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RESUMEN

Objetivos: Determinar la prevalencia de dislipoproteinemias en trabajadores el buffet de
abogados Pérez Bustamante y Ponce y su relacion de causalidad con trabajo de oficina.

Métodos:

Este trabajo es un estudio descriptivo; el universo de estudio lo constituyen los empleados
del buffet de abogados de Pérez Bustamante y Ponce; la recoleccion de datos se realiz6 en
mayo Y junio de 2011.

Se tomd muestras sericas de 119 empleados del buffet de abogados de Pérez Bustamante y
Ponce, asi como se recolecto datos de las historias clinicas en las hojas del MSP 002 y
mediante una ficha clinica ocupacional en la que se describieron datos de filiacion y datos
preliminares clinicos y quirdrgicos. El andlisis de variables se realizO en base a
comparaciones estadisticas de las muestras de quimica sanguinea obtenidas mediante

andlisis univarial y bivarial usando medidas de tendencia central y dispersion.

Para el analisis de los datos se consider6 el uso de frecuencias, porcentajes y medidas de

significancia estadistica como el chi cuadrado.
Resultados:

El 38,7% de la poblacidn de trabajadores de PEREZ BUSTAMANTE Y PONCE, presenta
dislipidemia; El 63% de la poblacion con dislipidemia son hombres. ElI 37% de
dislipidemias corresponde a hipercolesterolemias; el 34,7% corresponde a hipo alfa
lipoproteinemia. El 87,5% de la poblacion diagnosticada con hipetrigliceridemia pura
pertenece al grupo de hombres. Ser hombre es un factor de riesgo estadisticamente
significativo para desarrollar dislipidemia. En hombres, existencia significancia estadistica
entre trabajar mas de 3 afios en una oficina y desarrollo de dislipidemia. En ningan caso, la

glucosa basal de la poblacion estudiada superé los 126 mg/dl.

Conclusiones: Se concluye que existe relacion estadistica significativa entre el desarrollo
de dislipidemias en trabajadores de oficina. La mayor prevalencia de dislipidemia se

encuentra en el grupo de hombres, asi como su asociacion con trabajo en oficina.



Palabras clave: dislipidemia, empleados de oficina, trabajadores, hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia

ABSTRACT

Objectives:

Determine the prevalence of dyslipoproteinemia in employees from the buffet of lawyers
Perez Bustamante and Ponce and his relation of causality with office job.

Methods:

This work is a descriptive study; the study universe was conformed by the employees of the
buffet of lawyers of Perez Bustamante y Ponce; the data collection was made in May and
June 2011.

The blood tests were taked from 119 employees of the buffet of lawyers of Perez
Bustamante y Ponce, as well as the data of clinical histories that were taked in the sheets of
MSP 002 and by an occupational clinical sheet in which the filiation data and preliminary
clinical and surgical data were described. The analysis of variables was made with
statistical comparisons of the samples of blood chemistry obtained by a univarial and

bivarial analysis using measured of central tendency and dispersion.

For the analysis of the data it was considered the use of frequencies, percentage and

measures of statistical significance like chi squared.
Results:

The 38.7% of employees from Pérez Bustamante y Ponce, present dyslipidemia; 63% of the
population with dyslipidemia are men. 37% of dyslipidemias belongs to
hypercholesterolemia; 34.7% correspond to hypoalphalipoproteinemia. 87.5% of the
population diagnosed with hypertriglyceridemia pure belongs to the group of men. To be
man is a statistically a risk factor for develop dyslipidemia. In men exists a statistical

significance between working more than 3 years in an office and development of



dyslipidemia. In no case, the basal glucose of the studied population surpassed the 126
mg/dl.

Conclusions:

It is concluded that exists a statistical relation between the developments of dyslipidemias
in office workers. The greater prevalence of dyslipidemia is in the group of men, as well as
his association with work in office.

Palabras clave:

Dyslipidemia, office employees, workers, hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia



CAPITULO |
ANTECEDENTES Y DEFINICION DEL PROBLEMA

Antecedentes

PEREZ BUSTAMANTE & PONCE ABOGADOS CIA. LTDA, es una empresa de
prestacion de Servicios Legales. Se encuentra domiciliada en Quito y actualmente tiene 92
empleados en némina y 45 empleados en prestacion de servicios, de los cuales el 62% son
mujeres y el 38% son hombres. Cuenta ademas, con cuatro personas discapacitadas y

actualmente una mujer embarazada. La empresa cuenta con personeria juridica propia.

Los empleados del buffet trabajan en horario de 8 horas diarias desde la 08h30 hasta las

17h30, no tienen turnos rotativos y no trabajan los fines de semana.

PEREZ BUSTAMANTE & PONCE ABOGADOS CIA. LTDA es la principal firma de

abogados del Ecuador.

Cuentan con una solida estructura de servicios legales compatible con las necesidades de
sus clientes, a quienes sirven con profesionalismo, conocimiento, compromiso y ética,
valores que han orientado su gestion desde 1916.

Pérez Bustamante & Ponce es el resultado de la fusion en 2001, de dos firmas de abogados
ecuatorianas con presencia internacional: Pérez, Bustamante y Pérez y Fabian Ponce O. &
Asociados, creadas en 1916 y 1959, respectivamente.

La practica legal es, fundamentalmente, un servicio a la comunidad.

Sus actuaciones se enmarcan dentro de los mas elevados estandares éticos y profesionales.

La mision de PEREZ BUSTAMANTE & PONCE ABOGADOS CIA. LTDA es prestar
servicios juridicos de excelencia con ética profesional, para satisfacer a los clientes y servir

a la sociedad. Ser un referente en el pensamiento juridico nacional.

Su visidn es ser una firma reconocida nacional e internacionalmente, como lider en la
prestacion de servicios juridicos de excelencia, basada en valores éticos, comprometida con

la sociedad y el derecho, altamente tecnificada y que satisfaga adecuadamente las



necesidades de sus integrantes en un ambiente positivo de trabajo en equipo, y promueva la
incorporacion de personas con capacidades especiales.

La planeacion estratégica de PEREZ BUSTAMANTE & PONCE ABOGADOS CIA.
LTDA apunta al crecimiento de la préctica profesional tanto en el &mbito nacional como en
el internacional, asi como un avance tecnoldgico que permita un servicio eficiente y de

calidad, que va de la mano del desarrollo profesional de sus colaboradores.

PEREZ BUSTAMANTE & PONCE ABOGADOS CIA. LTDA asume una responsabilidad
social, prestando servicios legales a personas de escasos recursos econémicos, a través de la
Fundacion Fabian Ponce Ordofiez creada en 1987, que ademas brinda apoyo tanto
profesional como econdmico a las siguientes fundaciones: fundacion operacion sonrisa, Un
techo para mi pais, Fundacion Metrofraternidad, Fundacion Amiga y Fundacion General

Ecuatoriana.

Actualmente tienen presentado el Reglamento de Seguridad y Salud en el Trabajo, el

mismo que esta por aprobarse en el Ministerio de Relaciones Laborales.

Debido a que los empleados de PEREZ BUSTAMANTE & PONCE ABOGADOS CIA.
LTDApasan la mayor parte de las horas de trabajo en una oficina, se propone realizar un
plan de vigilancia de salud con énfasis en el riesgo cardiovascular de los trabajadores y dar

los lineamientos procedimentales para la implementacion de un plan de vigilancia de salud.
Definicion del Problema
Problema de investigacion:

e ;Cual es la prevalencia de dislipoproteinemias en trabajadores del buffet de

abogados Pérez Bustamante y Ponce?

Objetivo General:



e Determinar la prevalencia de dislipoproteinemias en trabajadores el buffet de
abogados Pérez Bustamante y Ponce y su relacion de causalidad con trabajo de

oficina.
Objetivos Especificos

e Determinar si existe asociacion entre trabajadores de oficina y su relacion con
dislipidemia.

e Determinar la relacion de causalidad entre ser trabajador de oficina y desarrollar
dislipidemia.

e Desarrollar un plan de control médico ocupacional de riesgos cardiovasculares para
que sean aplicados a los empleados del buffet de abogados Pérez Bustamante y
Ponce.

Justificacion

Del andlisis que se pretende realizar con los datos que se obtengan de la investigacion en
cuanto a la prevalencia de las dislipoproteinemias en trabajadores del buffet de abogados
Pérez Bustamante y Ponce, se pretende resaltar una relacion causal que determina este tipo
de trastorno fisiologico que ademas se convierte en factor de riesgo cardiovascular para los

empleados

Se sefialan una elevada mortalidad en personas que trabajan en hospitales cuya
determinante principal son la edad, género masculino, diabetes mellitus tipo 2,
dislipidemias e hipertensién arterial, variables que encaminan a una persona a sufrir un

evento vascular agudo de miocardio y cuyos factores detonantes pueden ser prevenidos.

Existe vasta bibliografia sobre el tema; estudios como de Framingham iniciado en 1948, en
Estados Unidos, es el estudio de observacion poblacional longitudinal que mas datos e

informacion ha contribuido al conocimiento de la relacion entre aspectos del modo de vida

http://bvs.sld.cu/revistas/ibi/vol27 1 08/ibi05108.htm
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y las enfermedades cardiovasculares®; en el Framingham se mencionaron por primera vez
los términos "factor de riesgo”, y a lo largo de los afnos, mas de 270 de ellos se han
relacionado con enfermedad cardiaca coronaria, sin embargo, s6lo unos pocos se
consideran importantes y tienen terapias importantes para reducir el riesgo®. También se
describieron varias clasificaciones, de acuerdo al criterio de los autores y entre las mas
acertadas esta la de factores de riesgo no modificables, que incluyen: la edad, el sexo, la
raza/etnicidad y los antecedentes familiares de enfermedad coronaria; factores de riesgo
modificables como la hipertension arterial, las dislipidemias, el habito de fumar, la
diabetes mellitus tipo Il, la obesidad, el sedentarismo y factores psicolégicos.En esta
clasificacion se tomaron en cuenta los factores condicionales o antes desconocidos y que
son relativamente nuevos, asociados con riesgo aumentado de enfermedad ateroscleroética,
pero que su relacion causal, independencia y contribucion cuantitativa necesitan mayor
documentacion y estudios; entre estos estudios se encuentran la homocistinemia, la
menopausia, las infecciones (clamidiasis, citomegalovirus, helicobacter pylori, entre otros)
y los marcadores de inflamacion (fibrindgeno, proteina C reactiva). Es evidente que la
mayoria de los estudios se han orientado sobre los considerados como modificables ya que

una intervencién adecuada disminuiria su riesgo®.

Marco Tebrico

La relacion entre colesterol basal plasmatico y enfermedad vascular ateroesclerética cumple
todos los criterios de causalidad y la evidencia de que la reduccion de colesterol plasmatico
disminuye el riesgo es igualmente inequivoca©@@°°%: 20070 yna reduccion del 10% del
colesterol total plasmatico es seguida de una reduccion del 25% de la incidencia de

enfermedad coronaria arterial después de 5 afios, una reduccion del colesterol LDL de 40

’Grundy SM, Balady GJ Criqui MH, Fletcher G, Greenlan P, et al. Primary prevention of coronary heart
disease: Guidance from Framingham. A statement for healthcare professionals from the AHA task force on
risk reduction.Circulation 1998; 97:1876-1887.
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mg/dl se acompafia por una disminucion del 20% de eventos de enfermedad cardiaca

coronaria®.

Se conoce que los lipidos sanguineos tienen un papel fundamental en la aterogénesis. Los
diversos estudios y datos epidemiol6gicos muestranque una evaluacion del potencial
aterogénico del colesterol sérico se requiere por el conocimiento del perfil lipidico.Es
también conocido que un incremento del 1% en las cifras del colesterol, aumenta en 2.3%
la enfermedad coronaria lo cual es una relacion directa con el incremento de la edad, por lo
tanto, el riesgo es mayor en ancianos. También se ha visto que los pacientes que se han
recuperado de un infarto agudo de miocardio y tienen niveles elevados de colesterol total,
tienen un incremento del riesgo de reinfarto, muerte por enfermedad cardiovascular y de
mortalidad por cualquier causa, soportando estas observaciones la importancia del manejo
de los niveles de colesterol elevados en personas que han sufrido un infarto,

particularmente ancianos®.

Varios estudios han evidenciado que el manejo agresivo de la hipercolesterolemia en
pacientes con enfermedad coronaria establecida, reduce la posibilidad de eventos
coronarios y la mortalidad, promoviendo la regresion de las placas ateroescleréticas lo que
también soportan los hallazgos de Framingham’®. Se han sugerido algunos mecanismos
potenciales de accion en relacion al beneficio clinico de la reduccion lipidica. En primer
lugar la hipotesis basada en que son las pequefias placas mas bien que las grandes, las que
se rompen y se trombosan resultando en eventos coronarios agudos, graves complicaciones
de la ateroesclerosis. Las pequefas placas tienen depdsitos frescos de lipidos dentro de
ellas, y se ha sugerido gue reducciones bruscas en el LDL aterogénico disminuye el influjo
y aumenta el flujo de este colesterol fresco produciéndose una estabilizacion de estas placas

y por ende una prevencion de la ruptura y la trombosis.

*Baigent C, Keech A, Kearney PM, Blackwell L, Buck G, Pollicino C, Kirby A, Sourjina T, Peto R, Collins
R, Simes R; Cholesterol Treatments Trialists, (CTT) Colaborators. Efficacy and safety of cholesterol lowering
treatment: prospective meta-analysis of data from 90056 participants in 14 randomised trials of statins, Lancet
2005; 366: 1267-1278.
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La hipertension arterial o esencial es un factor de riesgo mayor para enfermedad coronaria,
insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal y accidentes vasculares cerebrales que pueden
contriubuir a una mayor mortalidad e incapacidad funcional, particularmente en ancianos
siendo mas rapidamente fatal entre los pacientes hipertensos. Los pacientes hipertensos,
aun aquellos con ligera elevacién de la presion arterial, tienen un riesgo elevado para
enfermedad cardiovascular con presencia o no de sintomas. Hay un riesgo cardiovascular
continuo, asociado a los niveles de presion sanguinea: mientras mas alta la presion, mayor
es el riesgo de ACV y eventos coronarios’. Ensayos clinicos han mostrado evidencia de
beneficios al tratar presiones diastolicas > 90 mm Hg y presiones sistolicas > 160 mm Hg.
Un meta-andlisis de 17 estudios de tratamiento randomizado en 47.653 sujetos, mostro una
reduccién de 15% en infartos en sujetos tratados versus los que recibieron placebo™. Esta
bien establecido que disminuyendo auin ligeras elevaciones tensionales, se reduce la
mortalidad y morbilidad cardiovascular; sin embargo, una decision de intervenir, no deberia
depender de la presion arterial solamente. En individuos con hipertension arterial ligera, el
riesgo de enfermedad cardiovascular esta también determinado por varios factores ademas
del nivel de la presion arterial, estos incluyen edad, sexo masculino, eventos
cardiovasculares o cerebrovasculares previos, dafios a oOrganos blanco tales como
hipertrofia ventricular o enfermedad renal, tabaquismo, diabetes, dislipidemia (colesterol
total, triglicéridos, LDL colesterol elevado y bajo HDL colesterol), obesidad central y
sedentarismo; la presencia de uno o mas de estos factores, puede ser un mejor determinante
de riesgo que una simple elevacion ligera de la presion arterial'’. Los beneficios absolutos
del tratamiento antihipertensivo, seran determinados por el riesgo absoluto de enfermedad
cardiovascular (mayores beneficios entre aquellos con mayor riesgo); por tanto, cada uno
de estos factores deberia ser evaluado antes de la toma de alguna decision de tratamiento;
también el riesgo absoluto de una enfermedad cardiovascular seria, varia grandemente en

los individuos hipertensos, particularmente en aquellos con hipertensién ligera. El estudio

°Beguiristain JM, Mar J, Arrazola A. Coste de la enfermedad cerebrovascular aguda. RevNeurol.
2005;40:406-11.
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de MRFIT corrobord también, que las elevaciones sistélicas son mas determinantes que las
diastdlicas en los adultos, en su estudio de seguimiento de 316.000 hombres, durante un
promedio de doce afios, sefialando que las presiones elevadas generadas durante la sistole,
ponen en peligro al corazon y la vasculatura, dando lugar a mayor ocurrencia de eventos
cardiovasculares con hipertension sistélica*®. Dos ensayos clinicos del tratamiento de la
hipertension en pacientes ancianos, demostraron un beneficio considerable por la reduccién
del riesgo de enfermedad coronaria, no solo por la disminucion de la hipertensién sino
también por el descenso de la hipertension sistolica. Reportes del estudio de Framigham,
mostraron que aun en la hipertension sistdlica aislada (presion sistolica 140-159 mm Hg y
presion diastolica < 90 mm Hg) esta se asociaba con un incremento de riesgo

cardiovascular®.

El tabaquismo como hébito aumenta la morbimortalidad por enfermedad coronaria.En cada
grupo de edad y género, los fumadores tienen una mayor tasa de enfermedades
cardiovasculares que los no fumadores asociandose a muerte subita, infarto del miocardio y
accidentes cerebrovasculares. El tabaquismo por si solo, aumenta dos veces el riesgo de
enfermedad coronaria y los fumadores tienen riesgo aumentado para infarto del miocardio y
muerte subita. El crecimiento de riesgo entre fumadores y el infarto del miocardio, es aun
mayor en la presencia de otros factores de riesgo tales como la hiperlipidemia o
hipertension arterial. EI mecanismo probable de la asociacidén observada entre el cigarrillo y
la enfermedad coronaria, esta relacionada al aumento de la trombogénesis, la disminucion
de la capacidad de transporte de oxigeno, el aumento de la agregabilidad plaquetaria,
disminucién del umbral de fibrilacion, liberacion de catecolaminas, elevacion de
fibrindgeno y del contaje de células blancas en los fumadores. Se ha demostrado que el
riesgo de infarto disminuye después del cese del habito de fumar, y la mejoria del riesgo

ocurre rapidamente después de la cesacion del habito. El estudio MRFIT mostr6 que los

12Stamler, Wentworth, Neaton, Is Relationship Between Serum Cholesterol and Risk of Premature Death
From Coronary Heart Disease Continuous and Graded?, Findings in 356 222 Primary Screenees of the
Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT), JAMA. 1986;256(20):2823-2828.
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hombres que dejaron de fumar redujeron su mortalidad cardiovascular en aproximadamente

50% en relacion con los que no dejaron el habito™.

Aquellos individuos con diabetes mellitus, tienen riesgo aumentado para sufrir
enfermedades cardiovasculares.Este incremento de riesgo en pacientes diabéticos parece ser
mediado en parte por el aumento de prevalencia de hipertensién y dislipidemia®®. Este
aumento a su vez parece doblar el riesgo para enfermedad coronaria en hombres y triplica
el riesgo en mujeres en la edad media. Es de notar que las diferencias en enfermedades
cardiovasculares entre diabéticos y no diabéticos, fueron mayores en mujeres que en
hombres, sugiriendo que la diabetes elimina la ventaja de las mujeres con respecto a los
hombres en relacion a la enfermedad coronaria. Datos recientes sugieren, que la resistencia
insulinica aumentada y la hiperinsulinemia en los diabéticos puede estar asociada con el
perfil de riesgo anormal para enfermedades cardiovasculares, y con su riesgo aumentado de
enfermedad coronaria. Existe evidencia que documenta la presencia de una relacion
independiente entre obesidad y enfermedad coronaria. También, la obesidad se ha asociado
a un alterado perfil de riesgo cardiovascular por la mayor prevalencia de hipertension,

dislipidemia y anormalidades de la glicemia®®.

La obesidad es un factor de riesgo independiente para enfermedad coronaria, asi como un
marcador de altos niveles de factores de riesgo establecidos para enfermedad coronaria. Se
ha demostrado que la obesidad se asocia a niveles aumentados de colesterol sérico,
triglicéridos, VLDL-Colesterol y LDL-Colesterol. Los niveles de HDL-Colesterol son mas
bajos en obesos que en no obesos, asi como se encuentra una intolerancia a la glucosa y la
obesidad puede presentarse con una hiperinsulinemia y aumento de la resistencia periférica

a la insulina®’.

Y“Stamler, Wentworth, Neaton, Is Relationship Between Serum Cholesterol and Risk of Premature Death
From Coronary Heart Disease Continuous and Graded?, Findings in 356 222 Primary Screenees of the
Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT), JAMA. 1986;256(20):2823-2828.

“Montes de Oca Zubizarreta, Comportamiento del infarto agudo de miocardio en el Municipio Pedro Maria
Urefia, 2007.
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La actividad fisica ha mostrado proteger contra eventos coronarios, independientemente
del nivel de factores de riesgo concomitantes, tanto en el anciano, como el individuo joven.
Muchos de los datos existentes se han derivado de estudios observacionales, en los cuales
los patrones del ejercicio son reportados. Un ejercicio moderado se ha asociado con un
riesgo reducido de enfermedad coronaria en hombres de mediana edad. Algunos reportes
realizados de evaluacion en ergdmetros y bandas sin fin, han demostrado una mayor aptitud
fisica cardiovascular asociada con esta disminucion de riesgo tanto en hombres como en

mujeres®®.

El colesterol es una molécula presente en todos los seres vivos del reino animal, incluyendo
al ser humano. Forma parte insustituible de las membranas celulares y es precursor de las
hormonas esteroidales y de los acidos biliares. El colesterol, por ser hidrofobico, debe ser
transportado en la sangre en particulas especiales que contienen tanto lipidos como
proteinas, las lipoproteinas. Las apolipoproteinas, componente proteico de las lipoproteinas,
son importantes para solubilizar los lipidos en el plasma y para vectorizar el metabolismo
de las lipoproteinas. Las apolipoproteinas se unen a receptores y algunas de ellas modifican

la actividad de enzimas involucradas en el metabolismo de los lipidos.

Los niveles de colesterol en la sangre y su metabolismo estan determinados, en parte, por
las caracteristicas genéticas del individuo y en parte, por factores adquiridos, tales como la

dieta, el balance caldrico y el nivel de actividad fisica.

El contenido de colesterol de las membranas celulares estd en funcion de la sintesis
intracelular y de la transferencia entre los distintos tejidos; por lo tanto, el transporte
plasmatico de colesterol, fosfolipidos y triglicéridos, a cargo de las lipoproteinas, es

fundamental en la mantencién de una estructura y funcion celular 6ptima.
En condiciones de ayuno, se encuentran tres tipos de lipoproteinas en circulacion:
« lipoproteinas de baja densidad (LDL), conteniendo predominantemente Apo B-100.

* lipoproteinas de alta densidad (HDL) con predominio de la Apo Al.

Bidem
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* lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), en las que predominan la Apo B-100, Apo E
y Apo C.

Las LDL contienen entre el 60 al 70% del colesterol total del suero y estan directamente
correlacionados con el riesgo de enfermedad coronaria. Las HDL normalmente contienen
entre el 20 al 30% del colesterol total, estando los niveles de HDL inversamente
correlacionados con el riesgo coronario. Las VLDL contienen entre el 10 al 15% del
colesterol total junto con la mayoria de los triglicéridos del suero en condiciones de ayuno;
las VLDL son precursoras de LDL, y algunas formas de VLDL, particularmente los
remanentes de VLDL, son aterogénicos.

Se han descrito 3 vias de transporte principal de los lipidos en el organismo:

1. La via exogena, por la cual los lipidos provenientes de los alimentos son llevados al
tejido adiposo y muscular por los quilomicrones, y los remanentes de éstos son
metabolizados por el higado. Los quilomicrones son lipoproteinas méas grandes y menos

densas, sintetizadas en el intestino.

2. La via endogena, por la cual el colesterol y triglicéridos (TG) hepéticos son exportados a
los tejidos periféricos por las VLDL, precursoras de las LDL. Receptores especificos de
lipoproteinas LDL en las membranas celulares de los hepatocitos y otras células
extrahepaticas tienen la funcién de remover gran parte de las LDL y su colesterol del

plasma.

3. El transporte reverso, mediante el cual el colesterol proveniente de las células de tejidos
periféricos puede ser devuelto al higado a través de las HDL. Esta via reversa es de
particular importancia por ser la Unica via de excrecion de colesterol en el entendido que el
organismo no tiene la capacidad de degradarlo, sino de eliminarlo en forma de sales

biliares.
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Marco Conceptual
DISLIPIDEMIA

Las dislipidemias son un conjunto de patologias caracterizadas por alteraciones en las
concentraciones de los lipidos sanguineos, componentes de las lipoproteinas circulantes, a
un nivel que significa un riesgo para la salud. Es un término genérico para denominar
cualquier situacion clinica en la cual existan concentraciones anormales de colesterol:
colesterol total (Col-total), colesterol de alta densidad (Col-HDL), colesterol de baja
densidad (Col-LDL) o triglicéridos (TG).

HIPERTENSION ESENCIAL

Aumento anormal de la presion sistolica y diastdlica que se producen en ausencia de una
causa evidente y resulta tipicamente en hipertrofica marcada y cambios degenerativos en
las pequefias arterias, la hipertrofia del corazon, y con frecuencia dafio renal. Se la llama

también llamada hipertension primaria.

COLESTEROL

El colesterol es un alcohol esteroide presente en las células animales y los fluidos del
cuerpo que regula la fluidez de la membrana, funciona como una molécula precursora de
varias vias metabdlicas y como componente de colesterol de baja densidad (LDL) puede

causar arteriosclerosis.

LDL

Son lipoproteinas del plasma sanguineo que se componen de una proporcion moderada de
proteinas con pocos triglicéridos y una alta proporcion de colesterol y que se asocia con una

mayor probabilidad de desarrollar aterosclerosis. Se lo Ilama también colesterol malo y

beta-lipoproteinas de baja densidad.
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HDL

Es una lipoproteina de plasma de la sangre que se compone de una alta proporcion de
proteina con pocos triglicéridos y colesterol y que se asocia con una probabilidad menor de

desarrollar aterosclerosis.

TRIGLICERIDOS

Son un grupo de lipidos que son ésteres de compuestos de una molécula de glicerol y tres
moléculas de uno o més acidos grasos, se encuentran en el tejido adiposo, y cominmente

circulan en la sangre en forma de lipoproteinas.

DIABETES MELLITUS

Es un trastorno metabdlico de los carbohidratos causado por una combinacion de factores
hereditarios y ambientales y por lo general se caracteriza por una secrecion inadecuada o
utilizacion de la insulina, por la produccion excesiva de orina, por cantidades excesivas de

azucar en la sangre y la orina, por la sed, el hambre y la pérdida de peso.

ESTUDIO FRAMINGHAM

El Estudio del Corazdn Framingham es un estudio continuo,de variables
cardiovascularesrealizado en residentes de la ciudad de Framingham de Massachusetts. El
estudio comenzd en 1948 con 5.209 pacientes adultos en Framingham, y ahora esta en su

tercera generacion de participantes.

FALLA CARDIACA

La insuficiencia cardiaca (IC) es la incapacidad del corazén de llenar o bombear sangre en

los volimenes adecuados para satisfacer las demandas del metabolismo celular o, si lo

logra, lo hace a expensas de una elevacién crénica de la presion de llenado de los

15


http://es.wikipedia.org/wiki/Coraz%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Metabolismo

ventriculos cardiacos. La IC es un sindrome que resulta de trastornos, bien sea estructural o

funcional, que interfieren con la funcion cardiaca.
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

El término infarto agudo de miocardio (frecuentemente abreviado como IAM o IMA y
conocido en el lenguaje coloquial como ataque al corazon, ataque cardiaco o infarto) hace
referencia a un riego sanguineo insuficiente, con dafio tisular, en una parte del corazon
(agudo significa subito, miomusculo y cardiocorazén), producido por una obstruccion en

una de las arterias coronarias, frecuentemente por ruptura de una placa de ateroma

vulnerable. La isquemia o suministro deficiente de oxigeno que resulta de tal obstruccion

produce la angina de pecho, que si se recanaliza precozmente no produce muerte del tejido
cardiaco, mientras que si se mantiene esta anoxia se produce la lesion del miocardio y

finalmente la necrosis, es decir, el infarto.

TROMBOSIS

La trombosis es un codgulo en el interior de un vaso sanguineo y uno de los causantes de un

infarto agudo de miocardio. También se denomina asi al propio proceso patologico, en el

cual, un agregado de plaquetas o fibrina ocluye un vaso sanguineo.

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR (ACV, ECV)

Un accidente cerebrovascular (ACV o ACVA), ictus cerebral, apoplejia, golpe o ictus
apoplético, ataque cerebrovascular o ataque cerebral® es la pérdida de funciones cerebrales

producto de interrupcion del flujo sanguineo al cerebro y que origina una serie de sintomas

variables en funcion del area cerebral afectada. Por clasificacién puede ser isquémico o

hemorragico.
Disefio Metodoldgico

Determinacion sérica de los niveles de colesterol total, HDL, LDL y Triglicéridos,

Determinacion sérica de glucosa basal, Urea y creatitinina.

Encuestas a los empleados de PEREZ BUSTAMANTE & PONCE ABOGADOS CIA.

LTDApara determinar habitos asociados a factores de riesgo cardiovascular.
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Operacionalizacion de variables:

Cuadro No. 1.Operacionalizacién de variables.

VARIABLE INDICADOR CATEGORIA
OFICINISTA Trabaja en oficina? Sl NO
ESTADO CIVIL Esta casado? Sl NO
TABAQUISMO Fuma al menos un tabaco socialmente? Sl NO
ALCOHOL Bebe al menos un trago socialmente? Sl NO
GASTRITIS Ha tenido usted problemas de gastritis de gastritis? Sl NO
HTA Ha sido diagnosticado de hipertension arterial? Sl NO
RINITIS Ha tenido rinitis o ha sido diagnosticado de rinitis? Sl NO
HIPOTIROIDISMO Ha sido diagnosticado de hipotiroidismo? Sl NO
ANEMIA Ha sido diagnosticado de anemia? Sl NO
SINTOMAS DISLIPIDEMIA [Ha presentado vision borrosa, mareo, desmayos o dolores de cabeza demasiado intensos? Sl NO
HTA FAMILIAR Han tenido sus padres o hermanos hipertensién arterial? S| NO
DM II FAMILIAR Han tenido sus padres o hermanos diabetes mellitus tipo I1? Sl NO
TRABAJO OFICINA Ha trabajado en oficinas por mas de 3 afios? Sl NO

Nota: Las variables fueron tomadas de la ficha clinica elaborada por el Autor.

Elaboracién: El Autor

Disefio del Estudio

TIPO DE ESTUDIO

Descriptivo

Criterios de Inclusion:

Todos los empleados del servicio de PEREZ BUSTAMANTE & PONCE ABOGADOS

CIA. LTDA.

Criterios de Exclusion:

Empleados que no trabajen en PEREZ BUSTAMANTE & PONCE ABOGADOS CIA.

LTDA.

Universo y Muestra

Debido a que el total de los trabajadores del servicio de PEREZ BUSTAMANTE &
PONCE ABOGADOS CIA. LTDA es de 137 empleados, se tomard como muestra a la
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totalidad de empleados y se salvaran excepciones de aquellos empleados asociados al buffet

que por razones logisticas no puedan entrar en el estudio.

Métodos e instrumentos para la recoleccion de datos: encuestas mediante la elaboracion de
ficha clinica ocupacional (Anexo 1), datos recogidos en la Historia Clinica tnica del MSP
forma 002 (Anexo 2). Entrevista personal. Chequeo médico personalizado. Analisis
documental de resultados de laboratorio realizados a los empleados del bufet.

Fuentes de informacion:

La obtencion de los datos e informacion se la realizara de fuentes primarias a través de

cuestionarios, entrevistas y analisis documental.

La obtencion de muestras de sangre se hara a traves del laboratorio de METRORED a cada
uno de los empleados del servicio de PEREZ BUSTAMANTE & PONCE ABOGADOS
CIA. LTDA.

Plan de Analisis:

El analisis sera univarial cuando se consideren frecuencias y porcentajes de las variables

obtenidas en el estudio.

El andlisis sera bivarial cuando se relacionen las variables.
Aspectos Bioéticos

En la investigacidn propuesta se involucrara a sujetos humanos.

La forma para obtener los datos y la informacion clave, se basara en una peticion a las
personas encargadas de proveerla y se la obtendra mediante el consentimiento solicitado

manteniendo siempre la confidencialidad de quienes la provean.
Conflicto de intereses:

Ninguno.
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Recursos Administrativos
Recursos necesarios:
Los recursos administrativos seran provistos por el autor.

Cronograma

Presentacion del Plan de Tesis: Octubre de 2011
Recogida de datos séricos y encuestas al personal: Mayo de 2011
Andlisis de la informacion: Octubre de 2011

Entrega del proyecto final de tesis: Noviembre de 2011.
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CAPITULO Il

IDENTIFICACION Y CLASIFICACION DE LAS
DISLIPIDEMIAS

Las lipoproteinas son complejos de lipidos y proteinas esenciales que sirven para el
transporte de colesterol, triglicéridos y vitaminas liposolubles. Antiguamente los trastornos
de las lipoproteinas eran de la incumbencia de los lipidélogos, pero al demostrar que el
tratamiento liporreductor disminuye considerablemente las complicaciones clinicas de las
enfermedades cardiovasculares ateroescleréticas (atherosclerotic cardiovascular disease,
ASCVD) han llevado el diagndstico y el tratamiento de estos trastornos al dominio del
médico internista. EI nimero de personas que son candidatos para recibir tratamiento
liporreductor se ha incrementado. La produccion de farmacos seguros, eficaces y bien
tolerados ha expandido considerablemente el arsenal terapeutico que el medico tiene a su
disposicion para tratar los trastornos del metabolismo de los lipidos. Asi, el diagndstico y el
tratamiento apropiados de estos trastornos constituyen factores decisivos en el ejercicio de

la medicina. '
Fisiopatologia de las dislipidemias

En el consumo normal de la dieta, las grasas se absorben por las células del intestino
uniéndose a las apoproteinas B-48, C-Il y E, y se forman los quilomicrones cuya
composicion es principalmente triglicéridos que tienen la facilidad de atravesar la
membrana basal del enterocito y pasar a la circulacion linfatica. Para que este paso sea
efectivo, los triglicéridos alimentarios se hidrolizan por accion de lipasas pancréaticas en la

luz intestinal, se emulcifican con &cidos biliares y forman micelios.
Via Exdgena del transporte de los Lipidos Alimentarios

Los quilomicrones que pasan a la via linfatica, inmediatamente pasan a la ciruculacion
general donde sufren varios cambios en su composicién a nivel de tejidos periféricos antes
de llegar al higado. La lipoproteina lipasa, que se activa por la apo C I, se encuentra en el

endotelio vascular del tejido adiposo y muscular y hace que de los quilomicrones se liberen
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acidos grasos libres y triglicéridos. Los acidos grasos libres son captados por los miocitos
0 adipocitos adyacentes y oxidados o reesterificados y se almacenan en forma de
triglicéridos. Varios &cidos grasos libres fijan albimina y son transportados a otros tejidos,
principalmente al higado.

El quilomicron se contrae de modo progresivo conforme se hidroliza su centro hidréfobo y
los lipidos hidréfilos (colesterol y fosfolipidos) y apolipoproteinas de la superficie de la
particula son transferidas hacia la HDL, con lo que surgen restos de quilomicrones. Estos
restos son eliminados rapidamente de la circulacién a través del higado en un proceso en
que se necesita apoE como intermediario de enlace de los receptores hepaticos. Por lo tanto,
después de un ayuno de 12 h quedan pocos quilomicrones en la sangre, excepto en los

individuos con trastornos del metabolismo de los quilomicrones.
Via Enddgena del Transporte de los Lipidos

A nivel hepatico se sintetizan las VLDL, moléculas ricas en triglicéridos y apo E, C-11'y B-
100. La sintesis de VLDL se regula por varias hormonas y por la dieta ya que aumenta con
la ingesta de hidratos de carbono y se inhibe por la captacion de quilomicrones remanentes
por parte de los receptores hepaticos. Desde el higado pasan a la circulacion, donde liberan
acidos grasos Yy fosfolipidos por accion de la lipoproteina lipasa, proceso en el que pierde
gran parte de sus apoproteinas, siendo transformada primero a una lipoproteina de densidad
intermedia, IDL (que contiene apoE y apoB-100) y finalmente a una particula rica en
colesterol, gque tiene escaso contenido en triglicéridos y que se la conoce como LDL o
lipoproteina de baja densidad, que contiene en su superficie solamente apoB-100. Tanto las
intermedias como las lipoproteinas de baja densidad LDL, responden a movilidad beta en la
electroforesis. Las LDL son captadas por receptores especificos que reconocen la apoB-
100, siendo liberado el colesterol libre que inhibe a la hidroximetilglutaril coenzima A
reductasa (HMG CoA reductasa), que es la enzima que limita la sintesis enddgena de
colesterol; este proceso ocurre en diversos tejidos, pero el higado es el 6rgano que contiene
la mayor cantidad de receptores para LDL. Algunas células captan colesterol en forma

inespecifica, es decir sin mediar receptores, proceso que ocurre principalmente en
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condiciones patoldgicas caracterizadas por un aumento en la concentracion plasmatica de
colesterol.

En la mayoria de las personas, el colesterol de las LDL constituye méas de 50% del total de
colesterol plasmatico. Aproximadamente 70% de las LDL de la circulacion son retiradas
por medio de endocitosis mediada por el receptor hepéatico de LDL. La lipoproteina(a) —
Lpa- es una lipoproteina similar a las LDL en cuanto a su composicion de lipidos y
proteinas, pero contiene una proteina adicional denominada apolipoproteina(a) (apo[a]). La
apo(a) es sintetizada en el higado y se adhiere a la apoB-100 por medio de un puente
disulfuro. Se desconoce el mecanismo por el cual la Lp(a) es retirada de la circulacion.

Metabolismo de las HDL y transporte inverso de colesterol

En el organismo, todas aquellas celulas que tienen ndcleo sintetizan colesterol, pero
Unicamente dos tipos de células como son los hepatocitos y enterocitos excretan el
colesterol ya sea por la bilis o intestino respectivamente. Hepéaticamente el colesterol es
excretado en la bilis de forma directa o luego de ser transformado en acido biliar.

A nivel de células periféricas el colesterol es transportado de la membrana plasmatica de la
célula de estas regiones hacia el higado e intestino por un proceso llamado “transporte
inverso de colesterol” que es facilitado y mediado por las HDL.

Las particulas discoides de HDL se sintetizan inicialmente en higado e intestino y estas
particulas de HDL reclutan el colesterol no esterificado desde la periferie y dentro de la
particula de HDL el colesterol se esterifica por la acitiltransferasa de lecitina-colesterol
LCAT y hace que el éster de colesterilo mas hidréfilo se desplace al centro de la molécula.
Conforme las HDL van adquiriendo mas ésteres de colesterilo se tornan mas esféricas y las
apolipoproteinas y los lipidos adicionales son transmitidos a las particulas desde la

superficie de quilomicrones y VLDL durante el fenémeno de lipdlisis.

Las particulas de HDL experimentan una amplia remodelacion dentro del compartimiento
plasmatico por la accion de diversas proteinas de transferencia de lipidos y lipasa. La
proteina de transferencia tiene el efecto neto de transferir fosfolipidos desde otras
lipoproteinas a HDL. Después del intercambio de lipidos regulado por CETP, la HDL

enriquecida por triglicéridos se torna un sustrato mucho mejor para HL, que hidroliza los
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triglicéridos y los fosfolipidos hasta generar particulas de HDL mas pequefias. Una enzima
afin llamada lipasa endotelial hidroliza los fosfolipidos de las HDL vy asi genera particulas
de HDL mas pequefias que son catabolizadas més rapidamente. La remodelacion de la HDL
influye en el metabolismo, la funcién y las concentraciones plasmaticas de lipoproteinas de
alta densidad.

Lipidos séricos y aterosclerosis

Las enfermedades cardiovasculares de origen ateroesclerético, destacandose entre éstas la
enfermedad coronaria, constituyen la primera causa de muerte en occidente. En datos de
Chile, aproximadamente un 30% de los adultos muere de enfermedades cardiovasculares.
La hipdtesis actualmente mas aceptada en cuanto al origen de la ateroesclerosis apunta a
que el evento raiz es la injuria o dafio endotelial, producido por diversas noxas, con
liberacion de factores de coagulacion y sustancias quimiotacticas de células mononucleares
gue se van cargando de grasa progresivamente. Evidencia de los dltimos cinco afios, sefiala
que la participacion de reacciones oxidativas estan implicadas tanto en el inicio de la
ateroesclerosis como en su progresion y complicaciones. Se cita también que la oxidacion
de LDL, a través de efectos citotdxicos sobre las células endoteliales puede provocar la
secuencia de hechos postulados en la teoria de la injuria endotelial.

La relacion entre enfermedad vascular ateroesclerética y aumento de los niveles de
colesterol plasméatico se ha demostrado ampliamente. Sin embargo, éste constituye un
factor mas de los que se ha asociado al desarrollo de placas ateroescleréticas. Otros
factores clasicamente involucrados son: hipertension arterial, sexo masculino, diabetes
mellitus tipo Il, disminucion de HDL, tabaquismo y antecedentes familiares de
ateroesclerosis. Ademas existen evidencia de otros factores, que se encuentran asociados a
enfermedades de placas ateromatosas en algunas series, como son la distribucion centripeta
de grasa corporal, niveles elevados de insulina circulante, elevacion de triglicéridos
plamaticos, niveles elevados de homocisteina y aumento de lipoproteina(a), entre otros.
Existe divergencia y amplia variabilidad en la expresion clinica de la enfermedad con
grados de hipercolesterolemia altos. Mas aln, al analizar las curvas de mortalidad por

enfermedad coronaria versus niveles de colesterol plasmatico, se observa que alrededor de
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un 40% de las muertes ocurren en sujetos con niveles de colesterol bajo 240 mg/dl, lo cual
subraya la importancia de considerar otros antecedentes en esta enfermedad.

Cabe destacar que en general se ha encontrado una relacién estrecha entre aumento del
nivel colesterol plasmético y mortalidad por enfermedad coronaria en hombres de edad
mediana, pero esta relacion se pierde en algunos grupos como ancianos y mujeres. La curva
de relacion entre niveles de colesterol y mortalidad por hemorragia cerebral, cancer y otras

patologias tiene forma de “J”.

Oxidacion de LDL y Aterosclerosis

No hay una explicacion exacta del porqué los mecanismos por los cuales las lipoproteinas
LDL promueven el desarrollo de la estria grasa que es la lesion inicial en la ateroesclerosis.
La captacion a través de receptores LDL no se traduce en acumulacién importante de
colesterol, debido a que la concentracion intracelular de este lipido regula, por
retroalimentacion, el numero de receptores. En 1979 Goldstein y colaboradores
demostraron que particulas de LDL quimicamente modificadas o acetiladas, eran captadas
avidamente por los receptores “scavenger” o “basurero”, formando células espumosas,
cargadas de colesterol, debido a que esta captacion no es regulada por el contenido de
colesterol intracelular. La modificacion biolégica que ocurre con mayor probabilidad en el
organismo vivo es la oxidacion de la lipoproteina inducida por radicales libres lo que
determina numerosos cambios estructurales, que inician con la peroxidacién de los acidos
grasos poliinsaturados presentes en la particula.

La oxidacion de LDL ha sido inducida con metales de transicion (cobre, hierro) en un
ambiente acelular. Las principales células de la pared arterial (células endoteliales,
macrofagos, células musculares lisas) también son capaces de oxidar LDL.

Existen investigaciones que postulan que los efectos bioldgicos de las LDL oxidadas
contribuyen al inicio y progresion del proceso de ateroesclerosis. Por una parte la
citotoxicidad de las LDL oxidadas puede provocar disfuncion endotelial y ademas
promover la evolucion de la estria grasa a una lesibn mas compleja. Esto se atribuye al
poderoso efecto quimiotactico de las LDL-0x sobre monocitos mas no sobre neutréfilos.

Se plantea también que el proceso inicial es la formacion de LDL minimamente
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modificadas (LDL-mm) las cuales estan levemente oxidadas, las mismas que inducirian la
expresion en la célula endotelial de moléculas de adherencia, secrecion de proteina
quimiotéctica de monocitos (MCP-1) y del factor estimulador de colonias de macréfagos
(M-CSF). Esta serie de eventos moleculares resultarian en la union de monocitos al
endotelio y su posterior migracion al espacio subendotelial, donde las LDL-mm promueven
su diferenciacion a macrdfagos tisulares que transforman las LDL-mm en formas mas
oxidadas, las cuales son captadas por los receptores scavenger, llevando a la acumulacién
de colesterol. Ademéas las LDL-ox son potentes inhibidores de la motilidad de los
macrdfagos, lo cual promueve su retencion en la pared arterial contribuyendo a un ciclo o

circulo vicioso en su fisiopatologia.

Inflamacion y aterosclerosis

A nivel endotelial, las células activadas, expresan diversos tipos de moléculas de adhesion
de leucocitos, que provocan la adherencia de otras celulas circulantes a las zonas de dafo
endotelial. La molécula de adhesion vascular tipo I (VCAM-1) se activa por
hipercolesterolemia.

El factor estimulador de colonias de macréfagos, una citosina o factor de crecimiento
producido en esta intima inflamada, induce la diferenciacion de los monocitos a
macrofagos que cuando se activan producen citokinas inflamatorias, proteasas y generan
mas radicales libres. De esta manera se promueve una reaccion inmunolégica del tipo T
helper 1 (Th1), con la liberacién de interferon-y, que a su vez estimula la sintesis de factor
de necrosis tumoral TNF e interleukina-1 IL-1, que son los que promueven la secrecién de
moléculas citotdxicas en las células vasculares.

La actividad inflamatoria local, se acentta en el sindrome metabdlico ya que los adipositos
de estos individuos secretan también factor de necrosis tumoral. Otro fendmeno asociado a
inflamacion son infecciones por Clamidya o citomegalovirus, que pudieran asociarse a un
mayor riesgo vascular.

En clinica, se ha observado que los niveles elevados de proteina C reactiva, un marcador de
inflamacion, es un factor de riesgo cardiovascular. Mas aun, estos niveles elevados son un

factor de mal prondstico en pacientes con eventos coronarios agudos. Se discute
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actualmente la inclusion de la proteina C reactiva en la evaluacion del riesgo en sujetos

asintomaticos.

Reactividad Vascular

Varios experimentos y estudios han mostrado que en animales como en humanos, los vasos
arteriales con placas ateromatosas presentan alteraciones en la vasodilatacion mediada por
endotelio, predisponiendo a la vasoconstriccion y vasoespasmo. Esta funcion es mediada
por una sustancia que inicialmente se denominé factor relajador derivado de endotelio
(EDREF), que corresponderia a 0xido nitrico (NO) o a un compuesto nitrosilado, con potente
capacidad vasodilatadora. La célula endotelial posee el sistema enzimatico que origina NO
en respuesta a acetilcolina, el cual no se altera con la existencia de hipercolesterolemia o
ateroesclerosis. Sin embargo, estas condiciones determinan produccion de radicales
superdxido, los cuales inactivan el éxido nitrico por conversion a 0xido nitroso (NO2) u
otros compuestos nitrosilados. La adicion in vitro de superdxido-dismutasa (enzima que
capta radicales superoxido) u oxpurinol (inhibidor de xantino-oxidasa) disminuye la
cantidad de aniones superoxido en el medio, restableciendo la relajacion mediada por
endotelio en anillos de aorta aislados. Diversos estudios en arterias coronarias de pacientes
transplantados demostraron alteraciones en la respuesta vasodilatadora a acetilcolina
(dependiente de endotelio) solo en las arterias ateroesclerdticas, preservandose la respuesta
a otras sustancias como histamina y nitroglicerina, los cuales actGan por mecanismos

endotelio-independientes.

En el contexto de experimentacion clinica, se puede evaluar esta propiedad mediante la
infusion de acetilcolina intracoronaria. En vasos ateroescleréticos se pierde la
vasodilatacion, observandose incluso una respuesta vasoconstrictora, que podria estar

implicada en los eventos isquémicos agudos.
CLASIFICACION

Las lipoproteinas plasmaticas se dividen en quilomicrones, lipoproteinas de muy baja

densidad (VLDL), lipoproteinas de densidad intermedia (IDL), lipoproteinas de baja
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densidad (LDL) y lipoproteinas de alta densidad. Las lipoproteinas de alta densidad son las

menores y mas densas de las lipoproteinas, en tanto que los quilomicrones y las VLDL son

las particulas de lipoproteina de mayor tamafio y menos densas. La mayor parte de los

triglicéridos plasmaticos es transportada en quilomicrones o en VLDL y la mayor parte del

colesterol es transportada en forma de ésteres de colesterilo en las LDL vy las lipoproteinas

de alta densidad."

Cuadro 2. Clases principales de lipoproteinas

Lipoproteinas Densidad, Tamafo en |Movilidad Apolipoproteinas Otros
g/ml* nm® electroforética® constituyentes
Mayores | Otros
Quilomicrones 0.930 75-1 200 Origen ApoB-48 |A-1, A-IV, C-1, C-1I, C- |Esteres retinil
11
Remanentes de 0.920-1.006 30-80 Pre-beta lenta ApoB-48 |E, A-I, A-1V, C-I, C-1I, |Esteres retinil
quilomicron C-111
VLDL 0.930-1.006 |30-80 Pre-beta ApoB- E, A-I, A-II, A-V, C-I,  |Vitamina E
100 C-II, C-III
DL 1.005-1.019 25-35 Pre-beta lenta ApoB- E, C-1, C-II, C-III Vitamina E
100
LOL 1.019-1.063 18-25 Beta ApoB- Vitamina E
100
HDL 1.063-1.210 5-12 Alfa ApoA-I A-II, A-IV, E, C-III LCAT, CETP,
paroxonasa
Lp(a) 1.050-1.120 25 Pre-beta ApoB- Apo(a)
100

Nota: todas las clases de lipoproteina contienen fosfolipidos, colesterol esterificado v no esterificado v triglicéridos en grados variables.

# La densidad de la particula es determinada por medio de ultracentrifugacidn.

B El tamafio de la particula se determina utilizando electroforesis de gel.

¢ La movilidad electroforética de la particula en electroforesis en gel de agarosa refleja el tamafio vy la carga de superficie de la particula,
en la que beta es la posicidn de LDL vy alfa, |a posicidn de las lipoproteinas de alta densidad.

Abreviaturas: VLDL, lipoproteina de muy baja densidad; IDL, lipoproteina de densidad intermedia; LDL, lipoproteina de baja densidad;
HODL, lipoproteina de alta densidad; Lp(a), lipoproteina A; LCAT, aciltransferasa de lecitina y colesterol; CETP, proteina de transferencia

de ésteres colesterilo.

Fuente: Harrison, Medicina Interna, 17 edicion.

Clasificacion fenotipica de las dislipidemias

Hipercolesterolemia (HC)

Criterios:

1. Colesterol total > 0 = 240 mg/dl

2. LDL >0 =160 mg/dl
3. TG < de 200 mg/dl
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Hipertrigliceridemia (HTG)
Criterios:

1. TG >0 =200 mg/dl
2. LDL <160 mg/dI

Hiperlipemia combinada (HLC)
Criterios:

1. TG >0 =200 mg/dl
2. LDL >0 =160 mg/dl

Hipo alfa lipoproteinemia
Criterios:

1. HDL <40 mg/dl
2. TG <200 mg/dl
3. LDL <160 mg/dl

Clasificacion etiologica de las dislipidemias

Pueden ser causadas por defectos genéticos (dislipidemias primarias), 0 ser consecuencia de
patologias o de factores ambientales (dislipidemias secundarias). En muchas
ocasiones, los defectos genéticos requieren de la presencia de factores secundarios para

expresarse clinicamente (dislipidemias de etiologia mixta).

DISLIPIDEMIAS COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Estratificacion del Riesgo

La estratificacion del riesgo y los valores deseables se deben correlacionar con la severidad
del riesgo vascular por lo que de acuerdo a este concepto, para adoptar una conducta

terapéutica, es necesario estratificarlo.

29



Acorde al concepto actual de riesgo cardiovascular global, se utilizan las tablas multi-
riesgo. Se propone utilizar la tabla SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) que sera
la manejada en el Consenso Nacional de ATE, debiéndose aclarar que la estratificacion de
riesgo es un tema de continua revision y es dindmica. Esta tabla evallia como punto final,

mortalidad cardiovascular (CV) y de acuerdo a la misma, se definen diferentes categorias:

Alto Riesgo

 Enfermedad CV definida (Cardiopatia Isquémica (ClI); enfermedad

cerebrovascular (ECV); arteriopatia de MMII)

* Diabetes mellitus tipo 2 o diabetes mellitus tipo 1 con microalbuminuria

» Multiples factores de riesgo con riesgo a 10 afos > 5 % (o si el mismo es extrapolado a
los 60 afios).

» Marcado aumento de un solo FR: - Col Total > 320 mg/dl

- Col LDL > 240 mg/dl

- PA>180/110 mmHg

El Consenso Uruguayo de Ateroesclerosis incluye en esta categoria:
* Nefropatia cronica.

» Antecedentes familiares de enfermedad CV prematura.

Se corresponde con riesgo > 20 % de las tablas que usan como punto
final, eventos totales CV (Framingham).

Riesgo a 10 afios: 3-4 %

Figura 8. Carta SCORE. Riesgo de enfermedad cardiovascular a 10 afios
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Mujer ‘ ‘ Hombre
Fumador Edad No fumador Fumador
180
160
140 4 4 65 1y 4
120 3 3 3 4 4 7 31 1 4
160 |2 2 2 2 3|3 4 4 o |34
140 |7 1 1 2 2(|2 2 2 3 4 23 31 4 4
120 1 1 1 1 |12 2 23 2 2 2.3 2 3 4 4
180 [1 1 2 2 2|3 3 3 4 4 3 4 45 6|
160 |1 1 1 1 1]|2 2 213 3| ;5 |2 233 4| (4
a0 |1 1 1 1 1|1 11 2 2 1 2 2 2 3||3 3 14
12000 1 1 1|1 1 111 1 1 1 2 2|2 2 3 3 4
S| 180 11 2 2 2 1 1 MWz i%
g| o0 IRES L E 2 B 0% - 14%
5| 120 1 - [ 59 - 99
g 30 - 4%
o | 180 1 2 2%
S| 160 40 11 1 1
9| 140 1 1 1%
%] 120 11 <%
4 5 6 7 8 4 5 6 7 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8
—T T T T
| Colesterol mmol _| 150 200 250 300
mg/di

Fuente: Sociedad Europea de Cardiologia. Carta SCORE: Riesgo de enfermedad
cardiovascular fatal a 10 afios en poblacion con bajo riesgo cardiovascular considerando los

siguientes factores: edad, género, tabaquismo, presion sanguinea y colesterol total.

La categoria de mayor riesgo representa la prioridad en prevencién de acuerdo al 111 panel

de la NCEP (national Cholesterol Education Program) y de las sociedades europeas.

Riesgo: <2 %

Recomendaciones de la Guia para Riesgo Cardiovascular en Adultos Asintomaticos
de la ACC/AHA 2010

Las recomendaciones que figuran eneste documento son, cada vez que las pruebas

posibles, en base. Una revision extensa evidencia se llevo a cabo durante el periodo a partir

31



de marzo de 2008 hasta abril de 2010. Las busquedas se limitan a estudios, examenes y

otras pruebas realizadas en humanos y publicados en Inglés.

El objetivo de esta guia es la evaluacion inicial de los adultos aparentemente sanos, por el
riesgo de desarrollar eventos cardiovasculares asociados con la enfermedad vascular
aterosclerdtica. EI objetivo de esta primera evaluacion del riesgo cardiovascular en un
individuo asintomatico es proveer las bases para los esfuerzos de prevencion dirigidos y
basados en el riesgo calculado de esa persona. Se basa en el concepto de larga data de la
focalizacion de la intensidad de las intervenciones de tratamiento de drogas a la gravedad
del riesgo del paciente.™

Muchos factores de riesgo han sido propuestos como predictors de enfermedad
cardiovascular ", .

La AHA ha publicado una declaracion cientifica sobre los métodos adecuados para

evaluar el valor predictivo de los factores de riesgo nuevos marcadores de riesgo. ¥

La declaracion cientifica aprobada previamente y las pautas publicadas por el departamento
de comunicacién esta basada en los estudios observacionales en epidemiologia,
pero también va mas alla de las directrices para abordar especificamente los criterios de

evaluacion establecidos y de los "nuevos" riesgos. "
Clases de Recomendaciones

Clase I: Evidencia y/o acuerdo general de que un tratamiento o procedimiento dado es
beneficioso, util y efectivo.

Clase 1I: Evidencia conflictiva y/o divergente de opiniones acerca de la utilidad / eficacia
de un tratamiento o procedimiento dado.

Clase lla: El peso de la evidencia/opinion esta a favor de la utilidad.

Clase 1lb: La utilidad / eficacia tiene menor peso a la lla y esta menos establecida por
evidencias y opiniones.

Clase 1llI: La evidencia para un tratamiento o procedimiento no es util ni efectiva y en

algunos casos puede ser peligrosa.
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Niveles de Evidencia

Nivel de Evidencia A: Datos derivados de maltiples ensayos clinicos aleatorios 0 meta-
analisis.

Nivel de Evidencia B: Datos derivados de un Unico estudio aleatorio o grandes estudios no
aleatorios.

Nivel de Evidencia C: Consenso de opinidn de expertos y/o pequefios estudios, estudios

retrospectivos o registros.
Recomendacion para la cuantificacion del riesgo global

Clase I.

Las puntuaciones globales de riesgo (como la Escala de riesgo Framingham) que usa
multiples factores de riesgo cardiovascular tradicionales se debe obtener para la evaluacion
de riesgos en todos los adultos asintomaticos, sin antecedentes clinicos de cardiopatia
coronaria. Estos resultados son dtiles para la combinacion de medidas individuales de los
factores de riesgo en una sola estimacidn cuantitativa del riesgo que se pueden utilizar para

viii

orientar las intervenciones preventivas.
Nivel de Evidencia B.
Recomendacidn de historia familiar
Clase I.

Los antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular aterotrombdtica debe ser

obtenida para evaluar el riesgo cardiovascular en adultos asintomaticos.™, *.

Nivel de Evidencia B.
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Recomendacion para pruebas genomicas
Clase I11. Sin beneficio.

Las pruebas genotipicas para la evaluacion del riesgo de enfermedad coronaria en adultos

asintomaticos no es recomendable.

Nivel de Evidencia B.

Recomendacion para la evaluacion de lipoproteinas y apolipoproteinas

Clase 111. Sin beneficio.

La medicién de los parametros lipidicos, incluyendo las lipoproteinas, apolipoproteinas,
tamafo de particula y la densidad, mas alla de un perfil de lipidos en ayunas normal, no se
recomienda para la evaluacion del riesgo cardiovascular en adultos asintomaticos.

Nivel de Evidencia C.

Recomendacidén para la medicién de péptido natriurético

Clase IlI. Sin beneficio.

Su medicidn no esta recomendada para evaluacién de enfermedad coronaria en adultos

asintomaticos."
Nivel de evidencia B.
Recomendacidn para la evaluacién de proteina C reactiva

Clase lla
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En hombres de 50 afios de edad o masy mujeres de 60 afios de edad o mayores con
colesterol LDL inferior a 130 mg/ dl, sin hipolipemiantes, terapia de reemplazo
hormonal o inmunosupresores, sin clinica coronaria,  diabetes, insuficiencia  renal
cronica enfermedades, trastornos inflamatorios graves, o con contraindicaciones a las
estatinas, la medicion de la PCR puede ser atil enla seleccion de pacientes para

xiii

el tratamiento con estatinas.
Nivel de evidencia B

Clase I1b

En asintomaticos con riesgo intermedio los hombres de 50 afios de edad 0 mas jovenes olas

mujeres de 60 afios de edad o menos, la medicion de la PCR puede ser razonable para la

evaluacion del riesgo cardiovascular. X

Nivel de evidencia B

Clase IlI: sin beneficio

En adultos de alto riesgo asintomaticos la medicion de PCR no se recomienda para
evaluacion de enfermedad coronaria.

Nivel de Evidencia B.

En hombres de bajo riesgo menores de 50 afios 0 mujeres de 60 afios 0 menosla medicion

de PCR no se recomienda para evaluacién de enfermedad coronaria. *“
Nivel de Evidencia B.
Recomendacién para la medicién de hemoglobina glucosilada

Clase I1b
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La medicion de hemoglobina glucosilada (HbA1C) puede ser razonable para la evaluacion

xvii

en adulto asintomaticos sin un diagndstico de diabetes.

Nivel de evidencia B.

Recomendacion para la evaluacion de microalbuminuria

Clase lla
En adultos asintomaticos con hipertension o diabetes, el analisis de orina para detectar

Xviii  Xix
, .

microalbuminuria es razonable para la evaluacion de riesgo cardiovascular.

Nivel de evidencia B.

Clase Ilb
En adultos asintomaticos con riesgo cardiovascular intermedio sin hipertension o diabetes,
el analisis de orina para detectar microalbuminuria podria ser razonable para la evaluacion

de riesgo cardiovascular.

Recomendacién para la medicién de la lipoproteina asociada a Fosfolipasa A2

Clase Ilb
La lipoproteina asociada a fosfolipasa A2 podria ser razonable para la evaluacion de riesgo

XXi - xxii  xxiii  xxiv

cardiovascular en adultos asintomaticos con riesgo intermedio.™, ™, ™,

Nivel de evidencia B.

Recomendacién para el electrocardiograma en reposo

Clase lla
Un EKG en reposo es razonable para evaluar el riesgo cardiovascular en adultos

XXV XXVi

asintomaticos con hipertension o diabetes.™,
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Nivel de evidencia C.

Clase I1b
Un EKG en reposo puede ser considerado para la evaluacion del riesgo cardiovascular sin

XXVii - Xxviii  Xxix

hipertension o diabetes.”™™", ™",

Nivel de evidencia C.

Recomendacion para el ecocradiograma transtoracico

Clase I1b
La ecocardiografia para detectar hipertrofia ventricular izquierda puede ser considerada en

XXX XXXi
, .

la evaluacion de riesgo cardiovascular en adultos asintomaticos con hipertension.

Nivel de evidencia B.

Clase I11: Sin beneficio
La ecocardiografia no estd recomendada para la evaluacion de riesgo cardiovascular en

adultos asintomaticos sin hipertension.

Nivel de evidencia C.

Recomendacién para la medicion del grosor de la media e intima de la carétida

La medicion del grosor de la intima y media de la arteria carétida es razonable en la
evaluacion de los pacientes asintomaticos con riesgo cardiovascular intermedio. " *ii,
Las recomendaciones publicadas indican que debe existir una técnica adecuada, equipo
acorde a la necesidad y un operador entrenado y con experiencia para realizar la prueba, el

XXXIV

cual debe ser seguido cuidadosamente por resultados de alta calidad en el reporte.
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Nivel de evidencia B.

Recomendacion para la medicion de la dilatacion del fluido braquial periférico

Clase I11: Sin beneficio
Los estudios no recomiendan este tipo de evaluacion para riesgo cardiovascular en adultos

XXXV XXXVi

asintomaticos.”™,

Nivel de evidencia C.

Recomendacion para el electrocardiograma en ejercicio

Clase Ilb

El EKG con ejercicio puede ser considerado en la evaluacion del riesgo cardiovascular en
adultos asintomaticos con riesgo intermedio (incluyendo adultos sedentarios considerando
iniciar un vigoroso programa de ejercicios), particularmente cuando la atencion se

XXXVii

encuentra en marcadores no electrocardiograficos como la capacidad del ejercicio.™ ™,

XXXViii - XXXiX
s .

Nivel de evidencia B.

Recomendacidén para ecocardiografia con estres

Clase I11: Sin beneficio

La ecocardiografia de estrés no estéa indicada para la evaluacion del riesgo cardiovascular
en adultos asintomaticos de riesgo bajo o intermedio. (EIl ejercicio o la ecocardiografia de
estrés farmacoldgica se usa principalmente por su papel en la evaluacion cardiaca avanzada
de los sintomas de sospecha de enfermedad coronaria que representan y/o estiman el
prondstico en pacientes con enfermedad coronaria conocida o la evaluacion de pacientes

con conocimiento o sospecha de enfermedad valvular).
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Nivel de evidencia C.

Recomendacién para angiotomografia coronaria

Clase I11: Sin beneficio

No se recomienda para la evaluacibn de pacientes asintomaticos con riesgo
cardiovascular.”

Nivel de evidencia C.

Recomendacién para imagen de placa por resonancia magnética

Clase I11: Sin beneficio

La imagen de resonancia magnética para deteccion de placa vascular no esta recomendada
para la evaluacion de riesgo cardiovascular en adultos asintomaticos.

Nivel de evidencia C.

Recomendacidén para pacientes con Diabetes Mellitus

Clase lla:

En adultos asintomaticos con diabetes mellitus, la medicion de la calcificacion de la arteria
coronaria CAC es razonable para la evaluacién de riesgo cardiovascular, !, X xliil xiv
Clase I1b:

La medicion de hemoglobina glucosilada puede ser considerada para la evaluacion de

riesgo cardiovascular en adultos asintomaticos con diabetes."

Nivel de evidencia B.
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La evaluacién del riesgo para el desarrollo de las manifestaciones clinicas de enfermedad

cardiovascular aterosclerdtica se ha disefiado para ayudar al clinico enla toma de

decisiones informadas sobre su estilo de viday para intervenciones farmacoldgicos para

reducir el riesgo. El

Riesgo de

los pacientes se clasifican en en bajo, intermedio

subgrupos de alto riesgo, y el nivel de intensidad y tipo de tratamientos se basan en

las diferentes evaluaciones del mismo.

ANALISIS ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS

TABLA 1. DATOS OBTENIDOS DEL ANALISIS DE QUIMICA SANGUINEA DE 119
PACIENTES DE PEREZ BUSTAMANTE Y PONCE

SUJETO EDAD | GLUCOSA UREA BUN | CREATININA $8‘II_'/EiTEROL HDL LDL TRIGLICERIDOS
1 24 86 25 11, 0,9 198 64 115 114
2 31 81 26 22, 0,9 165 46 99 114
3 50 90 47 31, 11 181 47 124 49
4 23 80 36 ?6, 0,9 165 41 121 88
5 61 85 36 16, 0,8 181 47 105 128
6 29 95 19 2,7 0,7 169 45 108 90
7 20 93 43 20, 1 223 41 158 180
8 49 98 34 iS, 1 191 50 113 149
9 22 98 33 15, 0,8 165 69 83 59
10 20 76 17 3,9 0,6 182 68 92 85
11 37 83 21 9,7 0,8 201 29 140 117
12 25 89 26 11, 1 202 65 115 124
13 40 108 28 23 1,4 235 49 160 100
14 49 83 35 16, 08 194 64 127 79
15 50 96 32 15 08 284 53 200 140
16 25 88 21 9,9 1 160 44 105 128
17 60 109 36 16, 1 264 35 191 290
18 20 89 29 ?3, 09 142 50 75 86
19 39 84 31 i4, 09 174 60 105 37
20 30 106 37 27, 0,7 161 50 103 46
21 29 88 45 21, 0,7 184 56 117 95
22 53 94 30 i4, 1,2 233 52 99 426
23 76 90 35 i6, 0,7 222 54 142 146
3
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24 40 91 21 96 | 0,7 197 60 120 126
25 57 101 39 18, 1,2 202 42 143 108
26 22 76 23 10, 0,9 167 38 109 106
27 38 84 43 20 0,9 203 64 122 64
28 41 87 26 12, 0,7 167 57 98 59
29 21 91 33 15, 1 233 55 172 87
30 41 84 25 il, 0,8 180 65 101 72
31 21 88 32 ?4, 0,6 187 72 106 70
32 49 82 28 ?3 0,8 246 56 166 93
33 45 85 29 13, 0,7 216 47 149 120
34 47 78 38 117, 15 235 50 160 181
35 45 87 20 2,3 0,7 188 49 133 126
36 58 88 47 22, 1 182 55 102 98
37 34 99 30 13, 0,8 202 67 116 117
38 49 101 23 ?O, 1 208 76 109 79
39 39 94 33 :.5, 0,7 155 58 86 75
40 28 84 41 ig, 0,6 191 62 120 77
41 44 99 23 iO, 0,7 215 58 145 143
42 36 86 39 18, 0,9 212 23 151 154
43 61 87 55 25, 0,9 189 30 139 157
44 37 89 23 ?O, 0,7 150 68 74 59
45 42 89 41 19, 0,9 241 40 178 138
46 54 92 22 iO, 0,8 245 40 184 214
47 23 86 38 17, 1,3 187 76 103 62
48 25 76 22 iO, 0,7 220 64 135 239
49 47 83 20 ;,5 0,7 263 53 192 94
50 23 77 33 15, 08 146 52 84 60
51 23 89 39 i8, 09 177 35 130 82
52 52 91 25 il, 08 268 84 183 78
53 43 89 25 ?1, 08 241 44 176 194
54 34 85 20 3,3 1 221 30 155 245
55 37 93 21 98 | 0,7 215 41 152 141
56 52 90 24 11, 0,9 139 39 85 205
57 49 87 37 27, 0,7 189 68 110 63
58 32 86 27 22, 0,7 151 54 84 121
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59 31 81 27 12, 0,8 205 46 139 113
60 21 89 35 26, 1,2 176 50 118 57
61 21 100 40 iS, 0,9 196 69 118 81
62 59 98 48 22, 11 201 44 143 111
63 35 89 30 i4, 1,2 240 49 169 171
64 22 94 26 12, 0,7 160 44 115 57
65 30 89 20 ;,5 0,7 122 36 74 99
66 24 82 20 94 |07 220 75 137 77
67 49 96 22 10, 0,8 208 55 147 93
68 45 97 38 i?, 11 191 34 120 296
69 44 83 15 ?,1 0,5 166 60 95 88
70 51 88 31 14, 0,7 304 45 246 236
71 37 82 28 1113, 0,9 217 42 154 173
72 59 115 32 14, 14 260 33 175 371
73 36 83 24 ?1, 0,7 150 45 94 73
74 22 74 31 14, 0,9 187 49 132 88
75 35 74 28 i3 0,8 267 72 184 168
76 23 84 23 10, 1 175 24 128 185
77 52 82 43 ;O, 0,9 261 48 211 145
78 39 86 38 i?, 0,7 183 41 141 93
79 22 82 24 21, 11 154 58 87 109
80 31 86 32 i4, 0,7 161 61 92 87
81 48 88 28 ?2, 0,8 195 42 145 128
82 42 84 35 26, 1 192 50 131 179
83 22 78 36 16, 1,2 134 49 80 76
84 53 90 31 24, 0,7 227 63 168 72
85 36 84 27 22, 0,7 232 41 172 120
86 27 88 31 14, 09 215 29 179 204
87 38 90 73 24, 1,6 159 68 77 117
88 26 80 30 i4 0,7 191 88 95 87
89 35 92 25 11, 09 222 38 151 228
90 25 75 28 23, 1,2 241 54 158 163
91 50 93 38 i?, 11 195 38 129 176
92 31 91 33 ?5, 0,9 217 44 161 139
93 30 79 28 22, 11 218 34 158 122
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94 31 86 34 16, 0,9 251 66 153 72
95 56 86 31 14, 0,9 235 39 162 120
96 27 98 37 i?, 1 142 37 89 130
97 51 88 24 11, 0,8 158 52 97 135
98 33 86 30 13, 11 204 66 121 111
99 32 79 26 ?2 0,7 249 89 145 38
100 35 101 35 16, 0,8 178 42 121 81
101 27 90 26 112, 0,9 158 43 112 70
102 25 85 24 il, 0,8 152 55 88 78
103 24 76 35 116, 0,8 108 42 62 47
104 33 90 27 112, 1 169 38 116 157
105 42 85 30 13, 13 144 27 84 276
106 32 92 23 ?O, 0,6 152 54 91 60
107 45 102 33 iS, 1 152 36 95 186
108 37 84 34 iﬁ, 11 178 29 133 138
109 36 81 47 %1, 0,8 204 51 135 116
110 34 93 46 gl, 13 174 41 122 64
111 25 92 31 14, 0,8 244 52 169 131
112 40 81 33 iS, 1 218 63 148 148
113 62 87 34 iS, 0,9 180 46 118 114
114 34 79 26 12, 1,2 190 22 132 379
115 68 90 33 15, 0,9 153 38 107 85
116 53 87 38 i7, 1 230 43 167 135
117 26 84 30 14 09 188 46 117 119
118 21 91 25 11, 09 181 40 121 199
119 26 94 25 11, 09 180 35 131 150
PROMEDI 37,5 88,2 31,1 14, 09 195,9 50,1 128,8 126,9
(6] 5

43




TABLA 2. MEDIDAS ESTADISTICAS DE LAS VARIABLES DE QUIMICA
SANGUINEA

VARIABLES EDAD GLUCOSA UREA BUN CREATININA | COLESTEROL TOTAL HDL LDL TRIGLICERIDOS
PROMEDIO 37,45 88,20 33,11 14,50 0,90 195,95 50,09 128,81 126,87
MEDIANA 36 88 30 14,2 0,9 191 49 122 114
MODA 49 86 33 16,4 09 191 41 121 114
DESVIACION ESTANDAR 12,52 7,47 8,45 3,95 0,20 36,54 13,63 33,68 68,49
VARIANZA 156,76 55,86 71,47 15,64 0,04 1334,83 185,86 1134,67 4690,40
CCOEFICIENTE DE ASIMETRIA 0,54 0,73 1,32 1,36 0,97 0,35 0,45 0,53 1,87
CURTOSIS -0,38 1,14 4,26 4,46 1,08 -0,11 0,08 0,23 4,66

TABLA 3. MEDIDAS ESTADISTICAS RELACIONADAS DE LAS VARIABLES DE
QUIMICA SANGUINEA

EDAD Y COLESTEROL TOTAL | COLESTEROL TOTAL Y LDL | COLESTEROL TOTAL Y TRIGLICERIDOS | LDL Y TRIGLICERIDOS |HDL Y LDL[ EDAD Y HDL | EDAD Y TRIGLICERIDOS

COVARIANZA 145,91 1118,02 856,20 737,05 -74,34 -21,00 225,12

COEF. CORRELACION PEARSON 0,32 0,92 0,35 0,32 -0,16 -0,12 0,26

Grafico 1. Total de hombres y mujeres estudiados en Pérez Bustamante y Ponce

TOTAL DE HOMBRES Y MUJERES
ESTUDIADOS EN PEREZ BUSTAMANTE Y
PONCE

MUIJERES, 60 HOMBRES, 59
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Gréfico 2. Total de trabajadores de Pérez Bustamante y Ponce Diagnosticados de
dislipidemia
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Gréfico 3. Tipos de dislipidemia diagnosticados en trabajadores de Pérez Bustamante y
Ponce por género
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Gréfico 4. Tendencia de valores de triglicéridos en la poblacién estudiada
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Gréfico 5. Tendencia de valores de colesterol en la poblacion estudiada
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Gréfico 6. Comparacién de valores de HDL y LDL en la poblacion estudiada
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Gréafico 7. Comparacion de valores de triglicéridos y LDL en la poblacién estudiada
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Gréfico 8. Tendencia de los valores de glucosa basal en los individuos estudiados
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ANALISIS DE VARIABLES EN TABLAS DE 2 x 2 EN MUJERES DE PEREZ

BUSTAMANTE Y PONCE
DISLIPIDEMIA
Sl NO
Sl 16 40 56
OFICINISTA NO 1 3 1
17 43 60
Chi-cuadrado 0,02 S 0,8783
Con correccion de
Yates 0,18 p= 0,6737
DISLIPIDEMIA
SI NO
~ SI 13 33 46
> 3 ANOS OFICINA NO 2 10 "
17 43 60
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Chi-cuadrado 0,00 p= 0,9820
Con correccion de
Yates 0,10 p= 0,7519
DISLIPIDEMIA
Sl NO
Sl 6 14 20
GASTRITIS NO 11 29 40
17 43 60
Chi-cuadrado 0,04 p= 0,8395
Con correccion de
Yates 0,01 p= 0,9193
DISLIPIDEMIA
Sl NO
Sl 11 27 38
CASADA NO 6 16 22
17 43 60
Chi-cuadrado 0,02 = 0,8897
Con correccion de
Yates 0,03 p= 0,8740
OFICINISTA
Sl NO
Sl 38 0 38
CASADA NO 18 4 22
56 4 60
Chi-cuadrado 7,40 p= 0,0065
Con correccion de
Yates 477 p= 0,0290
GASTRITIS
Sl NO
>3 ANOS EN Sl 18 28 46
OFICINA NO 3 11 14
21 39 60
Chi-cuadrado 1,48 = 0,2240
Con correccion de 0,80 p= 0,3703
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Yates

OFICINISTA
Sl NO
Sl 13 0 13
RINITI
S NO 43 4 47
56 4 60
Chi-cuadrado 1,19 p= 0,2763
Con correccion de
Yates 0,21 p= 0,6451
OFICINISTA
Sl NO
Sl 20 1 21
ASTRITI
GAS S NO 36 3 39
56 4 60
Chi-cuadrado 0,19 p= 0,6643
Con correccion de
Yates 0,01 p= 0,9136
HIPERTENSION
Sl NO
HIPERTENSION SI 1 4 5
FAMILIAR NO 4 51 55
5 55 60
Chi-cuadrado 1,12 S 0,2902
Con correccion de
Yates 0,04 p= 0,8494
OFICINISTA
Sl NO
Visién borrosa, Sl 8 2 10
mareos, desmayos,
cefalea NO 48 2 50
56 4 60
Chi-cuadrado 3,43 p= 0,0641
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Con correccion de

Y ates 1,34 p= 0,2472
DISLIPIDEMIA
Sl NO
Vision borrosa, S| 5 5 10
mareos, desmayos,
cefalea NO 12 38 50
17 43 60
Chi-cuadrado 2,77 p= 0,0958
Con correccion de
Yates 1,64 p= 0,2001
DISLIPIDEMIA
Sl NO
Sl 4 8 12
HIPOTIROIDISMO
NO 13 35 48
17 43 60
Chi-cuadrado 0,18 p= 0,6674
Con correccion de
Yates 0,01 p= 0,9429
RINITIS
SI NO
> 3 ANOS EN Sl 12 34 46
OFICINA NO 1 13 14
13 47 60
Chi-cuadrado 2,27 S 0,1319
Con correccion de
Yates 1,29 p= 0,2559
Visién borrosa, mareos,
desmayos, cefalea
SI NO
> 3 ANOS EN SI 7 39 46
OFICINA NO 3 11 14
10 50 60
Chi-cuadrado 0,30 = 0,5851
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Con correccion de

Yates 0,02 p= 0,8914
Vision borrosa, mareos,
desmayos, cefalea
Sl NO
Sl 1 5 6
ANEMIA
NO 9 45 54
10 50 60
Chi-cuadrado 0,00 p= 1,0000
Con correccion de
Yates 0,33 p= 0,5637
Visién borrosa, mareos,
desmayos, cefalea
Sl NO
Sl 1 11 12
HIPOTIROIDISMO NO 9 39 18
10 50 60
Chi-cuadrado 0,75 p= 0,3865
Con correccion de
Yates 0,19 p= 0,6650
OFICINISTA
Sl NO
Sl 8 0 8
FUMA NO 48 4 52
56 4 60
Chi-cuadrado 0,66 p= 0,4168
Con correccion de
Yates 0,00 p= 0,9595
OFICINISTA
Sl NO
Sl 16 2 18
ALCOHOL NO 40 2 42
56 4 60
Chi-cuadrado 0,82 p= 0,3663
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Con correccion de
Yates 0,11 p= 0,7347

ANALISIS DE VARIABLES EN TABLAS DE 2 x 2 EN HOMBRES DE PEREZ

BUSTAMANTE Y PONCE
DISLIPIDEMIA
Sl NO
Sl 22 19 41
FICINISTA
OFICINIS NO 7 11 18
29 30 59
Chi-cuadrado 1,09 p= 0,2961
Con correccion de
Yates 0,58 p= 0,4460
DISLIPIDEMIA
Sl NO
~ Sl 18 10 28
>
3 ANOS OFICINA NO 1 20 31
29 30 59
Chi-cuadrado 4,88 = 0,0271
Con correccion de
Yates 3,80 p= 0,0513
DISLIPIDEMIA
Sl NO
Sl 7 7 14
GASTRITIS NO 2 23 45
29 30 59
Chi-cuadrado 0,01 S 0,9421
Con correccion de
Yates 0,05 p= 0,8154
DISLIPIDEMIA
Sl NO
Sl 11 27 38
CASADO NO 6 16 22
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29 30 59
Chi-cuadrado 0,02 p= 0,8897
Con correccion de
Yates 0,03 p= 0,8740
OFICINISTA
Sl NO
S 17 7 24
CASADA NO 24 11 35
41 18 59
Chi-cuadrado 0,03 p= 0,8529
Con correccion de
Yates 0,01 p= 0,9184
GASTRITIS
SI NO
> 3 ANOS EN Sl 9 19 28
OFICINA NO 6 25 31
14 45 59
Chi-cuadrado 1,27 p= 0,2600
Con correccion de
Yates 0,68 p= 0,4082
OFICINISTA
SI NO
SI 1 0 1
RINITIS NO 40 18 58
41 18 59
Chi-cuadrado 0,45 S 0,5040
Con correccion de
Yates 0,18 p= 0,6694
OFICINISTA
SI NO
Sl 11 3 14
GASTRITIS
NO 30 15 45
41 18 59
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Chi-cuadrado 8,87 p= 0,0029
Con correccion de
Yates 7,13 p= 0,0076
HIPERTENSION
| NO
HIPERTENSION Sl 1 9 10
FAMILIAR NO 2 47 49
3 56 59
Chi-cuadrado 0,60 p= 0,4375
Con correccion de
Y ates 0,00 p= 0,9893
OFICINISTA
| NO
Visién borrosa, Sl 3 2 5
mareos, desmayos,
cefalea NO 38 16 54
41 18 59
Chi-cuadrado 0,23 p= 0,6299
Con correccion de
Yates 0,00 p= 0,9794
DISLIPIDEMIA
SI NO
Visién borrosa, Sl 4 1 5
mareos, desmayos,
cefalea NO 25 29 54
29 30 59
Chi-cuadrado 1,76 S 0,1851
Con correccion de
Yates 0,74 p= 0,3902
RINITIS
SI NO
> 3 ANOS EN Sl 0 28 28
OFICINA NO 1 30 31
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1 = 59
Chi-cuadrado 0,92 p= 0,3378
Con correccion de
Yates 0,00 p= 0,9590
Vision borrosa, mareos,
desmayos, cefalea
Sl NO
>3 ANOS EN Sl 4 24 28
OFICINA NO 1 30 31
5 54 59
Chi-cuadrado 2,32 p= 0,1277
Con correccion de
Yates 1,11 p= 0,2914
OFICINISTA
SI NO
Sl 13 3 16
FUMA NO 28 15 43
41 18 59
Chi-cuadrado 1,43 = 0,2315
Con correccion de
Yates 0,77 p= 0,3797
OFICINISTA
SI NO
SI 25 8 33
ALCOHOL
NO 16 10 26
41 18 59
Chi-cuadrado 1,39 S 0,2389
Con correccion de
Yates 0,80 p= 0,3719

" Harrison, Medicina Interna, Mc Graw Hill, 17 edicion.

T 1dem
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CAPITULO I

DISENO DEL PLAN DE CONTROL DE RIESGO
CARDIOVASCULAR EN TRABAJADORES DE OFICINA

Acorde al Convenio sobre el Marco Promocional para la Seguridad y Salud en el Trabajo
(2006) y otros instrumentos internacionales relativos a la seguridad y salud en el trabajo
adoptados por la Conferencia General de la Organizacién Internacional del Trabajo™",
teniendo en cuenta que la salud de los trabajadores esta condicionada no sélo por los
peligros laborales sino también por factores sociales, individuales y el acceso a la salud™"’,
destacando que la salud de los trabajadores es un requisito fundamental de la productividad
y el desarrollo econémico*", se adopta en el punto nimero 5 del Plan de Accion Mundial
de la 60ta Asamblea Mundial de la Salud, “instar a estados miembros a que aseguren la
colaboracion y la accion concertada entre todos los programas nacionales de salud de los
trabajadores, por ejemplo, los relativos a la prevencion de enfermedades y traumatismos
ocupacionales, enfermedades transmisibles y cronicas, promocion sanitaria, salud mental,

salud ambiental y desarrollo de los sistemas de salud”.

De acuerdo a los lineamientos de la Conferencia de Salud Cardiaca realizada en

Luxemburgo en 2005, se definen las siguientes necesidades para salud cardiovascular*":

Abandono de tabaco

Actividad fisica adecuada (por lo menos 30 minutos al dia)
Eleccion de comidas saludables

Abandono de sobrepeso

Mantenimiento de presién sanguinea menor a 140/90 mmHg.

o ok~ w0 P

Colesterol total menor a 200 mg/dl.

Prioridades de prevencion de enfermedad cardiovascular en la préactica clinica en

individuos de alto riesgo™":

1. Pacientes con enfermedad cardiovascular ateroesclerética establecida.
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2.

3.

Individuos asintomaticos que han incrementado su riesgo de enfermedad
cardiovascular a causa de:
a. Multiples factores de riesgos que desencadena un factor de muerte por
riesgo cardiovascular estimado en mas del 5% en los proximos 10 afios.
b. Diabetes tipo 2 y tipo 1 con microalbuminuria
c. Incrementos de factores de riesgo cardiovascular Gnicos que desencadenen
por si solos dafios de érgano diana.
Actividades relacionadas a factores de riesgo cardiovascular en sujetos con alto

riesgo y enfermedad cardiovascular ateroesclerotica prematura.

Objetivos de la prevencion cardiovascular:

1.

2.

Asistir a los individuos con bajo riesgo cardiovascular para que mantengan un estilo
de vida saludable y ayudar a aquellos a disminuir sus factores de riesgo.

Promover las siguientes caracteristicas de conducta saludables™:

a. No fumar

b. Eleccion de comida saludables

c. Actividad fisica: al menos 30 minutos de actividad moderada por dia
d. Indice de masa corporal menor a 25 kg/m2.

e. Tension arterial menor a 140/90 mmHg.

f. Colesterol total menor a 190 mg/dl

g. Colesterol LDL menor a 115 mg/dl

h. Glucosa basal menor a 100 mg/dI

Usar la tabla SCORE para asistir en evaluacion de riesgo cardiovascular.

Obijetivos en sujetos con factores de riesgo cardiovascular altos, especialmente aquellos con

enfermedad cardiovascular establecida o diabetes tipo 2.

1
2
3.
4

Tension arterial menor a 130/80 mmHg
Colesterol total menor a 175 mg/dl
Colesterol LDL menor a 100 mg/dl

Glucosa basal menor a 100 mg/dl y hemoglobina glucosilada menor a 6,5%.
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5. Considerar el inicio de farmacos cardioprotectores en especial en aquellos con
enfermedad cardiovascular establecida.
6. Usar la tabla SCORE para asistir en evaluacion de riesgo cardiovascular.

Figura 1.

TABLAS DE SCORE PARA CALCULO DE ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR FATAL EN LOS PROXIMOS 10 ANOS

| Mujer ‘ ‘ Hombre |
No fumador Fumador Edad No fumador
o [T
160 3 3 4 4
140 |2 2 2 3 3| |2 a4 65
12011 1 2 2 2||3 3 3 4 a4
180 [3 3 3 &4 34
160 2 2 2 2 B3 3 4 4 60
40 [ 1 1 2 2 2 2 3 3 a
120 L1 1 1 1 1 il - - 2 B
180 2 2 3 3 3 4 4
160 1 1 2 2 2703 3 55
140 101 11 1 2 2
120 111 1 1 1
S| 180 5%
S| 160 P 10% - 14%
@ | 140
“ 5% - 9%
=120 I
z 3% - 4%
5| 180
c 2%
S | 160
4| 140 1%
%] 120 <%
4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8
[ colesterol mmol_| 5 2o 20 0
ma/dl

Para el desarrollo de nuestro plan de vigilancia cardiovascular en los trabajadores de oficina

dispondremos basicamente de dos modalidades terapéuticas:

1. Modificacién de habitos de vida

2. Tratamiento e intervencion farmacolégica

Modificacion de habitos de vida
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Aproximacion inicial en la consulta con el trabajador:
Los puntos se resumen en el siguiente cuadro.

Cuadro 3. Habitos de vida saludables

Habitos de vida saludables - AHA* /Guias 2001 y 2002

Prevencion primaria y secundaria
® Cesacian del tabaquismo

® Dieta saludable

e Ejercicio

® Ajuste de peso

* American Health Association

Fuente: AHA, 2001 y 2002.
Las recomendaciones nutricionales que se den al trabajador deben ser las siguientes:

Cuadro 4. Recomendaciones nutricionales

Recomendaciones Nutricionales

Si TTG: Si LDL T:

* | P en sobrepeso e L AGS < 7%

® Proscripcion Alcohol ¢ ] CT < 200 mg/d

*T AG n-3 *l AG” trans < 1% VCT
® < 0 grasas si TG = 500 * AGPI" 6-10% VCT

Balance adecuado n-6 [ n-3

(entre 5-8% y 1-2% respectivamente)
® Resto de grasas: AGMI”

(hasta 30% VCT)
® 1 Consumo fibra: 20 g total

(5-10 g fibra soluble)
o T fito estanoles | esteroles (?)

* AGS: Acidos grasos saturados | AG: Acidos grasos [ AGPI: Acidos grasos poliinsaturados
AGMI: Acidos grasos mono insaturados [ VCT: Valor caldrico total.

Fuente: Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis, Uruguay, 2004.



OBJETIVOS TERAPEUTICOS EN TRABAJADORES DE ACUERDO A SU RIESGO
CARDIOVASCULAR

Cuadro 5. Objetivos terapéuticos por riesgo

OBJETIVOS TERAPEUTICOS
x> ¥ 3
| | Riesgo Moderado | | Riesgo Bajo
v - v
Riesgo a 10 afios Riesgo a 10 afos Riesgo a 10 afos
= 5% (SCORE) 2-4% (SCORE) =< 2% (SCORE)
>20%(FRAMINGHAM) 10-20% (FRAMINGHAM) <10%(FRAMINGHAM)
1* Lot <100 <130 <160
OBJETIVO
SiTG = 200:
2% No HDL-C <130 <160 <190
OBJETIVO

Fuente: Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis, Uruguay, 2004.

Cuadro 6. Intervencién terapéutica en pacientes con riesgo cardiovascular alto

Recomendaciones Intervencion Terapéutica

ALTO RIESGO

EC o Equivalente

Riesgo a 10 afios
> 5%(SCORE)
> 20%(FRAMINGHAM)

¢7LDL OBIJETIVO < 100 ﬁ

LDL < 100 LDL>,-100
Intensificar Modificacion Habitos

ESTATINAS

Control otros FR

+ Resinas o
ESTATINAS Ac, Nicotinico
INDEPENDIENTEMENTE Inhibidor Absorcion
DEL NIVEL DE LDL
HPS. The Lancet, Vol 360, Julio 6, 2002, SIA

SCA o procedimiento coronario - INICIAR DROGAS PREVIO AL ALTA
MIRACL / ATP III / SIA

Fuente: Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis, Uruguay, 2004.
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Cuadro 7. Intervencidn terapéutica en pacientes con riesgo cardiovascular moderado

Recomendaciones Intervencion Terapéutica

RIESGO MODERADO

v

10 = 20 % Riesgo a 10 afios
2-4%(SCORE)
LDL Objetivo < 130
Modificar Habitos
3 meses
Persistencia de
LDL >/=130

Farmacos
ESTATIMNAS
Resinas o

Ac. Nicotinico

Inhibidor Absorcion

Fuente: Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis, Uruguay, 2004.

Cuadro 8. Intervencion terapéutica en pacientes con riesgo cardiovascular bajo
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BAJO RIESGO
a 10 afios < 2% (SCORE)
<10%(FRAMINGHAM)
LDL Objetivo < 160

J

Modificar Habitos

3 meses
v v v
LDL< 160 LDL 160 - 189 LDL -,= 190
Continuar Drogas
D
MHV Opcional (*) rogas
A favor de su indicacion: ESTATINAS
= 1 FR severo Resinas o
« Multiples habitos de riesgo Ac. Nicotinico

vy FR emergentes Inhibidor Absoncian

{*): depende de |a severidad de FR asodados

Fuente: Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis, Uruguay, 2004.

Cuadro 9. Tratamiento para descender el nivel de triglicéridos

Recomendaciones Intervencién Terapéutica

‘ | TG»>=150 | J,
v
MUY ALTO
> 500
1° alcanzar 1¢ alcanzar 1° prevenir
LDL OBJETIVO LDL OBJETIVO Pancreatitis
-Dieta baja en grasas
2° alcanzar ~Control Peso
No HDL-C OBJETIVO -Actividad fisica
+ +
-Maodificacién habitos -Fibratos o ac.nicotinico
-Drogas adecuadas al RCA i
1.'1\ Estatinas
2, Fibratos/Ac.Nicotinico TG <500

2° alcanzar
LDL OBJETIVO

si es necesario

Primer Consenso Macional de Aterosclerosis

Fuente: Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis, Uruguay, 2004.
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Cuadro 10. Tratamiento en pacientes con HDL bajo

J'—I

<200

HDL-Bajo

1° alcanzar

LDL OBJETIVO (*)

TG

HDL Bajo
Aislado

MHV

Riesgo a 10 afos
> 5%(SCORE)

>20%(FRAMINGHAM)

Fibratos
Ac. Nicotinico

Estatinas (AHA 2002;HPS)

—

200 - 499

2° OBJETIVO
No HDL-C

Primer Consenso Nacional de Alerosclerosis

Fuente: Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis, Uruguay, 2004.

FRECUENCIA DE CONTROLES

Para los pacientes de oficinas y en general para la poblacion se sugiere por parte del Primer

Consenso Uruguayo de Ateroesclerosis antes de iniciar tratamiento farmacologico solicitar

TGO, TGP y CPK con la finalidad de tamizar a los pacientes que van a recibir

hipolipemiantes. Si la CPK es mas de 10 veces su valor normal o TGO y TGP estan

elevadas en mas de 3 veces su valor no se debe iniciar farmacos de accion sistémica.

Cuadro 11. Farmacos hipolipemiantes y modificaciones de fracciones

Farmacos Hipolipemiantes. Modificaciones de fracciones lipidicas
LDL HDL TG
Estatinas 18-5500 5-150% 7-30%
Fibratos 5-250 10-2000 20-500
LDL patrén B
Resinas 15-3000 3 -50 To-
Acido Nicotinico 5-3000 15-3500 20-500
Inh. selectivos abs. cal. 15-20%

lipidicas
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Fuente: NCEP / ATP Il

Los farmacos de eleccion para tratar a los trabajadores diagnosticados por Dislipidemia en

PEREZ BUSTAMANTE Y PONCE fueron estatinas y en casos especificos Fibratos.

Las estatinas ademas tienen otros efectos a mas de disminuir los niveles de colesterol en

pacientes diagnosticados con dislipidemia y hay varios estudios que lo prueban.

Cuadro 12. Resumen estudio MIRACLE

MIRACLE STUDY
Efecto de Atorvastatina en la recurrencia de eventos isquémicos

en los sindromes coronarios agudos: un estudio randomizado controlade

Objetivo: Determinar si el tratamiento con atorvastatina disminuye la mortalidad y los eventos
isquémicos no fatales, luego de un sindrome coronario agudo.

Método: Randomizados a atorvastatina 80 mg/dia iniciados 24 a 96 hs. luego de su ingreso
por un sindrome coronario agudo vs. placebo, 16 semanas: n = 3,086.

End point: muerte, 1AM no fatal, PCR resucitado, sintomas de isquemia recurrente

con evidencia ohjetiva de isquemia y rehospitalizacion.

Resultado: End point combinado atorva. 14,8%, placebo 17,4%, RR 0.84, C1 0,70-1,00, p= 0,048.
Isquemia sintomatica atorva. 6,2% vs. placebo 8,4%. RR 0,74, C1 0,57-0,95, p= 0,02.
Reduccion en 1a mortalidad atorva. 4,4% vs. 4,2% ns.

Conclusién: En pacientes con sindromes coronarios agudos, el tratamiento con
Atorvastatina 80 mg/dia redujo los eventos isquémicos recurrentes en las primeras 16 semanas.

Fuente: JAMA 2001 Apr 4; 285(13): 1758-60.

Cuadro 13. Resumen estudio HEART PROTECTION
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HEART PROTECTION STUDY (HPS)

Efecto de Simvastatina sobre eventos cardiovasculares en una amplia gama
de pacientes: un estudio randomizado controlado

Objetivo: Evaluar el efecto a largo plazo del tratamiento con simvastatina sobre la morbilidad
y mortalidad de causa vascular y no vascular en un amplio espectro de pacientes con enferme-
dad CV y diabéticos sin enfermedad CV, en diferentes rangos de Col LDL.

Método: Randomizados a simvastatina 40 mg/dia vs. placebo durante 5 afios: n = 20536.
End point primario: mortalidad y eventos cardiovasculares fatal y no fatal.

Resultado: End point primario: mortalidad cardiovascular simvastatina 7,60, placebo 9,100,

RR 17 %, Cl 0,4-1,00, p= 0,00001.

Eventos cardiovasculares simvastatina 7,7% vs. placebo 9,4%. RR 25%, Cl 0,5-0,95, p= 0,00001.
Reduccion en la mortalidad total simvastatina 12.9 - 4.4% vs. 14,7. RR 13%, p= 0,0001.

Conclusién: Reduce el riesgo de ataque cardiaco, stroke y revascularizacion, y mortalidad car-

diovascular y total en una tercera parte, en forma independiente de los niveles de colesterol,
edad y sexo.

Fuente: Lancet 2002; 360: 7-22.
Cuadro 14. Resumen estudio ASCOTT-LLA

ASCOT-LLA: Primary End Point *

—— Atorvastatin 10 mg Number of events: 100
..... Placebo Number of events: 154
4 4
g
8 34
5 3 36%
% reduction
=
® ;
s 2
=
£
=
S
1 -
HR = 0,64 (0,50 - 0,83) P = 0,0005
0 k T T T T T T T

0.0 0.5 1.0 1.5 2.0 2.5 3.0 35
Follow-up (yr)

*Nonfatal Ml (including silent MI) and fatal CHD.

Fuente: Lancet. 2003; 361: 1149-1158.

Cuadro 15. Sugerencia de las Guias Clinicas europeas para la prevencion de enfermedades
cardiovasculares en la practica clinica®"
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When do | assess total CVD risk?

i the patient asks for it ¥, dunng a consultation * Thera i1s a family history of premature
» The persan is a middle-aged smoker  CVD or of major risk factors such as
* One or maore rigk factors such as a hyperipidaemis
ood cholesteral is known about = Symploms suggestive of CVD

Assessing risk: what do | do?

Use SCORE unless known CVD, diabetes, very high single risk factors
« History: Previous dissases « Lab tests: Urine for glucose and * ECG and consider
family history of premature CVD protein, Cholesterol and fasting lipids €chocardgram in young or
smoking, exercise, and dwtary if practicatie (LDL and HOL severely hypertensive ;»_ers:-'ns
habits cholesterol triglycedides) glucose * Consider high sensitivity CRP
» Exam.nat‘on: BC’ HR heartand creabning dpD:Z"(lkﬂlf‘ (&) H.:unp;m'
lung auscultation, feot pulses « ECG and exercise ECG f angna  NOmMocysiaine, speciass referra

f premature CVD or family

height, weight, (Body mass index), suspected
history of same

waist crcumferance

. Markedly
Established DM2 or DM1 with clovated single  SCORE risk 2 5%  SCORE risk < 5%

cvD microalbuminuria risk factor

ifastvle reco 13 dations <
Lifestyle recommendations + lesiyte scvice
10 maintain low risk

No smoking Healthy diet s
>

Weight reduction d BMI = 25 kg/m? + Wide vanety of foods

and especially if BMI 2 30 kg/m? « Energy intake adpsted to avoid
overveight

+ Encouraqge: fruits, vegetables,
wheolegrain cereals and bread, fish
{especially oily), lean meat, law fat

dairy products

+ Replace saturated fat with

5 min of maderately vigorous monounsaturated and polyunsaturated

« Re-assess total
risk at requilar
No further weight gain if WC 80-88 ntervals
¢m inwomen and WC 94-102 cm
in men. Advise welghs loss IFWC
s8cminwomenand 2 102cmin
men

xerase on maost days of the week fats (vegetable and marine)
erose and welght reduction can « Hypertensive subjects should reduce

prevent diabetes salt intake

Drug treatment

ity as it approaches 10 o
s end-organ camage e elderly, drug treatment is ganerally not

recommended below 109 1 25¢ a3 specihc indication exists

Consder BPdowering drugs when BP > 140/50
Congider stating when tatal cholesterod = Sor bl
In patients with CVD: Aspirin. Statins for most

In patients with diabetes: consider glucose-lowering drugs
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CAPITULO IV
CONCLUSIONES

El 38,7% de la poblacion de trabajadores de PEREZ BUSTAMANTE Y PONCE,

presenta dislipidemia.
El 63% de la poblacién con dislipidemia son hombres.

El 37% de dislipidemias corresponde a hipercolesterolemias; el 34,7% corresponde

a hipo alfa lipoproteinemia.

El 87,5% de la poblacion diagnosticada con hipetrigliceridemia pura pertenece al

grupo de hombres.

Ser hombre es un factor de riesgo estadisticamente significativo para desarrollar

dislipidemia.

En hombres, trabajar mas de 3 afios en una oficina es un factor de riesgo para

desarrollar dislipidemia.

En hombres, ser oficinista es un factor de riesgo para tener sintomatologia asociada

a procesos gastropaticos.

En mujeres, existe una correlacion estadisticamente significativa entre estar casada

y ser oficinista, no observada en hombres.

No se observa relacion estadistica en el grupo de hombres y mujeres cuando se

compara trabajar en oficina y presentar rinitis.

En las variables estudiadas de quimica sanguinea, el coeficiente de asimetria tiene

un ligero sesgo hacia la derecha en todas las variables, siendo el mas representativo
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13.

14.

15.

de ellos en la variable “triglicéridos” y menos representativo en la variable

“colesterol total”.

En las variables estudiadas de quimica sanguinea, se observa una curtosis que
supera el valor de corte de 3 en la variable “triglicéridos”, lo que representa a una
distribucion leptocurtica y que indica la mayor frecuencia de valores en las colas; en
la variable “colesterol” el valor de curtosis es de -0,11, que indica una distribucion
platicirtica, que indica que los valores tienden a estar alejados de las colas y mas

cercanos a la media.

Al hacer el analisis de la covarianza, se observd una fuerte tendencia entre las
variables “colesterol total” y “LDL”, lo que confirma que cuando una variable sube,
la otra lo hace en una relacion directa; la tendencia fuertemente positiva de
covarianza se observo también entre “colesterol total y triglicéridos”, “LDL y
triglicéridos” y fue positiva aunque no tan fuerte entre las variables “edad y

triglicéridos” y “edad y colesterol total”.

La covarianza fue negativa cuando se cruzaron las variables “edad y HDL”, lo que
confirma que a mas edad menos colesterol protector tenemos a nivel metabdlico; la
tendencia fue negativa también entre variables “HDL y LDL” lo que confirma la
afirmacion anterior y ademas es un factor predisponente a mayor riesgo

cardiovascular.

Las medidas de covarianza entre las variables sefaladas fueron ratificadas al hacer

la prueba de coeficiente de correlacidn de Pearson.

En ninguin caso, la glucosa basal (en ayunas) de la poblacion estudiada super6 los
126 mg/dl.
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CAPITULO V
RECOMENDACIONES

Se deberia estudiar e investigar mas a profundidad a los trabajadores de oficinas o0 a
aquellos trabajadores de servicios que realizan actividades detrds de un escritorio
durante su jornada laboral, por el riesgo cardiovascular demostrado que puede
desarrollarse a lo largo de su estancia en un determinado trabajo.

En futuras investigaciones de posgrado, se deberian evaluar los otros componentes
del sindrome metabdlico y procurar tener un plan de accion determinado a
contribuir a una mejora del ambiente laboral con propuestas que no dependan
Unicamente del médico ocupacional, sino que comprometan recursos empresariales.
Se deberia establecer un régimen de ejercicio programado en aquellas oficinas
donde los trabajadores permanezcan por mas de ocho horas laborales.

El seguimiento que se debe dar a los pacientes que estan tomando hipolipemiantes
deberia ser estricto y enfocado a disminuir los potenciales efectos secundarios.

Se deberia establecer como parametro de examenes de ingreso ocupacional la
medicion de perfil lipidico a toda la poblacion y sectorizar a las mujeres la
dosificacion de hormonas tiroideas TSH y T4 por la alta prevalencia de
hipotiroidismo subclinico y las consecuencias que pueden afectar su calidad laboral
y productividad general en una organizacion.

Los pacientes deben ser evaluados cuidadosamente por el médico ocupacional en
busca de factores de riesgo cardiovascular que puedan comprometer su salud a

mediano plazo y/o que puedan degenerar en accidentes cardiovasculares.
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