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NORMA Oficial Mexicana 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; 111, 
fracción I, de la Ley General del Equilibrio Ecológico y la Protección al Ambiente; 40, fracción XI, 43 y 47, 
fracción IV, de la Ley Federal sobre Metrología y Normalización; 28, 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, y 

CONSIDERANDO 

Que en cumplimiento a lo previsto en el artículo 46, fracción I, de la Ley Federal sobre Metrología 
y Normalización, el 3 de abril de 2014, el Comité Consultivo Nacional de Normalización de 
Regulación y Fomento Sanitario, aprobó el anteproyecto de la presente Norma; 

Que con fecha 2 de mayo de 2014, 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-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 

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. 

SECRETARÍA DE ENERGÍA. 

  

Dirección General de Sustentabilidad. 

Instituto Nacional de Ecología y Cambio Climático. 

PETRÓLEOS MEXICANOS. 

COMISIÓN FEDERAL DE ELECTRICIDAD. 

INSTITUTO MEXICANO DEL PETRÓLEO. 

Dirección de Investigación y Posgrado. 

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. 

GOBIERNO DEL ESTADO DE GUANAJUATO. 

Instituto de Ecología del Estado. 

INSTITUTO POLITÉCNICO NACIONAL. 

Centro de Investigación y de Estudios Avanzados. 

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 deinfarto 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, parala 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 periodos 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 esta fracción, son secundarias. Se depositan fundamentalmente en la región 
traqueobronquial (tráquea hasta bronquiolo terminal), aunque pueden ingresar a los alvéolos. 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 alvéolo 
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 procesosinflamatorios 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. 

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 citosinas 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 relacionados 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 se 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 yestadísticamente 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 Organización Mundial de la Salud, 
a fin de proteger la salud de la población en México. 

1. Objetivo 

1.1 Esta Norma tiene por objeto establecer los valores límite permisibles de concentración de partículas suspendidas PM10 y 
PM2.5 en el aire ambiente y los criterios para su evaluación, con la finalidad de proteger la salud de la población. 

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 en esta Norma, para efectos de 
proteger 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 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, ésta 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, y 

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, y 

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. 

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, seincrementa 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, éstos 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 1 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 1 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 1 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: 



 

donde: 

 

= promedio de 24 horas. 

 

= número de concentraciones horarias válidas. 

 

= 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. 

= número de datos válidos en el trimestre 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: 

= promedio anual. 

= 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 4 de agosto 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. 

 


