuentran por encima de los niveles establecidos por las normativas nacional e internacional 

aplicables. 

El espectro de efectos en la salud es amplio, pero afectan en particular a los sistemas respiratorio y 

cardiovascular. Toda la población puede ser afectada, aunque la susceptibilidad puede variar con el estado de 

salud o la edad, siendo los niños menores de 5 años, los adultos mayores de 65 y las personas con 

padecimientos previos, los grupos de mayor susceptibilidad. Los eventos más documentados son la 

mortalidad y la hospitalización de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 

exacerbación de los síntomas y aumento de la necesidad de terapia en asmáticos, mortalidad y 

hospitalización de pacientes con enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus, aumento del riesgo de 
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infarto al miocardio, inflamación de las vías respiratorias, inflamación sistémica, disfunción endotelial y 

vascular, desarrollo de aterosclerosis, aumento en la incidencia de infecciones y cáncer de pulmón. Con 

relación a este último, en octubre del 2013, la Agencia Internacional de Investigación sobre el Cáncer 

(IARC, por sus siglas en inglés) anunció que existe evidencia suficiente para establecer una relación causal 

entre la exposición al material particulado y el cáncer en los humanos, catalogándolo como carcinógeno del 

Grupo 1. Dichos efectos se presentan a niveles que antes eran considerados como seguros, de allí la 

importancia de revisar y ajustar a valores más estrictos los límites máximos permisibles de la Norma, para la 

protección de la salud de la población, especialmente de los grupos más vulnerables. 

El material particulado es una mezcla compleja de sustancias en estado líquido o sólido, que permanece 

suspendida en la atmósfera por períodos variables de tiempo. Por su origen, las partículas pueden definirse 

como primarias (aquellas producidas directamente por alguna fuente contaminante) o secundarias (las que se 

forman en la atmósfera, como resultado de la interacción química entre gases y partículas primarias). 

Las partículas pueden tener un origen natural y también antropogénico. De acuerdo con su diámetro 

aerodinámico, éstas pueden clasificarse en menores o iguales a 10 micras (PM10), en menores o iguales a 2.5 

micras (PM2.5) y menores o iguales a 0.1 micras (PM0.1). El tamaño es un parámetro importante para 

caracterizar su comportamiento en la atmósfera y por ende, la concentración a la que puede estar expuesta la 

población; también determina la capacidad de penetración y retención en diversas regiones de las vías 

respiratorias. 

Las PM10 se depositan en la región extratorácica del tracto respiratorio (nariz, boca, naso, oro y 

laringofarínge); contienen principalmente materiales de la corteza terrestre y se originan en su mayoría por 

procesos de desintegración de partículas más grandes. También pueden contener material biológico como 

polen, esporas, virus o bacterias o provenir de la combustión incompleta de combustibles fósiles. Las PM2.5 

están formadas primordialmente por gases y por material proveniente de la combustión, una gran proporción 

de ésta fracción, son secundarias. Se depositan fundamentalmente en la región traqueobronquial (tráquea 

hasta broquiolo terminal), aunque pueden ingresar a los alveolos. Las partículas ultrafinas (PM0.1) son 

generadas directamente por combustión y actividad fotoquímica. Se depositan mayoritariamente en la región 

alveolar, incrementando la posibilidad de atravesar la membrana alveolo capilar hacia el torrente sanguíneo y 

migrar hacia otros órganos. La composición química de las partículas juega un papel importante en relación a 

los daños específicos a la salud y varía de un sitio a otro, dependiendo de la fuente de emisión, así como de 

las condiciones geográficas y meteorológicas. En términos generales, las partículas están formadas por un 

núcleo de carbono y por compuestos orgánicos e inorgánicos, adheridos a su superficie. 

La mayoría de los estudios apuntan a que el mayor impacto en la salud por partículas, lo originan 

compuestos altamente tóxicos y carcinogénicos como el carbono elemental, compuestos orgánicos 

(especialmente los hidrocarburos aromáticos policíclicos), sulfatos, nitratos y determinados metales (arsénico, 

cadmio, fierro, zinc y níquel). Un estudio realizado en la Ciudad de México señala que el contenido 

acuasoluble de vanadio, cobre y níquel de las partículas se asocia con la reactividad que éstas inducen en el 

ácido desoxirribonucleico (ADN) in vitro. Por otro lado, estudios toxicológicos recientes sugieren que los 

metales contenidos en las partículas pueden estar relacionados con daño cerebral en respuesta a procesos 

inflamatorios en habitantes jóvenes de la Ciudad de México, con efectos adversos sobre el bulbo olfatorio, con 

alteraciones en la estructura cerebral de niños, con neuroinflamación, con patologías de la función olfatoria  

y alteraciones de la respuesta inmune. 

Datos preliminares sugieren que la exposición a partículas con contenido de hidrocarburos policíclicos 

aromáticos (HAP) se asocia con daño oxidativo a nivel celular. Los HAP pueden llegar al cerebro y agravar 

eventos relacionados con padecimientos como Alzheimer y Parkinson. Existe evidencia de que las partículas 

alteran la actividad de enzimas antioxidantes, favoreciendo el estado de estrés oxidativo que daña a 

biomoléculas como ADN, lípidos y proteínas. Estudios realizados en la Ciudad de México y otras áreas 

metropolitanas del país indican que el incremento en las concentraciones de PM10 y PM2.5 está asociado a un 

aumento en las visitas a urgencias por asma y con un aumento en las consultas por infecciones de vías 

respiratorias altas y bajas. 

Los efectos de las partículas sobre cambios en la función pulmonar están ampliamente documentados en 

personas asmáticas y no asmáticas. Los niveles actuales de PM10 y PM2.5 se han asociado con reducciones 

agudas en el volumen espiratorio forzado del primer segundo (FEV1) y en la capacidad vital forzada (FVC), 

estas reducciones se observan tanto de forma inmediata como tardía. Hay evidencia de que la función 

pulmonar mejora cuando la exposición se reduce, incluso ante exposiciones de largo plazo; con una 

disminución neta de 10 µg/m3 de PM10 por un período de 10 años, se redujo la tasa de descenso anual del 

FEV1 en 9%. 

Aunado a los efectos sobre la función pulmonar, se han reportado incrementos en biomarcadores de 

inflamación en vías respiratorias por la exposición a partículas. 
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En individuos asmáticos, aun pequeñas exposiciones a PM2.5 y PM10 se han asociado con inflamación 

neutrofílica y disminución del potencial de hidrógeno (pH) en las vías aéreas, incremento en el nivel de 

citocinas TH2, diferenciación de linfocitos B y producción de Inmunoglobulina (IgE). Se ha relacionado que el 

vivir cerca de zonas urbanas con alto tráfico, aumenta el número de crisis asmáticas, además de que 

incrementa el riesgo de sensibilización a aeroalérgenos en personas sanas. 

La exposición a largo plazo a niveles altos de PM2.5 se asocia significativamente a hospitalizaciones por 

neumonía adquirida, mientras que la exposición a PM10 durante los meses de verano se asocia con mayores 

síntomas de apnea obstructiva y menor saturación durante el sueño. 

Las investigaciones señalan que la exposición a PM2.5 produce cambios en la variabilidad de la frecuencia 

cardiaca. Un estudio llevado a cabo con adultos mayores de la Ciudad de México encontró que por cada 

incremento de 10 µg/m3 en la concentración de PM2.5 se redujo el ritmo cardiaco en un 5% y el efecto fue 

mayor en pacientes hipertensos. La evaluación de la exposición individual a PM2.5, indicó que por cada 

incremento de 10 µg/m3, se presentó una disminución de 0.008 unidades en el componente de alta frecuencia 

de la variabilidad de la frecuencia cardiaca. 

Estudios epidemiológicos relacionan la exposición a PM10 y PM2.5 con un incremento en la mortalidad por 

causas no externas, principalmente cardiovasculares y respiratorias; también se ha relacionado con la 

mortalidad postneonatal. Algunos estudios señalan un incremento en la mortalidad debido a complicaciones 

respiratorias cardiovasculares, algunos tipos de cáncer y afecciones al desarrollo, todos ellos relacionadas 

con la exposición a la fracción fina, ozono y sulfatos. Se estima que este incremento puede ser del 6.9% por 

incremento de 10 µg/m3 en el promedio de 3 días previos, aunque otros autores han reportado incrementos 

por las mismas causas que van desde 0.4% por incremento de 10µg/m3, en las 3 semanas previas, hasta 6% 

por incremento de 100 µg/m3. En niños menores de 1 año, residentes en la Ciudad de México, la mortalidad 

incrementó en 5.5% por cada incremento en el rango intercuartil de 38.7 µg/m3 de PM10, mientras que la 

mortalidad secundaria por causas respiratorias fue de un 9.8%. Este efecto se incrementa en personas de 

estrato socioeconómico bajo. 

En adultos mayores de 65 años el incremento de 10µg/m3 en la concentración de PM2.5, se asoció con 

1.68% y 3.4% de incremento en la mortalidad total y por causas cardiovasculares. De igual forma, tratándose 

de PM10 el porcentaje de muertes por causas respiratorias y por enfermedad pulmonar obstructiva crónica en 

este grupo se incrementó en 2.9% y 4.1%, respectivamente. 

El Estudio de Salud y Contaminación del Aire en Latinoamérica (ESCALA), reportó incrementos positivos y 

estadísticamente significativos en la mortalidad por todas las causas, así como mayor riesgo de mortalidad 

respiratoria en todos los grupos de edad (0.77%); también reportó incremento en la mortalidad por causas 

cardiopulmonares (1.15%), cardiovasculares (0.88%), accidentes cerebrovasculares (1.32%) y enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica (2.44%) en mayores de 65 años. 

Una evaluación de impacto en salud efectuada por el Instituto Nacional de Salud Pública en la Zona 

Metropolitana del Valle de México, señala que, pasar de un valor de 50 µg/m3 de concentración anual de PM10 

a 40 µg/m3 evitaría 1,038 defunciones al año (Intervalo de Confianza 95% 767 - 1,307), y con una disminución 

de 20 µg/m3, se evitarían hasta 2,306 defunciones (Intervalo de Confianza 95% 1,707 - 2,899). 

De acuerdo con la información del Cuarto almanaque de datos y tendencias de la calidad del aire en 20 

ciudades mexicanas (2000-2009), las PM10 fueron uno de los principales problemas de la calidad del aire en 

varias zonas del país. Ciudad Juárez fue la ciudad más contaminada con PM10 en 2009, seguida de la Zona 

Metropolitana del Valle de Toluca. En Monterrey y Guadalajara, las concentraciones de PM10 se redujeron a 

partir del año 2005, en aproximadamente un 50 y 80% respectivamente para el indicador de 24 horas, 

mientras que la exposición promedio anual mostró una reducción del 12 y 13%. A pesar de ello, Monterrey se 

considera la tercera ciudad más contaminada con PM10, seguida del Valle de México. Mexicali y León 

alcanzaron valores que equivalen al doble o el triple de los límites establecidos para PM10 en la Norma 

anterior. Por otro lado, la medición de las PM2.5 es incipiente en varias de las ciudades del país y únicamente 

se cuenta con información del comportamiento de este contaminante en la Zona Metropolitana del Valle de 

México y en Mexicali, para algunos años. 

La evidencia acumulada hasta ahora indica que los contaminantes atmosféricos son responsables de 

contribuir al aumento de la mortalidad general, de la mortalidad infantil, de la mortalidad de mayores de 65 

años y de las hospitalizaciones por enfermedades respiratorias y cardíacas, de allí la importancia de actualizar 

las normas oficiales mexicanas para la protección de la salud por exposición a los contaminantes atmosféricos 

para transitar hacia los estándares de la OMS, a fin de proteger la salud de la población en México. 

1. Objetivo. 

1.1 Esta Norma establece los valores límite permisibles de concentración de partículas suspendidas PM10 y 

PM2.5 en el aire ambiente y los criterios para su evaluación, con fines de protección de la salud de la población. 
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2. Campo de aplicación. 

2.1 Esta Norma es de observancia obligatoria en todo el territorio nacional, para las autoridades federales 

y locales que tengan a su cargo la vigilancia y evaluación de la calidad del aire, las cuales deberán tomar 

como referencia los valores e indicadores establecidos, para efectos de protección de la salud de la población. 

3. Referencias. 

Para la correcta aplicación de esta Norma es necesario consultar las siguientes Normas Oficiales 

Mexicanas o las que la sustituyan: 

3.1 Norma Oficial Mexicana NOM-035-SEMARNAT-1993, que establece los métodos de medición para 

determinar la concentración de partículas suspendidas totales en el aire ambiente y el procedimiento para la 

calibración de los equipos de medición. 

4. Definiciones. 

4.1. Aire ambiente, a la porción de la atmósfera externa a las construcciones que no está influenciada 

directamente por fuentes específicas de emisión, y que es representativa de una comunidad. 

4.2 Año calendario, al periodo comprendido entre el 1 de enero y el 31 de diciembre de un mismo año. 

4.3 Capacidad vital forzada (FVC), al volumen de aire (en litros) que se puede sacar de los pulmones 

totalmente inflados. Cuando los bronquios están obstruidos el aire dentro de los pulmones sale más 

lentamente. El volumen espiratorio forzado del primer segundo (FEV1) y el cociente (VEF1/CVF) son los 

parámetros utilizados para medir el grado de obstrucción al flujo aéreo. 

4.4. Diámetro aerodinámico, al diámetro equivalente al de una partícula esférica de densidad unitaria 

(1g/cm3), la cual tiene la misma velocidad de depósito que la partícula considerada. 

4.5 Exposición, al contacto de una persona o una comunidad con uno o varios factores (contaminantes 

del aire en nuestro caso) en un tiempo y un espacio determinados, esta se produce en un contínuum formado 

por el ambiente doméstico, el escolar, el laboral y los espacios exteriores. 

4.6. Microgramo por metro cúbico (g/m3), a la expresión de concentración en masa del contaminante 

(en microgramos) en un volumen de aire (metro cúbico) a condiciones locales de temperatura y presión. 

4.7. Partículas PM10, a las partículas con un diámetro aerodinámico igual o menor a 10 micrómetros. 

4.8. Partículas PM2.5, a las partículas con un diámetro aerodinámico igual o menor a 2.5 micrómetros. 

4.9. Promedio, a la media aritmética de un conjunto de datos. 

4.10 Sitio de monitoreo, al lugar determinado para medir las concentraciones ambientales de las PM10 y 

las PM2.5 con el objetivo de determinar la exposición de la población a estos contaminantes. 

4.11. Valor diario, a la concentración promedio de partículas, calculada o medida en un periodo continuo 

de 24 horas, a partir de las 00:00 horas. 

4.12. Valor anual, a la concentración promedio de partículas calculada en un año calendario, a partir de 

los valores diarios. 

4.13 Valor límite, al nivel fijado con base en conocimientos científicos con el fin de evitar, prevenir o 

reducir los efectos nocivos para la salud humana, en un periodo determinado y que no debe excederse. 

4.14 Volumen Espiratorio Forzado (VEF), a la cantidad de aire que puede expulsar un individuo un 

segundo después de iniciar la exhalación, teniendo los pulmones completamente inflados y haciendo su 

máximo esfuerzo. 

5. Especificaciones. 

5.1 Para efectos de protección de la salud de la población más vulnerable se establecen dos valores 

límite, tanto para las concentraciones ambientales de las PM10 como de las PM2.5 : 

5.1.1 Partículas menores a 10 micrómetros PM10: 

5.1.1.1 Límite de 24 horas: 75 µg/m3, como promedio de 24 horas. 

5.1.1.2 Límite anual: 40 µg/m3, como promedio anual. 

5.1.2 Partículas menores a 2.5 micrómetros PM2.5: 

5.1.2.1 Límite de 24 horas: 45 µg/m3, como promedio de 24 horas. 

5.1.2.2 Límite anual: 12 µg/m3, como promedio anual. 

5.2. Manejo de datos. 

En esta sección se explican los métodos para el manejo de datos, así como los cálculos necesarios para 

determinar el cumplimiento de esta Norma. 



20     (Segunda Sección) DIARIO OFICIAL Viernes 2 de mayo de 2014 

5.2.1 Redondeo. 

5.2.1.1 En cada sitio de monitoreo, la concentración promedio de 24 horas de PM10 y PM2.5 se reportará en 

µg/m3, sin cifras decimales. Si se cuenta con valores de una o más cifras decimales, el valor será redondeado. 

Si el primer decimal es un número entre 0 y 4, el valor entero no se incrementa; si es mayor, se incrementa al 

inmediato superior. 

5.2.1.2 La concentración promedio anual o trimestral para PM10 y PM2.5 se reportará en g/m3, tomando en 

cuenta una cifra decimal. Si se cuenta con valores de más de una cifra decimal, estos serán redondeados de 

acuerdo al criterio establecido en el punto anterior. 

5.2.2 Cantidad necesaria de datos para la evaluación del cumplimiento de la Norma en un año calendario. 

5.2.2.1 Para asegurar la representatividad de las concentraciones de partículas al agregar los datos para 

calcular los parámetros estadísticos, se deben cumplir con los siguientes criterios de compleción: 

5.2.2.1.1 Para el cálculo del promedio de 24 horas de cada día se requerirá un mínimo de 75% de las 

concentraciones horarias válidas (18 registros). 

5.2.2.1.2. Para el cálculo del promedio anual se requerirá de un mínimo de datos en un año calendario. 

Este mínimo se evalúa a partir de la cantidad de muestras de 24 horas válidas obtenidas en cada uno de los 4 

trimestres del año (véase Tabla 1). Para cada trimestre se requerirá un mínimo de 75% de muestras válidas. 

Dato que en los sitios donde el monitoreo no se realice diariamente, se tomará como base el número de 

muestreos calendarizados para dicho periodo. Si la cantidad de muestras es menor se invalidará el trimestre 

correspondiente. Para la validación del año es necesario contar con al menos 3 trimestres válidos, en caso 

contrario no podrá evaluarse el cumplimiento de la Norma para ese año. 

Tabla 1. Meses incluidos por trimestre. 

Trimestre Meses 

1 Enero, febrero, marzo 

2 Abril, mayo, junio 

3 Julio, agosto, septiembre 

4 Octubre, noviembre, diciembre 

 

5.2.3 Determinación del cumplimiento de la Norma de PM10 y PM2.5 en un año calendario. 

5.2.3.1 Un sitio cumple con lo establecido en esta Norma para PM10 si cumple con los límites de 24 horas y 

anual. 

5.2.3.2 Un sitio cumple con lo establecido en esta Norma para PM2.5 si cumple con los límites de 24 horas 

y anual. 

5.2.4 Determinación del cumplimiento de los límites para PM10. 

5.2.4.1. Un sitio cumple con el límite de 24 horas cuando el promedio aritmético, calculado como se indica 

en el punto 5.3.1.1, de esta Norma, es menor o igual que 75 µg/m3. 

5.2.4.2 Un sitio cumple con el límite anual cuando el promedio anual de los valores diarios, calculado como 

se indica en el punto 5.3.2.1, de esta Norma, es menor o igual que 40 µg/m3. 

5.2.5 Determinación del cumplimiento de los límites para PM2.5. 

5.2.5.1 Un sitio cumple con el límite de 24 horas cuando el promedio aritmético, calculado como se indica 

en el punto 5.3.1.1, de esta Norma, es menor o igual que 45 µg/m3. 

5.2.5.2 Un sitio cumple con el límite anual cuando el promedio anual de los valores diarios, calculado como 

se indica en el punto 5.3.2.1, de esta Norma, es menor o igual que 12 µg/m3. 

5.3 Cálculos. 

5.3.1 Cálculo del promedio aritmético de 24 horas. 

5.3.1.1 Cuando un sitio de monitoreo cuente con equipos automáticos y cumpla con el requisito 

especificado en el punto 5.2.2.1.1, de esta Norma, el promedio de 24 horas se calculará aplicando la siguiente 

fórmula: 
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donde: 

x  = promedio de 24 horas. 

n = número de concentraciones horarias válidas. 

ix
= concentraciones horarias válidas. 

5.3.1.2 En el caso de los muestreos de 24 horas obtenidas mediante equipos manuales, el valor reportado 

se considerará como el valor diario. 

5.3.2 Cálculo del promedio anual. 

5.3.2.1 Cuando un sitio de monitoreo cumple con el requisito especificado en el punto 5.2.2.1.2, de esta 

Norma, el promedio anual requerirá del cálculo de los promedios trimestrales, aplicando la siguiente fórmula: 

 

donde: 

t = trimestre del año calendario (t = 1, 2, 3, 4). 

 = promedio para el trimestre t. 

nt = número de datos válidos en el trimestre t. 

xi,t = valor de concentración correspondiente al día i del trimestre t. 

5.3.2.2 El promedio anual se calcula mediante la siguiente fórmula: 

 

donde: 

a = promedio anual. 

na = número de trimestres válidos en el año (na = 3, 4). 

6. Concordancia con normas internacionales y mexicanas. 

6.1 Esta Norma no es equivalente a ninguna norma internacional ni mexicana por no existir al momento de 

su elaboración. 
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8. Observancia de la Norma. 

8.1 La vigilancia de la aplicación de esta Norma corresponde a la Secretaría de Salud y a los gobiernos de 

las Entidades Federativas, en sus respectivos ámbitos de competencia. 

9. Vigencia. 

9.1 La presente Norma entrará en vigor a los 60 días naturales siguientes al de su publicación en el Diario 

Oficial de la Federación. 

TRANSITORIOS 

PRIMERO. Para efectos de la próxima revisión de esta Norma, se deben tomar como referencia los 

siguientes valores límite para PM10 y PM2.5: 

Partículas menores a 10 micrómetros PM10: 

Límite de 24 horas: 50 µg/m3, como promedio de 24 horas. 

Límite anual: 35 µg/m3, como promedio anual. 

Partículas menores a 2.5 micrómetros PM2.5: 

Límite de 24 horas: 30 µg/m3, como promedio de 24 horas. 

Límite anual: 10 µg/m3, como promedio anual. 

SEGUNDO. La entrada en vigor de la presente Norma deja sin efectos la Modificación a la Norma Oficial 

Mexicana NOM-025-SSA1-1993, Salud ambiental. Criterios para evaluar la calidad del aire ambiente, con 

respecto a material particulado. Valor de concentración máxima de material particulado para partículas 

suspendidas totales PST, partículas menores de 10 micrómetros PM10 y partículas menores de 2.5 

micrómetros PM2.5 en el aire ambiente como medida de protección a la salud de la población, para quedar 

como Norma Oficial Mexicana NOM-025-SSA1-1993, Salud ambiental. Criterios para evaluar el valor límite 

permisible para la concentración de material particulado. Valor límite permisible para la concentración de 

partículas suspendidas totales PST, partículas menores de 10 micrómetros PM10 y partículas menores de 2.5 

micrómetros PM2.5 de la calidad del aire ambiente. Criterios para evaluar la calidad del aire, publicada el 26 de 

septiembre del 2005. 

Sufragio Efectivo. No Reelección. 

México, D.F., a 15 de abril de 2014.- El Comisionado Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios 

y Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalización de Regulación y Fomento Sanitario, Mikel 

Andoni Arriola Peñalosa.- Rúbrica. 


