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INTRODUCCION 

En este trabajo tratamos de exponer los hallazgos 
cardiologicos encontrados en el CENTRO DE HIGIENE 
Y SEGL'RIDD DEL 'TRABAJO DE MALACA. en un 
periodo seleccionado entre primero de Enero de 1976 y 
31 de Diciembre de 1980. que dan una t«talidad de 
4 1.659 reconocimientos medico-laborales y que bien por 
ser realizados peritidicamente en las empresas o por 
tratarse de tipo especial de riesgo. se repitieron a travis de 
estos cinco anos 15.130 de ellos. En la confeccioii del 
mismo no se ha buscado actividad profesioiial preferente 
y han pasado por el Circuito de reconocimientos toda 
clase de Actividad Econtimica-Profesional-Laboral 
(metal~irgica. soldadura. caldereria. ceramica. vidrio. 
cemento. cantera. quimica. electrica. electrcinica. textil. 
confeccion. madera. artes gralicas. material plastico. 
construccion. transporte. banca. enseñanza. hosteleria. 
agricultura. etc . . )  y las normas. para rcalizar un trazado 
electrocardiografico como prueba especial fueron una 
seleccion sistematica del que habia cumplido los 40 años 
y de todos aquellos que el equipo medico reconocedor 
juzgo conveniente (hallazgo auscultat«rio. historia de 
reumatismo. precordalgias. ahogos y aumento de la 
silueta cardiaca). Se ha obtenido una totalidad de 1 1.887 
trazados electrocardiograficm. es decir. se ha realizado un 
28.53% de trazados y hemos encontrado una patologia 
en 1.832 productores en los que se fundamenta el 
presente trabajo. Cifras elocuentes que nos animaron a 
realizarlo fueron las obtenidas en 1977. ano en el que se 

rec«nocieron 8 \ 4 7  productores de los cuales se enviaron 
al Cardiologo el 3.83 % y las del ano 1980. en el cual 
sobre 6.55 1 fueron enviados al Cardiologo el 3.15 4 y. es 
mis, en 1981 fueron enviados 168 productores a sus 
Cardi»l«gos c«rrespondientes. Por otro lado la edad 
dominante ha sid« la de 26-45 anos. clave para prevenir y 
conocer la futura salud del productor (en 198 1 sobre una 
poblacion laboral de 6.977 productores hemos tenido los 
siguientes datos: Varones,. hasta 25 anos el 14.21 31, de 25 
a 45 anos el 47.24% y de 46 en adelante ?1.?7't, 
Hembras: fueron el h.79'\1. el 8.01 'Y? y ?.hO'\>. resprctoa 
las mismas edades). 

En resumen valiendonos de un aparato Cardioline de 
3 canales. el fonendo y los datos aportados por la historia 
clínica-labciral y exploracion realimda en Cabina Médica 
y el estudio radioltigico (FotoseriaciOn Fridcsa coti 
radiografia 10 x 10 y radiogrdfias ampliadas 30 x 40) 
hemos tratado de aportar coii este tiabaj«. no solo el 
beneficio de informar al iiiteresado para que sea 
controlado y revisado por su Cardi<ilogo del hallazgo 
encontrado. sin» que. dada la poca publicaciOn que existe 
en este sentido en nuestro pais sobre estadisticas 
cardioltigicas en Centros de reconocimientos preventivos 
laborales. sirva de utilidad para sacar consecuencias y 
frutos positivos para esta poblacion activa laboral que 
vive c«rn« "presuntos sanos" hasta que nos sorprende un 
accidente inesperado de tipo cardiol6gico. un ingreso en 
la UVI « una esquela mortuoria en la Prensa. 

A modo de rec»rdatori«. y como luego se vera en los 
parametros seguidos. nos permitimos comentar a conti- 



nuacion algunos de los factores que se aceptan "como 
potencialmente dañinos'' en la normal fisi«patologia y 
anatomia del musculo cardiaco. Se debe tener presente la 
profesinn. el puesto de trabajo. antecedentes familiares. 
edad. habit« de fumar. ingesta elevada de sodio. tensi0n 
arterial. obesidad. diabetes. falta deejercicio. reumatismo. 
cifras de colesterol. acido urico. afecciones pulmonares. 
digestivas. renales. int:rvencii>n cardiol6gica. trabajos 
con plomo 0 sustancias nncivas. uso de anovulatori»s. 
hallazgo radiologico y cualquier otra incidencia digna de 
tenerla en cuenta. 

Ha existido una concepcion "determinista" al consi- 
derar que toda enfermedad se debia a una causa unica. a 
un organismo particularmente y que, en auseiicia de esta 
causa. la enfermedad no podia aparecer., Por ell« es 
necesario tener una concepci0n "prohabilista" de l a  
etiologia. donde un factor es de riesgo si la probabilidad 
de que la enfermedad apare7ca es mis alta en presencia de 
dicho factor que en ausencia de este. ( J .  Lellcuch) ( 1 ) .  

FACTORES DE RIESGO 

En I«s factores de riesgn se hacen anilisis multivaria- 
dos. pero buscando si hay un "papel propio" en cada uno 
de ellns: por ejemplo. en cardiopaiia isquemica interesa 
saber si la presion arterial y la corpiilencia juegan. cada 
uno de ellos. un papel propio en el desarr«ll« de la 
enfermedad. Tratamos. en fin. de llegar a una "funcibn de 
riesgo" que permite el calculo de la incidencia en funcibn 
de los valores de riesgo. Pese a todas estas "predicciones" 
queda mucho por hacer en este campo del cnnocimiento. 
Inclus» la situacion favorecedora en la evoluci(5n de la 
enfermedad coronaria y su asociacibn a una personalidad 
obsesiva y un cierto grado de neurosis tienen la misma 
pntencia predictiva de "toxicidad que los Pdctores de 
riesgo admitidos hoy c(irn(i rnay«res. Cnmo. p e .  sentido 
de urgencia del tiempo. necesidad compulsiva de accicin. 
ordenaci(5n de control de si niismo. nhslinacion. perl'ec- 
cionismo. agresividad. ansiedad oculta. busqueda de exit» 
y revalorizacion social ... ( 2 )  

El Dr. Bernard L.own de la L!niversidad de Harvard. 
ha investigado la niuerie pnr paro cardiaco por librilacii>ii 
ventricular. 110 encontrandn. dentro del mundo iiidiisiria- 
lizado. como causas. la arteri<iesclcrosis. trombosis de 
cornnaria. ni infartns. puesto que los "resucilados" de 
estos ataques no sufren de inmediato fibrilacion veiitricu- 
lar. considerandc la alteracion como momenldnea. de 
indole eleclrica y reversible. creyendo que las CaUSdS 
provienen del sisiema nervioso central y se producen en 
personas de vida activa. con presic~nes psicologicas y con 

tendencia a disrritmia cardiaca. l.»s factores psicolcigicos 
y s«máticos estan en continuo interjuego (3) .  

Los efectos "potencialmente perjudiciales" con rela- 
cien a la deficiencia de oxigeno tisular (Hipoxia) y perdida 
de potasio. que no puede evaluarse (a  no ser que se trate 
de una ocliisicin completa). sin considerar ademis las 
amplias variaciones simultaneas del consumo de oxigeno 
por las distintas areas miocardiacas. son factores impor- 
tantes a tener en cuenta. El espasmo coronario produce 
isquemia aunque las arterias coronarias sean normales. 
lsquemia no es sinonirno de anoxia. En la isquemia hay 
delicit de O z  por perfusion deficiente. y por lo tanto. hay 
tambien falta de materiales nutritivos y exceso de 
materiales de desecho que no son lavados. Por lo tanto la 
isquemia indica una reducci0n global del riesgo sangui- 
ne« que puede ser absoluto o relativo al aumento de la 
demanda: es decir. aumento insuficiente o inadecuado del 
flujo cor«nari«. Es. en difinitiva. una balanza en 
equilibrin entre ciferta y demanda. 1.a annxia o hipoxia es 
una reduccion aislada del aporte de oxigeno. a pesar de 
una perfusion adecuada. siendo sus manifestaciones 
mayores de la cardiopatia isquemica. la angina de pecho. 
el infarto de niiocardio y la muerte subita. (4). En una 
obstruccioii superior al 85'W el flujo coroiiario cae 
abruptaniente y aparecen manifestaci<ines isquernicas. 
enzimiticas. electrocardiogr¿ficas. disíunción ventricular 
y.  eii el hombre consciente. dolor. Claro que un 50-60t,k)ii 
n o  es inocuo si hay esíuerrc~ acompañante. como 
describio magistralmente Prinzmetal. y Osler señal¿) en 
19 10. hlasari lo ha estudiado estos ultimos años. con sus 
tres rnaiiifestaci«nes "major" de la cardiopatia isquemica. 
como son la angina de pechn. el infarto y la muerte 
subiia. 1.a angina puede durar dkadas. el infarto de 
iniocardi« se desarrolla en minutos « pocas horas y la 
muerte subita ocurre a veces en seguridir. o dentrn de las 
primeras d«s horas. La muerte subita c»nstituye el 10'% 
de Pallecimienios iiaturales. siendo la causa mas comun la 
cardiopatia isqueniica ( 5 )  

liii <>ira\ iii<iiii>gralias dcslacaii la arieroesclerosis 
coronarla y la hipertension arterial coino c«nstituyentes 
de causa mecinica vascular mds comiin de este feii0meno 
de iiiterkrencia neurc~hormonal eii el melah«lism« 
electrolitico y equilibrio de oxigeno miocdrdico. snbre 
todo eii la sobrecarga que reciben los hipertensos n« 
tratados « mal controlados. 1.a teoría de Benjamin de que 
el dolor precordial es producid» por la subida de potasio 
intracelular p~iede ser compatible en el caso de aiigina de 
pecho. con despla7amienio briisc(i masivo del polasio 
de las celulas ... iniocirdicas hacia el espacio extracelular. 
ha;<> la influencia de la accion hipoxemianie de las 
caiecoliminas en las arras del musculo cardiaco. con 
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vascularizacion defectuosa. El tabaco íque excita los 
ganglios simpaticos). y el ejercicio fisico. que estimula los 
nervios simpaticos cardiacos. origina un  gran aumento 
del consumo de oxigeno por el musculo cardiaco. que 
puede llegar a tener carácter lesivo eii la estructura 
miocardica cuando existe una severa arteroesclerosis 
coronaria. Si el ejercicio fisico puede beneficiar la salud. 
tanbien hay que destacar sus riesgos. El medico debe 
advertir o aconsejar sobre la conveniencia de programas 

y subclases lipoproteinas. intimamente interrelacionadas 
(7 ) .  

Las recomendaciones nacionales para la seleccion de 
alimentos desde el punto de vista de la salud publica 
comprenden: disminuir el consumo de carnes rojas grasas 
y evitar el de grasas saturadas: utilizar productos ladeos 
desnatados. disminuir el numero de yemas de huevo. de 
arucar refinado y sal. reemplazandolos por ácidos grasos 
poliinsaturados. legumbres. frutas. aceites vegetales. 

.ir. cjer.'i.'ios. cl redliLdrlo> ;on rC$uldrlddd piicde redticir I pe,i.ld~> y d\cb de :~irdl .  dhi ..ulic> . idi i idi i t~r c: gdst,) 
hu\idniialmeiiie la morbiliddd \ m<i r i~ l iJdJ ds (> i~aJd~  rl Id  :.il,,ii:~i n.>i iiii.J.i> Jc. tidh.~i<i \ d.tir.id.,<l Il\i:r 1x1 
cardiopatia coronaria. (6). 

La Salta habitual de actividad fisica origina un predomiiiio 
adrenirgico p«r el stress que amenaza el equilibrio 
elwtrolitici> estructural y funcional del miocardi<i. sobre 
iodo e17 el casn que las arterias corniiarias sean iiicapaces 
dc dilatarse para atender al iiicreiiieiito de las deniaiidas 
de nxigenirs. Por otro lado el stress eiiioci»nal importante 
puede originar la formaci¿>n de f«c«s de necrnsis el1 el 
musculo cardiaco. Incluso existen fundamentns para 
aceptar que la Lasa en sangre de desoxi-cOrtic«esier«na 
puede aumentar el tamaño de los infartos de miocardio. y 
que la cortisona retrasa la curación de los mismos. La 
emocion agresiva se acompaña de aumento de las cifras 
de noradrenalina. La ansiedad 10 hace de adreiialina. 
aunque evidentemenle hay grados de superp«sici«n 

la angina tabáquica es a pesar 
que el tabaco por su efecto nicotinico produce actividad 
simpdtica aumentada que da lugar a taquicardia. hiper- 
tensi6n sistólica y diast<ilica y aumento del volumen 
minuto (PEN'TECOS'r Y SHILLINGFORD). En el stress 
se pone en funcionamiento el eje psico-neuro-endocrino- 
vascular. estimulad<i por ejercicio o emocion ("efecto 
hcmodinimico. arilmoginicn y aterogenico". correlacibn 
con muerte subita y polenciación con los c«nlraceptivos). 

Las HDI. (HIC DLiNSI'rY LIPOPROrEINS). juegan 
1111 papel antiasteromatosi~ en 10s miembros de familias 
que presentar1 hiper-alfa-lipoproteiiias pobres en coleste- 
rol ( l R ' % , l  y densidad 1.063. dismiiiuyendo su predispnsi- 
ci«n a desarrollar artrroesclerosis. Por el contrdri«. las 
LDL. (LOW I>ENSITY LIPOPROTEINS) y las \'I.IlL 
(VERY LO& I>ENSIrY I.IPOPROrl~INS) o protcinas 
de ba~a  densidad o hipoprciteinas beta son Ids nias 
vinculadas a la formaci«n de ateromas (ricas eii c«lesterol 
en u11 45' \>) .  densidad de 1.006-1.0063. y por lo tanto uii 
rvideiite factor de riesgo eii la eiilerniedad coriinaria. 
Estos factores de riesgo coronario. atribuidos a liquidos y 
lipoproteinas circulanles. dcpende del balance resuliante 
de la aterngenicidad y aritialerogcnicidad adscritas a 
variaciones cuantitativas y cualitativas de diversas clases 

, , ~ ~ ~~ ~~ 

La  prevención que se realiza en el hombre para 
c«mbatir los factores desequilibrantes de los electrolitos 
miocardicos, constituye. en las naciones industriali7,adas. 
el objetivo de los programas educacionales. P.e.. tranqui- 
lidad emocional del medio ambiente. el relax íque evita el 
origen hipotalámico de estimulos adrenergicos). la excre- 
ci0n urinaria de electrolitos. como resultado de estados 
emocionales de excitacion. tension. depresión y relaja- 
c i h .  el ejercicio con entrenamiento adecuado y orde- 
nado. (origina en los musculos actividad. que compe?sa 
el esfuerzo fisico cardiaco). 

La abstencibn de fumar (acción hipoxiante sobre el 
miocardio). dietas ricas en potasio. dietas que bajen el 
nivel de colesterol. el control sistematico del uso de 
anovulatorios. . y sobre todo indagar datos proporciona- 

d o s p o r  la historia clinica de sincopes. dolores irradiados 
a hra7.o~. esternon. mandibula, frecuencia de las moles- 
tias. arritmias transitorias. enfermedades o situaciones 
stressantes. etc.. nos puede ayudar a evitar ciertas 
muertes subitas (en EE.UU. se calcula que en el 60% de 
cardiopatias isquemicas se producen muertes subitas). 
que muchas veces se deben a enfermedades cardiovascu- 
lares valvulares como la estenosis a»nica. insuficiencia 
aortica. bloqueo cardiaco completo con episodios de 
Stokes-Adams. las miocardiopatias tanto la congestiva 
como la hipertrofica. la hipertension pulmonar primaria 
y el embolismo pulmonar. Hay que tener factores de 
microembolismo y vasculitis pulmonares que incremen- 
tan el flujo sanguineo. la viscosidad de la sangre o la 
compresión de arterias pulmonares por enfisema. asma 
agudo y shunts arteria bronquial-arteria pulmonar. 
cifoescoliosis. fibrosis ... Del ?O al 2 5 %  de todos los 
infartos de miocardio debulan con muerte súbita y. según 
Framinghan. el 4 %  de los que padecen angor incluyendo 
la angina "increscendo o angina preinfarto". también en 
cierto plazo son muertes subitas. Esto, ha motivado 
estudios estadisticos sobre predicción de muerte subitti en 
los que el porcentaje de los resultados, predichos 
coinciden con los observados clinicamente. Por otro lado. 
se sabe que muchas muertes subitas inciden en población 

-- 
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que tienen isquemias e infartos frescos o en aquellos con 
escasa afección coronaria pero con historia de hiperten- 
sion. cardiomegalia. usos de digital y diuréticos lo que 
sugiere mala función ventricular. Y Baltimore resalta el 
stress sociológico que activa el sistema catecolamina 
adenilciclasa A M P ciclico o bien originando una acción 
refleja. cardiopresnra mediada por el vago que da 
bradicardia. h ipoteni ióny asistólica o fibrilaci6n ventri- 
cular (que tamb$n puede ocurrir por mecanismo 
simpatico-simpáticos a nivel espina1 como señala Ma- 
Iliani). 

Sea cual sea la causa del 30% de muertes súbitas, su 
mecanismo puede depender de u n  fenomeno metabólico 
local o una tormenta vegetativa refleja. Es curioso como 
el dolor anginoso se provoca fácilmente cuando las 
manos se utilizan por encima de la cabeza en algún 
ejercicio isometrico. y. por ello aparece al leer el 
periódico. aparcar el coche. andar cargado con una 
maleta » paquetes. empujar u n  coche. incluso lavarse los 
dientes « afeitarse. Elevar pesci. la defecación y la miccion 
nocturna son precipitantes conocidos de la angina. asi 
como el coito. rabia o aprension. E l  dolor que aparece 
después del ejercicio o tras u n  dia de ajetreo casi 
ciertamente no  es angina. 

N o  debe infravalorarse la importancia de esta 
informacion para llegar al conocimiento de cual es la 
poblacion de riesgo elevado y elabnrar planes de 
screening y de campanas de prevencion. Segun parece la 
mayoria de las victimas de muerte suhita. todas habian 
presentado anteri«rmente sintomas de cardiopatias. y 

considerandolo de este modo. los factores habituales de 
riesgo elevado en la población en general quedan 
relegados al cuadro ambiental y el modo como se expresa 
la cardiopatia isquemica. es decir. con u n  angor o con u n  
infarto antero-septal del miocardio. pe.. puede determi- 
nar en gran medida la propensión del individuo a mor i r  
súbitamente. Framinghan insiste en que la obesidad 
constituye u n  factor importante en el desarrollo de la 
angina de pecho y en relación con ella la hipertension 
sistolica y diastólica. la hipecolesteronemia. hipergluce- 
mia. la edad y habito de fumar cigarrillos. que todos ellos 
ejercen u n  Factor de potenciación. 

Pueden existir otros agentes. Peacock insiste en el 
inf lujo ambiental sobre la arterioesclerosis donde existe el 
calor. el oxido de carbono y contaminacion atmosferica. 
E investigadores canadienses (Anderson. Lerriche y 
Mackey) dicen que en regiones de aguas blandas se 
producen mds muertes subitas que las regiones que tienen 
aguas duras. 

1.a -\rnerican fleart Association y la Sociedad 
Internacional de Cardiologia. definen la muerte subita 
como la que tiene lugar en las 24 horas siguientes a la 
aparicion de sintomas o signns. La muerte instantanea es 
la que ocurre eii segundos o niinutos. menos de 15 
iiiiriutos. desp~ic's de la aparicibii de siiiloiiias i> signos. 
"1.a liberalidad de aceptar 24 hnras se basa en el hecho de 
que n i~ ichas veces el comien7.o de los sintomas es dificil de 
precisar. Pero ello i io iios debe desviar la ateiicibn de u n  
Iiecho criicial. qiie la muerte súhita cor<inaria es muy 
precni" IPrnfesor Dr. Zarco). 



"1.a nilierte subita es u i i  procesi) ti i i iy coniun que 
represcriba el !O'%, de todas Iüs muertes y cuya causa 
dcscoiioceiiios. \'erosiinilniente. sii mccaiiisnio puede 
depeiider de u i i  l>iioineno local (1 de uiia tormenta 
vegetativa relleja" (Profesor Zarcol. 13 90':) de las 
mueries subitas se deben a iiisulicieiicia coronaria. y 
dciitro de esta. la causa i n i s  determiriaiitc suele ser la 
arritmia. eii los dos tercios de los casos de Iibrilacii>ii 
veiitricular y u i i  tercio de casos de bradicardias. Sieiido 
dificil deniostrar el espasnio eii esic seiitido. (por haher 
Iillecidol. ieniendo que coiisiderar que la iiiayoria de 10s 
espasmos cor<iiiarios se producen alredednr o c i i  la 
veciiidad de una lesi<iii arteriocscleriitica y que puede 
deternii~iar hcili i iente taqiiicardia o librilaciori veiitricu- 
lar. (41. 

Su util idad se ha comprobado en el screenitig de Iris 
examenes médicos de los empleados en industrias. E l  
electrocardiograma clisico con sus doce derivaciones 
puede revelar la presencia de diversas def«rmaciones 
estaticas del complejo Q R S. defecto de Q. de la 
conduccion inierventricular y del bloqueo auricoventri- 
cular. asi como de otras arritmias cardiacas como 
bradicardias y extrasistolias ventriculares Iprematuridad. 
bigeminisnio. trigeminismo y salvas). Los segmeiiios S 'r 
isquemicos constituyen una vallosa ayuda para pronosti- 
car la muerte cardiaca subita. 

E l  Coronary I l r u g  Prnject observb que el numero de : 

mueries subitas se triplica en los pacientes con extrasisio- 
lias ventr~culares a la izquierda. en relacion coi1 los que la 
preseiitaban a la derecha. Las extrasistolias veiitriculares 
frecuentes. as¡ como la presencia de u n  bloquei) 
auriculoventricular de tipo 11 acompañado de bloqueo 
fascicular. son elementos pronosticadores de una muerte 
subita inminente,,Sin embargo. hoy dia. se considera que 
previniendo la isquemia se evitarla la desorgani7,aciiin 
eléctrica y el c<ilapso cardio-vasalar. La clinica Mayo en 
1950 reve16 la presencia de anomalias electrocardiogrifi- 
cas como afectacion desSav«rable de mortalidad. por 

aiipcir p&cioris. en u i i  periodo de 5 año'. 1.a supervivien- 
cia de los que presentaban a t i o ~ ~ a l i d s  en la onda 'r fue. en 
5 años. del 45.9'::: si habia anomalias de la conducci0ii la 
superviviencia era del 44.4'X y cuatido se acompañaba 
dc Iibrilación era del ? 7 X ,  Y Seim observo que personas 
coi1 electrocardiogramas normales daban una mortalidad 
al aiio de 4.5 - 5.5% 

Quereiii<is destacar la iinportancia de estos coiitinua- 
dos esiiidii>s electri>cardiograficos iiionilorizados y ciiii- 
troladns por Cardiologcis e11 la iiidustria. que se han 
reali~adi, coi1 criierios de carga de trabaio. pucstci de 
t~-~ihajilo y l'recuciicia cardiaca. (aceleracii~n o Iaiiga'del 
iiiiocardioJ. esi c<iii io teniendi> preseiiie las variaciones 
Iisiologicas del coiisuiiio de Oi en la respiraci¿~n. edad. 
\ex«. emotividad. Se utili7.i> u n  sistema de electrocardio- 
gralia diiiamica valteridose de i i n  aparato doiado de una 
cassette qiie registra eii banda magiietica los cléctros. la 
cual puede grabar autoniiticamente durante 24 horas. 
por medio de una bateria rccargable nivel-cadniii) que le 
da ui ia autoiiomia de ? X  horas. aplicando 5 electrodos rn 
la regi¿)ii 1i)racica coii electrodo iieuiro de I O derivacioiies 
clisicas. regisirdiido\e las curvas eii la cassette ineiicio- 
riada lelecirocardio-scatiiier niodelo hOO1 Iodo  ello 
periiiite abordar el estudi<i de la carga cardiaca en el 
trahajo. i>hteiiieiidi)se las curvas de recuperacii>~i en las 
pausas y as¡ estiidiar coi i  exactitud la acumulaci6ii de 
ht iga. eiic<iiiiraiidose. pe. .  uiia aceleraci¿>n del r i tmo 
cardiaci, c i i  el csfuerlo fisico realizado a ii i ia temperaiua 
elevada o e\posici<iii repetida al calor. I>e este niodo la 
elecirocardii>grarid diiiaiiiica perniiie u n  estudio preciso 
sohie la carga de trahalo. perii i i i ieiido saber si es capa7 de 
adaptarse el siijcio al puesto de trabajo (1 la fatiga. <i la 
enferiiiedad. le hace iiiadaptado ieiiiporal. 1.0s coniact i)~ 
ciitre t i i i  servicio de cardii>logia ) la iiiediciiia del trabajo. 
seraii iiecesarios para uiia readaptacii>ii del cardi0pata al 
irabajo. L i l a  elecii<icardic>grafia ci)nliiiua de 24 horas 
periiiite apreciar si el sitjet<~ es apio o ti!? para responder a 
ii~ia actividad proSesioiial para liempo completo o parcial. 
estudiando siis curvas de irabajo. los segniciitm S 'r del 
ti-a7:ado. la Iiecuciiciii. calcir. efecios vii>lentos o vibracio- 
iics etc se piiedc Iiiicer iiii hueii despistdje y I.avorecc el 
descuhriiiiiciiio precoi de uiia akccioi i  coi,iiiaria í 10). 

-\tite estas perspectivas. el avaiice de exploraciíiii 
iiiedica eii su afdii de encontrar iiuevas vias de precbz 
diagiii>stico. ha perleccioiiado las técnicas de angiografla 
ci>r»iiaria que proporciona u i i  eiif(~que anatomico co- 
rrecto a la descripcibn del aiigor y contribuye a la 
delinicion de los riesgos del paciente angiii«s«. em- 
plraiido criterios distiiitos de la siniomat<il«gia. y asi 
segUn la exteiisi6n de la esieiiosis aiigiogrifica de la 
arteria coronaria se relacioiia coi i  iiaiuralidad tipica o 



atipica de la sintomatologia. Estas nuevas perspectivas 
hace que nos encontremos con nuevos horizontes para 
una actuacion precoz médica o quirurgica. Por otro lado 
el restablecimiento de la circulación coronaria y el 
mantenimiento de una continuidad metabólica normal 
del miocardio con la implantación quirurgica del marca- 
pasos (sobre todo los de demanda de Zuekernanl y el 
empleo de desfibrilado-s de demanda permanente en 
pacientes debidamente seleccionados. constituyen un 
exito. 

'Todo lo expuesto se desprende de serios estudicis 
realizados por Servicios Cardiológicos de Hospitales de 
gran solvencia. a los que hemos de creer en su 
experiencia y rigor cientifico. Sin embargo. resaltando 
todos los valores de predicción de muertes súbitas o ang«r 
o infartos, se siguen desconociendo. a fe total y cierta. los 
factores de predicción y queda por ver como podremos 
manejar toda esta información en un semido terapeutico. 
Eliminar los stress y los habitos daninos. llevar una vida 
higienica. realizar controles analiticos y chequeos cardio- 
I¿igicos electrocardiograficos en reposo y esfuerzo. una 
medicación dirigida a estabilizar el proceso metabdlico 
(todavia en investigaciónl, el exito de la cirugia. la 
información estadislica. y la selección de presuntos 
"candidatos" para su seguimiento posterior. nos permite 
abrigar grandes esperan7.a~ para el futur«. 

LA cardiologia moderna y el devenir actual de la 
s«ciedad contemplan la reduccion de los efectos fisicos 
que. para el individuo. ofrecen actualmente las posibilida- 
des profesionales del cardibpata. Esto es iinp«rlante para 
la poblaci(in activa y reclama una organización medie« 
social suficiente y atenta que le permita una incorpora- 
cibn normal a la sociedad. La medicina del trabajo y los 
organismos sociales deben abordar para el productor y 
para la sociedad igualmente. la soluci«n del cardi«pata y 
su derecho a trabajar ( 1  1 l. 

Curi«saniente existiendo acuerdo universal sobre el 
riesgo potencial del colesier«l. presioii arteria1 y tabaco. 
en un trabajo realizado sobre 18.000 f~incioiiari»s civiles 
en Londres. se \. i«  que teniaii mllz valor para detectar el 
comienzo de una isqueinia miocirdica. cl dolor toricico y 
las modificaciones cii el E.C.G.. que los clisicos riesgo5 
"potenciales". Y todo es debido a que es mis Iacil decir 
que una cardicipatia cor«naria be debe a uno de los 
factores mencionados. que dem«strar que la modificaci¿in 
de ese factcir pudiera retrasar la aparici<in de la 
enfermedad. 1.0s epidemiólogcis han de tener presente 
que los factores de riesgo son en definitiva iiiultiples. 1.i% 
programas y campanas de prevenci¿iii suelen dar iresulta- 
dos positivos (reduccibn de la dieta. contr«l de 12.. 
analitica etc.). 

Pese a todo se continuan realizando estudios que 
permitan en el futuro aiiadir factores o causas capaces de 
disminuir la morbilidad y mortalidad coronaria global. 

La enfermedad cardiovascular es un claro desafio a 
la salud publica. Por ello las campanas antihiperlensivas. 
aiialilicas. (cnlester«l. trigliceridos. lipidos t«lales. H-B-l..  
acido urico. glucosa. creatinina. Na. K.  Ca. etcl. 
aiititabiquicas. dietbticas para combatir la obesidad. de 
actividad fisica controlada. de factores de riesgo sicosocia- 
les (ambici(5n. competividad. brusquedad. inipaciencia. 
factores yatrogenicos (contraceptivos orales). de trombo- 
sis venosas. agregación plaquetaria. puesto de trabajo y 
responsabilidad . etc. Dada la magnitud del problema y 
el c«mp«rtamiento de los factores de riesgo. justifica el 
enorme esfuerzo para establecer una estrategia preventiva 
adecuada para combatir esta epidemia y que es lo que se 
ha tratado de justificar en nuestro trabajo. 

En este trabajo deseamos &o. aportar lo hallado con 
tesón y paciencia. dia a día. con miras a un beneficio del 
explorado por rutina reglamentaria laboral. y que el 
equipo medico reconocedor junto con el especialista 
Cardiólogo. se han encontrado "candidatos" que tras 
seguimientos sucesivos sacaremos nuestras propias con- 
clusiones. y que ahora tras los datos que aportamos a 
continuación. deseamos sea util Dara todos. 

EXPOSlClON ESTADISTICA DEL TRABAJO 
Y RESULTADO DEL MISMO 

Kecoii~>ciiiiiciitos iiicdicos laborales 
practic~dos cii uii periodo de 5 aiiiis. i 1 Y 7h- 
1980) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  41.659 
Kec<in«ciniicnt(is repetidos en ese 
periiido . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  15.130 

'rota1 de productores que pasaron 
rcc«ii»cimient«s 26529 
Eleclrocardiogramas practicados . . . . . . . . .  1 1.887 

Es decir. se han practicado una media de ?8.55'%i de 
tra7ados. 

Edad doniinante de 26 a 45 afi«s: edad importante en 
el niundo laboral. 

N' de fichas confeccionadas para el presente trabaj«: 
2.141. 

N" de productores afectados 1.832. que nos da una 
media de 6.901'1> en los 26.529 que vinieron a reconoci- 



Medicina. 

CUADRO No 1 

iiiiento. 1.a dislribucicín de las a~ioinalias estan reflejadas 
en el cuadro l .  en orden a su Sreciiencia separando los que 
sO10 presentan una anomalia y los que tienen una. dos o 
tres as»ciaci«nes. 

1:ii el cuadrc I I  se piiede seguir coi] arreglo al 
niirneri) que se ha dado $1 cada anomalia. las ancirmalida- 
des cnconiradas y sus disiinlas asociacii>iies 

ANOMAEiA EKG ENCONTRADA 

1 ARRITMIA 

2 H1:MIBLOQUEO 

3 BLOQUEO RAMA DERECHA 

4 ISQUEMIA 

ALTERACION INLSPECIFICA 
RfPOLARlZAClON VENTRICULAR 

6 CRECLVIENTO VENTRICULAR 

1 11 CARDIOPATIA CONGENITA 1 3 5 1  2 2 1  9 4 1 -1 

40 1 

365 

349 

7 CARDIOPATIA REUMATICA CKONICA 

8 NtCROSlS 

9 CRECIMlLNTO ATRJAL - 
10 BLOQUEO RAMA IZQUILRDA 

256 

203 

1 52 

Sin Aso- 
ciación 

305 

273 

283 

122 

81 

46  

34 

208 

183 

83 

12 PRE-LXCITACION VENTRICULAR 
SINDROME DE W P W 

13  PROLAPSO VALVULA MlTRAL 

14  BLOQUEO ATRIO-VENTRICULAR 

15 BLOQUEO INTRA-VENTRICULAR 

1 ,4f?cia- 
clan 

77 

77 

5 2  

56 

44 

3 

3 0  

29 

2 1 

12 

5 

31 

22 

15 

6 

43 

19 

50 

2 Asocia- 
ciones 

15 

12 

1 0 

55  

2 7 

3 1 

2 

pppp 

2 

1 

2 

l 

3 Asocia- 
ciones 

4 

3 
- 

I 

2 

17  

1 

3 

1 

2 

10 

7 

10 

1 

I 

3 

2 

1 



I CUADRO No 2 l 



ESPECIFICACIONES REFERENTE AL CUADRO 
11: 

(Con referencia a 1 1 .887  electrocardiogramas realii.adi>sJ 

. 
Si i i  asociacioci 2.5h"ii 
Con asociacii,ci 0.80'%, y son lo\ %i8iiicritci 

Hcniihloqueo 1261 
Crec in i i rn i i~  veniricnlar I I Y I  
Isqiiemia 1 I h! 
Cardiop reuniai. crotilcd 1151 
\Iter ilirsp. repolar. 1\41 
Bl,>quc,, rania derecha 1 1  21 
.Necrosi~ 191 
Crrcim~cnt i> ~ i r i a l  131 
Prola~s,, Valvula niitral l I I 

Fallo veiiiricular I I I 

Sin asociacion 
Con asociacion 0.77",i > \ i in los s~giiiciiics. 

Bloquri i  rama derecha 1381 
..\rrltmia 1261 
Isquemia 1 1  S I  
Necrosis 1 1  S I  
,Alier. inrsp. rrpolar. 141 
Biiiqueo hifdscicular Id1 
Rliiquco i~ilraveii i i icri lar 1 I I 
Cardiopaiia reuma cioiiica 1 l l 
Crecim~ento vcniriciilar I I I 
Cardiomlopatia ( I l  
Crecimirriio atrial 1 ll 
.Aneurisma vr~ i i r i c i i la r  I l ! 
Fallo \,eniriculai I I I 

Sin asoclacii,~~ ?.401h 
Con asociaci<in 0.52'+1 y si>n los sigiiiciiic\: 

Hemibloqueo (381. 
Arr i tmia I I?!. 
Isquemia 141. 
Necrosls (4). 
Cardiopaiid congenita 111 

Curdioputia iciliiiii c:Oiiica II! 
Rloqiic<i hilasciculai 13). 
n~ ,~q~ lc ,~  d ~ r l , ~ ~ r ~ ~ t ~ t ~ ~ ~ ~ t i ~  (21 
\Iier. iiic\p rcpiilari,acic><i l ? !  

C'ieciiiiiciiiii t c i i i r i c i~ ld r  121 
Cieciiiiiciiii, 'iiii;iI 1 I I 

Sii i  ,i\ocrdcioii I .S3 9 ,  
Ciin asoclacliiti 0. l h  ) soti Ik>\ sigoieiiles: 

S i i i  ~ S ~ ~ C I C I C I < I I ?  o.hY1',i 
Cori asoci,icioii 0.5X"ii y s i ~ n  I i ~ r  sigi~iciilcs. 

C,irdiopdiia reilinaiica crotiic'i (31) 
. \ i r i i i i i ia I I Y I  
C'iccitiiieciio airial l l SI. 
Cd~d~<3pil l ' f i  C<>t?gCllllU 19) 
Isqiicriiia Ih! 
Uccro\is 131. 
Hli>qiiei> de lama i~qr i ierda I O. 
C.irdioniiopaiiii l ? )  
Hl<>qiieo dc riiiiiii dcrecha ( 2 1  
l leniihl<iqiic<> I I! 

7 C.\KI>IOI'.\ I I A  K I I \ l l I I C j \  CKONICA 



Crecimiento vcnlricular (321. 
Crecimiento ~ t r l a l  (25). 
Zrr i tmia ( 1  51. 
Bloqueo de rama derecha (31 
W.P.W. (11. 
Hemibloqueo l I !. 
Bloqueo atrio\~rnlrici i lar O). 

Sln asociacibn 0.37'Xi 
C<in as«ciaci<in 0.3 l ' i t  y son l o x  sigiiirritc\. 

Hrrnihloqiici> ( 1  5). 
lsquemias ( 1  3) 
Zrr i tmia (91. 
.4nru!isina ventricular I d )  
Bloqueo dc rama derecha (41. 
Crecimiento vrntricular (3). 
Hli>quro atriovenlricular I 1). 
Crecimiento airial (11. 

Y.  CKECIb I IENIO ArKI,41. 

Sin as«ciaci"n O.O?'h 
Con as«ciaci"n 0.36'X y son los sigu~enies 

Cardiopatia rerimaiica crOnica (?SI. 
Crecimiento vcntricular ( 1  51. 
r r i t m i a  O). 
Cardlopatia ci>ligenila (31. 
Bloqtieo de rama i7quierda (31. 
Cardiomiopatia (21. 
Necrtisis I 1). 
l l t c r .  inespec. repolar. ( 1 1  
lsquemia I 1 )  
Fallo vcntr~cular 111. 
Hernihloquei~ ( 1  1 
Bloquec~ de rama derecha I I! 

Sin asc>ciacion 0.25% 
Ci>n asociacinn 0.03'1i y hnn lo\ slguielitcs 

Crecimiento airidl 13) 
Creciniirnto ~ent r icu lar  I I! 
Cardiopatia c<)iigeniia l 1). 
Cardioiiiiopaiia l I ) 
Fallo rcritriciilür l I! 

Sin ~sociaci i i i i  0.1 X ' i i  
Con as<icidcioii 0.10'!, y stiti 10s si&iiie!itcs: 

Ci-cciii,ictiti> ventr~culat (91 
Hliiquci> rama derecha (31. 
Crecitnlento atrial 131. 
Isquemta ( 1 ) .  
Rli>quco rama i rq i~ierdi i  1 1 1  

Sin asociaci<in 0.?4"f> 
Con asi>ciaci¿~n 0.01 ':I" son los slguicntes: 

S i n  asociacion 0.17'\, 
Coii asc>ciacio!i O.OOX"t~ ) son los siguienirs. 

Si i i  asi>ciacion 0.10",3 
C011 r l ~ ~ ) ~ , a c ~ t i n  O.O?'$, y son I i ~ s  siguietites. 

Bloqueo rama derecha ( ? l .  
Cardiopaiia reuma. cronica í 1 1  
Necrosis 111. 

Sii i  asociacio~i 0.00Xc\ii 
Con ai<iciacihn 0.03",, y s i ~ n  lo& ~ ig i i ~cn tcs .  

Sin asociacion 0.03'5 
Con 'isociacion 0.00'\1 



. . 

18. Bl.CQL:EO BIFASCIC1:I.AK 

Sin asociacion 0.00";> 
Con asociacion 0 .03"~  ! soii 10s sigiiieriic~ 

Hcniihloquro 14). 
Bloqueo raiiia derecha 0 ) .  

19. N I I J K I S h l A  \fCS'rKICCL:\K 

Sln asociacion 0.00't3 
Con asociacion 0.0391 y son los siguiriiics. 

Vecrosis (41 
Heniihloquei, i I I 

20 I \ I  I O \ I . V I I I I C I I . \ K  

Sil1 . d \<>Ci , iC i i~ i i  0.011':, 
Ciill . i\ i ici. ici i i i i  O.o?':, ) \i,ii 1i , \  \igiiiciiic\ 

Cor piilm«nale í l!. 
Cardiomiopatia í 1). 
Bloqiiro ra i l ia  ilquierda i 1). 
Crecimietiio iiirial í 1 )  
Hemihloqiieo 11 1 
4rrirmia 1 1 )  
.Alter. inesp. repolarvac 1 1  1. 

!I F.4I.LO B I \EN  [KICI!I.:AK 

Sin asociaci<ili 0.008'\! 
Con asociacibn 0 .00 "~~  

2 2 .  Q r PKOI.ONG.4I)O 

Si!> asociacioii 0.008 " h  
Con asociacion 0.00'3, 

23 COK PLL\ IOXAI. I  CKOi%IClI\I 

Sin asociaciiln 0.00'li 
Con asociacio!i 0,OOX"ti y son los sig~iien!es: 

Fallo >cniriciil;ir 1 1 )  

Si [hacernos una valoraci¿>n eii coiijunto de los 
porcentajes encontrados. en 10s 1 1.887 E.K.G. realizados 
por seleccion previa. hay un 13.09 'Al sin asociaci6n y u i i  
4.73 1%) con asociaci6n. cifras importaiites a la hora de 

i a l o ra i  la aportaci»ii inesiiiiiühle qiie presta u n  servicio 
de cardiologia. qiie considei-aliios cseiicial en el reconoci- 
miento preccplivo rnédicc lahoral. 
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