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L as snterrnedades de las arterias 
coroneries v accidantes cara- 
bro-vssculeras son c8uga de 

mbs del 40 por clen de la8 m u e m  
~cun#las en nuestro pals a partlr de la 
decada & los 70. 

Al analizar la evoluci6n da las dlstln- 
tas causas de mortalidad segDn el as- 
hldh da Dingle, se hace ewidente la 6 
cuencia creciente de la enfemedad 
cardbvlrxular (tig. 1); ahora bien. en 
la epidernidogla de la cardiopatía m- 
ronarie dsPtec.8 desde el comienzo de 
1970 ieiempra referido a EE.UU.1 un 

de la mortalidad por musa 
csronaría de un 24 par  cien, y de un 
33 par cien en accidentes cerebro- 
vasculares. 

Es obvio que ias mejotas tkcnieaa 
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FIGURA 1 

1909 

1 Neumonfa (todas las formes) y gripe 
2 Tuberculosis (todas las formas) 
3 Diarma. enteritis y ulceración intestinos 
4 Enfermedades del corazón 
5 Lesiones intracraneales de origen vasc 

6 Nefritis (todas las formas) 
7 Accidentes (de todo tipo) 
8 Cdncer y otros tumores malignos I 

1940 

I 

1 Enfermedades del corazón 
2 CBncer y otros tumores n 
3 Lesiones intracraneales de oigan vascular 
4 Nefritis (todas las formas) 
5 Neumonía (todas las formas) y gripe 
6 Accidentes (sin incl. los de 

I 

7 Tuberculosis (todas las formas) 
9 Diabetes mellitus 
9 Accidentes de automóvil 

10 Nacimiento prematuro 

1 1 Enfermedades del corazó 
2 Chcer y otros tumores m 
3 Enfermedades cerebrovasculares 
4 Acciderites 
5 Gripe y neumonía 
6 Algunas enfermedades del lactante 

tus 
iS 

ica 
10 Bronquitis, enfisema v asma 

1 

I  I  I  -l 

OINGLE, J. H. Scient. Amer., 2k, 77-M. 19Z3) 

asistenciales han contribuido a esta 
disminución, pero no la justifican en su 
totalidad, lo que nos acerca al objeti- 
vo de este trabajo con referencia a la 
disniinución de la enfermedad sobre la 
base de prevención primaria en los in- 
dividuos con factores de riesgo (1). 

Como causa de cardiopatía isquémi- 
ca es fundamental la instauración de 
la placa de ateroma; otras causas (es- 
pasmo, etc), juegan un papel menor y 
de menor posibilidad de prevención. 

En la actualidad la génesis de la pla- 
ca arterioesclerótica se acepta como 
origen multifactorial que engloba las 
hipótesis inflamatorio-lipída (Wirchow 
1.8581, trombofílica (Von-Rokitansky 
1.852) y monoclonal (Bendity Bendit 
1.973) (fig. 2) como más importantes 
(2). Así, y siguiendo el esquema de V. 
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Fuster, vemos reflejados como princi- 
pales factores de riesgo en la aparición 
precoz de la arterioesclerosis, la hiper- 
tensión hiperlipidemia y el tabaco. 

Sobre estos considerandos hemos 
pretendido hacer un estudio epidemio- 
lógico tomando como muestra cuatro- 
cientos trabajadores de sexo masculi- 
no de edades comprendidas entre 23 
y 84 aRos, repartidos en diferentes em- 
presas de Burgos, tomados al azar. El 
único requisito de exclusión ha sido ha- 
ber presentado cardiopatía isquémica 
o haber padecido accidente vascular. 

La obtención de datos nos permiti- 
ti clasificar cara a un estudio prospec- 
tivo a los individuos con factores de 
riesgo y posibilitará, en colaboración 
con sus m6dicos de empresa, planifi- 
car una prevención primaria como me- 



jor metodo de disminuir la prevalencia 
de enfermedad vascular en nuestro 
medio. 

Hipertensión arterial 

Consideramos como cifres de refe- 
rencia las aconsejadas por el Comité de 
Detección Evaluación y Tratamiento de 
la H.T.A. de EE.UU., con valores de 90 
a 104 mm. d. hg. (diastólica) como hi- 
pertensión arterial ligera y límite 0 
border-linde consistólica de 141-159 
mm.hg. 

El gráfico comparativo con el regis- 
tro del Dr. Pardella (Barcelona H. Cruz 
Roja) (fig. 31, muestra una ligera dife- 
rencia para la media década de 45 años 
aunque no significativa en su conjun- 
to; el total de hipertensos fue de 64 lo 
que supone un 16 por cien, que si bien 
no se acerca a la tasa del 20 por cien 
de proporción de hipertensos a nivel 
nacional (31, se explica por la ausen- 
cia de personas de la tercera edad en 
nuestro grupo. 

En cuanto a control de detección y 
tratamiento, siguiendo la pauta de por- 
centaje referida por diversos autores 
(fig. 41, refleja el bajo índice de con- 
trol efectivo del hipertenso; es de des- 
tacar la clasificación relativamente sub- 
jetiva por nuestra parte dadas las res- 
puestas de «haber sido hipertenso» 
«hacer tratamiento ciertas épocas del 

FIGURA 2 

Formación de la placa de Ateroma. 
V. Fuster 1982 
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aîio» o incluso ser retirada medicación 
sin control posterior. 

La correlación incremento de 
mortalidad-hipertensión es evidente 
(fig. 51, así como los beneficios de su 
tratamiento sobre todo referido a ac- 
cidentes cerebro-vasculares e insufi- 
ciencia cardiaca. No existen evidencias 
claras en varios trabajos publicados 
respecto a su incidencia en la cardio- 
patía isquémica, si bien opiniones 
opuestas, como el estudio de Gotebur- 
go y el de hipertensión detección y se- 
guimiento de EE.UU., aportan datos 
positivos de disminución de cardiopa- 
tía coronaria. 

Estas discrepancias parecen derivar- 
se de la aparición precoz de lesiones 
ateromatosas en el hipertenso y su 
evolución posterior independiente a 
pesar del tratamiento. No obstante, 
existe evidencia aceptada de menores 
complicaciones y mejor prohostico de 
la cardiopatía isqubmica en el enfermo 
tratado. 

Como normas de prevención noso- 
tms hemos optado por tratamiento die- 
t&ico y actividad física en la hiperten- 
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FIGURA 4 FIGURA 6 

Control de la H.T.A. 

64 loo % 

42% 

A 
16 36 conocidos (69 %l 
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16 26 tratados 
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sión border-line, y posterior medicación 
de no normalizar cifras en controles 
posteriores. 

chos años la relación existente entre hi- 
perlipidemia y arterioesclerosis. Los es- 
tudios actuales corroboran totalmen- 
te las hipótesis lanzadas a principio de 
siglo como evidencia manifiesta. 

demialógicamente la incidencia de 
aumentos de colesterol y cardiopatía 
isquémica. 

Colesterol 

La presencia de lípidos en las lesio- 
nes ateromatosas postuló ya hace mu- 

moriahdad coronaria 
e infarto de miocardio 
no letal 

Posteriormente, a partir de 1948, con 
el estudio de Framingham como pun- 
to inicial de referencia, se objetiva epi- 

FIGURA 6 1 

Estudios internacionales como el 
«Seven Countrys Studys dirigido por 
el Dr. Keys demuestran la importancia 
del colesterol como factor aislado, aún 
cuando no único, en la prevalencia de 

I FIGU 

C 
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% 
Prevelencia de 
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FIGURA 8 

‘robabilidad de muerte 
en % por año) 
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5- - = lumadoras de clgarrtllos (n = í5 229) 
4- mtimo de 21-39 c,garnllas por d,a 

2 c- 
- = no fumadores (n = 32.239) 

enfermedad cardiovascular. 
Según este autor, el riesgo de pade- 

cer cardiopatía isquémica se eleva de 
forma exponencial según aumenta el 
colesterol plasmático y es proporcional 
a la tercera potencia de esa cifra (4) 
(fig. 6). 

En nuestro estudio hemos tomado 

IA 7 

hiperlipidemia 

18 

el colesterol total y HDL-Colesterol da- 
do el mayor valor pronóstico de este 
último, si bien valores aislados de co- 
lesterol son predictivos por sí mismos 
hasta los 50-55 años. 

El porcentaje de pacientes con co- 
lesterol elevado fue de 20,2 por cien 
(811, con un valor promedio total de 
220 mg. f 72 y unos valores promedio 
de HDL-Colesterol 41~28. 

Estas cifras, tomadas de una sola 
muestra, no pueden ser catalogadas 
como valores absolutos, por lo que se 
remite a su empresa la necesidad de 
comprobación en dos o tres tomas 
posteriores en corto plazo. 

La distribución por edades muestra 
un incremento progresivo con la edad 
según el cuadro adjunto (fig. 7) (refe- 
rido a colesterol total, cifras por enci- 
ma de 250 mg.). 

En nuestro grupo no hemos obser- 
vado correlación evidente entre los va- 
lores de colesterol total y HDL- 
Colesterol. 

L 
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Como pautas de prevención prima- 
ria se ha iniciado en todos ellos con- 
trol dietético y mayor control inicial de 
las causas secundarias de hiperlipide- 
rnia (oMidad, alcohol, diabetas, etc.): 
en posteriores controles se valorará la 
mediacidn (Pmwcol Genfibrocil) en 
estudio comparativo, y en dependen- 
cia de los valore de colesterol total y 
HOL-Colecterol considenndo valoras 
mlnimos pare tempeútiw medicamek 
tosa cal colesterol total mayor de 250 
mg. y HDL menor de 35 mg. 

Tabaco 

Desde que Buerger en 1908 se refi- 
ri6 al tabaco como agente biológico de 
la tromboangeiti obliteranre (5). sa ha 
venido considerando el consumo de ci- 
garrillos como uno de los factores en 
la ghnesis de aner imc leds.  

Posteriomnente, en 1947, Pead pos- 
tula: «el acortamiento de vida es direc- 
tamente proporcional al tabaco corisu- 
mido>), afimaci6n discutible como 

concepto absoluto pero vállda como 
noma estadlstica, puesto que dicho 
consumo produce un aumento de 
mortandad cardiovascular y afecciones 
de apamto wpintorio. 

Es conocida la mayor concentración 
de carboxihenioglobina en sangre en 
el fumador, que entre otms mecanis- 
mos altera fa permeabilidad endotelial 
para las L.D.L. Asimismo, el C.O. inhi- 
be las citocromooxidasas de pared ar- 
rerial, y la nicotina altera las enzimas 
o x i d a t h .  En conjunto, todas estas 
acciones van a producir lesiones en la 
lntima de Las arterias con el consiguien- 
te mecanismo de lnducci6n de ane- 
rioe~cierosis (61. 

Objetivado el riesgo probado del 
consumo de cigarrillos, es sin embar- 
go espemnzador constatar que su efec- 
to crónico no es can dmrrninante a lar- 
go plam a nivel cardío vascular como 
el producido por híperlipidemia y me- 
nos aún por hipertsnsi6n (fig. 81. Así 
esta demostmda estadlsticarnente b 
menor incidencia de cerdiopetla isqué- 
mica en exfumadores, y como corro- 
boran varios tmbajos, su pcuvenir de vi- 
da es similar el de los no fumadores 
una vez transcurridos diez aííos desde 
el abandono del tabaco. 

En nuestro estudio aparecen 217 fu- 
madores (54,25%) con un consumo 
medio de 18-20 cigarrillos. No existe 
vsnaci6n apreciable en las distintas 
edades. 

Es de reseltar en ese apartado que 
si bien los sujetos de riasgo son fácil- 

mente concienciables respecto a los 
psligros de hipertensi6n y colesterol, 
no muestran una disposici6n favorable 
a dejar de fumar, si exceptuamos aque- 
llos que pmsentan slntomas incipien- 
tes de patologla respimtoria. 

Rlesgos Asocladoe 

Esta derndstredo epidemiológica- 
mente el incremento de enfermedad 
cardiovascular por la adición de facto- 
ries de riasgo (71 ífio. 91, y que la eao- 
ciacidn de factoras discretamente ele 
vados o Ilmite, condiciona una evolu- 
cibn pasterior similar a elevación severa 
de un factor aislado. 

En nuecuo grupo hemos computa- 
do un pomntaje de 8 por cien con tres 
factores de riesgo, un 10 por cien con 
asociación hipertensi6n hiperlipidemia, 
un 15 por cien hipertensión tabaco y 
un 16 por cien hiperlipidemia tabaco. 

Concluelón 

Del conjunto del estudio deducimbs 
la alta prevalencla de factores de ries- 
go en nuestra Comunidad, que confir- 
ma el cadcler de lo que se ha dado en 
llamar ~epidemiau de nuestro siglo, en 
cuanto a incidencie posterior de enfar- 
medades cardiovasculares en etapas 
tempranas y medias de la vida. 

En el conjunto de trabajadores ads- 
critos a MAPFRE en nuestra certera 
provincial que son mvisedoa anuelman- 
te en nuestro Centro, hemos iniciado 
estas pautas de prevencibn pcimstia en 
colaboiaci6n con sus m6ditos & em. 
preha. Esta medida permite alentar la 
espemnza de disminuir la pmvelancia 
de enfermedad cardiovascular, causa 
como decíamos al principio de mas del 
40 por cien de muenes ocurrida9 
anualmente en numo pals. 
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