Universidad
Rey Juan Carlos

, Medicina Preventiva y Salut_i Publica e
logia médica.

Lt

RECT E TESIS: Dr. Jga




Madrid, 2014

Universidad
Rey Juan Carlos

Don José Luis Del Barrio Fernandez, Profesor de la Facultad de Ciencias de la Salud de la
Universidad Rey Juan Carlos

CERTIFICA

Que el proyecto de Tesis Doctoral titulado “PREVALENCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR Y DEL SINDROME METABOLICO EN LA POBLACION TRABAJADORA
ESPANOLA” ha sido realizado bajo su direccién por el licenciado en Medicina y Cirugia Don
Enrique Cabrera Fernandez, y relne todos los requisitos cientificos y formales para ser presentado
y defendido ante el tribunal correspondiente.

Y para asi conste a todos los efectos, firmo el presente certificado

En Madrid a veinticuatro de octubre de dos mil catorce.

Fdo. Profesor José Luis del Barrio Fernandez.

pag. 1




ASEPEYO

Don Javier Gutiérrez Guisado, Doctor en Medicina, y Jefe de Equipo del Servicio de Medicina
Interna del Hospital Asepeyo-Coslada

CERTIFICA

Que el proyecto de Tesis Doctoral titulado “PREVALENCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR Y DEL SINDROME METABOLICO EN LA POBLACION TRABAJADORA
ESPANOLA” ha sido realizado bajo su direccién por el licenciado en Medicina y Cirugia Don
Enrique Cabrera Fernandez, y relne todos los requisitos cientificos y formales para ser presentado
y defendido ante el tribunal correspondiente.

Y para asi conste a todos los efectos, firmo el presente certificado

En Madrid a veinticuatro de octubre de dos mil catorce.

Fdo. Doctor Javier Gutiérrez Guisado.

pag. 2




“La gente no puede descubrir nuevas tierras hasta
que tenga el valor de perder de vista la orilla”

(A.Gide)

A mi Familia
pag. 3




AGRADECIMIENTOS.

Deseo expresar mi mas profundo y sincero agradecimiento:

Al Dr. José Luis del Barrio Fernandez; sin tu ayuda todo esto no habria sido posible. Supiste dar el

apoyo y la motivacién necesaria en los momentos dificiles y junto a ti sacar este proyecto.

Al Dr. Javier Gutiérrez Guisado, padre del proyecto. Sin duda un gran profesional, tutor

compafiero y amigo. Supiste introducirme en la medicina clinica y aprender de tu pasion por ella.

A la Dra. Begofia RodriguezOrtiz de Salazar, quien me guio tanto en el inicio de los estudios de

Doctorado como en el primer afio de residencia. Gracias por tu dedicacion y esfuerzo

Al Dr. Antonio GarciaBarreiro, poseedor del “don de la palabra”, capaz de ilusionar y motivar a los
jovenes residentes en su nueva andadura por la Medicina del Trabajo; y a los no tan jovenes a
saber disfrutar y vivir con ilusién el dia a dia de nuestro trabajo. Gracias por ser mi tutor,
compafiero y amigo;por tu constante dedicacién, ayuda y confianza. Te considero como un padre;

“mi padre” en el dificil mundo de la Medicina y del mercado laboral. Gracias de todo corazdn.

A la Dra. Carmen Serrano Estrada y a toda la Sociedad de Prevencién de Asepeyo,por facilitarme
las herramientas necesarias y el animo para continuar con esta aventura. Tb bien a todos los
trabajadores de la Mutua Asepeyo, que en cierto modo han participado en este proyecto, por su
inestimable ayuda. Gracias en especial a Amalia Bullido, mi madre en Madrid, que me ayudo en los

duros y siempre dificiles inicios en la gran capital.

A Virginia Sebastianpor su desinteresada colaboracién con en el duro y dificil mundo de la

estadistica.

A mis padres y hermanos; a los primeros por darme la oportunidad de vivir esta vida, apoyarme en
todo momento, tanto en lo bueno como en lo malo, con su amor, comprension y plena

dedicacidén. A los segundos por enseifarme con el mejor de los métodos didacticos: su ejemplo.

A mi familia en general, amigos e incluso enemigos, porque de todo y todos se aprende algo en

este duro periplo que es vivir la vida.

Muy especialmente y con todo mi amor a mi amada Maria y la pequefiaja Paula, mi hija.

pag. 4




INDICE GENERAL.

1. Resumen.
2. Introduccién/Antecedentes.
2.1 Enfermedad Cardiovascular.
2.2 Factores de Riesgo Cardiovascular.
2.2.1 Obesidad.
2.2.2 Tabaquismo.
2.2.3 Sedentarismo.
2.2.4 Diabetes Mellitus.
2.2.5 Hipertension Arterial.
2.2.6 Dislipemia.
2.2.7 Otros factores de Riesgo Cardiovascular.
2.2.8 Factores Protectores.
2.2.9 Marcadores Emergentes.
2.3 Sindrome Metabdlico.
2.3.1 Introduccion.
2.3.2 Patogénesis.
2.3.3 Componente del Sindrome Metabdlico.
2.3.4 Criterios Diagndsticos.

2.3.5 Sindrome Metabdlico como Factor de Riesgo Cardiovascular.

2.3.6 Tratamiento.
2.4 Enfermedad Cardiovascular y Medicina del Trabajo.
2.4.1 Introduccion.
2.4.2 Tipos de estudios sobre Salud Cardiovascular en el medio
laboral.
2.4.3 Enfermedad Cardiovascular en Medicina del Trabajo.
3. Justificacion.
4. Hipotesis.
5. Objetivos.
5.1 Objetivos Principales.
5.2 Objetivos Secundarios.
6. Metodologia.
6.1 Diseiio del estudio.
6.2 Descripcion de la muestra
a) Poblacidn.
b) Muestra
c) Ambito
d) Periodo de estudio
e) Definicion de caso
6.3 Variables estudiadas.
6.4 Recogida de datos.
6.5 Andlisis Estadistico.
6.6 Procesamiento de datos.
6.7 Posibles sesgos y dificultades.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

16
20
22
25
29
31
33
37
40
45
47
47
48
49
49
53
55
57
60
61
76
76

80
86
95
98
99
99
99
100
100
100
100
101
101
101
101
101
103
106
107
108

pag. 5




6.8 Aspectos éticos.
7. Estudio Estadistico (Resultados).
7.1 Presentacion datos Estudio Descriptivo.
1. Variables Cuantitativas.
2. Variables Cualitativas: Frecuencias.
7.2 Analisis Univariable.
1. Objetivos de este estudio.
2. Presentacién de los datos.
2.1 Estudio descriptivo de los datos
2.2 Andlisis entre variables.
2.3 A tener en cuenta con los valores significativos.
3. Resultados.
3.1 Relacidn entre las variables demograficas y de
filiacion.
3.2 Prevalencia de los factores de Riesgo Cardiovascular
global.
3.3 Prevalencia de los Factores de RCV global por
Género.
3.4 Prevalencia de los Factores de RCV por Edad.
3.5 Prevalencia de los Factores de RCV global por
Profesion.
3.6 Prevalencia de los pacientes Hipertensos realmente
tratados.
7.3 Baremos de Riesgo Cardiovascular.
1. Objetivos de este estudio.
2. Presentacion de los datos.
2.1 Estudio descriptivo de los datos.
3. Estimacién del Riesgo Cardiovascular: Baremo SCORE.
3.1 Estimaciones Globales.
3.2 Estimaciones por Género.
3.3 Estimaciones por Edad
3.4 Estimaciones por Profesiones.
7.4 Prevalencia del Sindrome Metabdlico.
1. Objetivos de este estudio.
2. Presentacion de los datos.
2.1 Descripcion de la variable dependiente y las
variables independientes.
3. Prevalencia del SM y sus componentes en la muestra de
Poblacién Trabajadora (2007-2008)
3.1 Prevalencia SM en la muestra de poblacion
trabajadora.
3.2 Prevalencia de los componentes del SM en Ia
muestra de poblacién trabajadora.
7.5 Modelo del Sindrome Metabdlico (SM).
1. Objetivos de este estudio.
2. Presentacion de los datos.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.
Pag.

Pag.
Pag.

Pag.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.
Pag.

110
111
111
111
117
122
122
122
122
122
124
124

124

128

129
135

150

170
174
174
174
174
175
175
177
180
184
189
189
189

189

189

189

194

199

199
199

pag. 6




2.1 Descripcidn de la variable dependiente y las

variables independientes. Pag. 199
2.2 Andlisis Univariado Pag. 199
2.3 Andlisis Estratificado. Pag. 199
2.4 Regresion Logistica Multivariable: Ecuacion del
Modelo. Pag. 200
3. Modelo explicativo para el SM en muestra trabajadora. Pag. 200
3.1 Estimaciones globales por crudas y estratificadas. Pag. 200
3.1.1 Anélisis Univariable. Pag. 200
3.1.2 Anaélisis Estratificado. Pag. 208

3.2 Regresion logistica Multivariable-Ecuacion Modelo.  Pag. 223
3.2.1 Ecuacion modelo multivariable definitivo. Pag. 223

3.2.2 Estudio de la linealidad en el logit. Pag. 231
3.2.3 Ecuaciones del modelo. Pag. 234
4. Otro posible modelo con las variables de las que se

compone el SM. Pag. 235

8. Discusion. Pag. 240
9. Conclusiones. Pag. 258
10. Recomendaciones Pag. 260
11. Bibliografia. Pag. 261

pag. 7




INDICE DE TABLAS Y FIGURAS.
1. Tablas

Tabla 1. Principales factores de Riesgo Cardiovascular.

Tabla 2.0bjetivos terapéuticos en pacientes con Diabetes Mellitus tipo Il.
Nueva clasificacidon de factores de Riesgo Cardiovascular.
Factores de riesgo cardiovascular usados en la Escala Framinghan.
Parametros diagndsticos del Sindrome Metabdlico el NCEP ATP-III.
Criterios diagndsticos de SM segun la ATPII.
Criterios diagndsticos de SM segun la OMS.
Criterios diagndsticos de SM segun la IDF.
Blogueo del sistema renina angiotensina y prevencion de la DM
tipo Il en ensayos clinicos comparativos con antihipertensivos.
Tabla 10.
Tabla 11.
Tabla 12.
Tabla 13.
Tabla 14.
. Tendencia jurisprudencial Presuncion iuris tantum.

. Tendencia jurisprudencial Presuncion iuris tantum Il.

. Actividades que pueden asociarse a riesgos cardiovasculares.
Tabla 18:
Tabla 19.
Tabla 20.
Tabla 21.
Tabla 22.
Tabla 23.
Tabla 24.
Tabla 25.
Tabla 26.
Tabla 27.

Tabla 3.
Tabla 4.
Tabla 5.
Tabla 6.
Tabla 7.
Tabla 8.
Tabla 9.

Tabla 15
Tabla 16
Tabla 17

Tabla 28.
Tabla 29.
Tabla 30.
Tabla 31.
Tabla 32.
Tabla 33.

Tabla 34.
Tabla 35.

Tabla 36.

Perfil metabdlico de los distintos farmacos hipotensores.
Eficacia de los farmacos hipolipemiantes.

Tratamiento farmacolégico de las Hiperlipemias.
Tratamiento farmacolégico en el Sindrome Metabdlico.
Jurisprudencia Presuncion iuris tantum.

Estudio descriptivo variables cuantitativas: Distribucion.
Estudio descriptivo variable edad (grupos de 5 en 5 afos).
Estudio descriptivo variable edad (5 grupos de edad).
Estudio descriptivo variable HTA.

Estudio descriptivo variable obesidad.

Estudio descriptivo variable obesidad + sobrepeso.
Estudio descriptivo variable Glucemia.

Estudio descriptivo variable Triglicéridos.

Estudio descriptivo variable Hiperlipemia.

Frecuencia de cada variable constituyente del Sindrome
Metabdlico en la poblacion.

Distribucidn por género de la poblacién de estudio.
Estudio descriptivo variable IMC.

Distribucidn del habito tabaquico en la poblacidn de estudio.

Estudio descriptivo variable antecedentes de Diabetes.
Estudio descriptivo variable antecedentes de Dislipemia.
Estudio descriptivo variable antecedentes de
Hipercolesterolemia.

Estudio descriptivo variable antecedentes de HTA por tipos.

Estudio descriptivo variable antecedentes de HTA tratada o no

tratada.

Tabla resumen de la distribucidon de otras variables cualitativas

recogidas en el estudio.

Pag.
Pag.
.48
.49
.52
.57
.58
.59

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.
Pag.

Pag.

Pag.

28
38

67
67
69
70
71
89
89
90
92
111
112
112
113
113
114
114
114
115

116
117
117
117
118
118

118
119

119

120

pag. 8




Tabla 37. Tabla resumen de la distribucién de las profesiones segin Codigo

Nacional de Ocupacién del 94 (CNO- 94). Pag. 121
Tabla 38. Relacion entre edad y género en la poblacién estudio. Pag. 125
Tabla 39. Relacidn entre género y profesion en la poblacién estudio. Pag. 127
Tabla 40. Relacion entre edad y profesidn en la poblacion estudio. Pag. 127
Tabla 41. Prevalencia Global de los diferentes Factores de Riesgos

Cardiovascular en la poblacién estudio. Pag. 128
Tabla 42. Andlisis de asociacién mediante Ji-cuadrado de la relacidn

Género- Fumadores. Pag. 129
Tabla 43. Analisis de asociacidn mediante Ji-cuadrado de la relacion

Género - IMC. Pag. 130
Tabla 44. Andlisis de asociacidon mediante Ji-cuadrado de la relacion

Género —TA e HTA. Pag. 131
TABLA 45. Distribucidn de la TA por sexos y categorias. Pag. 132
Tabla 46. Andlisis de asociacion mediante Ji-cuadrado de la relacion

Género - Colesterol. Pag. 133
Tabla 47. Andlisis de asociacidon mediante Ji-cuadrado de la relacion

Género — Colesterol LDL. Pag. 133
Tabla 48. Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado de la relacion

Género — Colesterol HDL. Pag. 134
Tabla 49. Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado de la relaciéon

Género -Glucosa. Pag. 134
Tabla 50. Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado de la relacion

Género- Triglicéridos. Pag. 135
Tabla 51. Tabla resumen: Correlacion entre Edad y TAS-TAD. Pag. 142
Tabla 52. Descriptivo variable TAS (percentiles). Pag. 143
Tabla 53. Descriptivo variable TAD (percentiles). Pag. 144
Tabla 54. Tabla resumen: Correlacidon entre Edad y Variables seroldgicas. Pag. 145
Tabla 55. Analisis Ji-cuadrado entre Edad y Glucosa. Pag. 149
Tabla 56. Distribucion de las diferentes profesiones dentro de la poblacion

estudio. Pag. 151
Tabla 57. Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado variables profesion-

fumadores. Pag. 151

Tabla 58. Comparaciones multiples: diferencia entre medias de IMC para el
par de categorias de profesion enfrentadas. Variable

dependiente: IMC (kg/m2). Pag. 155
Tabla 59. Andlisis de asociacién mediante Ji-cuadrado de las variables:

Profesion-IMC. Pag. 156
Tabla 60. Tablas resumen de estudio descriptivo y Comparacién de

medianas Kruskal-Wallis para las variables TAS y TAD. Pag. 158
Tabla 61. Andlisis de asociacién mediante Ji-cuadrado variables:

Profesion-TAS. Pag. 160
Tabla 62. Analisis de asociacién mediante Ji-cuadrado variables:

Profesion-TAD. Pag. 160
Tabla 63. Comparacion ANOVA entre Profesion- COL/LDL/HDL. Pag. 161

pag. 9




Tabla 64.

Tabla 65.

Tabla 66.

Tabla 67.
Tabla 68.
Tabla 69.
Tabla 70.
Tabla 71.
Tabla 72.
Tabla 73.

Tabla 74.

Tabla 75.
Tabla 76.

Tabla 77.
Tabla 78.

Tabla 79.
Tabla 80.
Tabla 81.
Tabla 82.

(porcentaje de fila).
Tabla 83.
Tabla 84.

Tabla 85.

Tabla 86.
Tabla 87.

Comparaciones multiples: diferencia entre medias de

Colesterol Total para el par de categorias de profesion
enfrentadas Variable dependiente: Colesterol Total en suero
(mg/dl).

Comparaciones multiples: diferencia entre medias de LDL en
suero para el par de categorias de profesidon enfrentadas Variable
dependiente: LDL en suero (mg/dl).

Comparaciones multiples: diferencia entre medias de HDL en
suero para el par de categorias de profesion enfrentadas Variable
dependiente: HDL en suero (mg/dl).

Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado variables:
Profesion-Colesterol Total

Analisis de asociacidn mediante Ji-cuadrado variables:
Profesion-Colesterol LDL.

Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado variables:
Profesion-Colesterol HDL

Andlisis de asociacidn mediante Ji-cuadrado variables:
Profesion-Glucosa.

Andlisis de asociacidn mediante Ji-cuadrado variables:
Profesion-TG.

Tabla 2x2 del analisis de asociacién: HTA- HTA tratamiento.
Tabla 2x2 del analisis de asociacién: HTA- HTA controlada.

Tabla 2x2 de analisis de asociacion: HTA- tratamiento
antihipertensivo.

Hipertensos tratados por género.

Tabla descriptiva resumen para el riesgo de a los 10 afios de CVD
y CHD.

Tabla descriptiva resumen para el riesgo de a los 10 afios de CVD
y CHD segun sexo.

Tablay Modelo de Riesgo CVD a 10 afios por edad (porcentaje de
fila.

Estimacién del riesgo FCVD a 10 afios (score).

Estimacion del riesgo a 10 afos para CHD.

Estimacion del riesgo a 10 anos para CVD.

Tabla y Modelo de Riesgo CVD a 10 afios por profesidon

Resumen score de riesgo FCVD a 10 afios segun profesion.
Prevalencia (N, %) del Sindrome Metabdlico segun la categoria
profesional globalmente, por género y edad en la muestra de
poblacién trabajadora.

Prevalencia (N, %) del Sindrome Metabdlico segun el area
geografica globalmente, por género y edad en la muestra de
poblacidén trabajadora.

Prevalencia SM (N, %) por las variables independientes.
Recuento del N2 de componentes positivos para SM en la
muestra de poblacion trabajadora a estudio.

Pag.

Pag.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.
Pag.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.

162

164

165

166

166

167

168

170

171

171

171
173

176

180

181

182

184

184

185

186

191

192

193

194

pag. 10




Tabla 88.
Tabla 89.
Tabla 90.
Tabla 91.

Tabla 92.

Tabla 93

Tabla 95.

Tabla 96.

Tabla 97.

Tabla 98

Tabla 99.

Prevalencia de los componentes del SM por género.
Prevalencia de los componentes del SM por grupos de edad.

Prevalencia de los componentes del SM por el resto de variables.

Resultados del analisis univariable para SM y variables continuas
asociadas en poblacidn trabajadora del grupo Asepeyo entre
2007- 2008.

Resultados del andlisis univariable para SM y factores de riesgo
asociados en poblacion trabajadora del grupo Asepeyo entre
2007- 2008.

. Analisis Univariable SM y edad (2grupos).
Tabla 94.

Resultados del andlisis univariable para SM y factores de riesgo
asociados en poblacion trabajadora del grupo Asepeyo en
2007- 2008 (I1).

Resultados del andlisis univariable para SM y factores de riesgo
asociados en poblacion trabajadora del grupo Asepeyo entre
2007- 2008 (11).

Resultados del andlisis univariable para SM y factores de riesgo
asociados en poblacion trabajadora del grupo Asepeyo entre
2007- 2008 (1V).

Resultados del andlisis univariable para SM y factores de riesgo
asociados en poblacion trabajadora del grupo Asepeyo entre
2007- 2008 (V).

. Tablas resumen del Primer Analisis Estratificado: Sexo-

Edad.
Tablas resumen del Primer Andlisis Estratificado: Sexo-
Edad (40).

Tabla 100. Analisis estratificado por sexo y edad para CCAA y SM: Valores

POR crudos para CCAA.

Tabla 101. Andlisis estratificado por sexo y edad para CCAA y SM: Valores

POR ajustado sexo.

Tabla 102. Andlisis estratificado por sexo y edad para CCAA y SM: Valores

POR ajustado edad

Tabla 103. Andlisis estratificado por sexo y edad para CCAA y SM: Valores

POR ajustado edad (40).

Tabla 104. Anélisis estratificado por sexo y edad para fumadores y SM:

Valores POR crudos para fumadores.

Tabla 105. Andlisis estratificado por sexo y edad para fumadores y SM:

Valores POR ajustada por sexo para fumadores.

Tabla 106. Analisis estratificado por sexo y edad para fumadores y SM:

Valores POR ajustada por edad para fumadores.

Tabla 107. Andlisis estratificado por sexo y edad para Fumadores y SM:

Valores POR ajustada por edad 40 para fumadores.

Tabla 108. Andlisis de correlacidn entre Colesterol Total y colesterol LDL.
Tabla 109. Analisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: Valores

POR crudos para COL.

Tabla 110. Analisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: Valores

Pag.

Pag.
Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.
Pag.

Pag.

. 195
. 196
. 197

200

202
203

204

205

206

207

209

211

212

213

214

215

216

216

216

217
217

218

pag. 11




POR crudos para LDLcolest.
Tabla 111. Analisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: Valores
POR crudos Colesterol + LDL colesterol.
Tabla 112. Anilisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: célculo de
POR ajustado por Sexo para Colesterol + LDL colesterol.
Tabla 113. Andlisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: célculo de
POR ajustado por Edad para Colesterol + LDL colesterol.
Tabla 114. Andlisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: célculo de
POR ajustado por Edad 40 para Colesterol + LDL colesterol.
Tabla 115. Analisis estratificado por sexo para tratamiento con ADO y
SM: célculo de valores POR crudos para ADO.
Tabla 116. Analisis estratificado por sexo para tratamiento con ADO y
SM: cdlculo de Valores POR ajustados por Sexo para ADO.
Tabla 117. Andlisis estratificado por sexo para tratamiento con ADO y
SM: calculo de Valores POR ajustado por Edad para ADO.
Tabla 118. Andlisis estratificado por sexo para tratamiento con Y
SM: calculo de Valores POR ajustado por Edad40 para ADO.
Tabla 119. Andlisis estratificado por sexo para tratamiento con
Insulina y SM: calculo de Valores POR crudos para insulina.
Tabla 120. Analisis estratificado por sexo para tratamiento con
Insulina y SM: célculo de Valores POR ajustado por Sexo para
insulina.
Tabla 121. Analisis estratificado por sexo para tratamiento con
Insulina y SM: calculo de Valores POR ajustado por Edad para
insulina.
Tabla 122. Analisis estratificado por sexo para tratamiento con
Hipolipemiantes y SM: célculo de Valores POR ajustado por
Sexo para hipolipemiantes
Tabla 123. Andlisis estratificado por sexo para tratamiento con
Hipolipemiantes y SM: cdlculo de Valores POR ajustado por
edad para hipolipemiantes.
Tabla 124. Andlisis estratificado por sexo para tratamiento con
Hipolipemiantes y SM: cdlculo de Valores POR ajustado por
edad40 para hipolipemiantes.
Tabla 125. Analisis estratificado por sexo para tratamiento con
Antihipertensivos y SM: cédlculo de Valores POR ajustado por
Sexo para antihipertensivos.

Tabla 126. Analisis estratificado por sexo para tratamiento con
Antihipertensivos y SM: célculo de Valores POR ajustado por
Edad para antihipertensivos.

Tabla 127. Andlisis estratificado por sexo para tratamiento con
Antihipertensivos y SM: célculo de Valores POR ajustado por
Edad40 para antihipertensivos.

Tabla 128. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable
definitivo: Edad, Sexo y Edad*Sexo.

Tabla 129. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable
definitivo: edad*fumar, sexo*fumar y edad*sexo*fumar.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.
Pag.

Pag.

218

218

218

219

219

219

219

220

220

220

220

221

221

221

221

222

222

222

224

224

pag. 12




Tabla 130.

Tabla 131.

Tabla 132.

Tabla 133.

Tabla 134.

Tabla 135.

Tabla 136.

Tabla 137.

Tabla 138.

Tabla 139.

Tabla 140.

Tabla 141.

Tabla 142.

Tabla 143.

Tabla 144.

Tabla 145.

Tabla 146

Tabla 147

Tabla 148.

Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable
definitivo: sexo*fumar

Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable
definitivo: Edad, Sexo y Fumar.

Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable
definitivo: Edad, Sexo, Fumar, CCAA'Y COL.

Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable
definitivo: Edad, Sexo, Fumar, COL y ADO.

Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable
definitivo: Edad, Sexo, Fumar, COL, ADO e Insulina.

Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable
definitivo: Edad, Sexo, Fumar, COL, ADO y Antihipertensivo.
Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable
definitivo: Edad, Sexo, Fumar, COL, ADO, Antihipertensivo

e Hipolipemiante.

Tabla resumen del modelo de regresion y comparativa de los
modelos de regresion logistica.

Tabla de clasificacion. Capacidad del modelo de regresion
logistica para identificar un sujeto con SM de otro sin SM.
Variables introducidas en el modelo de regresion logistica para
la tabla de clasificacién.

Tabla de clasificacion. Capacidad del modelo de regresion
logistica para identificar un sujeto con SM de otro sin SM. Para
Edad 40.

Variables introducidas en el modelo de regresion logistica para
la tabla de clasificacién. (para Edad 40).

Estudio de la linealidad en el logit.

Tabla resumen del modelo de regresion y comparativa de los
modelos de regresion logistica (introduciendo las propia
variables del SM)

Variables introducidas en el modelo de regresion logistica para
la tabla de clasificacidn. (Incluyendo las propias del SM).

Tabla resumen del modelo de regresion y comparativa de los
modelos de regresion logistica (introduciendo las propias
variables del SM y quitando las variables tratamiento con ADO y
para HTA.)

. Tabla de clasificacion. Capacidad del modelo de regresion

logistica para identificar un sujeto con SM de otro sin SM.
(Introduciendo las propias variables del SM y quitando las
variables tratamiento con ADO y para HTA)

. Variables introducidas en el modelo de regresion logistica para

la tabla de clasificacion. (Incluyendo las propias del SM y
guitando las variables tratamiento con ADO y para HTA).

Tabla resumen del modelo de regresion y comparativa de los
modelos de regresion logistica (Introduciendo las propias
variables del SM y quitando las variables tratamiento con ADO y
para HTA; con una nueva variable fumar: exfumador+fumador

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.

Pag.
Pag.
Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

Pag.

225

225

226

227

227

228

228

228

230

230

231

231

232

235

236

236

237

237

pag. 13




frente a no fumador)

Tabla 149. Tabla de clasificacién. Capacidad del modelo de regresion
logistica para identificar un sujeto con SM de otro sin SM.
(Introduciendo las propias variables del SM y quitando las
variables tratamiento con ADO y para HTA; con una nueva
variable fumar: exfumador+fumador frente a no fumador.

Tabla 150. Variables introducidas en el modelo de regresion logistica para
la tabla de clasificacién. (Incluyendo las propias del SM y
quitando las variables tratamiento con ADO y para HTA; con una

nueva variable fumar: exfumador+fumador frente a no fumado).

2. Figuras

Figura 1. Prevalencia de Factores de Riesgo Cardiovascular en poblacion
General espafiola por géneros.
Figura 2. Riesgo de mortalidad en sujetos con y sin SM tras 14 afos de
Seguimiento.
Figura 3. Algoritmo de actuacion ante paciente con Sindrome Metabdlico.
Figura 4. Técnicas y decalogo de Vigilancia de la Salud segun el Instituto
Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo.
Figura 5. Etapas y objetivos de los programas de Vigilancia de la Salud
segun el Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo.
Figura 6. items de ECV en el examen de salud laboral.
Figura 7. Criterios para la Vigilancia de la Salud de trabajadores expuestos
a sustancias quimicas peligrosas.
Figura 8. Sustancias quimicas y su efecto sobre el sistema cardiovascular
segun el Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo.
Figura 9. Histogramas de edad para cada sexo.
Figura 10. Grafico de analisis de correspondencias Edad-
Fumadores.
Figura 11. Grafico de analisis de correspondencias Edad (decenios)-
Fumadores.
Figura 12. Grafico de analisis de correspondencias Edad (tertiles) frente a
Fumadores.
Figura 13. Grafico de analisis de correspondencias Edad (cuartiles) frente
a Fumadores.
Figura 14. Grafico de andlisis de correspondencias Edad (quintiles) frente
a Fumadores.
Figura 15. Grafico de dispersion entre Edad e IMC.
Figura 16. Grafico de analisis de dispersién entre Edad, TAS y TAD.
Figura 17. Matriz de dispersion con la Edad con las variables seroldgicas.
Figura 18. Grafico de correspondencias Edad (decenios) frente Nivel LDL.
Figura 19. Grafico de correspondencias Edad (decenios) frente Nivel HDL.
Figura 20. Grafico de correspondencias entre variables: Profesion y fumar.
Figura 21. Grafico de correspondencias entre variables: Profesidon-IMC.
Figura 22. Diagrama de cajas de TAS para Profesion.

Pag. 238

Pag. 238

Pag. 238

Pag. 27

Pag. 61
Pag. 75

Pag. 77

Pag. 78
Pag. 87

Pag. 93

Pag. 93
Pag. 125

Pag. 137
Pag. 138
Pag. 139
Pag. 139

Pag. 140
Pag. 141
Pag. 143
Pag. 145
Pag. 147
Pag. 148
Pag. 152
Pag. 157
Pag. 159

pag. 14




Figura 23.
Figura 24.
Figura 25.
Figura 26.
Figura 27.
Figura 28.

Figura 29.
Figura 30.

Figura 31.
Figura 32.

Figura 33.
Figura 34.

Figura 35.
Figura 36.

Figura 37.
Figura 38.
Figura 39.
Figura 40.

Figura 41.

Diagrama de cajas de TAD para Profesion.

Diagrama de cajas Glucosa para Profesion.

Diagrama de cajas Profesidon-TG.

Diagrama de Venn para las cuatro variables.

Diagrama de Venn para las tres variables.

Diagramas de sectores para la Tabla y el Modelo de Riesgo CVD
a 10 anos.

Histograma para Score de FCVD a 10 afos.

Doplot de la distribucion de los datos de la estimacién del
riesgo a 10 afos para CVD y CHD

Diagrama de sectores de la variable «Tabla Riesgo CVD a 10
anos» segun género.

Diagrama de sectores de la variable «Modelo Riesgo CVD a 10
anos» segun género.

Histograma para Score de FCVD a 10 afios segln género.
Histograma para Score de FCVD a 10 afios segun decenios de
edad.

Diagrama de dispersion. Edad frente a Score FVCD a 10 aios.
Diagrama de dispersion. Edad frente a Score FVCD a 10 aios
(n).

Diagrama de barras de error del score de riesgo FCVD a 10 afios
segun profesion.

Diagrama de barras de error riesgo a 10 afos para CHD.
Diagrama de barras de error riesgo a 10 afos para CVD.
Diagrama de dispersion correspondiente al estudio de
Linealidad LOGIT y Edad.

Diagrama de dispersion correspondiente al estudio de
linealidad LOGIT y Colesterol

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.
Pag.

Pag.
Pag.

Pag.
Pag.

Pag.
Pag.

Pag.
Pag.
Pag.
Pag.

Pag.

Pag.

159
168
169
172
173

175
176

177

178

178
179

182
183

183

186

187

188

233

233

pag. 15




1. RESUMEN.

Introduccion:

El espectacular aumento del Sindrome Metabdlico (SM) que estd ocurriendo en las sociedades
occidentales, en paralelo con el aumento de la edad poblacional y la prevalencia de la obesidad
de tipo visceral, conduce inevitablemente al incremento de estadios prediabéticos o diabetes y de
la Enfermedad Cardiovascular (ECV). La morbimortalidad debida a ECV ha alcanzado niveles de
pandemia y las alteraciones cardiovasculares son la primera causa de mortalidad a nivel mundial,

siendo responsables del 45% de las muertes en Espafia.

Los resultados de los estudios prospectivos publicados en los ultimos afios, dejan claro que el
desarrollo de ECV esta intimamente relacionado con el estilo de vida y los factores de riesgo
asociados. Por ello y puesto que su presencia indica la necesidad de aplicar medidas activas para
reducir el riesgo cardiovascular, nos propusimos estudiar la prevalencia del sindrome metabdlico

y los factores de riesgo asociados a él, en nuestra poblacion laboral.
Hipotesis:

Pensamos que la Medicina del trabajo, debido a que maneja a la poblacién laboral (edades
comprendidas normalmente entre los 18-65 afios) juega un papel primordial en la prevencién de
las enfermedades metabdlicas y en la deteccion del SM.En Medicina del Trabajo y en salud laboral
en general, concurren varias circunstancias que justifican nuestro interés en la prevencion del

riesgo cardiovascular:

1. El ambito laboral ha contribuido particularmente al mejor conocimiento de la patologia
cardiovascular, habida cuenta de que en él se han desarrollado numerosos estudios

epidemioldgicos

2. Disponemos de multiples herramientas en Vigilancia de la Salud para la prevencién del riesgo

cardiovascular

3. Actualmente, el 23% de las muertes producidas por Accidente de Trabajo en Espafia lo son a

consecuencia de Cardiopatia Isquémica
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Creemos, pues, que los reconocimientos médicos de las Sociedades de Prevencidn, constituyen
un método eficaz de deteccidn precoz de los distintos factores de riesgo cardiovascular, y que la

deteccion de estos factores de riesgo, permitira establecer politicas de prevencion cardiovascular.
Objetivos:

1) Estudiar la distribucidn de los diferentes factores de riesgo cardiovascular y del Sindrome
Metabdlico entre todos los trabajadores asegurados en la Mutua Asepeyo durante el

periodo 2007-2008.
2) Determinar la prevalencia de Obesidad en la Poblacién laboral del estudio.
3) Determinar la prevalencia de las diferentes variables que constituyen el SM.

4) Correlacionar todos los datos obtenidos, con el célculo del riesgo cardiovascular tedrico

segun el baremo SCORE.
5) Estudiary aplicar, en base a los resultados, posibles medidas preventivas y de actuacion.

6) Realizar un seguimiento de campafias de prevencién de diferentes riesgos cardiovasculares

ya instauradas en la Mutua.
Material y Métodos:

El estudio observacional descriptivo en el que se analizan un total de 18.327 trabajadoresde
ambos sexos (13.022 hombres y 5.305 mujeres) sometidos a un reconocimiento laboral en el
periodo comprendido entre el 1 de junio de 2006 al 31 de mayo de 2007, de una poblacién total
de 42.083 trabajadores. Los criterios de seleccion fueron aleatorios en el sentido en que se
cogieron aquellos reconocimientos que tenian un perfil analitico completo. El reconocimiento
consistié en una historia clinica, donde se recogié informacién sobre la edad, el sexo, si fumaban o
realizaban ejercicio, y donde se tomd la tensidn arterial, se peso y se talld a los trabajadores. Los
valores plasmaticos de glucosa y el perfil lipidico en ayunas se determinaron mediante métodos
estandarizados. Se analizo la presencia de SM segun los criterios del ATP Ill y el analisis estadistico

realizado con SPSS-WIN y EpiDat.
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Conclusiones:

10.

En nuestro estudio, los factores de riesgo cardiovascular y especialmente la HTA tienen
una baja prevalencia, similar a la encontrada en otros estudios anteriores realizados en
poblacion trabajadora.

En nuestro estudio, una gran mayoria de los trabajadores hipertensos desconocen esta
condicién y por lo tanto no estan controlados ni tratados; solamente el 15,2% de los
trabajadores hipertensos lo saben y reciben tratamiento médico para ello (10% en varones
frente al 2,53% en mujeres). De este porcentaje que recibe tratamiento tan solo un 2,6%
estdn realmente controlados. Si afiadimos los hipertensos con controlados sin farmacos,
este porcentaje aumenta al 7,85%.

En nuestro estudio hemos hallado una prevalencia elevada del habito tabdquico (33,4%).
Al menos un 57,6% de los trabajadores han tenido contacto alguna vez en su vida con el
tabaco, siendo este contacto mas prevalente en hombres jovenes.

El SM es mas frecuente entre fumadores que entre no fumadores, pero se asocia mas con
la condicion de ex fumador (9,8%).

En nuestro estudio la prevalencia de HTA es del 16,3% cifra muy por debajo de la obtenida
en estudios realizados en poblacion general; dato que se explicaria por el hecho de ser una
poblacion laboral con individuos a priori jovenes y sanos.

En nuestro estudio la prevalencia de SM es del 7,2%, pero podemos afirmar que casi uno
de cada 12 trabajadores presenta SM, lo que representa un importante problema de salud
publica.

Existe una relacidn entre obesidad y sindrome metabdlico en nuestro estudio: a mayor IMC
mayor prevalencia de SM.

En nuestro estudio el criterio de glucemia basal elevada es el factor que mas contribuye al
diagnéstico de sindrome metabdlico en poblacion laboral.

En nuestro estudio, en el modelo de regresidon logistica, el ser hombre se comporta como
factor protector frente al sindrome metabdlico. Esto no se ha reflejado en ninguno de los
estudios publicados y revisados.

A diferencia de otros estudios, en nuestro estudio el factor HTA tiene poco peso dentro de

la poblacién con SM.
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11. El sindrome metabdlico agrupa en un diagndstico comun a colectivos heterogéneos de
trabajadores, pero es mas representativo dentro del grupo de operarios y conductores.
Por el contrario la menor prevalencia la encontramos en personal administrativo, en
profesiones universitarias y gerencias.

12. Podemos deducir, que a menor nivel educativo mayor incidencia de SM. También
observamos, un aumento tanto de SM como de obesidad a menor nivel sociocultural
(medido con la categoria profesional). Este aumento es mayor para el sexo femenino, y
podria relacionarse con el hecho de que las mujeres con mayor estatus social y cultural se
preocupan mas por su salud, bienestar y estado fisico, por el contrario esto no ocurriria en
los hombres.

13. Es en el grupo de operarios y trabajadores no cualificados donde hay mayor prevalencia de
FRCV.

14. Si estimamos el riesgo cardiovascular a 10 afios tenemos que el grupo de mayor riesgo
estaria en los operarios y gerencias; siendo el de menor riesgo el de dependientes y
restauracion.

15.La prevalencia de SM hallada en nuestro estudio no sigue una distribucion
estadisticamente significativa entre las diferentes Comunidades Auténomas del Estado.
Murcia es con diferencia la Comunidad Auténoma con mayor prevalencia de SM, seguida
de Cantabria vy Castilla Ledn; por contra la menor prevalencia la encontramos en
Extremadura.

16. Dado que se trata de una poblacidn laboral joven y sana, en nuestro estudio observamos

una alta y preocupante prevalencia de FRCV y de SM.

Palabras Clave:

Sindrome Metabdlico, Poblacién Trabajadora, Hipertensién Arterial, Diabetes, Obesidad.
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2. INTRODUCCION/ANTECEDENTES.

Alrededor del 25% de las muertes que se producen en el mundo son debidas a enfermedades de
origen cardiovascular. Segin datos de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), en 2005 17
millones de personas murieron por enfermedades cardiacas y cerebrovasculares, lo que
representa una tercera parte de la mortalidad mundial. 7,6 millones de esas muertes se debieron
a la cardiopatia coronaria, y 5,7 millones a los AVC. Las muertes por ECV afectan por igual a ambos
sexos, y mas del 80% se producen en paises de ingresos bajos y medios.Se prevé que para 2020 la
cifra se eleve a mas de 20'. En cuanto a los afios de vida perdidos, las enfermedades
cardiovasculares y cerebrovasculares ocupan la cuarta y séptima posiciones a nivel mundial, pero
se estima que en 2020 asciendan a la primera y tercera causa. Las enfermedades cardiovasculares,
han dejado de ser un problema exclusivo de paises desarrollados para ser la primera causa de

muerte e incapacidad en todo el mundo, incluidos los paises en vias de desarrollo®.

En consecuencia, muchos expertos hablan de pandemia; otros hablan una epidemia mundial que
encabeza la lista de causas de muerte en todo el mundo. En cualquier caso, se ha pasado a
considerar las enfermedades cardiovasculares como un importante problema de salud publica que
afecta a godos los paises de forma indiscriminada, a todos los grupos de poblacién, y que sufre un

aumento significativo, afectando a grupos de edad mas amplios.

Las enfermedades cardiovasculares (ECV), son la mayor causa de muerte prematura en Europa;
representan la primera causa de mortalidad y hospitalizacién en los paises de nuestro entorno,
siendo la poblacién trabajadora uno de los estratos poblacionales mds afectados. Concretamente
en Espafia son responsables del 34%- 45% de las muertes. Entre ellas, las dolencias isquémicas del
corazon, entre los hombres, y las cerebrovasculares, en las mujeres, se mantienen como
principales causas de fallecimiento. Directamente en el dmbito laboral, anualmente se producen
alrededor de 1500accidentes de trabajo con baja cuya causa de lesion tiene que ver con el infarto
o los accidentes cardiovasculares. Mas de 20.000 bajas al afio, en el dmbito laboral, se deben a las
enfermedades cardiovasculares, lo que supone un gran coste tanto para la propia empresa como
para la salud publica. Por tanto, se trata de un problema de salud publica en sentido amplio y de
salud laboral, en concreto en la medida que es posible actuar sensibilizando y previniendo los

factores de riesgo que originan estas contingencias. Multiples estudios demuestran, que las
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enfermedades cardiovasculares estan relacionadas con numerosos factores de riesgo modificables
(excepto el sexo y la edad), por lo que deben ser objeto de estudio, andlisis y prevencion,
mediante habitos de vida saludables y la deteccién y modificacidn precoz de dichos factores de

riesgoa' 458

En términos econémicos, las ECV afectan a muchas personas de mediana edad, y a menudo
reducen gravemente los ingresos y los ahorros de los pacientes y de sus familias. Los ingresos que
dejan de percibirse y los gastos en atencién médica socavan el desarrollo socioecondmico de las
comunidades y de los paises. Las ECV suponen una gran carga para las economias de los paises.
Por ejemplo, se calcula que en el proximo decenio (2006-2015) China perdera USS 558 000
millones de renta nacional debido a las cardiopatias, los AVC y la diabetes. La prevalencia de
factores de riesgo y enfermedades, asi como la mortalidad, suelen ser mas elevadas en los grupos
socioecondmicos mas bajos de los paises de altos ingresos. En los paises de bajos y medianos

ingresos se esta observando una distribucidn similar a medida que avanza la epidemia’.

Las enfermedades cardiovasculares suponen un coste para Espafia de casi 7.00 millones de euros
al afio, una cantidad que se eleva hasta los 181.000 millones en el conjunto de la Unidn Europea
de los 25. Del total de 7.000 millones de gasto anual estimado para Espaina, unos 4.000 millones
corresponden al gasto sanitario empleado en el tratamiento de la enfermedad, mientras que los
3.000 millones de euros restantes se reparten entre pérdidas de productividad debidas a
enfermedad o mortalidad prematura y cuidados prestados a enfermos cardiovasculares por
familiares y amigos. Ademas, los 4.000 millones de euros que cuesta a la sanidad espafiola el
tratamiento de estas patologias suponen un 7,1% de todo el gasto sanitario nacional, lo que pone
de relieve que las enfermedades coronarias representan una gran carga econdmica en Espafia y en

la Unién Europeaz.

De todos estos datos, se deduce que las ECV, evaluadas desde diferentes puntos de vista:
sanitario, familiar, econdmico y social, ocupan una posicion muy adelantada entre las prioridades
sanitarias de nuestro pais. En consecuencia se impone la necesidad de establecer lineas de mejora
en este ambito. Por un lado, potenciar y reforzar las estrategias y oportunidades de colaboracién y
coordinacion entre los diferentes dispositivos asistenciales. Por otro, mejorar la investigacidon
cardiovascular en nuestro pais, cuidando la ya existente y estimulando el desarrollo general a

través de una mejora en la organizacidn, coordinacion y estimulo para la investigacion.
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Por otro lado, tenemos que la ateroesclerosis, cuya consecuencia final son los eventos
aterotromboticos que provocan la enfermedad o incluso la muerte en los pacientes se desarrolla a
lo largo de afios y su velocidad de progresion es mayor o menor dependiendo del nimero de
factores de riesgo presentes. Por tanto, una deteccion precoz de los sujetos en riesgo de padecer
la enfermedad cardiovascular es absolutamente necesaria para lograr frenar la evolucién del
proceso, y en consecuencia, el cuadro final de eventos y muerte de origen cardiovascular. Dado
que el proceso es asintomatico, solamente a través de una adecuada y pronta deteccién de los
factores de riesgo cardiovascular y/o de la presencia de dafio organico incipiente serd posible
realizar una politica adecuada de prevencién de la enfermedad cardiovascular. Es aqui donde la
Medicina del Trabajo entra en juego, ya que puede detectar el riesgo desde los estadios mas
tempranos e iniciar, en colaboraciéon con Atencion Primaria, el adecuado tratamiento a través de
cambios en el estilo de vida: dieta equilibrada e introduccién de actividad fisica. Mas adelante la

Medicina del Trabajo puede contribuir en el control de los diferentes tratamientos farmacoldgicos.

2.1 Enfermedad Cardiovascular.

Las enfermedades cardiovasculares (ECV), es decir, del corazén y de los vasos sanguineos, las

podemos agrupar en diferentes grupos’:

+ La cardiopatia coronaria: enfermedad de los vasos sanguineos que irrigan el musculo
cardiaco (miocardio);

+ Las enfermedades cerebrovasculares: enfermedades de los vasos sanguineos que irrigan el
cerebro;

« Las arteriopatias periféricas: enfermedades de los vasos sanguineos que irrigan los
miembros superiores e inferiores;

+ La cardiopatia reumatica: lesiones del miocardio y de las valvulas cardiacas debidas a la
fiebre reumatica, una enfermedad causada por bacterias denominadas estreptococos;

« Las cardiopatias congénitas: malformaciones del corazén presentes desde el nacimiento; y

+ Las trombosis venosas profundas y embolias pulmonares: coagulos de sangre (trombos)
en las venas de las piernas, que pueden desprenderse (émbolos) y alojarse en los vasos del

corazoén y los pulmones.
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Los ataques al corazoén y los accidentes vasculares cerebrales (AVC) suelen ser fendmenos agudos
gue se deben sobre todo a obstrucciones que impiden que la sangre fluya hacia el corazén o el
cerebro. La causa mas frecuente es la formacidn de depdsitos de grasa en las paredes de los vasos
sanguineos que irrigan el corazon o el cerebro. Los AVC también pueden deberse a hemorragias de

los vasos cerebrales o coagulos de sangre.

Las ECV que produce la arterioesclerosis en los vasos coronarios, cerebrales y periféricos son
responsables de la epidemia mas importante en el mundo occidental y constituyen la primera
causa de de muerte en los paises Europeos y en EEUU. En nuestro pais son la primera causa de
muerte y hospitalizacion; produciendo el 15% de los costes sanitarios totales y el 14% de la

productividad perdida por mortalidad prematura.

La enfermedad isquémica coronaria y los accidentes cerebrovasculares producen el 60% de todos

los eventos mortales generados por las enfermedades cardiovasculares.

La historia natural de la ECV tiene diferentes fases. La primera es la presencia de una serie de
factores de riesgo cardiovascular como las Hipertension Arterial (HTA), la hipercolesterolemia, la
Diabetes Mellitus (DM), la obesidad (sobre todo de predominio central, el tabaquismo y la falta de

ejercicio fisico entre otros.

Ademas existen nuevas asociaciones de datos clinicos a los que se les atribuye un riesgo cierto
para la integridad del arbol arterial. Destacando el llamado Sindrome Metabdlico, conjunto de
factores que incrementan de formas exponencial el riesgo de enfermedad cardiovascular y el
desarrollo futuro de diabetes; su prevalencia estd en constante aumento debido

fundamentalmente a la obesidad y al sedentarismo de gran parte de la poblacién.

Habitualmente, en esta fase inicial de las ECV, el sujeto es detectado en el ambito de la Atencion
Primaria o, incluso con mayor facilidad y frecuencia, el diagndstico se realiza desde los dispositivos
asistenciales o preventivos de la medicina laboral y es en este momento cuando una intervencién
preventiva adecuada puede frenar la progresion de la enfermedad vascular evitando Ia

morbimortalidad asociada.

Tras muchos afios de exposicidon a dichos factores de riesgo, entrariamos en una segunda fase,
donde aparecen lesiones en organos diana como son la hipertrofia ventricular izquierda, la

microalbuminuria, la elevacién de la creatinina plasmatica y el engrosamiento carotideo. En este
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punto ya evolucionado de la enfermedad solo cabe que una intervencion terapéutica agresiva

frene la evolucion de la enfermedad o incluso revertirla.

La tercera fase comprenderia la aparicion de la enfermedad clinica y sintomatica a nivel coronario,
cerebrovascular, renal o periférico y supone la fase irreversible y muchas veces mortal del proceso

vascular arterioesclerodtico, siendo ya las posibilidades de regresién muy escasas.

Los factores de riesgo cardiovascular que conducen al proceso arterioesclerdtico actuan
lentamenteen la mayor parte de los casos, durante décadas y por tanto, el mayor beneficio de las
medidas preventivas tendran lugar si estas se aplican al principio del proceso, lo que suele
acontecer en las edades medias de la vida. Existe consenso en fomentar la necesidad de iniciar las
medidas preventivas en etapas mas tempranas de la vida, fomentando habitos de vida saludables

desde la infancia.

Las estrategias de prevencién que producen mas beneficios sociales a medio y largo plazo son las
incluidas en lo que se denomina Prevencion Primaria (en sujetos sin enfermedad cardiovascular
conocida) y Prevencion Secundaria (sujetos que ya han sufrido algin acontecimiento
cardiovascular). No obstante la Prevencidon Secundaria, aunque efectiva, llega tarde entorno al
20%-40% de las ocasiones en las que el primer episodio coronario o cerebro vascular consiste en
una muerte subita o un fallecimiento a los pocos dias del ingreso. Hoy en dia, se tiende al abordaje
global de los sujetos de alto riesgo y a los que ya han padecido unaenfermedad cardiovascular en
un mismo grupo de intervencion preferente con las mismas intervenciones sanitarias y que

engloban a la prevencion primaria y a la secundaria.

Lo mas interesante de la prevencion cardiovascular es controlar el riesgo de enfermar y no solo los
factores de riesgo, aunque controlar dichos factores de riesgo es el principal modo de conseguir el
objetivo principal. Se sabe que cuanto mayor es el riesgo de enfermar mayor puede ser el
beneficio de las medidas preventivas; por lo que la intensidad con que se debe intervenir para
evitar una determinada enfermedad debe ser proporcional al riesgo para el individuo o la

poblacién.

En la actualidad, aunque el riesgo de mortalidad cardiovascular estd disminuyendo gracias al
importante desarrollo de los avances terapéuticos, la incidencia y el nimero de muertes por

algunos eventos cardiovasculares esta aumentando. Esto es debido, en primer lugar, al
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incremento progresivo de la poblacion anciana; en segundo lugar a que, aunque el control de los
factores de riesgo cardiovascular ha aumentado claramente en las Ultimas décadas, su prevalencia
sigue siendo elevada, y aumenta para factores como la obesidad o la diabetes, cuyo control sigue

siendo relativamente escaso e ineficiente a nivel poblacional.

En los proximos anos, se mantendrd o aumentarad el desarrollo de nuevos instrumentos de
diagnostico y terapéuticos, se producirda una mejora de la supervivencia y el envejecimiento
poblacional. Todo esto provocard una mayor carga asistencial hospitalaria por enfermedades
cardiovasculares ya establecidas y un incremento en los recursos sanitarios destinados a estas

enfermedades.

Si se pretende afrontar esta situacidén se debera por un lado mejorar la atencion sanitaria de los
individuos ye enfermos y por otro potenciar la prevencién primaria. La mejor alternativa para el
futuro es investigar las mejores estrategias de prevencidén asi como las causas ultimas que
provocan el desarrollo de la ECV. Se deberd educar a la poblacién para que adquiera habitos de
vida saludables y buscar la colaboracidén nacional e internacional para el control de los FR y la
mejora de las herramientas terapéuticas. Esta tarea implica a médicos, pacientes,
administraciones sanitarias publicas y privadas. Es imprescindible optimizar los recursos sanitarios
disponibles para acabar con la epidemia actual de ECV, que afectan de manera notable a nuestra
poblacién trabajadora alterando su normalidad vital y reduciendo su capacidad productiva,

generando enormes costes para el sistema sanitario y de proteccion social.
2.2 Factores de Riesgo Cardiovascular.

La arteriosclerosis (AT) es un proceso créonico que supone la afectacion progresiva de las paredes
de las arterias de medio y gran calibre a lo largo de muchos afios y cuya base anatomopatoldgica
es la formacidn de la placa de ateroma, tras multiples pasos bioquimicos. Es en la sexta oséptima
década de la vida, la ruptura de dicha placa supone la formacién de un trombo por activacién
plaquetaria y la aparicion de la clinica. La clinica va a depender del territorio vascular afecto y

consistird bien en un sindrome coronario agudo, un ictus o la gangrena del territorio afecto.

La cardiopatia isquémica, es el indicador mas fiable de arteriosclerosis poblacional y supone hasta
un tercio de las muertes prematuras7 (las que se producen en menores de 65 afos), es decir, en

edad laboral.
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Segun las definiciones clasica de la epidemiologia, definimos “riesgo” como la probabilidad de enfermar por

la exposicion a un factor, siendo el “factor de riesgo” una variable que aumenta la probabilidad de

IM Ill

enfermar, el “marcador de riesgo” un factor endégeno no controlable y el “indicador de riesgo” un signo

precoz de enfermedad.’

I”

El articulo 4 de la ley de prevencidon de riesgos laborales 31/1995, define“riesgo laboral” como la
posibilidad de que un trabajador pueda sufrir, durante el ejercicio de su funcion, un determinado

dafio derivado del trabajo.?

La AT se caracteriza por ser una enfermedad que no responde a un solo factor etiolégico sino mas
bien, es una enfermedad de etiologia multicausal en la que diversos factores de riesgo coexisten y
contribuyen a su desarrollo. La prevencion de la AT se basara pues, en el reconocimiento y en la
disminucion de dichos factores mediante tratamiento higiénico o farmacolégico. Segun la Guia
europea de prevencion cardiovascular en la practica clinica, la prevencién de las enfermedades

cardiovasculares (ECV) se fundamenta en cinco punt059:

1.- Importancia epidemioldgica de la ECV como fuente de mortalidad, discapacidad y gasto
sanitario.

2.- La aterosclerosis subyacente suele estar avanzada cuando aparecen los primeros sintomas de
ECV.

3.- El inicio subito de sintomas graves hace que, para cuando el paciente con ECV llega a los
servicios sanitarios, muchos tratamientos son ya inaplicables o paliativos.

4.- La aparicion de las ECV esta muy relacionada con habitos y factores de riesgo modificables.

5.- La modificacidén de estos factores de riesgo ha demostrado inequivocamente que reduce la
morbimortalidad de las ECV.

Los Factores de Riesgo Cardiovascular son conocidos desde hace mucho tiempo gracias a estudios
para la prevencion Cardiovascular como fue el famoso Estudio Framinham®, por el cual se conoce
gue los factores de riesgo mas relacionados con la AT son el tabaco, la dislipemia, la DM, la HTA, el
sedentarismo y la obesidad, y que la coexistencia de varios de ellos aumenta el riesgo de forma
exponencial

Otros estudios clinicos como el “Multiple Risk Factor Intervention Trial” indican que la agregacién
de los factores de riesgo clasicos incrementa la probabilidad de infarto de miocardio, y que la
adicién de la diabetes mellitus al espectro de riesgo incrementa exponencialmente el riesgo de un

evento vascular®’,
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Estudios como éstos han identificado innegables factores de riesgo cardiovascular (sexo

masculino, edad mayor de 45 afios, HTA, hipercolesterolemia, tabaquismo y diabetes mellitus). A

partir de estos factores de riesgo clasicos se han realizado algoritmos predictivos de riesgo

coronario por los que se estima el riesgo absoluto de desarrollar coronariopatia a los 10 afios.

DM
HCO
Obesidad

Tabaco 7

HTA

FIGURA 1. Prevalencia de Factores de Riesgo cardiovascular en

poblacién espafiola por géneros

@ Mujeres
O Hombres

12-15

La  Sociedad Espafiola  de
Arterioesclerosisha publicado la
prevalencia y magnitud de los
diferentes FRCV en un
metaanalisis de estudios de
prevalencia en la poblacién
espafiola que incluye a mas de
130.000 personas. En la Figura se
resume la prevalencia de los FR

clasicos:

Grundy, basandose en estos estudios y similares, clasifica los factores de riesgo cardiovascular en

tres grupos™®:

1. Causales: Son los que dejados sin intervencidnpreventiva y tratamiento, alcanzan un

determinado nivel que produce episodios isquémicos mayores. Deben ser objeto de

atencién médica y su prevencién y tratamiento reducen la incidencia de ECV.

2. Predisponentes: Son factores, modificables o no, que potencian a los factores de riesgo

causales en el desarrollo de ECV. Son frecuentes en la sociedad industrializada actual.

3. Condicionales: Aumentan el riesgo cardiovascular pero al ser poco potentes o no estar

presentes en toda la poblacién tienen un papel incierto.

En la ultima década se han introducido con fuerza nuevos factores de riesgo, la Proteina C Reactiva

(PCR) y, mas recientemente, la Fosfolipasa A2 asociada a lipoproteina (Lp-PLA2)

La inflamacion y la trombosis son dos mecanismos importantes en el desarrollo de la patologia

cardiovascular, ya que intervienen en la formacion de la placa de ateroma, y lo demuestra la
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consistente asociacion de las variables inflamatorias y hemostaticas con el riesgo de eventos
cardiovasculares en estudios epidemioldgicos™®. En relacién a estos procesos, los valores de PCR
ultrasensible tienen valor predictivo de eventos isquémicos'’ y se considera uno de los efectos
beneficiosos del uso de las estatinas en los individuos de alto riesgo cardiovascular’®Cuando se
analiza el valor predictivo de la PCR en grandes poblaciones como es el caso del estudio
Framingham®® o el Third Nacional Health and Nutrition Examination Survey (NHANES-I11)?° se llega
a la conclusidn de que las elevaciones de la PCR son raras en ausencia de los factores de riesgo
clasicos y no aportan una informacidén pronostica mas precisa.Por todo esto la American Heart no

recomienda su determinacion generalizada para determinar el riesgo individual®’.

PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Casuales Fumar
HTA
Colesterol- LDL elevado
Colesterol- HDL disminuido.
DM
Predisponentes Obesidad
Sedentarismo
Antecedentes Familiares
Sexo (Masculino)
Insulin Resistencia
Factores psicologicos, socioecondmicos y
étnicos
Condicionales Hipertrigliceridemia
Lp(a) elevada
LDL pequenas y densas
Hiperhomocisteinemia

Factores Trombogénicos

TABLA 1. Principales factores de Riesgo Cardiovascular.
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La Lp-PLA2 es otro marcador inflamatorio de enfermedad vascularse produce por la unidon de
fosfolipasa A2 con particulas de LDL y producen una hidrolizacion de los fosfolipidos de la pared
plaquetaria, dando lugar a fosfatidilcolina y &cidos grasos oxidados®*.En algunos estudios se ha
demostrado como predictor independiente de la enfermedad vascular tanto a nivel

coronario®>como cerebral®

, por el contrario en otros estudios, solamente lo es en individuos con
niveles bajos de LDL colesterol®o ha desaparecido por completo cuando se ajusta por otros

factores de RC?®.

Todos estos nuevos factores aportan nuevas vias de investigacion y estudio, pero en la clinica
pueden ocasionar confusién, por lo que las medidas preventivas deben iniciarse en base a los
factores de riesgo ya conocidos o clasicos. Cuando analizamos estudios poblacionales amplios,
vemos que en el 92% de los hombres y en el 87% de las mujeres estaban expuestos, al menos, a

uno de los factores de riesgo mayores (colesterol elevado, fumador, HTA, y DM)?’

El principal marcador de riesgo cardiovascular es la edad, otro marcador importante es el sexo
masculino (los dos factores de riesgo no modificables). Se observa un incremento del colesterol
sérico con la edad y ademas es el principal predictor para cardiopatia isquémica. El nivel de HDL
colesterol (HDLcol) se asocia inversamente al desarrollo de la aterosclerosis prematura y sus

niveles bajos son un factor de riesgo mas potente que los niveles altos de LDL colesterol®®.

El estudio INTERHEART refuerza el papel de los factores de riesgo clasico. Los resultados mas
importantes de este estudio muestran que la dislipemia, el fumar, la HTA, la DM, la obesidad de
origen central y los factores psicosociales, son los FR cardiovasculares mas importantes; siendo el
consumo de frutas y verduras, el ejercicio fisico regular y la disminucidn de la ingesta de alcohol
los factores de mayor proteccidn frente al desarrollo de ECV (pueden reducir en un 80% el Riesgo

Relativo para un Infarto Agudo de Miocardio) 2,
2.2.1 Obesidad.

Dentro de los factores de riesgo de enfermedad cardiovascular, la obesidad juega un papel
fundamental; es una enfermedad de etiopatogenia multifactorial, que se caracteriza por el exceso
de grasa corporal lo que implica un aumento del tejido graso® En funcidn de la grasa corporal,
podriamos definir como sujetos obesos a aquellos que presentan porcentajes de grasa corporal

por encimas de los valores considerados normales, que son del 12% al 20% en varones y del 20% al
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30% en mujeres adultas®. El indice de masa corporal (IMC) es el indice recomendado por diversas
sociedades médicas para valorar la adiposidad en la mayoria de la poblacién. En Espafia se siguen
las recomendaciones de la Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO), que se
establecieron en el afio 1996°!, que introdujo algunas variaciones a la clasificacion propuesta por
la Organizacion Mundial de la Salud (OoMS)*2. El peso normal, varia entre 18.5-24.9 Kg/mz, el
sobrepeso comprende entre 25-29.9 k.o/m? y la obesidad se define a partir de 30 k.o/m? Asi la
prevalencia de la obesidad en la poblacidn adulta entre 25 a 64 afios segun el estudio DORICA®, se
estima en un 15.5%, y es mas elevada en mujeres (17.5%) que en varones (13.2%). Y lo que es mas
importante esta adquiriendo un comportamiento de epidemia, al ver incrementada su prevalencia

en los Gltimos 14 afios en un 34.5%>>.

Datos mads recientes muestran que el poder predictor de EV en la obesidad va estrechamente
ligado al aumento del indice cintura/cadera. Asi, el poder predictor de infarto de miocardio fue
mas significativo para el perimetro abdominal que para el IMC. Los autores sugieren, en términos
de prevencion vascular, redefinir la obesidad de acuerdo a los valores del cociente

cintura/cadera®.

Esta disfuncidn en la composicion corporal se acomparfia de diversas manifestaciones patoldgicas y
factores de riesgo cardiovasculares establecidos, quedando demostrado su impacto negativo
sobre la mortalidad, sobre todo con pesos mayores del 20% del peso ideal. Como consecuencia la
obesidad reduce las expectativas de vida de quienes la padecen ya sea de forma directa o indirecta

a través de las enfermedades asociadas™®.

Hoy en dia queda por demostrar la independencia de la obesidad como factor de riesgo, pero los
datos muestran que tiene un efecto a largo plazo mucho mas notorio cuando interactian con los

otros factores de riesgo ya descritos®®?’.

Aunque en el estudio INTERHEART el riesgo poblacional atribuible a la obesidad fue mas bajo que
para otros factores de riesgo, no debemos omitir que el espectacular aumento de los indices de
obesidad en nuestro pais y en los que nos rodean, es la causa del incremento de las tasas de
Sindrome metabdlico y de Diabetes Tipo Il en Europa. Aunque desconocemos la prevalencia de SM
en nuestro pais, en un estudio realizado en Gran Canaria se alcanzan prevalencias del 43% en

sujetos de edades entre 55-64 afiosy del 25% para la poblacidn mayor de 18 afios. Estos datos son
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bastante relevantes si tenemos en cuenta que es esta region de Espafia, donde mayor mortalidad

por enfermedad cardiovascular hay®.

Por otro lado, las reducciones de peso que son precisas para obtener mejoras en la salud no son
muy importantes. Estudios muestran menores incidencias de DMII en obesos en tratamiento con
ejercicio y dieta hasta reducir el peso en un 7% que en obesos control. Ademas esta reduccién es

superior a la obtenida por sujetos sélo con tratamiento farmacolégicoag.

Por otro lado la distribucion de la grasa corporal es otro elemento a considerar en la relacién entre

obesidad, aterosclerosis y los factores de riesgo ya descritos*®*’.

2.2.2 Tabaquismo.

La principal causa aislada de morbimortalidad prematura y evitable en los paises desarrollados es
el tabaco. El riesgo cardiovascular atribuible al tabaco es funcion directa del nimero de cigarrillos
fumados al dia y la duracion del habito tabaquico.Ademas el riesgo no parece ser menor en

748

personas que fuman los llamados cigarrillos “light”™.Por otro lado, la relacidn entre el tabaquismo

y las principales enfermedades crénicas (ECV, cancer, EPOC, etc.) esta demostrada en numerosos

49,50 4 prevalencia de fumadores en poblacién mayor de 16 afios en Espafia alcanza cifras

estudios.
del 36% vy se ha estimado que en el afio 1998 se produjeron mas de 55.000 muertes por esta
causa; siendo un 25% de ellas prematuras (en sujetos menores de 65 anos) y suponiendo un 16%
de los fallecimientos en sujetos de mas de 16 afios.”*En los Estados Unidos, alrededor de 40.000

personas mueren por ECV relacionadas con esta causa.

En el humo del tabaco, existen mas de 4.000 substancias en fase gaseosa o en forma de particulas
como los hidrocarburos poliaromaticos, aldehidos, n-nitrosaminas y otros compuestos inorganicos
y organicos. La nicotina es un alcaloide liquido, incoloro, volatil, soluble y extremadamente toxico
gue es capaz de elevar la presion arterial y aumentar el gasto cardiaco, incrementar los acidos
grasos libres en el suero y la secrecion de cortisol. La nicotina y el mondxido de carbono, han sido
los mas vinculados a la lesidn inicial del endotelio; ademas producen un aumento del hematocrito

y de la viscosidad sanguinea, aumentando el riesgo isquémico.

El tabaquismo se ha asociado ademads a una reduccidn de los niveles de HDL-colesterol (colesterol

bueno), incremento de los triglicéridos séricos, del fibrindgeno plasmatico. Asimismo, produce un
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incremento de la adhesividad y estimula la vasoconstriccion coronaria. Los pacientes fumadores

pueden presentar una rotura "prematura” de la placa aterosclerética.>

En relacién con las diferentes enfermedades cronicas, tenemos que el tabaco supone el 91% de
todas las muertes por cancer de pulmodn, el 85% de muerte por EPOC, el 29% de las producidas por
enfermedadescerebrovasculares y enfermedades coronarias. Estas cifras son menores en mujeres
(37%, 25%, 2,4% y 3% respectivamente). En varones y mujeres menores de 65 afios, el 30% de las
muertes por Enfermedad Coronaria y el 40% de las muertes por Enfermedad Cerebro vascular
tuvieron relacion con el tabaco en mayor o menor medida.”*El tabaquismo incrementa también el
riesgo de recurrencia de los IAM entre los personas con infartos previos. Los fumadores presentan

una tasa de mortalidad por IAM de un 70% mayor que los no fumadores.*?

El habito de fumar constituye un factor de riesgo independiente de primer orden para el IAM y
podria considerarse como el principal factor modificable de los asociados a cardiopatia

coronaria.>> >

Consideramos que el abordaje del tabaquismo es uno de los elementos de mayor importancia en
la prevenciéon de las ECV. Los programas puestos en marcha por el Ministerio de Sanidad y otras
instituciones tanto publicas como privadas se esperan contribuyan a la sensibilizacion de la
poblacién y a la reduccién en el consumo.” En este aspecto destacar la funcién de los programas
de deshabituacion tabaquica que han demostrado ser efectivas en un elevado porcentaje de
sujetos motivados. Para conseguir que el fumador abandone el tabaco, se basan en medidas

farmacoldgicas o apoyo psicolégico, en funcion del grado de adiccién y motivacién del paciente.

Debemos destacar la importancia que presenta este factor de riesgo asi como las medidas
preventivas en poblacidon joven; un sector poblacional mas susceptible y donde las cifras de

consumo estan aumentado tanto en paises desarrollados como en vias de desarrollo.

La prevalencia global promedio en las principales capitales del mundo del habito de fumar en
adolescentes ronda el 25,5 %.>°

El tabaquismo es aceptado socialmente en nuestras comunidades, inicidndose el habito en Ia
etapa de la educacién secundaria, con gran influencia del ambiente escolar secundario (alumno y
profesores durante las horas de clases y recreo), sobre la permanencia del habito y por tanto

como factor de riesgo de ECV. El entorno escolar, mas las influencias relacionadas por factores
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inherentes alhogar del adolescente, debido a la presencia del habito de fumar de padres (padre-
madre) incrementannotablemente el riesgo, que generalmente se inicia por imitaciones de sus
mayores, >’donde el adolescente es facilmente influenciable en esta etapa de la vida, en que tanto
se imita y donde se copianlas modas.

El estudio FRICELA®® revela la asociacion importante del habito tabaquico de los padres en los
jovenes fumadores. La asociaciénde 2 variables cualitativas (dicotémicas),” permiten relacionar la
presencia o ausencia de EVENTOS con la presencia o ausencia de la EXPOSICION, reflejada en este
caso él habito de fumar, tanto de alumnos, como depadres y profesores, posibilitando una manera
de representar la probabilidad en una "proporcién" entre el evento ytodas las probabilidades de
su ocurrencia. La aplicacién de estos procedimientos cientificos destinados a analizarfactores
como elementos de riesgos relativo y absoluto, se utilizan con frecuencia para hacer estimaciones
enpacientes individuales.®

La utilizacion de estos procedimientos destinado a evaluar factores de riesgos en adolescentes que
cursan laescolaridad secundaria, resultaria beneficiosa, por la posibilidad de aplicar precozmente

estrategias de prevenciéonprimaria.

2.2.3 Sedentarismo.

En 1994, la Organizacion Mundial de la Salud reconocié el sedentarismo como un factor de riesgo
independiente de cardiopatia isquémica.else estima que las personas sedentarias tienen
aproximadamente el doble de riesgo de presentar una cardiopatia isquémica, o de morir por esta

enfermedad, que las personas que son activas.

El sedentarismo y la obesidad en la edad adulta explican un tercio de las muertes prematuras y
casi un 60% de las muertes cardiovasculares.®’En Estados Unidos se ha calculado que el riesgo de
cardiopatia isquémica poblacional atribuible al sedentarismo es aproximadamente del 33%, es
decir, si todas las personas fueran activas, el nUmero de acontecimientos coronarios en ese pais se
reduciria un 33%.%> Ademas, un 80% de esta reduccién se conseguiria si las personas totalmente

sedentarias hicieran un poco de actividad fisica.

Asi como el sedentarismo es un factor de riesgo cardiovascular, la practica de actividad fisica
regular es un factor protector de primer orden, tanto para hombres como mujeres.®* Son

numerosos los estudios que muestran el gran beneficio que supone la realizacion de ejercicio
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fisico para la prevencién de las ECV; efecto que se multiplica si lo sumamos a una dieta equilibrada

y a la pérdida de peso en el caso que hubiera sobrepeso u obesidad.®®°

La reduccién de riesgo es directamente proporcional a la cantidad de ejercicio realizada, asi como
a su regularidad y su intensidad. Individuos que realizan carrera continua durante una hora
obtienen una disminucién del riesgo en un 42% frente a los individuos sedentarios. También la
realizacion de ejercicios mds suaves pero de forma regular, como puede ser el caminar supone una
disminucion del riesgo que puede llegar al 18%. Por consiguiente debemos adecuar la practica de
actividad fisica de forma regular al estado fisico del paciente, de las patologias de base, asi como a

su contexto social y laboral.

Aunque la mayoria estamos de acuerdo en que la promocion de la practica de la actividad fisica es
importante, todavia hay discusion acerca de cudnta actividad fisica hay que realizar, de qué tipo y
, . 67 . . -
con qué frecuencia.”’Las razones que explican este debate son, al menos en parte, la variabilidad
en los métodos para medir la actividad fisica en los distintos estudios y que probablemente

diferentes indicadores de salud tengan un patrén de relacion diferente con la actividad fisica.®®

1. Aun no se ha establecido el tipo de la relacién dosis-respuesta entre la cantidad de actividad
fisica y la salud. En el caso de la cardiopatia isquémica, parece que la practica de pequenas
cantidades de actividad fisica produce grandes beneficios en la salud y a medida que vamos
aumentando la cantidad de actividad fisica, el beneficio obtenido se va reduciendo.® El efecto
cardiosaludable es evidente con gastos energéticos > 1.000 Kcal/semana; los gastos superiores
producen un mayor efecto beneficioso, pero de magnitud inferior. Sin embargo, otros indicadores

de salud (obesidad, cancer, etc.) pueden tener una relacién distinta con la actividad fisica.

2. El tipo de actividad fisica se puede definir con distintos criterios: segun el tipo de contraccion
muscular (dindmica-isotdnica o estatica-isométrica) o el tipo de metabolismo utilizado para la
obtencién de energia (aerdbico o anaerdbico), pero desde el punto de vista de salud el que mas
nos interesa es el tipo de actividad fisica segun su intensidad. Se acepta que las actividades fisicas
moderadas (4-5,5 equivalentes metabdlicos [MET]) e intensas (6 MET) producen un efecto
beneficioso sobre la salud cardiovascular, pero no hay consenso sobre el efecto de las actividades
fisicas ligeras (< 4 MET) como caminar. De todos modos, en varios estudios se ha demostrado que,

en las personas mayores de 65 afios, caminar se asocia con un menor riesgo de cardiopatia
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isquémica.’®Por tanto, al menos en este subgrupo de individuos que, ademas, es el que mas casos
de cardiopatia isquémica aporta a la poblacién, hay datos que apoyan la recomendacion de

caminar como una actividad cardiosaludable.”®

3. En cuanto a la frecuencia de la practica de la actividad fisica, la mayoria de los estudios ha
analizado la practica regular de ésta en 3 0 mas sesiones a la semana y sus efectos sobre la salud.
Sin embargo, cada vez es mas habitual encontrar a personas que normalmente no realizan
ninguna actividad fisica durante la semana y si realizan una Unica practica semanal. Solamente en
un estudio se ha analizado el efecto de esta practica Unica semanal sobre la salud, concluyendo
gue en las personas sin factores de riesgo esta practica se asocia con beneficios sobre la
mortalidad, pero en personas con factores de riesgo no produce ningin beneficio.”* Por otra
parte, hay que considerar que durante la practica de una actividad fisica intensa aumenta el riesgo
de presentar un acontecimiento cardiovascular agudo (infarto agudo de miocardio, muerte
subita), especialmente en las personas que no realizan una actividad fisica de forma regular.”® Con
estos datos, la actitud mas prudente y recomendable es practicar una actividad fisica de forma

regular, al menos 3 dias a la semana 'y, a ser posible, todos los dias.

No es suficiente con aumentar el nivel de actividad fisica, ya que el riesgo cardiovascular esta mas
relacionado con el nivel de forma fisica que con la actividad fisica que se realiza. La forma fisica
estd muy asociada con la practica de actividad fisica, de manera que las personas mas activas
tienen una mejor forma fisica, lo que hace dificil analizar de forma separada sus efectos
independientes. Lo que si estd bien establecido es que, a igualdad de gasto energético, la actividad
fisica de tipo intenso se asocia con una mejoria en la forma fisica mayor que la actividad fisica de
tipo moderado o ligero, es decir, gastar 1.000 Kcal/semana corriendo produce una mejora de la
forma fisica mayor que la producida por gastar 1.000 Kcal/semana caminando. Por tanto, la forma
fisica refleja fundamentalmente la practica de actividad fisica de tipo intenso, pero estd menos
influida por la actividad fisica de tipo moderado y poco por la ligera. Hay muchas pruebas de que
la actividad fisica de tipo intenso se asocia con una menor morbimortalidad pero, también hay
signos de que las actividades fisicas de tipo moderado y ligero se asocian con efectos beneficiosos
para la salud.” Por tanto, la forma fisica es importante, pero la actividad fisica ligera, aunque no se
acompafie de cambios importantes en la forma fisica, también tiene su relevancia para mejorar la

salud.

pag. 35




En diciembre de 1999, un grupo de trabajo europeo, en el que participa la Fundacién Espanola del
Corazon, publicd unas recomendaciones para la prevencién de las enfermedades cardiovasculares
mediante la practica de actividad fisica en la Unién Europea.ngstas recomendaciones se resumen
en el mensaje de que cada ciudadano europeo adulto deberia acumular unos 30 min de actividad
fisica de moderada intensidad, como caminar a un paso vivo, la mayoria de los dias de la semana
y, a ser posible, todos. Estas recomendaciones coinciden con las realizadas para la poblacién de
Estados Unidos y se traducen en un gasto energético semanal de unas 1.000 Kcal. Un gasto
energético superior se asocia con un mayor beneficio en salud cardiovascular, pero la magnitud

del beneficio obtenido se va reduciendo.

Las recomendaciones europeas afiaden un apartado especial dirigido a los nifios y los adolescentes
en el que se establece que este grupo de la poblaciéon deberia realizar 1 h diaria de actividad fisica

al menos de moderada intensidad.®® Esta recomendacion es muy importante por varios motivos:

1. Se ha demostrado que la prdctica de actividad fisica en edades tempranas de la vida se asocia
con la practica de actividad fisica en la edad adulta.”® Por tanto, es importante promocionar la
actividad fisica en los jovenes para que cuando lleguen a adultos continden siendo activos. Los
nifos y los adolescentes pasan muchas horas al dia en la escuela y es importante que en ella
puedan realizar esta actividad fisica de forma regular. Pero no sélo es responsabilidad de la
escuela; los organismos publicos deberian facilitar a los adolescentes el acceso a lugares donde
puedan realizar una actividad deportiva regular y proporcionar instalaciones y medios adecuados;
los padres también tienen su parte de responsabilidad, ya que su ejemplo y estimulo es
importante para los nifios y los adolescentes; finalmente el propio individuo, una vez informado y
con los medios a su alcance, también tiene parte de responsabilidad a la hora de elegir un estilo de

vida saludable.

2. En las personas jovenes un nivel bajo de forma fisica se asocia con una mayor incidencia de
factores de riesgo cardiovascular en el seguimiento’®y probablemente con un mayor riesgo de

acontecimientos cardiovasculares futuros.

En una época en la que la prevencién cardiovascular depende cada vez mas de los farmacos,”’hay
que reconocer la importancia, la eficacia y la efectividad de un estilo de vida saludable en la

prevencion de las enfermedades cardiovasculares.®
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Todos estos datos sobre los beneficios de la actividad fisica, no sélo en la salud cardiovascular,
sino también en otros indicadores de salud, debe trasladarse a la poblacién. Es importante que
toda la poblacidon espafiola camine, como minimo 30 min al dia, todos los dias de la semana. Para
cumplir este objetivo, las autoridades politicas y sanitarias deben realizar campafias de promocién

76
|

de la actividad fisica a escala poblacional™y los profesionales sanitarios debemos recomendar la

actividad fisica en nuestra practica clinica diaria.”’

2.2.4 Diabetes Mellitus.

La diabetes mellitus es una de la enfermedades conmayor impacto sociosanitario, no sélo por su
elevadafrecuencia, sino, sobre todo, por las consecuencias de las complicaciones crénicas que
comporta esta enfermedad,el importante papel que desempefia como factorde riesgo de

aterosclerosis’®”

y de patologia cardiovascular.

La consideracion de todos estos factores y laobservacidn de que el riesgo aumenta con el grado
dehiperglucemia han conducido a que la definicién dediabetes se haya modificado en los ultimos
afios, reduciéndoseel umbral superior de glucemia en ayunas a 2126 mg/dl, asi como el de

normoglucemia, que ha pasado a ser de < 110 mg/dI.%°

En Espafia,la incidencia de diabetes tipo 2 se estima en 8/1.000habitantes/afo, la prevalencia es

del 6 al 10% seguin elgrupo de edad y la zona estudiada®"

y como dato destacableresulta que casi
la mitad de los pacientes desconocentener la enfermedad. Asi, alrededor de 2,1 millonesde
espafioles tienen diabetes aunque sélo de 1,1a 1,4 millones lo saben.®’En la mayoria de los
estudios las tasas de mortalidadson superiores para las mujeres que para los varones.En Espafia, la

diabetes es la tercera causa de mortalidadentre las mujeres y la séptima en los varones.

Un 90% de los diabéticos presenta diabetes tipo 2 ysu prevalencia estd aumentando en todo el
mundo occidentalcomo consecuencia del envejecimiento de lapoblacidon y el aumento de la
obesidad y los habitos devida sedentarios. Por lo general, el comienzo de la diabetestipo 2
precede en varios afios al diagndstico clinicoy los factores de riesgo mas importantes son laedad,
la obesidad y la historia familiar de diabetes.

La Diabetes Mellitus, tanto tipo | como tipo Il con microalbuminuria son dos factores de alto riesgo

para el desarrollo de AT. Se sabe que un estricto control de la enfermedad ya sea mediante dieta o
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tratamiento (antidiabéticos orales o insulina) es util para disminuir para disminuir las lesiones
producidas por la microangiopatia, tales como la retinopatia, neuropatia o nefropatia. Por el
contrario, la hiperglucemia no es el factor mdas importante para el desarrollo de Ia
Arterioesclerosis, sino que los factores mas determinantes para el desarrollo de Ila

macroangiopatia fueron la dislipemia y la HTA.%

La diabetes, estd estrechamente relacionada con otros factores de riesgo cardiovascular como son
la dislipemia, HTA y tabaco. Siendo las enfermedades cardiovasculares la principal causa de
muerte en diabéticos. Esto hace necesario un control mas estricto de todos los factores de riesgo,
por lo que la guia Europea de prevencién Cardiopulmonar establece valores de referencia mas

ajustados en pacientes diabéticos:

OBJETIVOS TERAPEUTICOS EN LOS PACIENTES CON DIABETES TIPO Il

PARAMETRO UNIDADES OBIJETIVOS
HbAlc % <6.1
Glucemia venosa en ayunas mg/dL <110
Presidn Arterial mmHg <130/80
Colesterol total mg/dL <175
LDL colesterol mg/dL <100

TABLA 2.0bjetivos terapéuticos en pacientes con Diabetes Mellitus tipo Il

En el caso de individuos genéticamente predispuestos,la obesidad y el sedentarismo conducen a la
resistenciaa la insulina, estado que precede a la diabetestipo 2 y que suele acompafiarse de otros
factores deriesgo cardiovascular como la dislipemia, la hipertension y factores protrombéticos.®*La
frecuente asociaciénen un mismo individuo de estos factores deriesgo es lo que se denomina el
sindrome metabdlico.Elreconocimiento de este sindrome es fundamental parala prevencién
primaria de la enfermedad cardiovascularque constituye la causa de muerte en dos tercios delos

pacientes diabéticos.
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El riesgo de mortalidad de los pacientes diabéticoses el mismo que el de los no diabéticos que han
sufridoun infarto de miocardio (alrededor del 20%)7, yeste riesgo se triplica entre aquellos
diabéticos que sufrenun infarto. Por esto, no resulta sorprendente quela expectativa de vida de un
paciente al que se lediagnostica de diabetes tipo 2 se reduzca en un 30%.

Ademas, cuando contraen una patologia cardiovascular,la mortalidad es mucho mayor entre los
diabéticosque entre los no diabéticos.®> Estos datos han llevado aque diversas instituciones
cientificas, como la AmericanHeart Association, hayan declarado la diabetescomo uno de los
principales factores de riesgo cardiovasculares.®®Por otro lado, los pacientes diabéticos tienen una
mayorprobabilidad de presentar un sindrome coronarioagudo o, incluso, muerte subita de forma
silente. Asi las guias de intervencidn clinica (SCORE europeo, ATP- Il americano, ADA) consideran,

87903 los sujetos con diabetes tipo 2 como

en base a estudios poblacionales de casos y controles,
un grupo de alto riesgo y que tienen el mismo riesgo cardiovascular que los pacientes que han
sobrevivido a un infarto de miocardio. Sin duda el riesgo para eventos cardiovasculares en
pacientes diabéticos de base es muy elevado .Porello, es esencial detectar la aparicion inicial de
enfermedadcardiovascular en estos pacientes. Una de las principalesrazones del mal prondstico de
los pacientes condiabetes y cardiopatia isquémica es la mayor prevalenciade disfuncion
ventricular’y de insuficiencia cardiaca, loque ha venido en llamarse la miocardiopatia diabética.

La diabetes aumenta también el riesgo de aterosclerosiscarotidea; alrededor del 13% de los
pacientes diabéticosde mds de 65 afios ha sufrido un accidente cardiovascular.

La mortalidad por accidente cerebrovascular es casiel triple entre los pacientes diabéticos.

Todo esto implica una mayor agresividad en el tratamiento de los pacientes con diabetes tipo Il. El
estudio STENO confirma que alcanzar niveles adecuados en las cifras de glucemia, colesterol, y
tension arterial reduce la mortalidad global y la morbilidad vascular. Asi entre los pacientes
sometidos a una terapia mas agresiva durante 7 afios se obtiene unas reducciones de la
enfermedad vascular, la nefropatia diabética, la retinopatia y la neuropatia del 53%, 61%, 58% vy

63% respectivamente.92

En cuanto al tratamiento de la DM tipo |l parece ser que los hipoglucemiantes orales parecen
tener un mayor efecto frente a los secretagogos en cuanto a la prevencién de la AT.”En la
actualidad hay muchas esperanzas en el futuro papel de las tiazoledinedionas, farmacos agonistas
de los PPARg (Peroxisome Proliferative Activated Receptor, gamma),”que parecen tener efectos

sobre la AT independientes del control glucémico y que dicha funcién antiarteriosclerdtica pudiera
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95,96

emplearse también en pacientes no diabéticos.””” Ademas la pioglitazona tiene efectos sobre el

perfil lipidico por lo que puede contribuir a la reduccién de episodios vasculares.®’

Estudios recientes, muestran que la adiccidén al tratamiento de 45mg de pioglitazona a pacientes
con DM tipo Il y enfermedad vascular previa redujo entre un 10%-16% las posibles complicaciones
(muerte de cualquier causa, ictus, infarto agudo de miocardio no mortal, sindrome coronario
agudo, amputacion y revascularizacion de miembros inferiores o coronaria) %3 Sin embargo este
posible beneficio se ve contrarrestado por un aumento de los pacientes con edemas tanto de

origen cardiaco como no.”® %

2.2.5 Hipertension Arterial

En el desarrollo de la hipertension arterial intervienen una serie de mecanismos genéticos

especificos y fundamentales.

Aparte de estos factores, recientes estudios clinicos y experimentales han identificado nuevos
procesos bioldgicos que participan de forma significativa en diversas formas de expresidon de la
enfermedad hipertensiva. En estos mecanismos intervienen péptidos, hormonas y factores locales
de crecimiento que actuan sobre los vasos, el corazon, rifidn y cerebro, con funciones en el control
o la elevacién de la presion arterial, el engrosamiento de la pared arteriolar y en la hipertrofia
ventricular, asi como en el favorecimiento de la hiperfiltracion glomerular y, posiblemente, de la
enfermedad renal hipertensiva. Alguno de estos factores también intervienen en el proceso

aterogénico.
A) Mecanismos presores y depresores que intervienen en la hipertension.

1. Mecdnicos
2. Neuronales
a. Adrenérgicos, parasimpaticomiméticos
b. Centrales, periféricos
3. Catecolaminas
a. Noradrenalina
b. Adrenalina

c. Dopamina
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4. Sistema renopresor (renina-angiotensina)
5. Renales
a. Sodio
b. Otros iones (por ejemplo, potasio, magnesio, calcio, cloro)
c. Equilibrio de agua y fluidos
6. Hormonales
a. Tiroideos
b. Paratiroideos
c. De crecimiento
d. Corticosuprarrenales (por ejemplo, cortisol, aldosterona)
e. Vasopresina
f. “Tercer factor”, (es decir, ouabaina)
g. Eritropoyetina
7. Péptidos y factores de crecimiento
a. Factor natriurético suprarrenal
b. Endotelina
c. Insulina
d. Polipéptido vasoactivo intestinal
e. Protooncogenes
f. Factores de crecimiento (por ejemplo, factor de crecimiento derivado de las plaquetas,
factor de crecimiento betatransformador, factores de crecimiento derivados de la insulina)
g. Factores relajantes derivados del endotelio (6xido nitrico, EDRF) y factores de
constriccién (FCDE)
h. Muchos otros
8. Volumen
a. Factores renales
b. Electroliticos (por ejemplo, sodio)
c. Control humoral (p. ej., hormona antidiurética, factor natriurético auricular, “tercer”
factor)

9. Serotonina
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10. Factores depresores
a. Histamina
b. Quininas
c. Prostaglandinas

d. Fosfolipido neutral renal a nivel medular

La hipertensién arterial se define (de acuerdo con el Sixth Report of the Joint National Committee
on Prevention, Detection, Evaluation and treatment of High Blood Pressure) como una presién
arterial sistdlica de 140 mmHg o superior, una presion arterial diastdlica de 90 mmHg o superior o
como la necesidad de tomar tratamiento antihipertensivo.

La clasificacion funcional de la hipertension arterial desarrollada en las Guidelines for the
Management of Hypertension, 1999, World Health Organization-International Society of

Hypertension se expone en el siguiente esquema:

B) Clasificacion de los niveles de presién arterial (mmHg) por categorias:

1. Optima:
» Presion arterial sistélica: <120 mmHg

« Presion arterial diastélica: <80 mmHg

2. Normal:
» Presion arterial sistélica: <130 mmHg

« Presion arterial diastélica: <85 mmHg
3. Normal-Alta:
« Presidn arterial sistélica: 130-139 mmHg

+ Presion arterial diastélica: 85-89 mmHg

4. Hipertension grado 1:

« Presidn arterial sistélica: 140-159 mmHg

+ Presion arterial diastélica: 90-99 mmHg
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Subgrupo borderline de hipertensiéon grado1l:
» Presion arterial sistélica: 140-149 mmHg

« Presion arterial diastélica: 90-94 mmHg

5. Hipertensiéon grado 2:

« Presién arterial sistolica: 160-179 mmHg

» Presion arterial diastdlica: 100-109 mmHg

6. Hipertensién grado 3:

« Presioén arterial sistdlica: >180 mmHg

« Presion arterial diastdlica: >110 mmHg

7. Hipertension sistdlica aislada:

« Presion arterial sistélica: >140 mmHg

» Presion arterial diastélica: <90 mmHg

8. Subgrupo borderline:

*  Presion arterial sistélica: 140-149 mmHg

* Presion arterial diastélica: <90 mmHg

La hipertension arterial aumenta el riesgo de sufrir una enfermedad del corazén, un ataque al
corazén o un accidente cerebrovascular. Aunque otros factores de riesgo pueden ocasionar
hipertension, es posible padecerla sin tener otros factores de riesgo. Las personas hipertensivas
gue ademads son obesas, fuman o tienen niveles elevados de colesterol en sangre, tienen un riesgo

mucho mayor de sufrir una enfermedad del corazén o un accidente cerebrovascular.

La hipertension arterial sistémica es una de las enfermedades mas comunes entre la poblacion de
las sociedades industrializadas. Ademas, este tipo de patologia se considera un factor de riesgo de

primer orden de enfermedad cardiovascular, siendo uno de los factores de riesgo mas prevalente.

La enfermedad arterial coronaria, el ictus, la nefropatia y la insuficiencia cardiacase hallan fuerte e
intimamente relacionados con la presion arterial de manera escalonada, independiente vy

constante, como se muestra en metaanalisis de importantes estudios prospectivos. La relacién
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positiva entre la hipertension arterial y el riesgo cardiovascular se conoce desde hace tiempo; esta
relacion es sélida, continua, gradual, constante, independiente, predictiva y etioldgicamente
significativa para aquellos pacientes con o sin presencia de cardiopatia coronaria. En la actualidad,
sabemos que la presion arterial sistélica es un factor de riesgo con, al menos, tanto valor de

prediccion como la presion diastélica.

Estudios demuestran que en Espaiia, el 45% de los sujetos entre 35-64 afios son hipertensos

190 56 estima que el 42% de las

(2140/90 mmHg o estaban en tratamiento con antihipertensivos).
muertes por enfermedad coronaria, el 46% de las muertes por enfermedad cerebrovascular y el

25% de la mortalidad en cifras totales tienen relacion con la Hipertensién.101

La muerte por Ictus y enfermedad coronaria aumenta de forma lineal e independiente desde cifras
bajas de TA (115/75 mmHg). En cuanto a los componentes de la TA, la Presion Arterial Sistdlica
(PAS) es tan importante como la Presidon Arterial Diastdlica (PAD) para predecir riesgo

cardiovascular. %% 1%

En los grandes estudios poblacionales se ha considerado HTA a cifras por encima de 140/90
mmHg, aunque estos datos pueden ser revisados ya que segln los ultimos resultados del
Framingham Heart Study, los individuos con cifras tensionales comprendidas entre 130-139 mmHg
de sistdlica y 85-89 mmHg de diastdlica tuvieron una mayor incidencia de episodios isquémicos
que sujetos con cifras entorno a 120/80 mmHg (valor de referencia).'®*Segun estos datos, los
sujetos con cifras entre 120-139/80-89 mmHg deben ser considerados como prehipertensos. *El
riesgo relativo para eventos cardiovasculares en pacientes con tension arterial diastélica mayor de
105 mmHg es aproximadamente 5 o 6 veces mayor que los normotensos. Se estima que un

aumento de 7.5 mmHg en la TAD se asocia a un aumento de un 29% en la incidencia de

cardiopatia isquémica

El tratamiento de la HTA supone a largo y medio plazo una reducciéon de los eventos
cardiovasculares, especialmente del ictus isquémico. Un descenso en la PAD de 5mmHg con
antihipertensivos, se asocia a una reduccién marcada del riesgo de Ictus (reduccion del riesgo
relativo del 34% en ancianos y del 43% en pacientes de mediana edad, aunque la reduccion del
riesgo absoluto anual fue dos veces superior en ancianos, evitandose 5 ictus por cada millar de
pacientes tratados en el grupo de pacientes de edad avanzada, frente a 2 en el grupo de menor
edad) y del riesgo de episodios coronarios de forma moderada (reduccién del riesgo relativo del
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19% en ancianos y del 14% en pacientes de mediana edad y del riesgo absoluto anual 3 episodios
por millar en ancianos frente a 1 en el grupo de menor edad). Una disminucion de 1ImmHg en la

106 riesgo de insuficiencia cardiaca es

PAD implica una disminucion del 2%-3% en el riesgo de IAM.
como minimo 6 veces superior, y por cada 5 mmHg de disminucién de la presion se asocia a una

reduccion de al menos una cuarta parte del riesgo de nefropatia en fase terminal.

Los ultimos grandes ensayos en el tratamiento de la HTA dan mayor importancia al descenso de
las cifras tensionales que al empleo de un farmaco o grupo farmacoldgico determinado (diurético,
betabloqueante, inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina o calcioantagonista). Por
otra parte, el control de cifras tensionales por encima de 160/90 implican el uso de varios

farmacos simultdneamente.’”’

El objetivo de identificar y tratar la hipertensién arterial es reducir el riesgo de enfermedades

cardiovasculares y la morbimortalidad asociada a las mismas.

Los grandes desafios de la hipertensidon en la Salud Publica, y donde la Medicina del Trabajo puede
jugar un papel determinante, actualmente se centran en, mediante actividades basadas en la
comunidad, evitar el aumento de la presion arterial por encima de los limites fisioldgicos,
disminuir la prevalencia de la hipertensidon arterial en la poblacidon general, aumentar los
conocimientos y la deteccidon de la misma, mejorar su control, aumentar el reconocimiento de la
importancia del tratamiento de la hipertension sistélica aislada y de la presion arterial en el limite
alto de la normalidad, reducir las variaciones étnicas, socioecondmicas y regionales de la

hipertensidon y mejorar las oportunidades para el tratamiento.
2.2.6 Dislipemia.

Dislipemia es el nombre genérico con el que hacemos referencia a las alteraciones del
metabolismo del colesterol (hipercolesterolemia) y los triglicéridos (hipertrigliceridemia). Una

persona puede tener alterada ambas sustancias o sélo una de ellas.

El colesterol es una sustancia grasa natural que se produce en el higado y que también se
adquiere a través de la alimentacion (yema de huevo, visceras, comidas grasas, mantequilla...).
Existe en todas las células del organismo y es necesario para un correcto funcionamiento del

metabolismo humano, asi, forma parte de la estructura de la membrana celular; interviene en la
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formacion de las sales biliares necesarias para la digestion de las grasas; algunas hormonas se
forman a partir de él como las tiroideas y las sexuales; y también interviene en el metabolismo de
la vitamina D en la piel. El colesterol es trasportado por unas sustancias denominadas
lipoproteinas desde el higado a las células del organismo que lo necesitan, estas sustancias son las
denominadas lipoproteinas de baja densidad (LDL) y por otra parte las lipoproteinas de alta
densidad (HDL) son las encargadas de recoger el colesterol sobrante y trasportarlo de nuevo al

Ill

higado para su eliminacién o depdsito. El “colesterol bueno” es el que se une a la particula HDL, ya

IH

gue es el colesterol sobrante y va a ser eliminado, y por otra parte el “colesterol malo” es aquel
qgue va unido a la particula LDL, ya que un exceso de este colesterol no puede ser absorbido por las

células y se deposita en la pared de las arterias interviniendo en el proceso de la arteriosclerosis

Los triglicéridos son moléculas de grasa que tenemos en la sangre y se producen, o bien por el
higado al trasformar el exceso de carbohidratos y calorias, o por la alimentacién (aceites o grasas).
Cuando el colesterol en sangre supera la cifra de 200 mgr/dl, hablamos de hipercolesterolemia, y
si la cifra es mayor de 240 mgr/dl ya consideramos que la cifra de colesterol es alta. El valor
normal de triglicéridos en sangre es menor de 150 mgr/dl. Si supera esta cifra se denomina

hipertrigliceridemia.

La Unica manera de diagnosticar una dislipemia es mediante un analisis de sangre, ya que el
colesterol o los triglicéridos altos, no producen sintomas de manera aguda. Sus complicaciones
aparecen a lo largo de los afios cuando ya han afectado a las arterias del organismo (corazén,
cerebro, miembros inferiores, rifidn). Se puede tener un diagndstico de sospecha en aquellos
pacientes que tengan familiares diagnosticados de dislipemia, ya que en muchas ocasiones tiene
un componente hereditario y en aquellos pacientes con familiares de primer grado que han tenido
alguna enfermedad cardiovascular. Un paciente diagnosticado de dislipemia tiene el doble de
riesgo de padecer un infarto agudo de miocardio que una persona con cifras normales. Como
todos los factores de riesgo, la dislipemia se suele asociar con los otros factores de riesgo
cardiovascular. Una vez diagnosticada hay que tratarla, la primera medida son las medidas
dietéticas, que como siempre consisten en la realizacion de un ejercicio fisico moderado para
eliminar el exceso de grasas y carbohidratos sobrantes y en realizar una dieta correcta. La
alimentacion diaria no debe contener mas de un 35% de grasas, siendo recomendable que sea en

acidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados, base de la dieta Mediterranea, Unica dieta que

pag. 46




se ha comprobado que es efectiva en el tratamiento de las dislipemias. Cuando estas medidas no

son efectivas, como siempre recurriremos al tratamiento farmacoldgico.

Se conoce muy bien la relacién entre el desarrollo de Enfermedad Vascular de tipo
arterioesclerdtico y los niveles de lipidos y lipoproteinas. Se sabe por numerosos estudios de
diferente indole (experimentales, poblacionales, genéticos, de intervencién etc.) que el HDL
colesterol, LDL colesterol y los triglicéridos, participan en la génesis y evolucidon del proceso

arterioesclerdtico y de su mortalidad y morbilidad asociadas.

En el estudio INTERHEART, el factor predictor independiente mas potente de los analizados para el
infarto agudo de miocardio fue la dislipemia, expresada como Apo B100/Apo Al1l.”’ Ademads
cualquier medida (dieta, resinas, cirugia de by-pass ileal o estatinas) que supone una disminucién

significativa del LDL-colesterol, implica una reduccién en la tasa de eventos coronarios.'®

La reduccién de los episodios y muerte vascular es lineal con la reduccidn conseguida en las cifras
de LDL-colesterol. En un reciente metaandlisis, se demuestra de forma significativa como por cada
1mmol/L de reduccién de LDL colesterol, se obtiene un descenso del 19% vy del 12% en la

mortalidad coronaria y global respectivamente.®®

Los ultimos megaensayos con estatinas potentes muestran que los beneficios de la reduccidon en
la cifras de LDL comienzan con niveles por debajo de 100 mg/dl, *°esto ha llevado a la ATP Il a

recomendar en sujetos de muy alto riesgo cifras de LDL-colesterol menores de 70mg/dl.***

2.2.7 Otros Factores de Riesgo cardiovascular

Otros factores de riesgo cardiovascular son la elevacion de la lipoproteina (a), el estrés psiquico, la
historia familiar, los antecedentes de ACVAs, la hipercoagulabilidad (hiperfibrinogenemia, etc.) y

otros. 112
2.2.8 Factores Protectores.

Los estrégenos en las mujeres parecen tener un cierto efecto protector sobre la cardiopatia
isquémica, al igual que el consumo moderado de alcohol (por elevacién del HDL-colesterol),

aunque el consumo de grandes cantidades de alcohol parece asociarse a un aumento de la

prevalencia de cardiopatia isquémica.'** "
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A pesar del nimero de estudios que han analizado el efecto de la variedad /diversidad en la
ingesta alimentaria sobre la calidad nutricional de la dieta, resulta llamativa la carencia de este

tipo de estudios en la poblacién mediterranea. La variedad en la dieta se ha asociado a una mayor

longevidad y con una reduccién en el riesgo de padecer alteraciones vasculares.**> ¢

2.2.9 Marcadores emergentes.

En un esfuerzo multidisciplinar para mejorar la predicciéon del riesgo cardiovascular, se ha

propuesto utilizar las nuevas técnicas de imagen (RNM, TAC, ecocardiograma...) para visualizar la

117,118

aterosclerosis subclinica. De igual forma se ha valorado también la posibilidad de adjuntar

otros marcadores emergentes de riesgo cardiovascular al screening lipidico en prevencién

119-122

primaria. Destacan entre éstos la lipoproteina (a) Lp(a), la homocisteinemia HHcy, y la

proteina C-reactiva ultra sensible PCRus (tabla 3).

FACTORES DE RIESGO INDEPENDIENTES Tabaquismo
MAYORES Hipertensién
Elevaciéon de LDL colesterol sérico
Descenso de HDL colesterol sérico
Diabetes mellitus
Edad avanzada

OTROS FACTORES DE RIESGO Obesidad
PREDISPONENTES Obesidad abdominal
Sedentarismo
Antecedentes familiares de patologia
cardiovascular precoz
Caracteristicas étnicas
Factores psicosociales

FACTORES DE RIESGO CONDICIONALES Hipertrigliceridemia sérica
Particulas LDL pequeias
Hiperhomocisteinemia sérica
Elevacion de Lp(a) sérica
Factores protrombdticos (por ejemplo
fibrindgeno)

Marcadores inflamatorios ( por ejemplo
Proteina C Reactiva)

TABLA 3. Nueva clasificacion de factores de Riesgo Cardiovascular.'*®

La PCRus ha sido evaluada como el mejor marcador de riesgo cardiovascular, el mas eficiente y el

mas comodo, pues no precisa un especial cuidado en la fase preanalitica.’***?® La PCRus es el
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Unico marcador biolégico emergente que ha sido propuesto como parametro independiente a

incluir en la escala de Framingham para determinar el riesgo cardiovascular (figura 10)

Factores de
Riesgo
Cardiovascular
(FRCV)

Lesidn en
Organos Diana
(LOD)

Estados
clinicos
asociados
(ECA)

TABLA 4. Factores de riesgo cardiovascular usados en la Escala Fr:-)mingh:-m12 .

O O O O O O

o O

Niveles de PAS y PAD

Hombres > 55 afios. Mujeres > 65 afios

Tabaco

Colesterol Total > 250 mg/dl 6C-LDL >155 mg/dl

C-HDL en Hombres (H) < 40, Mujeres (M) < 48 mg/d|I

Historia de enfermedad cardiovascular (ECV) prematura en familiar de 12 grado: En
familiares H < 55 afios. En M < 65 afios

Obesidad abdominal (perimetro abdominal): En hombres > 102 cm. En mujeres > 88 cm.
Sedentarismo (incluido por el VIl Informe NJC2 y la OMS/SIH30)

Proteina C-reactiva (ultrasensible) = 1 mg/dI

Hipertrofia ventricular izquierda (ECG o ecocardiograma)

Evidencia ultrasdnica de espesamiento de la pared arterial (espesor intima-media de la
carétida = 0,9 mm) o de placa aterosclerdtica vascular

Ligero incremento de la creatinina sérica (H:1,3-1,5 mg/dl; M:1,2-1,4 mg/dl)

Micro albuminuria (30-300 mg/24 h; albumina-creatinina: H > 22, M > 31 mg/g)

Diabetes

ECV: Ictus Isquémico, Hemorragia cerebral Ataque Isquémico Transitorio
Enfermedad Cardiaca: Infarto de Miocardio, Angina, Revascularizacion coronaria,
Insuficiencia cardiaca congestiva

Enfermedad Renal: Nefropatia diabética, Deterioro renal (creatinina H > 1,5;

M > 1,4mg/dl), Proteinuria (> 300 mg/24 h)

Enfermedad Vascular Periférica

Retinopatia avanzada: Hemorragias o exudados, Edema de papila

7

2.3 Sindrome Metabdlico.

2.3.1

Introduccion.

La relacion de la obesidad, con la hipertension arterial (HTA), la dislipemia y la diabetes mellitus, es

decir, con los distintos factores de riesgo (FR) cardiovascular es bien conocida.*’Desde hace

tiempo se discute si la obesidad por si sola puede ser factor de riesgo independiente de

enfermedad aterotrombadtica o si solo es un elemento condicionante de otros factores de riesgo.

Esta discusion se plantea a raiz de las diferencias en las poblaciones y disefios de los distintos

pag. 49




estudios, en especial el tiempo de duracién y edad de los participantes al principio del estudio.>®

40,41

Ya Kylin, medico sueco, describié a principios del siglo XX, la asociacién entre HTA, hiperglucemiay
gota. Posteriormente Maraiién seialo de manera explicita a la HTA y la obesidad como estados
prediabéticos, y que deberia existir una predisposicion para la asociacién entre la obesidad, la
HTA, la diabetes e incluso la gota.“Fue en 1947, cuando Vague destacd la asociacién de la
obesidad central (androide o masculina) con una seria de alteraciones metabdlicas, que se
encontraban en la diabetes y en la enfermedad cardiovascular (ECV).** Gerald Reaven®?® realizé la
primera observacion de que muchos individuos que padecian procesos cardiovasculares
presentaban una serie de factores de riesgo; describido en 1988 la presencia de un conjunto de
alteraciones metabdlicas cuyo rasgo fisiopatolégico central era la resistencia a la insulina.
Denomind a este cuadro <<SINDROME X>>, que asociaba junto a ésta, intolerancia a la glucosa,
hiperinsulinemia, aumento de los triglicéridos en las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL),
disminucion del colesterol en la lipoproteinas de alta densidad (HDL), e HTA, pero, de manera
sorprendente , no incluyo la obesidad en él. En los afios posteriores, esta situacidon ha pasado a
llamarse sindrome de resistencia a la insulina, y mas recientemente, Sindrome Metabdlico, en un
intento de definir de una forma mas descriptiva los componentes y de huir de etiologias
especificas. En el estudio Framingham se demostré que cada aumento del 10% en el peso
corporal, se acompafia de un aumento de la tension arterial de 6,5 mmHg, de 2mg/dl de la

glucemia y de 12mg/dl del colesterol pIasméltico.129

La presencia de Sindrome metabdlico confiere a los individuos que lo presentan un incremento del
riesgo de sufrir episodios cardiovasculares. Ademas un importante nimero de individuos con
Sindrome metabdlico presenta resistencia a la insulina, lo que aumenta la probabilidad de

desarrollar DM tipo Il. Cuando esta circunstancia aparece, el riesgo cardiovascular se eleva de

forma exponencial. **°

La obesidad se ha recogido en el concepto de Sindrome Metabdlico (SM) en todas las definiciones

131 132
el

posteriores de la OMS ", el grupo EGIR (European Group for the Study of Insulin Resistence) ,

Programa Norteamericano para la Deteccidn, Evaluacion y Tratamiento de la Hipercolesterolemia

en adultos (ATP I11) 3, y la Federacion Internacional de Diabetes (IDF) 134
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Las definiciones de la OMS y del EGIR, mantenian la resistencia frente a la insulina como un
componente esencial, dado que se consideraba que dicha resistencia constituia al principal
determinante etioldgico del sindrome metabdlico. La definicidn del EGIR también introdujo el

perimetro de la cintura (94 cm. en los varones y 80 en las mujeres) como medida de la adiposidad.

Dos anos después, el NCEP (National Cholesterol Education Program) introdujo la definicién ATP-
[ll. Propuesta para su aplicacidn en la practica clinica, ésta definicion no incluia una cuantificacion
especifica de la sensibilidad a la insulina y adopto un abordaje menos <<glucocéntrico>>,
considerando por igual todos los componentes del sindrome metabdlico. El parametro de
cuantificacién de la obesidad seguia siendo el perimetro de la cintura, aunque con los valores
umbral superiores a los utilizados en la definicion de EGIR (102 cm. en los varones y 88 cm. en las
mujeres). La definicién ATP-IIl alcanzo una gran popularidad debido a su sencillez. No obstante, a
diferencia de lo que ocurria con la definicién de la OMS, la definicién ATP-III no incluia variables

proinflamatorias ni protromdticas como parte de una definicion ampliada.

La IDF establecié una nueva definicién, en la que la obesidad central representa un requisito
necesario y en la que, por primera vez, se ofrecen valores umbral para definir la obesidad que son

diferentes en los distintos grupos étnicos**> **°,

Otros factores descritos o variables a tener en cuenta en el SM son la clase social del individuo y la
pobreza. Estas variables estdn en intima relacidon con la obesidad, numerosos estudios muestran

137

gue ambas variables tienen una relacién inversa, sobre todo en las mujeres.”" Esta variable puede

actuar como factor de confusién en los diferentes estudios y pierde consistencia en la raza negra,

quizas porque la prevalencia de extrema pobreza se concentra en este grupo étnico™** %,

En la actualidad se denomina SM al conjunto de alteraciones metabdlicas constituido por la
obesidad de distribucion central, alteraciones lipidicas (la disminucion de las concentraciones del
colesterol unido a las lipoproteinas de alta densidad (CHDL), la elevacidn de las concentraciones de
triglicéridos, presencia de LDL 8, aumento de los acidos grasos libres y lipemia postpandrial), el
aumento de la tension arterial (HTA) y la presencia de insulinoresistencia e hiperinsulinismo

compensador asociados a trastornos del metabolismo hidrocarbonato (hiperglucemia ).**

Otros factores asociados al SM son: Hiperuricemia o gota, defectos de fibrinolisis e

hipercoagulabilidad, resistencia a la leptina o hiperleptiemia, homocisteina, leucocitosis, elevacion
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de la VSG, Sindrome del ovario poliquistico, calculos biliares, acantosis nigricans, PAI-1 elevado,
hiperandrogenismo, osteoporosis, higado graso. Es por tanto una entidad clinica controvertida,
gue aparece, con amplias variaciones fenotipicas, en personas con una predisposicién enddgena,

determinada genéticamente y condicionada por factores ambientales.

Para su diagndstico no existe una definicién consensuada internacionalmente; desde un punto de
vista practico y clinico los pardmetros mas extendidos son los propuestos por el NCEP ATP-III. Asi,

el diagndstico se establece cuando estan presentes tres o mas de los siguientes factores de riesgo:

HOMBRES MUIJERES
Obesidad Abdominal
(perimetro de la cintura o >102cm >88cm
IMC en grandes
poblaciones)
Triglicéridos 150 mg/dl 150 mg/dl
c-HDL <40 mg/dl < 50 mg/dl
Presion Arterial =130/ 285 mmHg =130/ 285 mmHg
Glucemia en ayunas > 110/dl > 110/dl

TABLA 5. Parametros diagndsticos del Sindrome Metabdlico el NCEP ATP-III

Para el diagnéstico, se hace fundamental una correcta y completa historia clinica que detalle:
Antecedentes familiares y personales (sobretodo los relacionados con los factores de riesgo y la
patologia cardiovascular), habitos y estilo de vida (dieta, fumador, alcohol o actividad fisica),
consumo de farmacos y sintomas relacionados con la arteriosclerosis. Todo ello acompafiado de
una exploracion fisica que recoja: parametros antropométricos (IMC, perimetro abdominal), TA,
auscultacion de carétidas y cardiaca, pulsos periféricos, etc. En pacientes diabéticos hacer hincapié

en: fondo de ojo, pies y exploracion neurolédgica.

Las pruebas complementarias necesarias e interesantes, serian: Hemograma, perfil lipidico
completo (colesterol total, HDL, LDL, triglicéridos) bioquimica general (glucemia, creatinina, acido
urico, transaminasas), sistematico de orina y microalbuminuria, electrocardiogramay en

diabéticos hemoglobina glicosilada.
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El SM se esta convirtiendo en uno de los principales problemas de salud publica del siglo XXI,
asociado a un aumento en 5 veces en la prevalencia de diabetes tipo 2 y 2-3 veces en la ECV,**
142143y se considera que el SM es un elemento importante en la epidemia actual de diabetes y de
ECV, de manera que se ha convertido en un problema de salud publica importante en todo el
mundo.® Ante esta nueva situacidn, en la cual la cultura y los estilos de vida actuales, favorecen
el aumento de la incidencia y prevalencia del SM, los profesionales sanitarios deben dirigir sus
acciones a una actuacion directa y potente contra la obesidad y demds factores de riesgo; para
ello deben intentar instaurar una cultura preventiva, donde un estilo de vida saludable con una

%3Todas estas

dieta rica y variada y una actividad fisica regular seran los ejes de toda accion.
acciones deben ser llevadas a cabo por los Servicios de Prevencion de Riesgos Laborales, los
cuales, en base a grado de riesgo cardiovascular, deben identificar a aquellos trabajadores

expuestos a mayor riesgo y proponer cambios de estilo de vida'****,

2.3.2 Patogénesis.

Existen tres posibles teoria que pueden explicar la conjuncion de alteraciones que constituyen el

sindrome metabdlico:

1. Obesidad como principal componente
2. Laresistencia a la insulina como determinante fundamental.

3. Activacion de diferentes moléculas de origen inmunoldgico.

a) Obesidad.

Una parte importante de la poblacion mundial, tiene acceso ilimitado a los alimentos, esto hace
gue en algunos paises alcanzan ya cuotas de hasta el 50% de poblacién obesa, convirtiendo a la

1%6sabemos que la obesidad esta relacionada con

obesidad en la principal epidemia del siglo XXI.
los diferentes factores de riesgo cardiovascular y a su vez esta relacionada directamente con a la
enfermedad cardiovascular. La relacidon es mas intensa con la obesidad de tipo androide, donde la

grasa se acumula en el perimetro abdominal.

Dentro de la obesidad abdominal, podemos distinguir entre visceral (se acumula alrededor de las
visceras) y subcutanea. La relacidon con el SM posible en los dos tipos de distribucion, pero en la de

tipo visceral, donde mayor predisposicién al SM encontramos.™*’

pag. 53




El exceso de grasa provoca alteraciones en diferentes sustancias implicadas en la ateroesclerosis.
Los obesos, presentan mayores niveles de 3acidos grasos no esterificados circulantes que se
acumulan en higado y musculo, aumentando la resistencia a la insulina. Por otro lado vemos como
se elevan las cifras de proteina C reactiva y otras citocinas y moléculas de adhesion, lo que traduce

un proceso crénico proinflamatorio y proateromatoso del los vasos. X 4

b) Resistencia a la Insulina.

La resistencia a la insulina y la hiperglucemia que se produce en consecuencia, serian los
responsables del resto de alteraciones que se dan en el SM. La relacién entre obesidad e
insulinoresistencia es bidireccional, el aumento de peso favorece la resistencia a la insulina y por
otro lado la hiperinsulinemia produce un aumento del apetito, por lo cual se favorece la ingesta
caldrica en exceso, con el consecuente aumento de peso; siendo muy dificil saber cual es el

iniciador del proceso.™

Por otro lado resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia conduce a un acimulo de acidos grasos
en musculo, los cuales pasaran a circulacion enterohepatica, favoreciendo el higado graso y la

dislipemia aterogénica.

Finalmente puede provocar un aumento de la presion arterial ya que aumenta la vasoconstriccion

por medio de la via simpatica periférica.
c) Mecanismo inmunolodgico.

Es posible que la relacidn entre la resistencia a la insulina y la obesidadsea debida a la produccion
de moléculas inflamatorias por el tejido graso anémalo. El adipocito de los pacientes con sindrome
Metabdlico produce un exceso de citocinas inflamatorias e inhibidor del activador del

plasminc')geno151 y una reduccion de la produccidn de adipocinas protectoras (adiponectina).152

Cada uno de los factores que componen el SM, estdn sujetos a su propio control regulador,
mediado por factores genéticos y ambientales. También debemos destacar la edad avanzada

como factor de riesgo ya que la prevalencia e incidencia de SM aumenta con la edad. 153
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2.3.3 Componentes de sindrome metabdlico.

a) Obesidad abdominal.

Como hemos sefialado con anterioridad, es el factor de riesgo que con mayor frecuencia se asocia
146, 154, 155 ) . .

al SM y a la ECV, de forma que algunas definiciones exigen su presencia para el

diagndstico de SM. La obesidad de tipo androides es frecuente en varones de edad mediana, y

sobre todo en las mujeres a partir de la cuarta década de la vida, alcanzando cifras de hasta el 50%

de la poblacién. Se han desarrollado diferentes técnicas de medida, pero el que se usa

actualmente es medir el perimetro abdominal.
b) Hiperlipemia aterdgena.

Consiste en una elevacion de los triglicéridos acompafiados de una disminucion del HDL-colesterol.
Pueden asociarse con otras anomalias proteicas como son: elevacion de la apoB, particulas LDL o
HDL pequefias, o aumento de las lipoproteinas remanentes, todas ellas implicadas en el proceso

de la ateroesclerosis.
c) Hipertension Arterial

La mayoria de los pacientes diabéticos son hipertensos y un elevado porcentaje de la poblacion

hipertensa desarrolla DM.™®

En la elevacién de la PA intervienen multiples factores; destaca la
rigidez arterial, especialmente en individuos de edad avanzada. Las cifras elevadas de PA se
relacionan con el SM ya que la obesidad y la dislipemia provocan una disfuncion endotelial de base

(9,10). Esta disfuncién endotelial provoca:

1. Disminucidon de sustancias vasodilatadoras: Oxido nitroso (NO), prostaciclina, factor

hiperpolarizante derivado del endotelio.

2. Aumento de sustancias vasoconstrictoras: endotelina, tromboxano A2 y prostanoides

derivados de las prostaglandinas.
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d) Insulinresistencia.

Esta presente en la mayoria de pacientes con SM, y se relaciona con el resto de factores de riesgo.
Ademas es un predictor independiente de enfermedad cardiovascular. 1>7se considera, como ya
hemos descrito, un factor de riesgo emergente ya que su relacidén con el resto de factores no estd
del todo aclarada. Las personas con intolerancia a la insulina de larga duracién presentan con
mayor frecuencia intolerancia a la glucosa (otro FR cardiovascular emergente). Cuando la
intolerancia a la glucosa pasa a DM tipo I, las cifras de glucemia se convierten en otro de los

factores de riesgo de ECV.
e) Estado Proinflamatorio

Los pacientes con Sindrome Metabdlico, presentan una inflamacién crénica del arbol vascular.
Este es un elemento necesario en la estrecha relacidon entre los diferentes factores de riesgo y la
enfermedad cardiovascular. Este estado se reconoce por un aumento de los niveles de proteina C

18, 159y otros elementos que participan en la inflamacién arterial como

reactiva en sangre
consecuencia de la disfuncion endotelial; son: inmunoglobulinas endoteliales: como la molécula de
adhesion intercelular tipo 1 (ICAM-1) y la molécula de adhesion vascular tipo 1 (VCAM-1); las
selectinas E y P; Proteina quimiotactica de los macrofagos (MCP-1) y el grupo de las

metaloproteasas.®
f) Estado Protrombadtico

Se produce como consecuencia de la disfuncion endotelial. El desequilibrio entre NO vy
endotelina/prostanoides provoca una vasoconstriccion, aumento de la agregacion plaquetaria y
. e . 161 . .,
un aumento de los factores de la coagulacion (PAI-1 y Fibrindgeno).””"Estas sustancias también
presentan picos postprandiales en relacién al aumento brusco de quilomicrones y TG circulantes.
Esto podria ser la causa de que la incidencia de episodios coronarios agudos aumente en las horas

después de comer.
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2.3.4 Criterios diagndsticos

Existen numerosos criterios diagndsticos de SM que son muy similares entre ellos pero se
diferencian en cual es el FR predominante. Esto nos habla de que el Sm no es una enfermedad

especifica, ya que aun no estd clara la patogenia comun.

a) ATP lll (National Cholesterol Education Program Adult

Treatment Panel 111)*%?

Como ya hemos destacado en la introduccidn, en estos criterios diagndsticos, es la obesidad
abdominal, el principal factor de riesgo (medido por el perimetro abdominal), aunque a diferencia
de otras clasificaciones, su presencia no es obligatoria. Los criterios serian los registrados en el

siguiente cuadro:

FACTOR DE RIESGO VALORES DE REFERENCIA
Obesidad Abdominal (perimetro de cintura)

Varones >102 cm

Mujeres >88 cm
Triglicéridos >150 mg/dI
Colesterol HDL

Varones <40 mg/dl

Mujeres <50 mg/dl.
Presioén arterial >130/85 mmHg
Glucosa en Ayunas >110 mg/dL

TABLA 6. Criterios diagnoésticos de SM segun la ATPII.

Los criterios considerados para que cada uno de dichos pardmetros sea considerado como
alterado son menos estrictos que los valores establecidos para considerarlos como factor de riesgo
cardiovascular de forma independiente. Esto se explica por la agregacion de los mismos en el

calculo del riesgo cardiovascular absoluto. La resistencia a la insulina, no es uno de los criterios
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exigidos debido a la dificultad clinica para establecer el diagndstico y a la falta de un método

uniforme.
b) Organizacién Mundial de La Salud (OMS)*®*

Los criterios vienen definidos de una reunidon de expertos celebrada en 1998, donde se establecen
los diferentes pardmetros que constituyen el SM y donde se establece que el principal factor es la

presencia de resistencia a la insulina.

La definicion de resistencia la insulina se sustenta en la presencia de alguno de los siguientes
elementos: DM tipo Il, alteracién de la glucosa en ayunas, intolerancia a la glucosa. En el caso de
ser la glucosa en ayunas normal, se considerard una alteracién en la captacion de glucosa por
debajo del 25% de la poblacidn al realizar clamp euglicémico hiperinsulinémico. Esta definicién de
insulinresistencia es inaplicable desde el punto de vista clinico a grandes grupos poblacionales.
Ademas de la resistencia a la insulina la OMS afiade que se deben cumplir al menos dos de los

criterios registrados en la tabla:

Resistencia a la insulina, identificada mediante alguno de los siguientes items:

Diabetes tipo Il

Alteracion de la glucosa en ayunas

Intolerancia oral a la glucosa

Aquellos con glucosa basal <100 mg/dL, captacion de glucosa por debajo del percentil 25 de la

poblacidn al realizar clamp euglicémico hiperinsulinémico

Deben afiadirse dos de los siguientes:

PA sistélica > 140mmHg o PA diastdlica 2 90mmHg o uso de antihipertensivos.

TG > 150 mg/dl

HDL-colesterol <35 mg/dl en varones 6 <39 mg/dl en mujeres

IMC >30 Kg/m? y/o indice cintura/cadera > 0,9 en varones y >0,8 en mujeres

Excrecidn urinaria de albumina =20 pg/min o cociente albumina/creatinina 230 mg/g

TABLA 7. Criterios diagnodsticos de SM segtin la OMS.
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En comparacion con los criterios de la ATPII, estos criterios, son mas estrictos; aunque la
necesidad de realizar un diagndstico de insulinresistencia disminuye su aplicabilidad a los estudios

epidemioldgicos o clinicos en grandes poblaciones.

. . . 164

c) International Diabetes Federation (IDF)

En 2005, la IDF propone una modificacion en los criterios de la ATPIII por el que la obesidad
abdominal pasa a ser necesaria para el diagnostico de SM, con lo que, segun la IDF para
diagnosticar SM debemos tener presente la obesidad abdominal y otros dos de los criterios

originales de la ATPIII.

FACTOR DE RIESGO VALORES DE REFERENCIA

OBESIDAD ABDOMINAL (PERIMETRO
CINTURA)’

Varones >94 cm

Mujeres >80 cm

+ AL MENOS 2 DE LOS SIGUIENTES:

Triglicéridos >150 mg/dL

Colesterol HDL

Varones <40 mg/dl”
Mujeres <50 mg/dl’
Presidn arterial >130/85 mmHg
Glucosa en Ayunas >100 mg/dL

%
valores para sujetos europeos.
*k

o tratamiento especifico para el factor

TABLA 8. Criterios diagnésticos de SM segun la IDF.

Otras modificaciones que realiza la IDF es reducir los valores de referencia para la glucosa en
ayunas y la obesidad, de acuerdo con los valores previos dados por la American Diabetes
Association.™® Otra caracteristica es que los valores de referencia para el perimetro abdominal
dados son para poblacion europea. Estos valores serdn menores para poblacidn asiatica (2 90cm

en hombres y 2 80cm en mujeres) y japonesa (> 85cm en hombres y > 90cm en mujeres).
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d) Otras clasificaciones.

Existen otras muchas clasificaciones, pero lo Unico que hacen es aportar pequefias modificaciones

a las ya dadas.

La American Collage of Endocrinology, ***modifica en 2003 modifica los criterios de la ATPII, dando

mayor relevancia al concepto de insulinresistencia como eje central del sindrome.

En 2005, tanto la American Heart Association como la Nacional Heart, lung, and Blood
Institute**’han propuesto pequefias modificaciones de la clasificacion de la ATPIII, adaptando asi
los valores del indice de glucemia a los criterios de la American Diabetes Association.**’También
aceptan valores inferiores para el perimetro abdominal en sujetos con predisposicién a la

insulinresistencia como serian los pacientes con:

— Sindrome del Ovario Poliquistico.

— Antecedentes de DM tipo Il antes de los 60 afios.
— Microalbuminuria.

— Esteatosis hepatica no alcohdlica

— Elevaciones crénicas de PCR.

— Origen asiatico con otros factores de riesgo anadidos.

2.3.5 SM como factor de Riesgo cardiovascular.

Sabemos que en el estudio Framingham, el SM predice el 25% de los nuevos episodios
cardiovasculares. Por otro lado el riesgo de padecer ECV en hombres con SM, en ausencia
dediabetes es aproximadamente en torno al 10%-20% a los 10 anos. Siendo del 10% para mujeres

en las mismas condiciones.
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FIGURA 2. Riesgo de mortalidad en sujetos con y sin SM tras 14 aiios de seguimiento.

Los sujetos con SM presentan un mayor riesgo de mortalidad por enfermedad coronaria,

cardiovascular y total (figura 2)"°® **°

Analisis estadisticos complejos no han conseguido demostrar si la existencia de SM supone un
aumento significativo del riesgo cardiovascular, mas alla de los FR habituales incluidos en la
ecuacién de riesgo del estudio Framingham, porque muchas de las variables que constituyen el

Sm son de por si FR incluidos en la ecuacion.

Por otro lado el SM también se relaciona con las enfermedades cardiovasculares en el desarrollo
de DM tipo Il. Estd demostrado por un lado, que la presencia de SM aumenta el riesgo de padecer
DM tipo Il y por otro que el riesgo cardiovascular de los diabéticos es superior al 20% a los 10

afios.t’°

2.3.6 Tratamiento.

La prevencion primaria del SM es la del manejo eficaz, multifactorial e individualizado y enérgico
de los distintos factores de riesgo que lo definen, para reducir el riesgo de enfermedad
cardiovascular. No basta con tratar por separado cada componente del sindrome, es preciso

intentar detener su origen: la resistencia a la insulina, por ello, la lucha contra la obesidad es el
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pilar fundamental. Segun las circunstancias del paciente, puede ser mas conveniente alcanzar
pequefias mejoras sobre varios FRCV que intervenir enérgicamente sobre un solo factor, sin actuar
en los restantes.

Mediante el tratamiento de SM pretendemos dos objetivos: tratar el SM propiamente dicho. Y

149, 189para ello tenemos dos lineas de accidn

prevenir las enfermedades cardiovasculares.
terapéuticas:

— Tratamiento de los factores subyacentes.

— Tratamiento de los factores de riesgo.
Es util la deteccion oportunista de factores de riesgo mediante programas preventivos especificos
como la dislipemia, hipertensidon arterial, obesidad o tabaquismo. El inicio del tratamiento en
prevencion primaria vendra determinado por el riesgo cardiovascular global del paciente. La
prevencion secundaria del SM se centrard en efectuar su diagndstico y tratamiento precoz,
interviniendo sobre los factores de riesgo asociados.
Inicialmente es imprescindible el establecimiento y mantenimiento de un estilo de vida saludable
(terapia de primera linea) a través de una dieta apropiada, la practica de ejercicio fisico regular,
alcanzar el peso ideal y, obviamente, el abandono del habito tabaquico; si una vez implantadas
estas medidas, resultasen insuficientes para el control de los FRCV, se recurrira a la intervencién

farmacoldgica sobre los mismos, utilizando farmacos que ademas de ser Utiles en su indicaciéon

especifica no aumenten la resistencia a la insulina.

a) Tratamiento de los factores subyacentes.

> Sobrepeso y Obesidad.

Es necesaria una disminucion del peso corporal mediante cambios de conducta que supongan una

170,171 p largo plazo mediante

disminucion de la ingesta caldrica y un aumento de la actividad fisica.
una reduccion en la dieta de entre 500-1.000 calorias diarias, podemos reducir entre un 7-10% el
peso corporal en un periodo de 6-12 meses. Por el contrario las dietas extremas muy bajas en
calorias o disociadas no tienen efectos evidentes e incluso se plantean dudas en posibles efectos
adversos. Para mantener a largo plazo la dieta, sera necesario también un cambio conductual en

los habitos alimenticios, para ello serd necesario una serie de medidas como son: regularidad en
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las comidas, tiempo vy lugar, evitar atracones, raciones mas pequefias, etc. La reduccién de peso
sera mas efectiva a largo plazo si se acompafna de la realizacion de actividad fisica de forma

regular.

En cuanto a otros tratamientos frente al problema de la obesidad, la cirugia bariatrica se ha

172

demostrado eficaz para obesidades morbidas, pero no estd exenta de riesgos.”'“Por otro lado el

tratamiento farmacoldgico: diuréticos, ansioliticos, homeopatiaetc. no ha demostrado gran

173

efectividad pero se estan abriendo nuevas lineas de investigacion.”"” Debemos utilizar siempre

dietas hipocaléricas y administrar farmacos en obesos con IMC > 30 Kg/m*:

= Orlistat: reduce la absorcién de grasas un 30% y el peso del 5-10% en un
ano. Ademas reduce el colesterol total y LDL, la presién arterial y mejora las
concentraciones de glucosa e insulina. Resulta apropiado para pacientes
obesos con SM.

= Sibutramina: reduce el peso hasta un 10%; mantiene un perfil metabdlico
adecuado con disminucidon de la glucosa, colesterol, triglicéridos y acido

arico.
> Habito tabaquico

Hay que recoger rutinariamente este habito en todos los pacientes, pues, aunque no aparece
como un criterio de SM, sabemos que es un FRCV muy importante en la aparicion y evolucion de la
ECV. Si este es fumador el objetivo es su abandono completo. En cada visita de seguimiento se
reforzara ese mensaje y se ofertara la posibilidad de integrarse en programas de deshabituacion

tabaquica.
> Dieta aterogénica.

Para individuos con SM y problemas cardiovasculares, se han creado dietas especiales como la
dieta DASH( Dietary Approaches to Stop Hypertensién)174pero sin duda alguna en un pais como el
nuestro, la dieta mediterrdnea se convierte en un patrén alimenticio saludable e ideal para la
prevencion de las enfermedades cardiovasculares, ya que es rica en frutas y hortalizas, verduras;
pobre en azlcares refinados y grasas saturadas; moderada queso, pescado y pollo y tiene como
principal fuente de grasa el aceite.
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En definitiva, se recomendard una dieta cardiosaludable y equilibrada como la utilizada para la
prevencion y tratamiento de la arteriosclerosis, de tipo mediterrdneo (basada en el consumo
preferente de cereales, vegetales y aceite de oliva, y la ingestion moderada de vino). En nuestro
medio, una buena opcién, es la dieta mediterranea recomendada por la Sociedad Espafiola de
Arteriosclerosis para poblacion general. Debemos identificar posibles fallos nutricionales a través
de una encuesta dietética y proponer, personalizadamente, un aporte calérico adecuado a la edad

y la actividad fisica desarrollada, en la siguiente proporcidn:

o Hidratos de carbono: 50-60% (10-15% simples) ricos en fibra (30-40 g/dia).

o Grasas: inferiores al 30% (menos del 7% saturadas).

o Proteinas: 15% (salvo si existe nefropatia que deben reducirse).

o Consumo de alcohol no superior a 170g/semana en el varén -17 U- o los 100

g/semana en la mujer -10 U- y de sal inferior a 5-6 g/dia.

En caso de obesidad central la dieta, ademas de equilibrada, sera hipocalérica y se mantendrd
hasta alcanzar el peso ideal; se recomiendan ahorros diarios entre 250-500 calorias sobre las
necesidades caldricas diarias, para conseguir reducciones mensuales préximas a los 2 Kg.

Con una dieta apropiada se puede reducir la progresion de intolerancia a la glucosa a diabetes tipo

2 un 5-10%, disminuir la colesterolemia un 5-10% y hasta un 50% la hipertrigliceridemia.

> Sedentarismo.

Se sabe que la practica de actividad fisica de forma regular y el mantener una buena forma fisica,
contribuye a una mejora de diferentes factores de riesgo metabdlico: reduce la Rl, los niveles de
insulinemia y mejora los FRCV y una reduccion en el desarrollo de diferentes enfermedades

75pese a todo en la sociedad industrializada actual se tiende a

crénicas, como pueden ser las ECV.
una disminucién en la realizacion de ejercicio fisico y la poblacion de los paises industrializados ha

pasado a ser una poblacién, en su mayoria sedentaria.

También sabemos, que la realizacién de ejercicio fisico de gran intensidad y en gran cantidad,
aumentan los efectos beneficiosos sobre la salud, y facilitan el mantener un peso adecuado. No
obstante, las guias de practica clinica recomiendan ajustar intensidad y cantidad a la edad del

paciente, su estado basal y posibles patologias previas.
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Asi, las diferentes guias clinicas recomiendan la realizacién de ejercicio fisico de forma regular;
una actividad fisica de intensidad media con una duraciéon de al menos 30 minutos al dia. Se
recomendard la prdactica de ejercicio fisico aerébico regular en ambientes saludables, de
intensidad moderada, adaptado a la edad del individuo -para mantener las pulsaciones entre el
60-85% de su frecuencia cardiaca maxima (220 — edad), con una frecuencia de al menos tres dias

por semana. Lo mas aconsejable es un programa regular de deambulacion.

Recomiendan varios episodios cortos (10-15 minutos) al dia, y evitar actividades sedentarias en el

tiempo libre, incorporando actividades deportivas en nuestra rutina diaria.

En el caso especifico del Sindrome Metabdlico todos los pacientes afectos, deberian incorporar
una rutina de entrenamiento junto con la reduccion del sobrepeso. Estas dos medidas reducen
claramente el riesgo de desarrollo de DM tipo Il, y aunque no se ha demostrado su beneficio real
sobre las ECV, en ensayos clinicos, los diferentes estudios de cohorte dan suficientes evidencias

epidemioldgicas de ello.'’®

En pacientes con cardiopatia isquémica se propondra el ejercicio fisico adaptado a su capacidad

funcional, tras realizar una prueba de esfuerzo.

b) Tratamiento de los factores de riesgo.

El tratamiento de los factores subyacentes seria el primer escalén terapéutico del SM, pero en
ciertos individuos serd necesario un paso mas, el tratamiento farmacoldgico. Para identificar y
estudiar los individuos de alto riesgo y por tanto subsidiarios de tratamiento especifico se han
diseflado numerosas ecuaciones o escalas, que miden el riesgo cardiovascular. Hasta hace poco
eran las ecuaciones de Framingham'’’ las mas utilizadas en la practica clinica para evaluar riesgo
coronario; no obstante para poblaciones europeas de alto y bajo riesgo, entre las que se
encuentra la sociedad espanola, se han demostrado mdas eficaces las tablas del proyecto
SCORE*’®que calculan el riesgo de episodios cardiovasculares (coronarios, cerebrovasculares y
otros) mortales, por lo que el limite se establece en el 5% los 10 afios, a diferencia de las

ecuaciones de Framingham que lo hacen en un 20%.
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> Hipertension Arterial.

La hipertension y la proteinuria incrementan el riesgo de mortalidad cardiovascular
multiplicdndolo por un factor de 5 a 8, por lo que para evitar su progresién es prioritario realizar

una intervencioén enérgica.

Cuando sea preciso reducir las cifras de presion arterial para alcanzar los objetivos propuestos (PA
<130/85; salvo en diabéticos y pacientes de prevencion secundaria: PA <130/80) se recomienda
iniciar con medidas no farmacoldgicas: reducciones de sal (5 g/dia). Ademas se aconsejara
mantener el consumo de potasio (90 mmol/dia), moderar el consumo de alcohol y café, reducir el

peso y practicar ejercicio fisico regular.

Las diferentes guia europeas de tratamiento de la Hipertensiéon (European Society of
Hipertension179y la Sociedad Espafiola de Hipertensiénlgorecomiendan empezar a tratar con
farmacos cifras de tension por encima del rango considerado normal-alto (130-139/85-89 mmHg)
si presentan riesgo cardiovascular elevado o muy elevado (20-30% 6 >30% segun criterios
Framingham). Estos serian pacientes con episodios cardiovasculares anteriores, diabéticos de
base, o aquellos en los que confluyen mas de tres factores de riesgo cardiovascular diferentes a la

HTA, como es el caso del Sindrome Metabdlico.

El tratamiento farmacoldgico debe utilizarse junto con las medidas higiénicas ya comentadas:
realizacion de ejercicio fisico, dieta sana y equilibrada, pérdida de peso y disminucién de la ingesta

de sal en las comidas®!

No existen evidencias significativas, sobre cual es el mejor farmaco para tratar la HTA en
pacientes con Sindrome Metabdlico, pero se sabe que el riesgo de desarrollo de DM tipo Il en
sujetos con SM es elevado y que este aumenta, a largo plazo, si se trata la HTA con Diuréticos o
Betabloqueantes. También sabemos que este riesgo disminuye de forma evidente si usamos

182, 183

Inhibidores de la Enzima de Conversidn y Antagonistas de los receptores de angiotensina; se

reduce en menor medida con los antagonistas del calcio'®(tabla 9)

Destacar que los blogueantes de Sistema Renina- Angiotensina tienen, ademas, efecto protector

especifico de la funcion renal, que ya de por si estd comprometida en los pacientes diabéticos.
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Estudio Tratamiento Comparador RR p
CAPP Captopril D/BB 0,86 (0,74-0,99) 0,039
HOPE Ramipril Placebo 0,66 (0,51-0,85) 0,001

LIFE Losartan Atenolol 0,75 (0,66-0,88) 0,001

ALLHAT Lisinopril Clortalidona 0,57 0,001

SCOPE Candesartan Estandar 0,81 0,09

VALUE Valsartan Amlodipino 0,77 (0,69-0,86) 0,0001

TABLA 9. Bloqueo del sistema renina angiotensina y prevencion de la DM tipo Il en ensayos clinicos comparativos con

antihipertensivos.

En pacientes con SM la presencia de multiples FRCV hace necesaria, en ocasiones, la combinacion

de varios farmacos antihipertensivos.

El perfil metabdlico de los distintos farmacos hipotensores es variable y hay que utilizar el mas

recomendable, asi:

FARMACO SENSIBILIDAD | COLESTEROL | TRIGLICERIDOS
A LA INSULINA TOTAL

TIAZIDAS 4 =1 = {
B-BLOQUEANTES 4 = f o
CALCIOANTAGONISTAS R =J =

IECA T ¢ 4

ARA II iy 4 g
ALFA-BLOQUEANTES iy 4 g

TABLA 10. Perfil metabdlico de los distintos farmacos hipotensores.

« Tiazidas: reducen la PA y la morbimortalidad cardiovascular. Se desaconsejan cuando la

funcion renal esta deteriorada. Salvo a dosis bajas, pueden incrementar la glucosa un 11%,

la insulina plasmatica un 31% y el colesterol total 15-20 mg/dl.

« |ECA: disminuyen la resistencia a la insulina y reducen los eventos cardiovasculares vy la

progresion de la nefropatia. Se consideran farmacos de primera eleccion.

+ ARA Il: reducen en diabéticos la microalbuminuria y la progresion a insuficiencia renal

cronica en pacientes con nefropatia incipiente.
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+ Betabloqueantes: reducen la mortalidad en pacientes con infarto de miocardio; en
diabéticos pueden interferir en la percepcién de las hipoglucemias y empeorar la
sensibilidad a la insulina, aunque su utilidad en diabéticos quedd demostrada en el estudio
UKPDS.

« Alfa-bloqueadores: mejoran la sensibilidad a la insulina y los niveles de colesterol HDL,

aunque se consideran como farmacos de segunda linea (estudio ALLHAT).

> Dislipemia.

En el SM se produce una elevacién de los triglicéridos y una disminucion del HDL-colesterol, sin
embargo el objetivo del tratamiento de la dislipemia en el SM sera el disminuir las cifras de LDL-
colesterol, a unas cifras que van a depender del riesgo cardiovascular global del paciente, asi como

de la guia clinica que usemos. 6% 185186

El tratamiento de base seran las estatinas pero se ha demostrado que tanto los fibratos como el
acido nicotinico disminuyen las cifras de TG y aumenta las cifras HDL-colesterol; reduciendo asi el
riesgo cardiovascular en el SM por lo que se recomienda la asociacion de estos farmacos con las

estatinas.

Dentro de los posibles efectos secundarios debemos saber que tanto las estatinas como los
fibratos pueden producir miopatia y que su asociacion aumenta el riesgo de que se produzca. Los
casos mas graves publicados se han producido por la administracién de estatinas con gemfibrozilo,
ya que este ultimo interfiere en el catabolismo hepatico, aumentando los niveles plasmaticos de

las primeras.

En un estudio publicado en el afio 2004 se demuestra que el uso de estatinas en prevencion
primaria en pacientes con DM tipo Il disminuye significativamente los episodios cardiovasculares.
Inicialmente el tratamiento insistira en las modificaciones del estilo de vida, fundamentalmente en

los habitos dietéticos, la actividad fisica y el control del peso.

* Hipercolesterolemia: los farmacos de eleccién son las Estatinas que consiguen descensos
en las cifras de colesterol LDL y triglicéridos e incrementos del colesterol HDL. En pacientes
con DM tipo 2 (prevenciones primaria y secundaria) reducen la morbimortalidad. La dosis y

el farmaco a utilizar estara en funcién de la reduccion de c-LDL que se quiera conseguir.
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Una alternativa, en pacientes de elevado RCV, es la coadministracion de Ezetimiba (que
impide la absorcidn intestinal de colesterol, favoreciendo la inhibicién de la doble via
origen del colesterol) o las resinas. Actualmente también hay alimentos funcionales
(lacteos enriquecidos con acidos grasos n-3, fitosteroles, esteroles vegetales y estanoles)

que disminuyen el LDLc.

e Hipertrigliceridemia: suelen ser secundarias a obesidad, sedentarismo, consumo de
alcohol o diabetes; las medidas no farmacoldgicas resuelven muchos casos. Cuando se
precise un farmaco en las hipertrigliceridemias aisladas - triglicéridos superiores a 400
mg/dl- los Fibratos son los medicamentos de eleccidén; en caso de dislipemias mixtas
habria que dar Estatinas . También son efectivos en el control de las cifras bajas de c-HDL.
El ATP-lll, considera a los niveles elevados de triglicéridos como factor de riesgo
independiente, y marca como objetivo secundario los niveles de colesterol no-HDL
(colesterol total — colesterol HDL).

* Dislipemias mixtas: se tratan en funcién de la elevacion del colesterol.

En la siguiente tabla, vemos la eficacia de los farmacos hipolipemiantes:

Estatinas LDL reduccion 18-55%
HDL aumenta 5-15%
TG disminuye 7-30%
Ezetimiba(coadministrado LDL reduccion 21%
con estatina) adicional
HDL aumenta 2-3%
adicional
TG disminuye 7-8%
adicional
Fibratos LDL reduccidn 5-20%
HDL aumenta 10-20%
TG disminuye 20-50%

LDL = lipoproteinas de baja densidad
HDL = lipoproteinas de alta densidad
TG = triglicéridos

TABLA 11. Eficacia de los farmacos hipolipemiantes.
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TIPO DE FARMACO FARMACO ALTERNATIVO FARMACOS EN COMBINACION

HIPERLIPIDEMIA DE |
ELECCION

Aumento cLDL ESTATINAS EZETIMIBA* O RESINAS Estatinas + Ezetimiba*
TG < 200 mg/dl Estatinas + Resinas
TG 200 - 400 mg/dl
y/o Disminucion ESTATINAS + FIBRATOS*x*x*
cHDL
Aumento cLDL FIBRATOS ESTATINAS ESTATINAS+ FIBRATOS***

TG > 400 mg/dI-
y/o Disminucion
cHDL

Aumento TG FIBRATOS AG OMEGA3 SD.
HIPERQUILOMICRONEMIA

ESTATINAS+ AG OMEGA3

TABLA 12. Tratamiento farmacolégico de las Hiperlipemias.

* La coadministracidon de ezetimibe en hipercolesterolemias consigue reducciones de colesterol LDL
adicionales superioresal al 20%.

** Asociacion permisible si los triglicéridos son menores de 200 mg/dl (2.3 mg/dl) y persiste un cLDL
elevado.

**x | os efectos secundarios aumentan, por lo que debe extremarse la vigilancia sobre la toxicidad
hepatica y muscular. En caso de ser imprescindible deberia evitarse el gemfibrozilo, por su mayor riesgo
de miopatia, y utilizar estatinas a dosis bajas (posiblemente la que menor riesgo tiene sea Pravastatina
a dosis de 10-20 mg/dia).

» Hiperglucemia e Insulinresistencia.

Los ultimos ensayos realizados con los principales antidiabéticos orales: metformina,*®’acarbosa®

y troglitazona, ¥ demuestran gue su uso provoca un retraso en la aparicién y progresion de
diabetes en pacientes con intolerancia a la glucosa. Este retraso es mas evidente en combinacién
con los cambios del estilo de vida antes mencionados, como la realizacion de actividad fisica diaria.
No se ha demostrado mediante ningun estudio, excepto un estudio preliminar con acarbosalgoque
el uso de los Antidiabéticos orales, suponga una disminucién en el riesgo de sufrir episodios

cardiovasculares.

El uso de metformina y tiazolidindionas no se recomienda de forma sistematica para la prevencion

de la diabetes, puesto no se ha evaluado su seguridad a largo plazo ni la relacion coste-beneficio.
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En pacientes con SM y DM tipo Il los objetivos terapéuticos seran la reduccion del LDL-colesterol y

de la presién arterial con el tratamiento farmacoldgico. En estos paciente sera necesario un buen

control

de la Hemoglobina glicosilada (<7%) para la prevencién de la enfermedad microvascular y

los efectos macrovasculares.

Como pauta a seguir, ante un enfermo con SM debemos:

Se comenzara con medidas no farmacolégicas modificando los habitos de vida no
saludables. Hay que considerar tanto las hiperglucemias en ayunas como las
postprandiales. Un control estricto de la glucemia puede retrasar la aparicién de
complicaciones microvasculares (estudio UKPDS), aunque no hay evidencias que
demuestren reduccidn de la morbimortalidad cardiovascular.

En el diabético se controlaran integral y agresivamente el resto de factores de riesgo.
Consideraremos los mismos objetivos terapéuticos que en pacientes que sufrieron un
evento cardiovascular.

El tratamiento escalonado y progresivo comienza con la monoterapia oral. Ocasionalmente
puede precisarse la adiccion de varios farmacos con mecanismos de accién
complementarios (terapia combinada), y en fases finales combinar farmacos orales con

insulina nocturnay, finalmente, insulina a dosis plenas.

e Farmacos:
FARMACO SULFONILUREAS GLITIDINAS METFORMINA INHIBIDORES A- TIAZOLIDINADIONAS
GLUCOSIDASAS
BASAL POSPRANDIAL BASAL POSPRANDIAL BASAL
REDUCCION DE LA
GLUCEMIA 60-70 MG/DL 60-70 MG/DL 60-80 MG/DL 50-60 MG/DL 35-40 MG/DL
DESCENSO DE 41,5-2% 41,5-2% 41,5-2% 40,5-1% 40,5-1,9%
HBA;c
CAMBIOS EN EL Tt 1 4 = Tt
PESO
MODIFICACIONDE {1 1 4 = 4
INSULINEMIA
47TG,CT JTGHCT

CAMBIOS = = 471G
LIPiDICOS {tHDL, LDL {tHDL, LDL
Tg: triglicéridos, C T: colestrol total HDL: colesterol HDL, LDL: colesterol LDL

TABLA 13

. Tratamiento farmacoldgico en el Sindrome Metabdlico.
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* Si el paciente presenta obesidad el tratamiento farmacoldgico se iniciara con Metformina,
gue ha demostrado reducir significativamente el riesgo de infarto de miocardio; pueden
asociarse otros antidiabéticos orales (tiazolidinadionas) o insulina segun el control
metabdlico. Las Sulfonilureas no constituyen una indicacidon primaria de terapia Unica en

estos pacientes.

« En pacientes sin sobrepeso se iniciara con Sulfonilureas o glinidas y recurrir a las
asociaciones (incluidos los Inhibidores de las a-glucosidasas) o introducir insulina, segun
los controles metabdlicos alcanzados.

« Las Glitazonas consiguen reducir la resistencia a la insulina a nivel periférico. Mejoran los
perfiles glucémicos vy lipidicos del paciente, sin inducir aparentemente hipoglucemias, y
reducen ligeramente la presion arterial, por lo que en el SM pueden constituir un grupo
muy util; aunque su efectividad en la DM esta bien documentada, sin embargo, en el SM
precisan mas estudios.

+ El uso de Acarbosa ha demostrado disminuir la proporciéon de pacientes con ITG que
evolucionan a diabetes, y reducir los eventos cardiovasculares.

« Las asociaciones farmacoldgicas mas frecuentes son:

o Sulfonilurea-Metformina.

o Metformina-Glitazonas.

o Sulfonilurea- Inhibidor de las a-glucosidasas.
o Sulfonilurea-Glitazona.

« El tratamiento con insulina, en monoterapia o combinada, de los pacientes diabéticos con
SM esta indicado cuando no se consiguen los objetivos propuestos con otras alternativas

terapéuticas.

> Estado Proinflamatorio.

En pacientes con SM observamos niveles elevados de la PCR y diferentes citocinas. De hecho la
determinacion de la PCR es fundamental en la evaluacién y seguimiento de los pacientes con

riesgo cardiovascular.
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Actualmente, no existe tratamiento para el estado proinflamatorio, sin embargo, la reduccion de
peso, el tratamiento farmacoldgico de la dislipemia con estatinas, tiene un efecto beneficioso
sobre los niveles de PCR, moléculas solubles de adhesion y citocinas. Asimismo, los antagonistas
de los receptores de al angiotensina, presentan un efecto modulador de los marcadores

inflamatorios™* y mejoran la disfuncién endotelial.*?

» Estado protromboético.

Los pacientes con SM son mas susceptibles a episodios trombdticos ya que presentan alteraciones

de los factores de la coagulacion, especialmente el PAI-1.

Con el uso de antiagregantes se consiguen reducciones significativas de las complicaciones de
enfermedad aterosclerosa -sobretodo en prevencién secundaria-. Los pacientes diabéticos

deberian recibir antiagregacion.

El tratamiento de eleccidn para estos pacientes seran las dosis bajas de aspirina (75-325mg/dia) ya
gue suelen presentar un riesgo cardiovascular superior al 10% (51)En el caso de que se presente

intolerancia o alergia al Acido acetilsalicilicopuede utilizarse Clopidogrel(75 mg/dia).

c) Seguimiento y Control.

La periodicidad de los controles se establecera, de manera individualizada en cada paciente, segln
los distintos FRCV presentes, su evolucidn y el nivel de control alcanzado. Como norma general se
realizaran controles cada 1-3 meses para valorar la consecucién de objetivos cuando se inicien
cambios en el estilo de vida o se introduzca algun farmaco, salvo que el juicio clinico aconseje
acortar estos intervalos, segun el riesgo del paciente. En las sucesivas visitas se evaluara y
reforzard el cumplimiento de las recomendaciones no farmacolégicas (dieta, ejercicio, abandono
del habito tabaquico y control de peso), el nivel de cumplimentacién de los farmacos prescritos y

la posible aparicion de efectos secundarios o interacciones medicamentosas entre ellos.

Una vez alcanzados los objetivos de control se recomienda realizar seguimientos semestrales con
controles analiticos segun el factor de riesgo presente (perfil lipidico en hiperlipémicos y
hemoglobinas glicosiladas en diabéticos bien controlados). Anualmente se solicitara un perfil

general —incluidos iones en el caso de hipertensos tratados farmacolégicamente- y
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microalbuminuria. En pacientes tratados con estatinas sélo se pedird la CPK en el caso de que la

sintomatologia referida por el paciente sugiera patologia muscular.

Se deben desarrollar programas especificos de educacion sanitaria que proporcionen
individualizadamente la informacién e instruccion necesarias para alcanzar los objetivos

propuestos

A modo de resumen, proponemos el siguiente algoritmo:
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Pacientes con
Sindrorme Metabalico
Criterios ATP-III o IDP
Calculo Tablas Score

o

Mo alto riesgo
CW- RCW =5%

o}

o

Alto riesgo CY
Prevencidon secundaria
Diabetes tipo 2
RCW =5%:

¥

L 4

v

HTA

Chesidad

Disliperia

Dislipemia

TA =140/90 mm Hg
Ta =130/80 mm Hg*
Th «125/75 mm Hg**

MEW
Fevision anual

P& < 120 (V)- 85 (M)
MEW
Rewision anual

cLDL = 190-130 mgddl
cHDL =40 {(\W)- 50 (M)
rng/Adl
Tq < 150 rng/dl
ME\
Revision anual

cLDL < 100 rngAdl
cHOL =40 (W3- 50 (M)
rmg/dl
Tag = 150 rmgddl
MEW
Rewision anual

ThA =140/90 rmrHQ
Ta =130/80 rmmHg*
Th =125/75 mmHg**

MEY + Farrmacos

Rewision 3-4 meses

PA > 102 (V)- & (M)
MEY + Farracos®**
Rewision 3-4 meses

cLDL = 190-130 mogddl
cHDL <40 (W3- 50 (M)
rng/Adl
Tg = 150 mgddl
MEW + Farmacos
Rewision & meses

cLDL = 100 rng/dl
cHODL = =<0 (W3- 50
(M) mgsdl
Taq = 150 rmgsdl
MEY + Farmacos
Rewisidn 3-6 meses

FR: factor de RCW; MEY: modificacion de estilo de wida; Th: presian
*Diabetes Mellitus, **Mefropatial; PA: Perimetro
abdominal [*** IMC =30]; cLDL: colesterol LOL; En bajo RCY los
objetivos de cLDL warian segln la presencia de otros FR; En
hipertrigliceridernia se cuantifica colesterol no HDL; ¥= waran; M=

arterial [

Mujer,

FIGURA 3. Algoritmo de actuacion ante paciente con Sindrome Metabdlico.

Diabetes

Hbale = 7%
MEY v/ o FArmacos
Control 6 meses

Hbale = 7%
MEW v Farmacos
ZControl 4-6 meses
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2.4 Enfermedad Cardiovascular y Medicina del

Trabajo.

2.4.1 Introduccion.

Bernardino Ramazzini, padre de la Medicina del Trabajo, en el prefacio de su obra De morbis

193 en el afio 1700, afade, a las

artificum diatriba (Tratado de las enfermedades de los artesanos)
tradicionales preguntas Hipocraticas la pregunta “y qué oficio desempefia.” puesto que “En efecto,
es necesario reconocer que, a veces, de ciertas profesiones se les derivan a los que las practican
males no pequefios, de modo que en donde esperaban obtener recursos para su propia vida y para
el mantenimiento de su familia, no pocas veces contraen gravisimas enfermedades y, maldiciendo
el oficio al que se habian entregado, acaban por abandonar la compafiia de los vivos.”*** Defendia,

por tanto, afadir la pregunta que en la actualidad las autoridades sanitarias se esfuerzan por

introducir en la anamnesis inicial de atencién primaria194

La Medicina del Trabajo ha sido definida por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como «La
especialidad médica que, actuando aislada o comunitariamente, estudia los medios preventivos
para conseguir el mas alto grado de bienestar fisico, psiquico y social de los trabajadores, en
relacion con la capacidad de éstos, con las caracteristicas y riesgos de su trabajo, el ambiente
laboral y la influencia de éste en su entorno, asi como promueve los medios para el diagndstico,
tratamiento, adaptacion, rehabilitacién y calificacidn de la patologia producida o condicionada por

el trabajo».'®

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) definio en 1946, en su Carta Magna, la salud como “el

estado de completo bienestar fisico, mental y social y no solamente la ausencia de afecciones o

enfermedades”.**>La Organizacién Internacional del Trabajo (OIT) se hizo eco posteriormente de

esta definicién y la adecud a nuestro medio definiendo la salud laboral como “el estado de

completo bienestar fisico, psiquico y social y no solo la ausencia de enfermedad de los
» 196

trabajadores, como consecuencia de la proteccion frente al riesgo”.””"La figura 4 esquematiza las

técnicas de Vigilancia de la Salud y numera su decalogo.
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Por otro lado tenemos que los determinantes o condicionantes de la salud de una comunidad,
. . 197
en orden de importancia son™":

-El estilo de vida (conductas de salud) 43%.
-La biologia humana (genética, envejecimiento) 27%.

-El medio ambiente (contaminacidn fisica, quimica, bioldgica, psicosocial, cultural) 20%.

-El sistema de asistencia sanitario 10%

[ TECHNICAS DE J ‘ DECALOGO DEVIGILANCIA DE L&
1. LAWVE Esun oompon=nbe ssencisl on 8 prevenciin e rag-
pos iaboralsn
Z. La V3 supone s neeyaonsEnlacion oe laacividad sanila-
ria =0 & campo de . Medlcing e Trabals
TECMICA Lo ik 3 LaVE no msuna acthidad exciushemerts asiszncl
— o 4. LAVE dske aharesr b5 movisus] v e oo
;:MTE“DE_: EXFOGICION | EVALUAREL FE I, La Wi ez un skemenio pam b oromeciin de i s de ks
S EFECTOD CETECCION FRECOT Iraaacores
D= ALTESACHIMNES 5. Lo ¥E regulers probocolas o ashcion erptoRicos Segun
CREBADD O SCREEMG OE LABMLD i
R TEE 7. La V2 debe respelar i3 nlreidas d= oo rabajadones ¥ is
WGLANCLA MEDICA, E; __f'i‘. D,EE':' e conticencialidad o= i Informacien
2. La VE no gebe generar dsciminacidn labors
2. La ¥E na debe confurnairse con &f oot de- absenbsma
1. La ¥'58 reoufers de independencla profesional
I FORCH iSTAS-MADRID: Moviemirs 2000
E'{.‘T{_‘- v M EE! L LN

FIGURA 4. Técnicas y decalogo de Vigilancia de la Salud segtin el Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo’

La Medicina del Trabajo actua sobre el sistema de asistencia sanitario y sobre el medio ambiente
laboral, colaborando activamente con los técnicos de las otras tres especialidades técnicas de
prevencion de riesgos laborales (seguridad, higiene, ergonomia y psicosociologia aplicada) en la

erradicacidn de los riesgos fisicos, quimicos, bioldgicos y psicosociales del entorno laboral.

Lafigura S5Snumera las etapas de los programas de Vigilancia de la Salud y menciona sus objetivos

individuales y colectivos.
Actua también sobre el estilo de vida de los trabajadores, por dos motivos:

1. Vocacién de servicio a la salud del trabajador de una manera integral.
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2. Las repercusiones econdmicas en la empresa a corto, medio y largo plazo de los
costes indirectos (menor absentismo, menor nimero de bajas, menor duracion de
las bajas, menor gasto en formacion del personal sustituto y demds gastos) de la

patologia en sus trabajadores.

ETAPAS DE LOS PROGRAMAS DE PROGRAMAS DE VIGILAMCIA DE LA
VIGILANCIA DE LA SALUD SALUD
CEJETIVOS INDIVIDUALES
L P :
1 "'EA"“FF'A':.IF_N D PHENORE A DETECCH PRECCET DE LAS AL TERRCIONES
Y MECESIDADES DE LA SALILD
2. PLANIFICACION DE L& ACCHON PREVENTIVA DEMTEIC AT INCEVIDCES ESCELIAL LENTE SENSISLES
3. CETERMBNACION DE OBEJETIVGS ATIAFTACKEN DEL TRAEAID & Lk FEREOMA
4. DETERMBACEKIN DE ACTIWIDADES
5. MOVILIZALCION YD COORDIMACION DE PEJET VS COLESC TIVES
RECURSDOS ECONOMICOS, MATERIALES
¥ HUMANGE SEMT AN M OE LS HIESESE ¥ LA PSS LATISH
o EXPUEETA
6 AEALIZAZION SETECCIAN OE DEEFUNCISNES 0 DE NUEVAE RIESGOS
7. ELABORACION DE CONCLUSIOMES ESTABLEC MIENTD OE PRICTDACES DE INTESVENCICN
W R R
g ke SVALLACIN DE LA EFICACLA DE LAS MEDIDAS DS
B, 5VALUACION DEL IMPACTO ¥ DIE LOS FREVENTION FRIMARLS
RESULTADDS
l:EI.'! oy ETRiE IEI_"'_:_" HTLE
o e

FIGURA 5. Etapas y objetivos de los programas de Vigilancia de la Salud segun el Instituto Nacional de Seguridad e

Higiene en el Trabajo.198

Laepidemiologia laboral estudia la frecuencia y distribucidn de las condiciones de trabajo y sus
efectos sobre la salud de los individuos.Por tanto, esta rama de la epidemiologia se caracteriza por
tipo de exposicion (laboral) investigada (1). Para ello, generalmente estudia sujetos ocupados en
diversas actividades o personas afectas por problemas o enfermedades laborales. Su objetivo
principal es la prevencion de enfermedades y accidentes mediante la mejora de las condiciones de

trabajo.

La epidemiologia cardiovascular estudia las enfermedades cardiovasculares'®. Su objetivo
principal serd el la prevencidon y control de dichas enfermedades para lo cual, examina la
distribucidn en la poblacion e identifica los posibles factores de riesgo cardiovascular. Examina la
distribucién de los factores de riesgo cardiovascular entre la poblacidn sana y los enfermos, como

indicador de mejora frente a la ECV y evalua las intervenciones sobre dichos factores de riesgo.
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Los estudios epidemiologicos y las estrategias de intervencion en individuos de riesgo, en el medio
laboral, ofrecen numerosas ventajas. Entre ellas, la facilidad de acceder a grupos de individuos
normalmente asintomaticos, que se encuentran en la edad media de la vida y que pasan una parte
importante de su tiempo en el trabajo. Estos individuos no visitan o lo hacen rara vez a su médico
de cabecera puesto que estan asintomaticos y aparentemente son sujetos sanos, aunque en
realidad tengan un elevado riesgo. Por lo que el método mas eficiente para llevar a cabo la
deteccion de los factores de riesgo cardiovascular en poblacidn trabajadora es el empleo de una
estrategia oportunista en la que se aprovechen los escasos contactos del sujeto con el sistema

sanitario.

Las Sociedades de Prevencidn, a través de los reconocimientos, tanto iniciales como periddicos,
han contribuido a la deteccién de los factores de riesgo cardiovascular, complementando asi al
Servicio Publico de Salud. No obstante, al no ser un problema de claro origen laboral, las
actuaciones en prevencidn cardiovascular no se encontraban estructuradas y no se tenian unos
objetivos definidos. La actuacion de dichas Sociedades de Prevencién constituyen una oportunidad
Unica de actuacion en la prevencion cardiovascular En primer lugar, los exdmenes de Salud
permiten reunir gran cantidad de informacion y el alto nimero de trabajadores que pueden
englobarse en un Unico estudio contribuye a una mayor precision de las estimaciones, tanto de la
frecuencia de los factores de riesgo como de su efecto en las diferentes enfermedades

cardiovasculares para asi estimar la situacion real de riesgo de la poblacion espaiiola.

En cuanto a la seleccion de los sujetos, el entorno laboral permite elegir grupos relativamente
homogéneos en cuanto al nivel socio econdmico, algunos habitos de vida y ciertas exposiciones
profesionales. Esto es importante porque muchas veces estas variables, actian como factor de
confusion en numerosos estudios y en este caso pueden controlarse desde el inicio del disefio del

estudio.

Por otro lado en el medio laboral es mas facil realizar estudios de cohortes, se pueden realizar
mediciones repetidas de la exposicion que se estudia para conocer los niveles habituales o
posibles variaciones y se pueden identificar los resultandos con menor riesgo de pérdida de

informacidn sobre todo durante la vida laboral del trabajador.

La estrecha relacion entre numerosos trabajadores y la Sociedad de Prevencién puede contribuir a
elevar las tasas de participacién en los estudios, aumentando asi la validez externa de los
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resultados y el cumplimiento de los posibles tratamientos o intervenciones preventivas,

aumentando su eficacia y evitando errores de mala clasificacion.

Se ha evidenciado histéricamente a través de numerosos estudios el valor de los programas
realizados en el dmbito laboral para la prevencién de la enfermedad cardiovascular. En este

sentido, el Programa Worksite?**2%>

se centré en el control de la Hipertension arterial y puso de
manifiesto que las caracteristicas del ambiente laboral ofrecen oportunidades Unicas para la
realizacion de un tratamiento antihipertensivo efectivo. En este estudio consiguié reducir la
incidencia de ictus y de infarto de miocardio en la poblacion trabajadora. Para ello constituyeron
una unidad de salud ubicada en el medio laboral en las que las enfermeras, de acuerdo a un

protocolo y bajo supervision médica eran las responsables del control y seguimiento de las cifras

tensionales.

En las edades propias de la poblacién laboral las principales causas de muerte en orden de

frecuencia son:

- Entre los 15 y 44 afios de edad: accidentes, tumores malignos, y enfermedades
cardiovasculares.

- Entre los 45 y 64 afios de edad: enfermedades cardiovasculares, tumores, y accidentes.
De esta forma, las ECV constituyen la tercera causa de muerte hasta los 44 afios y la primera a
partir de los 45 afios en las edades propias de la poblacién laboral.**®
Desde un punto de vista estricto de la medicina laboral, sélo los accidentes (de origen laboral) y la
prevencion de la exposicion a sustancias potencialmente cancerigenas estarian comprendidos
dentro del campo de la Medicina del Trabajo, dejando fuera de nuestro campo de actuacion la
prevencion de la patologia cardiovascular. Sin embargo, es cada vez mas frecuente la

consideracién de la patologia cardiovascular como Accidente de Trabajo.zoa’ 204

2.4.2. Tipos de estudios sobre Salud Cardiovascular en el
medio laboral.

Una clasificacidn clasica resumida de los diferentes estudios en epidemiologia seria la siguiente:

1. Estudios Analiticos: Dentro de este grupo podemos distinguir dos tipos de estudio:
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a) Estudios Individuales: Estos tipos de estudios, tienen diferentes aplicaciones dentro

de la Medicina del trabajo:

* Medir el efecto de las condiciones de trabajo.

e Medir el efecto de factores de origen laboral y de otros origenes.

* Desarrollar ecuaciones predictivas del riesgo cardiovascular.

b) Estudios ecolégicos: Son menos frecuentes dentro de la Medicina Laboral.

2. Estudios de Intervencidon: Podemos dividirlos en:

a) Intervencion Individual: Estudios sobre HTA, tabaco, etc. Con estos estudios se
pretenden en muchas ocasiones ver los beneficios del contexto laboral sobre la
prevencion cardiovascular. También se pueden realizar intervenciones

multifactoriales.

b) Intervencién Colectiva: modificaciones de condiciones de trabajo; intervencion

colectiva sobre factores de riesgo cardiovascular de origen no laboral

3. Estudios Descriptivos: con este tipo de estudios podemos analizar:

a) Distribucion de Factores de Riesgo Cardiovascular en la poblacién laboral: Dentro

de los factores de riesgo podemos distinguir entre:

* Factores de Riesgo derivados de las condiciones de trabajo: Estrés laboral,
desempleo, actividad fisica en el trabajo, pobre control y alta demanda

laboral, etc.

* Factores de riesgo de origen no sélo laboral: Tabaco, alcohol, alimentacién,

Presion Arterial, dislipemia, obesidad, etc.

b) Distribucion de las enfermedades cardiovasculares en poblacion laboral: Estos

estudios se realizan sobre todo en enfermedades crénicas como la angina.
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a) Estudios Analiticos a nivel Individual.

a.l.) Investigaciones del efecto de las condiciones de trabajo.

Los estudios de investigacion en medio laboral tienen dos funciones, por un lado identificar
factores de riesgo cardiovascular asociados o especificos del trabajo y por otro identificar los

presentes también en poblacién general.

Entre los factores especificos laborales, destacan los estudios de Morris?®> 2°¢

en los que muestra
las primeras evidencias del efecto protector de la actividad fisica durante el trabajo para
prevencion de la patologia cardiovascular (Conductores de autobus/cobradores; carteros/personal

de oficina).

Otros factores laborales de riesgo cardiovascular son los factores psicosociales. Theorell y Karasek
demuestran que las personas con mayor carga o tensién laboral (mayor demanda laboral) y menor
control sobre ellas (menor capacidad de decisidn o poder de mando) presentan mayor riesgo
cardiovascular.’”’” Estos estudios también analizan el proceso de la enfermedad, asi en estudios de
casos y controles se demuestra que la tension o carga laboral suponen un factor de riesgo para la
hipertension arterial y por consiguiente llegar a producir cambios estructurales en el
corazén.?®También muestran como la organizacién del trabajo en la empresa afecta al riesgo

cardiovascular de los empleados.*®

Otros autores usan el tipo de ocupacién como indicador de la clase social. Asi Marmot et al,
mediante dos estudios de cohortes muestran como los trabajadores de la administracién publica
gue ocupan puestos altos (directivos) presentan menor riesgo de desarrollo de cardiopatia

isquémica que los trabajadores manuales no cualificados. Estos estudios son importantes ya que:

e Se observa una relacidn inversamente proporcional entre clase social y enfermedad
cardiovascular, de forma que el riesgo cardiovascular aumenta de forma progresiva desde
los puestos mas altos a las ocupaciones mas bajas. Al tratarse de funcionarios, los
trabajadores de clase mas baja no viven en condiciones de pobreza o malas condiciones.
Por ello se dan evidencias que la desigualdad social y no la pobreza es la variable mas

relevante en el desarrollo de enfermedad cardiovascular.?*°
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e Se muestra como los factores de riesgo cardiovascular clasicos y el habito tabaquico es mas
frecuente en la clase social mas baja. Sin embargo estos factores no fueron capaces de
demostrar por si solos las diferencias entre clases sociales en la frecuencia de ECV. Estas
diferencias si se deben, en parte, a factores psicosociales, como el estrés crénico ya que

eleva los niveles de cortisolen sangre.?'*

En ocasiones son necesarios estudios poblacionales (trabajadores y poblacion general) para
demostrar una posible relacidén entre riesgo cardiovascular y condiciones de trabajo (riesgos).
Hay evidencias de que personas sin trabajo remunerado presentan mayor incide de depresién,
suicidio o ansiedad debido a un menor bienestar psicolégico. En cuanto a salud fisica los
desempleados presentan mayor mortalidad por todas las causas, incluyendo las enfermedades
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cardiovasculares.”“El estudio INTERHEART, ha demostrado que el estrés laboral se asocia a

mayor riesgo de IAM.23

a.2) Investigaciones del efecto de los factores de riesgo no laboral.

Miden el efecto de los factores de riesgo cardiovascular, cldsicos y comunes en poblacién general
como son todos los ya descritos en los apartados anteriores y otros factores de riesgo cuyo origen

pueden estar tanto en las condiciones de trabajo como fuera de ella.

En Espafia, el estudio Manresa, demuestra que en los paises mediterraneos con baja mortalidad
coronaria, los factores de riesgo cardiovasculares mas comunes en poblacidn anglosajona,

2141 os estudios en poblacién

también se asocian a la aparicion de cardiopatia isquémica.
trabajadora muestran también la influencia de los factores de riesgo de tipo genéticos (por tanto
no laborales) sobre el riesgo cardiovascular. Por ejemplo el estudio Olivetti muestra la relacion
entre varios polimorfismos que afectan al sistema renia-angiotensina-aldosterona con el

desarrollo de HTA*y obesidad.?*®

Por las caracteristicas del medio laboral, los estudios de cohortes en trabajadores permiten un
seguimiento muy largo en el tiempo. Asi las cohortes del Chicago Heart Association Detection
Project in Industry, demuestran que la exposicion a los principales FR cardiovasculares en las
edades media de la vida se asocia a un mayor riesgo cardiovascular posterior (vejez). También han
permitido aclarar los beneficios de la ausencia de los principales factores de riesgo cardiovascular

y estimar el beneficio de la prevencidn a lo largo de toda la vida, tanto para individuos como para
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poblaciones. Asi, la reduccién de los cinco factores de riesgo cardiovascular principales supone una

reduccién aproximada del 90%.”*" *'®

a.3) Desarrollo de ecuaciones predictivas del riesgo cardiovascular.

El desarrollo de las ecuaciones para predecir el riesgo cardiovascular en la clinica y adecuar la
intensidad de la intervencidn a la magnitud del riesgo es uno de los mejores ejemplos de
aplicacion de los estudios de cohortes de base poblacional en la practica clinica. Ejemplos de estas
ecuaciones, son las famosas ecuaciones derivadas del estudio Framinghan o la ecuacion SCORE
(ecuacion usada por la mayoria de las sociedades cientificas de Espana, y que procede en parte de

estudios de cohortes en el medio laboral).*”®

b) Estudios Analiticos ecoldgicos.

Este tipo de estudios no son frecuentes dentro de la poblaciéon trabajadora; sin embargo destaca
el Estudio de los Siete Paises dentro de la epidemiologia cardiovascular por examinar de forma
sistematica la contribucion del tipo de dieta en la enfermedad coronaria. Este estudio también

proporciona informacién sobre los factores de riesgo cardiovascular mas importantes.219
c) Estudios de Intervencion.

En los estudios experimentales la accién puede hacerse sobre grupos de personas o individuos.
Dentro de la actividad que se realiza en Medicina del Trabajo, estaria las intervenciones sobre
individuos. Se ha demostrado que los programas de control de los factores de riesgo de diferentes
enfermedades, realizados desde los centros de trabajo pueden ser mas eficientes que los
realizados en Centros Sanitarios de la Seguridad Social.**°Esto se debe a los componentes no
especificos que integran la intervencion: la cercania del consultorio al lugar del trabajo, realizar la
consulta dentro de horario laboral, visita del médico para revisiones relacionadas con la actividad
laboral, conocimiento del puesto de trabajo. Todos estos componentes, pueden facilitar la

eleccién del tratamiento mas adecuado para el paciente, su seguimiento y cumplimiento.??% 222

En Espaiia, las Unidades de Salud Laboral constituyen un instrumento muy atil para el seguimiento
de procesos crénicos como las enfermedades cardiovasculares y para la educacion de los

trabajadores en estilos de vida saludables y manejo de los tratamientos.
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Hay experiencias de ensayos clinicos realizados en empresas, como el realizado por Rodriguez
Artalejo et al, para evaluar las intervenciones de supresion tabaquica adaptadas al nivel de

dependencia del trabajador.??

Los estudios también pueden realizarse sobre grupos de sujetos. El Ensayo Colaborativo Europeo
para la Prevencion Multifactorial de la enfermedad Isquémica del Corazén, 2** realizado en
diferentes paises (Reino Unido, Italia, Espafia, Polonia y Bélgica) y en poblacién trabajadora
dediferentes empresas, fue uno de los primeros ensayos de intervencidn simultanea sobre varios
factores de riesgo cardiovascular: consejo de deshabituacion tabaquica, pautas de dieta para
controlar la Presion Arterial y la dislipemia. Este estudio destaco por su gran tamafio muestral
(61.000 trabajadores varones de edad comprendida entre 40-59 ainos, randomizados en grupos de
sujetos) y porque se incluyeron individuos de diferente grado de riesgo cardiovascular. Por

desgracia no se obtuvieron reducciones o diferencias estadisticamente significativas.

También hay estudios experimentales que incluyen tanto intervenciones clinicas como grupales en
medio laboral. Asi, los profesionales sanitarios pueden realizar actividad asistencial en la consulta
y apoyarlas con actividades colectivas en la empresa (charlas, acondicionamiento de los puestos

de trabajo etc.).?”®

d) Estudios Descriptivos.

Este tipo de estudio es el mas frecuente en el medio laboral. La gran mayoria, son estudios
retrospectivos aprovechando los datos registrados en los examenes de Salud de los trabajadores,
gue sirven para analizar la frecuencia y distribucidn de los factores de riesgo cardiovascular y de la
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propia enfermedad en poblacién trabajadora. No obstante, no es frecuente encontrar

estudios que solo analicen la distribucidn de las condiciones de trabajo.

Debemos intentar realizar estudios prospectivos donde se haga una recogida completay
estandarizada de todos los datos de los trabajadores y de toda la informacion sobre habitos de
vida, tratamientos farmacoldgicos y grado de control de los diferentes Factores de Riesgo;
agrupando toda esta informacién en una correcta y detallada historia clinico laboral. Todo esto
permitira identificar grupos de trabajadores expuestos a un mayor riesgo cardiovascular, y donde
el control de los diferentes Factores de Riesgo es menor, para priorizar asi las acciones
terapéuticas.
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2.4.3. Enfermedad Cardiovascular en Medicina del

trabajo.

La ECV es una enfermedad multifactorial fuertemente influenciada por factores genéticos vy
adquiridos, cuyo nexo causal con el entorno laboral es mds que discutible desde un punto de vista

| 234

médico-legal.””“Aun asi, es cada vez mas frecuente su consideracion como accidente de trabajo

25De tal manera

debido a la evolucién doctrinal en la interpretacidén de la presuncion juris tantum.
gue actualmente el 23% de las muertes producidas por Accidente de Trabajo lo son a

consecuencia de Cardiopatia Isquémica.?*®

Dentro de la Vigilancia de la Salud, disponemos de multiples herramientas para la prevencion
primaria y secundaria de las ECV. La practica totalidad de los factores de riesgo cardiovascular
(figura 6), se pueden recoger en el mas basico reconocimiento médico laboral que realizan nuestra

especialidad. Un examen de salud basico recoge:

1 Antecedentes: personales, familiares y laborales.

2 Antropometria: peso, talla, tensién arterial e indice de masa corporal.
3 Habitos de vida: tabaco, alcohol, farmacos, dieta...

4 Exploracién médica por aparatos, seguin protocolo.

5 Pruebas complementarias, segun protocolo.

6. Analitica sanguinea y de orina, segun protocolo.

pag. 86




EXAMEN DE SALUD LABORAL

Edad Sexo

TA sistdlica TA diastolica
Consumo de tabaco Perfil analitico
Consumo de farmacos Consumo de alcohol

Auscultacion cardiaca Actividad fisica
Electrocardiograma « Indice de masa corporal
Estrés psiquico e Dieta

Antecedentes familiares® Antecedentes personales

de riesgo cardiovascular  de riesgo cardiovascular
Historia laboral Puesto de trabajo actual

FIGURA 6. items de ECV en el examen de salud laboral.

Desde la Medicina del trabajo, podemos actuar de una manera Util sobre los diferentes factores de
riesgo cldsicos a través de medidas colectivas de promocién de la salud como son: charlas
formativas antitabaco, dietéticas, habitos de vida, etc. y mediante medidas individuales, donde
cobran especial importancia los exdmenes de salud por la obtencidon de parametros analiticos
(glucemia, colesterolemia total, LDL, HDL...), antropométricos (tension arterial, peso, talla, indice
de masa corporal), electrocardiograficos y de auscultacion cardiopulmonar, ademas de la
exploracion de edemas, varices, masas pulsatiles, etc. También se pueden adjuntar al informe
médico que se entrega al trabajador, consejos dietéticos y de habitos de vida en funcién de los

pardmetros alterados encontrados en su exploracién, antropometria y analitica.”* >’

a) Enfermedad cardiovascular como accidente de trabajo

Es cada vez mas frecuente la consideracion de la patologia cardiovascular como accidente de
trabajo debido a la evolucién doctrinal en la interpretacidn de la presuncion iuris tantum. (n2 3 del

articulo 115 del Texto Refundido de la Ley General de la Seguridad Social) por la que se presume,
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salvo prueba en contra, que son constitutivas de Accidente de Trabajo las lesiones que sufra el

235

trabajador durante el tiempo y lugar de trabajo.””Quedan, por definicién, excluidos de esta

presuncioén, los accidentes in itinere.

Las primeras sentencias referentes a patologia cardiovascular las encontramos en el Tribunal
Supremo en 1934 sobre un IAM y dos sentencias en 1942 referentes a accidentes
cerebrovasculares (ACVA). Pero realmente fue en los afios 70 cuando empezd a plantearse como

accidente de trabajo.

Inicialmente el criterio doctrinal fue restrictivo entendiendo que la patologia cardiovascular no
guarda relacion causa / efecto cuando existen antecedentes personales de predisposicion, por lo
gue fueron considerados como contingencia comin en las sentencias del Tribunal Central del

Trabajo (TCT) del 14/03/73, 27/06/73, y 06/10/79.

La tendencia jurisprudencial se ha venido decantando a considerar derivados de accidente de
trabajo los ocurridos durante el tiempo y en el lugar de trabajo, salvo inexistencia de relacion de
causalidad, por lo que fueron considerados como accidente de trabajo en las sentencias del T.S.

del 21/12/83,27/01/86, 30/09/86, 10/11/87.

Este criterio ampliatorio ha llegado a admitir como accidente de trabajo, bastando una
sintomatologia inicial leve (malestar, dolor precordial...) durante y en el lugar de trabajo aunque

las consecuencias fatales se hayan producido dias después y en lugar diferente.?%* 34

Aunque por principio la presuncidn juris tantum no es aplicable in itinere, |a flexibilidad de criterio
jurisprudencial ha permitido su consideraciéon como AT con la simple demostracién de la existencia
de una situacidn de estrés o tensidn relacionada con el trabajo, como demuestran las sentencias
del Tribunal Supremo del 10/12/84 y del 12/09/85 y la sentencia de la Sala de lo Social del Tribunal
Superior de Justicia de Andalucia 16/04/99 referente a un ACVA.%*De esta forma, como ya hemos
dicho antes, actualmente el 23% de las muertes producidas por Accidente de Trabajo lo son a

consecuencia de Cardiopatia Isquémica.?**

En las siguientes tablas, exponemos algunos ejemplos de sentencias basadas en esta presuncion,
considerando accidente de trabajo (AT) o contingencia comun (CC) diversas patologias en

trabajadores. Destacamos, en la tabla 13, algunas de ellas por lo variopinto del criterio utilizado.
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Accidente de Trabajo (AT) Contingencia Comtin (CC)

Tribunal Supremo (T.S.) 22/09/86 Sala de lo Social del Tribunal Superior de

Justicia de (S.S.T.S.J.) Andalucia 13/12/96.
Proceso febril de un marinero en su

camarote. Rotura espontanea del Ventriculo lzquierdo

con antecedentes personales de relevancia.

S.5.T.5.J.Andalucia 9/12/94 Meningitis S.S.T.S.J. Andalucia 25/09/97

S.5.T.5.J.Vasco 28/10/97

Crisis HTA, Edema Agudo Pulmoén a

pesar de presentar antecedentes.

S.S.T.S.J.Burgos 20/04/98
IAM en el area de fumadores antes de
iniciar su jornada laboral.

TABLA 14. Jurisprudencia Presuncion iuris tantum™™ 3¢

AT CcC

S.5.T.S.J.Asturias 10/11/95 Hemorragia S.5.T.5.J.Aragon 01/06/94

Subaracnoidea.

S.S.T.5.J.Madrid 14/02/95

S.S.T.5.J.Madrid 22/07/97

S.S.T.S.J.Extremadura 16/04/96 S.S.T.S.J.Andalucia 30/04/97

Hemorragia Cerebral y Hematoma S.S.T.S.J.Vasco 16/04/96

Subdural por rotura de Malformacion

T.S.17/11/86 (ACVA)
arteriovenosa.

TABLA 15. Tendencia jurisprudencial Presuncion iuris tantum®* >

Donde AT es accidente de trabajo y CC significa contingencia comun.
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AT CcC

T.S.02/10/84 T.S. 14/10/91 para la unificacién de doctrina
T.S.22/03/85 T.S.J.Asturias 6/3/92

T.S. 25/09/86 T.S.J.Baleares 30/03/92

T.S. 29/09/86 S.S.T.S.J.Andalucia 14/09/94
T.5.04/11/88 S.S.1.S.).Canarias 31/01/95

... . er s . 204, 234
Tabla 16. Tendencia jurisprudencial Presuncion iuris tantumll

Donde AT es accidente de trabajo y CC significa contingencia comun.

b) Enfermedad cardiovascular como enfermedad profesional

Segun el art. 116 del Texto Refundido de la Ley General de la Seguridad Social, se entiende como
Enfermedad Profesional: “...Ia contraida a consecuencia del trabajo ejecutado por cuenta ajena en
las actividades que se especifiquen en el cuadro que se apruebe por las disposiciones de aplicacion
y desarrollo de esta Ley, y que esté provocada por la accion de los elementos o sustancias que en
dicho cuadro se indiquen para cada enfermedad profesional.”*®

Raramente podria la ECV ser considerada como enfermedad profesional, siendo frecuentemente
considerada como accidente de trabajo. Esto es debido a que el diagndstico de enfermedad

profesional es un diagndstico mas legal que médico, pues requiere el cumplimiento de los tres

requisitos presentes en la definicion de Enfermedad Profesional:

1. Que la sustancia esté contenida entre las sustancias que en dicho cuadro se indiquen para cada

enfermedad profesional.

2. Que esa sustancia sea utilizada en las actividades que se especifiquenen el cuadro de

enfermedades profesionales.
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3. Que la lesién padecidaesté provocada por la accidén de los elementos o sustancias que en dicho

cuadro se indiquen para cada enfermedad profesional.

Por ello se hace muy complejo el diagndstico de enfermedad profesional de origen cardiovascular,
segun el cuadro vigente hasta el 31 de diciembre de 2006, es decir, el recogido en el Real Decreto
1995/1978.%° Este cuadro ha sido actualizado recientemente por el Real Decreto 1299/2006 de 10
de noviembre por el que se aprueba el nuevo Cuadro de Enfermedades Profesionales que entré en
vigor el 1 de enero de 2007. Este nuevo cuadro es muy esperanzador al intentar evitar la
infradeclaracion de las enfermedades profesionales, adjuntando ademas como novedad su “anexo
II” con una lista complementaria de enfermedades cuyo origen profesional se sospecha y cuya

inclusion en el cuadro de enfermedades profesionales podria contemplarse en el futuro.

A nivel cardiovascular, el nuevo cuadro, ademas de mencionar varios productos quimicos como
“contaminantes laborales”, clasifica dentro de las causadas por agentes fisicos, las “Enfermedades
osteoarticulares o angioneurdticas provocadas por las vibraciones mecanicas” y dentro de éstas,
diferencia la afectacion vascular de la osteoarticular.Dentro de la afectacién vascular subclasifica

los siguientes trabajos:

- Trabajos en los que se produzcan: vibraciones transmitidas a la mano y al brazo por gran nimero
de maquinas o por objetos mantenidos sobre una superficie vibrante (gama de frecuencia de 25 a
250 Hz), como son aquellos en los que se manejan maquinarias que transmitan vibraciones, como
martillos neumaticos, punzones, taladros, taladros a percusion, perforadoras, pulidoras, esmeriles,

sierras mecanicas, desbrozadoras.
- Utilizacion de remachadoras y pistolas de sellado.

- Trabajos que exponen al apoyo del talén de la mano de forma reiterativa, percutiendo sobre un
plano fijo y rigido, asi como los choques transmitidos a la eminencia hipotenar por una

herramienta percutante.240
c) Contaminantes laborales.

Las lineas de investigacidn actuales, en lo referente a la relacidn entre la Medicina del Trabajo y las
enfermedades cardiovasculares, intentan relacionar contaminantes fisicos, quimicos y bioldgicos

presentes en el medio laboral con una posible repercusion cardiovascular.2#*2%
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La Enciclopedia de salud y seguridad en el trabajodestaca como agentes fisicos mas importantes
con repercusion cardiovascular: el ruido, el trabajo fisico intenso, el calor y el frio, las vibraciones,
la radiacién ionizante, los campos electromagnéticos, las ondas de radio y microondas, los
ultrasonidos e infrasonidos y los trabajos a turnos y nocturnos.?**También indica una serie de

actividades y de ramas industriales que pueden asociarse a riesgos cardiovasculares (figura 7).

| Material Peligroso Rama Profesional afectada/uso

Disulfuro de carbono (CS2) Industrias de fabricacidn de rayén y fibras sintéticas,
caucho, cerillas, explosivos y celulosa.
Se utiliza como disolvente en la fabricacién de
productos farmaceuticos, cosméticos e insecticidas.

Compuestos organicos nitrogenados Fabricacion de explosivos y municiones, industria
farmaceudtica.

Monoxido de Carbono (CO) Trabajadores de grandes instalaciones de combustién
industrial (altos hornos, hornos de coque)
Fabricacidn y utilizacion de mezclas de gas que
contienen CO (instalaciones de produccion de gas)
Reparacion de gaseoductos
Trabajadores de fundiciones, bomberos, mecanicos de
automoviles (en espaciosmal ventilados)
Exposiciones a accidentes (gas de explosiones, fuegos
en construcciones de tuneles o en obras subterraneas.

Plomo Fundicién de mineral de plomo y de materiales
secundarios en bruto que contiene plomo
Industria del metal(produccién de diversas aleaciones),
corte y soldadura de metales que contengan plomo o
de materiales recubiertos con materiales que
contengan plomo
Fabricas de baterias.
Industria de ceramica y de porcelana (produccién de
esmaltes que contienen plomo)

Hidrocarburos, Hidrocarburos halogenados Disolventes (pinturas, lacas)
Pegamentos (zapatos, industrias del caucho)
Agentes limpiadores y desengrasantes
Materiales basicos para la sintesis quimica.
Refrigerantes
Medicinas (narcoticos)
Exposicidn al cloruro de metilo en actividades con

disolventes

TABLA 17. Actividades que pueden asociarse a riesgos cardiovasculares”®
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Los agentes quimicos con mayor repercusion cardiovascular son: el arsénico, los derivados

halogenados de los hidrocarburos alifaticos, la nitroglicerina y otros esteres del acido nitrico, fenol

y sus derivados, nitroglicerina y otros esteres del acido nitrico, mondxido de carbono, sulfuro de

carbono, asbesto o amianto, compuestos de plomo inorgénico y cloruro de vinilo.?*

PATOLOGIA

AGENTE

TRASTORNO DEL EITAMO CARDIACO

Arsemico_

Monowido de Carbomo.

TRASTOENO DEL EITMO VENTEICULAER  |Dertvades Halogenado: de  los  Hidrocarboros
Alifatinas.

FARD CARDIACO Arsémco.

PFALPITACIONES Mitreglicenna w otros ésteres del dcido mifmreo.

TAQUICARDIA Fenaol v sus dermvados.

DOLOE PRECORDIAL Mifroglicerina v ofmos esteres del acide nihice,
Momdmide de Carbomo.

ISQUEMIA DE MIOCARDIO Mitrogheermz v ofzos esteres del acide nihmce,

INFARTO DE MIQOCARDIO

Momawids da Carboma,

Mitrogheennza v ofmos esteres del acide nihmce,

Sulfws de Carbane.

EXNFEEMEDAD CORONARIA

Sulfmo de Carbono.

SOBEECARCA DEL VENTRICTUL O Asbesto o Anuanto,

DERECHO

HIPOTENSION Nitroglicenna + ofros éstexes del 2cido nifrieo.
HIPERTENSION Compuestos de plonie inorgamice.

INSTFICTENCTIA CIRCTTATORIA

Arsemico_

SINDREOME DE REAYNATD

Clonmo de Vinalo.

FIGURA 7 Criterios para la Vigilancia de la Salud de trabajadores expuestos a sustancias quimicas peligrosas’"

CAHDIDPATE&S Y SUSTANCIAS
QUIMICAS

ALTERACIIN

ASOCIACHIN CAUSAL
PROEBABLE O SEGURA

IECA =R
CASDOACA

DHEUL=URD OE CARSOND
MONOXIDD OE CAREIND
CLORUR0 DE METILEMD
HITRATSSE

ARARITHMIAS

FLUDRICARSOMNATIDE
HIDROCARBURDE CLORADCS
RITRATDS

HTA

CADRDC
PO

WARSCLILOFATLA
FERIFERICA

DREULFURD CE CARSOND

FIGURA 8. Sustancias quimicas y su efecto sobre el sistema cardiovascular segun el Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en

el Trab:-)jo198
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La figura 9 muestra algunos productos quimicos relacionados con cardiopatia segun el Instituto
Nacional de Seguridad e higiene en el Trabajo.

En cuanto a los agentes biolégicos, existen multiples virus, bacterias, hongos y protozoos que
pueden ocasionar vasculitis, endocarditis, miocarditis y pericarditis o un shock sistémico
generalizado. Ademas del tipo y virulencia del patégeno, la eficiencia del sistema inmunitario

desempefia un papel en la forma en que reacciona el corazén frente a una infeccién.

A partir de heridas infectadas por microorganismos como los estafilococos y los estreptococos,
puede producirse una miocarditis o endocarditis. Esto puede sucederle a la practica totalidad de
los grupos profesionales tras un accidente. El noventa por ciento de todos los casos estudiados de
endocarditis pueden atribuirse a estafilococos o estreptococos, pero sélo una muy pequefia parte

de estos casos son infecciones relacionadas con accidentes laborales.
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3. JUSTIFICACION.

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte prematura en la mayoria de
las poblaciones Europeas. Concretamente, en el ambito laboral, causan mas de 20.000 bajas
anuales lo que supone un coste anual muy elevado tanto para las empresas como para la salud

publica.

Sabemos que en el desarrollo de dichas enfermedades, intervienen multiples factores de riesgo y

habitos de vida, todos ellos modificables a excepcidn del sexo y la edad.

Por otro lado en el Servicio de Prevencion Propio del Hospital de Asepeyo Coslada, hemos
observado como, en los ultimos afios se ha producido un aumento de la prevalencia de sobrepeso,
de la hiperglucemia y de la HTA. Esto nos llevo a realizar un estudio de prevalencia de SM en los
trabajadores del hospital, donde obtuvimos resultados como un 8% de la poblacién sufria SM, el
33,9% de la poblacidn tenia sobrepeso frente a un 12,46% que eran obesos; ademas vimos como
obesidad supone un incremento del SM, elfactor de riesgo mas prevalente erala HTAy la
prevalencia de SM aumentaba con la edad. Ademas, el perimetro abdominal se asocia de forma

significativa a los diferentes factores de riesgo.

De estos datos podemos deducir como la prevencién de los factores de riesgo cardiovasculares,
mediante habitos de vida saludables, su deteccién precoz y su modificacidon permite establecer
politicas de prevencion cardiovascular y como la Salud Laboral en este aspecto juega un papel
fundamental, ya que desde los Servicios de Prevencion y mediante los Exdmenes de Salud pueden
realizar una deteccion precoz de los distintos factores de riesgo e implantar politicas de

prevencion.

Le prevencidon debe comenzar por establecer el riesgo cardiovascular de cada sujeto y guiar la
accion preventiva segun este, ya que el disefio adecuado de estrategias preventivas para
complicaciones cardiovasculares necesita en primer lugar conocer el grado e intensidad de dichos
factores presentes en la poblacién laboral en la que se desea intervenir. Para ello los Servicios de
Prevencion, deben identificarlo y proponer a los trabajadores de mayor riesgo medidas
preventivas tales como habitos de vida cardiosaludables; incluso si con esto no fuera suficiente

implantar otras medidas como por ejemplo tratamiento farmacoldgico.
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Los estudios epidemiologicos y las estrategias de intervencion en individuos de riesgo, en el medio
laboral, ofrecen numerosas ventajas. Entre ellas, la facilidad de acceder a grupos de individuos
normalmente asintomaticos, que se encuentran en la edad media de la vida y que pasan una parte
importante de su tiempo en el trabajo. Esta poblacion es dificilmente accesible en estudios de
base poblacional, e incluso en estudios clinicos, cuando lo que se investiga son patologias menos
graves, o simplemente factores de riesgo ya que estos individuos no visitan o lo hacen rara vez a
su médico de cabecera puesto que estan asintomaticos y aparentemente son sujetos sanos,
aunque en realidad tengan un elevado riesgo. Por lo que el método mas eficiente para llevar a
cabo la deteccién de los factores de riesgo cardiovascular en poblacién trabajadora es el empleo
de una estrategia oportunista en la que se aprovechen los escasos contactos del sujeto con el

sistema sanitario.

Una de las ventajas de realizar estudios de salud cardiovascular en el medio laboral, es la mayor
facilidad para el seguimiento de los sujetos en estudios de cohortes. Ello permite tanto medidas
repetidas de la exposicidn como mayor exhaustividad en la identificacion de patologia ya
instaurada, sobre todo si ocurre durante la vida laboral del trabajador. Estas ventajas contribuyen

a la validez de los estudios epidemioldgicos en poblacion trabajadora.

Otra ventaja de realizar estudios en trabajadores, es la posibilidad de poder elegir grupos de
sujetos relativamente homogéneos en cuanto a nivel socioecondmico, habitos de vida y
exposicion laboral al seleccionar sujetos con la misma ocupacidn y similar categoria profesional.
Esto es importante porque muchas de estas variables actian como factores de confusién en los
estudios epidemioldgicos, y de esta forma ya estarian controladas desde la fase de disefio del

estudio.

La estrecha relacion entre muchos trabajadores y el personal de los servicios de Prevencién de
Riesgos Laborales, puede aumentar las tasas de participacion en los diferentes estudios, esto
aumentara la validez externa de los resultados, y el cumplimiento de las actuaciones que se
pretenden evaluar, aumentando la eficacia de las intervenciones y disminuyendo los errores de

mala clasificacion de exposicion.

La Vigilancia y Promocion de la Salud de los trabajadores por parte de las Sociedades de

Prevencion y de las Mutuas, permite incluir, en un solo estudio, a un gran nimero de trabajadores,
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lo que supone un aumento en la precision de las estimaciones tanto de la frecuencia de los

factores de riesgo cardiovascular como de su efecto sobre el desarrollo de la enfermedad.

Las Sociedades de Prevencidn, a través de los reconocimientos, tanto iniciales como periddicos,
han contribuido a la deteccién de los factores de riesgo cardiovascular, complementando asi al
Servicio Publico de Salud. No obstante, al no ser un problema de claro origen laboral, las
actuaciones en prevencidn cardiovascular no se encontraban estructuradas y no se tenian unos
objetivos definidos. La actuacion de dichas Sociedades de Prevencidn constituyen una oportunidad

Unica de actuacion en la prevencién cardiovascular

La disponibilidad de datos sobre la exposicién y salud de los trabajadores recogidas con
anterioridad, permiten la realizacion de estudios retrospectivos (rapidos de realizar y de bajo
coste). Estos estudios tienen importantes limitaciones como son el grado de seleccion de la
cohorte, la calidad de las mediciones, la informacidon disponible, etc. estas limitaciones deben
superarse con la protocolizacion de la recogida de informacion de todos los trabajadores, que se

den las mismas condiciones de trabajo y que su registro sea computerizado.
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4. HIPOTESIS.

1. La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en el ambito laboral, es
diferente segiin ambito geografico y profesion.
2. La prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en la poblacién trabajadora,

es menor.

3. Ladistribucion del Sindrome Metabdlico es diferente entre poblacién trabajadora.
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5. OBJETIVOS.

5.1 Objetivos Principales.

1. Cuantificar la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular - HTA, hiperlipemia,
diabetes, tabaquismo y obesidad — entre los trabajadores asegurados en la Mutua

Asepeyo durante el periodo 2007-2008.

2. Describir la distribucion de los diferentes factores de riesgo cardiovascular por Comunidad

Auténoma, rama de actividad, profesion, sexo y edad

3. Estimar el riesgo cardiovascular tedrico de los trabajadores cubiertos por la MUTUA

ASEPEYO, segun el baremo SCORE.

5.2 Objetivos Secundarios.

1. Cuantificar la prevalencia de la obesidad, hipertension, alteraciones lipidicas e
hiperglucemia, en los trabajadores de la Mutua ASEPEYO, por grupos de edad.

2. Analizar la prevalencia del sindrome metabdlico (SM) en la poblacién laboral activa
espafiola, y sus posiblesdiferencias segln las categorias laborales y zonas geograficas de
Espaiia.

3. Describir los criterios de sindrome metabdlico mdas prevalentes en la poblacién de
trabajadores de la Mutua ASEPEYO, por grupos de edad y sexo.

4. Describir las asociaciones mas frecuentes de criterios diagndsticos de sindrome

metabdlico.
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6. METODOLOGIA.

6.1 Diseno del estudio.

Se ha disefiado un estudio observacional descriptivo de prevalencia, de dmbito nacional sobre el
universo muestral de la poblacién laboral asegurada en la Sociedad de Prevencion Asepeyo y que
acude tanto a Examen de Salud Inicial, como Examen de Salud periddico, durante el periodo

comprendido entre el 1 de junio de 2006 al 31 de mayo de 2007.

El periodo de estudio corresponde con el primer afio en el cual el Servicio de Prevencion se separa
de la Mutua Asepeyo y comienza a funcionar como Sociedad de Prevencién independiente, con

distintas competencias en materia de vigilancia de la salud de la poblacion trabajadora cubierta.

En este estudio, se analizan un total de 18.327 de trabajadores de ambos sexos (13022 hombres y
5305 mujeres) a los que se les realizé un reconocimiento laboral en el periodo comprendido entre
el 1 de junio de 2006 al 31 de mayo de 2007, de una poblacién total de 420.83 Examenes de Salud
de trabajadores pertenecientes a diversas empresas englobadas en los diferentes sectores y con

edades comprendidas entre los 17 y 85 afios.

Los criterios de seleccion fueron aquellos reconocimientos que tenian un perfil analitico completo,
de toda la poblacién trabajadora asegurada en la Mutua Asepeyo a nivel nacional y que acuden de

forma voluntaria a reconocimiento.

6.2 Descripcion de la muestra.

a) Poblacion:

La poblacidn diana o universo muestral esta constituida por un total de 42.083
trabajadores, cubiertos por la Sociedad de Prevencién de Asepeyo, a los que se les ha

realizado, al menos, un Examen de Salud.
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b) Muestra:

Del total de la poblacion diana se incluyeron18.327 trabajadores , en los que se realizd un

reconocimiento médico
c) Ambito

Se incluyeron trabajadores de ambito nacional, distribuidos por la mayoria de las provincias de
Espafia. Son trabajadores de ambossexos, con una edad comprendida entre los 16 y 70 afios. La
Sociedad de Prevencidén, acoge trabajadores pertenecientes a los diferentes sectores de

actividad empresarial.
d) Periodo de estudio

Periodo comprendido entre el 1 de junio de 2006 al 31 de mayo de 2007. Primer afio en que la
Sociedad de Prevencidn Asepeyo, que tiene competencia en la vigilancia de la salud en materia

de prevencion.

e) Definicion de caso

i. Criterios de inclusion

Trabajadores a los que se les realizd el reconocimiento médico de salud en la MUTUA
ASEPEYO en el periodo comprendido entre el 1 de junio de 2006 al 31 de mayo de

2007, cuya analitica incluia un perfil analitico completo.
ii. Criterios de exclusion

Se excluyeron todos aquellos trabajadores de los cuales no se disponia de un perfil

analitico completo en el reconocimiento. (N=23.756)

6.3 Variables estudiadas.

El reconocimiento médico constaba de una historia clinico-laboral, y los resultados de las pruebas

complementarias. En la historia Clinico - laboral se incluyeron las siguientes variables:
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1. Antecedentes personales: Se registraran los antecedentes en relacion con HTA conocida y
controlada, HTA en tratamiento, HTA no tratada, HTA secundaria, HTA inespecifica, ACV
inespecifico, Accidente isquémico transitorio inespecifico, ICTUS inespecifico, IAM. Se codificaran
en la base de datos como 1= tiene alguno de estos antecedentes; 0= No tiene ninguno de estos

antecedentes.

2, Tratamiento: si estan en tratamiento con algun farmaco en el momento del
reconocimiento. Se agruparan como farmacos hipotensores, hipoglucemiantes orales, insulina,
cafinitrina, medicacién de accidn coronaria, hipocolesterolémicos. Se codificaran como 1=toma

alguno de estos medicamentos; 0=no toma ninguno de estos farmacos.

3. Profesidn: Variable cualitativa. Se codificaran las categorias profesionales por el Cédigo
Nacional de Ocupacién (CNO-1994)
4. Descripcidn del puesto de trabajo. Variable recogida en texto libre. Se codificara
posteriormente por CNO de 4 cifras.

5. Edad: Variable cuantitativa continua. Se puede categorizar en grupos de edad
6. Sexo: Variable cualitativa dicotomica registrada como HOMBRE/MUJER

7. Fumador habitual: Se registrara como variable cualitativa con tres posibilidades SI / NO/
EXFUMADOR. Se considera fumador al trabajador que fume al menos 1
cigarrillo dia en el momento del reconocimiento.

8. Talla: variable cuantitativa continua y se midié en milimetros

9. TAS: Variable cuantitativa continua. Se considerara HTA cifras >140/90
10. TAD: Variable cuantitativa continua. Se considerara HTA cifras >140/90.

11. Diabetes Mellitus: Variable cuantitativa dicotémica SI/NO. Se registrara mediante las cifras
de glucemia registradas en el reconocimiento médico. Se recogerd en la
base de datos, como una variable cuantitativa continua que es la cifra de
glucemia.

12. Cifras de triglicéridos: Variable cuantitativa discreta.

13. Cifras de Colesterol Total: Variable cuantitativa discreta

14. Cifras de HDL-Colesterol: Variable cuantitativa discreta
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15. Cifras de LDL-Colesterol: Variable cuantitativa discreta

16. Peso: Variable cuantitativa continua. Se midié en gramos, utilizando una balanza digital
homologada que lleva incorporado un estadidmetro. Se peso a los trabajadores sin
zapatos y con ropa ligera.

17.  IMC: A partir de estas medidas del peso vy la talla se calculé el indice de Masa Corporal
(IMC) como el peso en KG partido la tallaenm? y se determind la prevalencia de
sobrepeso y obesidad categorizando la variable segin los parametros de la OMS:

a. Peso Normal: 18,5-24,9 Kg/m?2
b. Sobrepeso: 25-29,9 Kg/m2
c. Obesidad: >30 Kg/m2

6.4 Recogida de Datos.

Desde la Sociedad de Prevencion de Asepeyo, a nivel nacional, se realizé6 durante el
reconocimiento médico laboral: la anamnesis a los trabajadores, la exploracion fisica, la toma de
muestras de sangre y orina y las pruebas complementarias segln los protocolos de Salud Laboral
especificos del Ministerio de Sanidad y Consumo, acorde con los riesgos laborales especificos a los

gue estaba sometido cada trabajador.

El reconocimiento médico constaba de una historia clinico-laboral, donde se recogieron las

diferentes variables del estudio.

Se recogieron los datos de filiacidn, asi como los profesionales: trabajo que realiza y vida laboral.
También se recogieron tanto los antecedentes familiares como los personales, asi como si
padecen enfermedad actual o estan en tratamiento con algun farmaco. Ademas, se aplicaron los
protocolos de vigilancia sanitaria especificos del Ministerio de Sanidad y Consumo, en funcién de
cada puesto de trabajo. Se prestd especial atencidn a los posibles factores de riesgo cardiovascular

en los habitos de vida, como son la dieta, el estrés, el consumo de alcohol, tabaco o farmacos.

Se registro la edad, el sexo, si fumaban (siendo fumador aquel que fumaba cualquier nimero de

cigarrillos en el momento del reconocimiento).
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La talla se midid hasta el Ultimo milimetro y el peso hasta el ultimo 0,1 kg, utilizando una balanza
digital homologada que lleva incorporado un estadiémetro. Se peso a los trabajadores sin zapatos
y con ropa ligera. A partir de estas medidas se calculé el indice de Masa Corporal (IMC) como el
peso en KG partido la talla® en m 2 y se determiné la prevalencia de sobrepeso y obesidad
calculando el porcentaje de sujetos que superaban los puntos de corte de IMC que definen estos

parametros segun la OMS:

e Peso Normal: 18,5-24,9 Kg/m2

e Sobrepeso: 25-29,9 Kg/m?2

e Obesidad: >30 Kg/m2
Lo ideal es recoger el perimetro abdominal hasta el Ultimo milimetro con una cinta métrica,
tomando como referencia, la circunferencia medida desde la espina iliaca y el margen costal
inferior. Pero aqui encontramos una de las limitaciones a priori de nuestro estudio que es que esta
variable no podemos asegurar que se recoja en la base de datos correctamente por varios
motivos: uno de ellos es que no en todos los Servicios de Prevencién de las diferentes provincias
se recoge esta variable, otro motivo es que no todos los exploradores recogen dicha medida
usando la misma metodologia. Asi que como perdiamos muchos datos y fiabilidad, decidimos
suprimir dicha medida y considerar, ya que nuestra poblacidn de estudio es una gran poblacién, el
IMC como medida de adiposidad y de obesidad central.
La toma de tension Arterial, fue realizada siempre por los mismos enfermeros en los diferentes

centros, con un esfigmomandmetro portatil homologado.
Para la correcta toma de Tensidn arterial se hizo:

e Se tomo tras cinco minutos de reposo por lo menos.

e La persona debia estar relajada y no tener prisa.

e Tampoco debia haber comido, bebido sustancias excitantes (café, té) ni fumado
durante la media hora previa a la medicion.

* La posicion del cuerpo era: sentado, no estirado, con la espalda bien apoyada en el
respaldo de la silla. Las piernas deben estar tocando el suelo, no cruzadas, y la mano
relajada, sin apretar y en posicién de descanso.

* Brazo de referencia o dominante apoyado mas o menos a la altura del corazén, mano

relajada. El brazo de referencia o dominante es aquel en el que la TA es mas alta.
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* El manguito debe de estar en contacto con la piel, asi que el paciente deberd
remangarse la camisa.

e Una vez posicionada la persona se colocd el manguito, que se adaptaba al diametro
del brazo (pequefio, normal, grande).

e Esimportante que mientras el manguito se infla el paciente no hable, puesto que eso
afectaria a los valores marcados.

* Se tomo dos o tres lecturas, con un intervalo de 1 minuto, mientras descansa estando
sentado. La toma se hizo en cada brazo y se cogio la mas alta para el estudio.

e No redondear cifras.

Destacar que a los sujetos incluidos en el estudio se les realizé una extraccion de sangre por
venopuncién después de 8 horas de ayuno. Se valoraron por métodos enzimaticos estandarizados
colesterol y triglicéridos en un autoanalizador Hitachi. El colesterol unido a lipoproteinas de alta
densidad (c-HDL) se determind después de la precipitacion de las lipoproteinas que contienen apo
B con 4acido fosfowolframico y Mg. El colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (c-LDL) se
calculd segun la formula de Fredewald. Es en este punto donde encontramos otra nueva limitaciéon
del estudio, que es que se produce un sesgo en la poblacién del estudio, ya que el reconocimiento
basico de los SPS, su analitica sélo incluye colesterol total, sin sus fracciones por lo que se perderia
una de las variables de SM y por consiguiente datos. Por el contrario otros reconocimientos, no el
basico, si que incluyen colesterol total y fracciones de colesterol. Ademas siempre que la empresa
del trabajador lo pida se puede incluir en la analitica bdsica (la mayoria). Debido a esto decidimos
coger como tamafio muestral aquellos trabajadores con analitica completa, tanto de

reconocimientos especificos como aquellos en la que la empresa lo solicita (n=18329).

Para la definicion de Sindrome Metabdlico (SM) se utilizaron los criterios del ATPIIl, que considera

gue existe Sindrome Metabdlico cuando se cumplen 3 o0 mas de los siguientes criterios:

* Obesidad abdominal >102 cm en varones y >88 en mujeres.

* Hipertrigliceridemia 2150 mg/dl.

e Colesterol HDL <40 mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres.
e Tension Arterial 2130/85 mmHg para ambos sexos.

* Glucemia Basal 2110 mg/d| para ambos sexos.
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La estratificacion del riesgo cardiovascular se determinard mediante el baremo SCORE (Systematic
Coronary Risk Evaluation), aconsejado por la Guia Europea de Prevencion Cardiovascular en la
Practica Clinica, para poblaciones de bajo riesgo como la espafiola. Se considerard como riesgo
cardiovascular alto las puntuaciones > 5. Hasta hace poco eran las ecuaciones de Framingham las
mas utilizadas en la practica clinica para evaluar riesgo coronario; no obstante para poblaciones
europeas de alto y bajo riesgo, entre las que se encuentra la sociedad espafiola, se han
demostrado mas eficaces las tablas del proyecto Score.

En cuanto a las pruebas complementarias, realizamos audiometria, control visidn, espirometria y
electrocardiograma segun protocolo a todos los trabajadores. También se iniciaron o
administraron dosis recuerdo, de las principales vacunas, segun riesgos a los que estaba sometido

el trabajador (VAT, VHB, VHA, etc.).
6.5 Analisis Estadistico.

Con las variables obtenidas, se realizé una base de datos utilizando el programa Microsoft Excel
8.0 Windows Vista, recogiendo las variables cuantitativas con su valor y asignando a las variables
cualitativas dos (cuando dicotémicas) o tres (cuando no dicotdmicas) categorias.

El andlisis estadistico se llevd a cabo utilizando los paquetes estadisticos SPSS y EpiDat para

Windows, empleando las siguientes herramientas estadisticas:

a) Andlisis descriptivo
Para el analisis descriptivo de las variables cualitativas se calcularon sus prevalencias utilizando las
proporciones.
Para el analisis descriptivo de las variables cuantitativas se fijaron unos limites en base a la
bibliografia publicada, para catalogar a los pacientes en dos categorias: factor de riesgo positivo o
factor de riesgo negativo. Posteriormente se calcularon las prevalencias de las categorias

consideradas como factores de riesgo positivo

b) Analisis comparativo

Para comparar las distintas variables, se han empleado las siguientes herramientas estadisticas:
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- Coeficiente de correlacién de Pearson para comparar variables cuantitativas con variables
cuantitativas.

- Test t de Student para comparar variables cuantitativas con cualitativas dicotémicas.

- Test de analisis de la varianza (ANOVA) para comparar variables cuantitativas con
cualitativas no dicotémicas.

Se ha considerado que existian diferencias estadisticamente significativas con un error a < 0,05.

c) Analisis de regresion lineal entre variables

En este estudio se han intentado relacionar el sindrome metabdlico como variable dependiente,
con los algoritmos predictivos de riesgo cardiovascular como variables independientes.

Los resultados del analisis de regresion lineal se exponen en forma de diagramas de dispersion,
ecuacioén de la recta de regresion lineal y célculo de la correlacidn entre las variables o coeficiente

de correlacion de Pearson.

6.6 Procesamiento de datos.

a) Riesgo de coronariopatia y ECV

Se calculé el indice de Masa Corporal (IMC) como el peso en KG partido la talla? en m? vy se
determind la prevalencia de sobrepeso y obesidad calculando el porcentaje de sujetos que

superaban los puntos de corte de IMC que definen estos parametros segin la OMS:

e Peso Normal: 18,5-24,9 Kg/m?2

e Sobrepeso: 25-29,9 Kg/m?2

* Obesidad: >30 Kg/m2
Los valores de corte del colesterol total fueron los siguientes: (<200, 200 a 239, 240 a 279, y 2280
mg/dL), LDL-C (<130, 130 a 159, y =160 mg/dL), HDL-C (<35, 35a 59, y =60 mg/dL).
La hipertension fue clasificada de acuerdo a los siguientes parametros: éptima (sistdlica <120 mm
Hg y diastélica <80 mm Hg), normal (sistdlica 120 a 129 mm Hg o diastélica80 a 84 mm Hg), normal
alta (sistolica 130 a139 mm Hg o diastdlica 85 a 89 mm Hg), hipertension estadio I(sistélica 140 a
159 mm Hg o diastdlica 90 a 99 mm Hg),hipertension estadio -1V (sistdlica =160 o diastdlica =

100mm Hg). Cuando las presiones sistdlica y diastdlica correspondian a diferentes categorias, fue
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seleccionada la categoria superior. La clasificacion de tensidon arterial fue realizada sin tener en

cuenta el consumo de farmacos hipotensores.

Para la definicion de Sindrome Metabdlico (SM) se utilizaron los criterios del ATPIIl, que considera

gue existe Sindrome Metabdlico cuando se cumplen 3 0 mas de los siguientes criterios:

* Obesidad abdominal >102 cm en varones y >88 en mujeres.

* Hipertrigliceridemia 2150 mg/dl.

* Colesterol HDL <40 mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres.

e Tension Arterial 2130/85 mmHg para ambos sexos.

* Glucemia Basal 2110 mg/d| para ambos sexos.
El riesgo absoluto de desarrollar coronariopatia a los 10 afios fue calculado utilizando las formulas
de las tablas de la ATP III
El riesgo de desarrollar Enfermedad Cardiovascular (coronariopatia, accidente cerebrovascular y
arteriopatia periférica) fue calculado a través de las férmulas de las tablas del SCORE europeo

(Guia Europea).

Estas tablas, diferenciadas por sexo, utilizan los siguientes indiscutibles factores de riesgo
cardiovascular: edad, HDL colesterol, LDL colesterol, colesterol total,tabaquismo, tensién arterial,

y diabetes mellitus.
6.7 Posibles sesgos y dificultades.

Las posibles limitaciones y sesgos susceptibles de ser tenidos en cuenta para la realizacion de este

estudio fueron principalmente de seleccion:

- Sesgo de la autoseleccion o del voluntario, ya que la realizacién del examen de salud
laboral es habitualmente voluntario para el trabajador. Las revisiones de salud son
voluntarias u obligatoriassegun la peligrosidad a la que esté sometido el trabajador en su
puesto de trabajo. Hay unospardmetros minimos que deben examinarse en cada trabajador
segun su puesto de trabajo y ademasla empresa puede contratar otras exploraciones
adicionales con las mutuas. Esta puede ser una de lasrazones que justifique la escasez de

trabajadores en la base de datos con informacion sobre lavariable colesterol HDL en sangre.
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- Sesgo del obrero sano, puesto que el trabajador enfermo sale del mercado laboral. Se trata
de una poblacién previsiblemente sana dado que su situacion como trabajadores asi lo
requiere y por lo tanto no es necesariamente representativa de la poblacién global
espafiola.No consideramos que fuese precisa una mayor aleatorizacidén para subsanar este
posible sesgo puesto que nos interesa la prevencién primaria de la patologia cardiovascular,
siendo un criterio de exclusion los antecedentes personales de cardiopatia isquémica, por lo

gue para los objetivos de este estudio interesa que sean “obreros sanos”.

Ademas la poblacién trabajadora, es mayoritariamente joven y masculina, por lo que otros
estudios con diferentes edades, mayor proporcidn de mujeres u otras condiciones podrian

dar resultados diferentes.

- Se ha demostrado quela medicion que mejor predice el riesgo cardiovascular es el

perimetro abdominal.?*¢%>

Lo ideal es recoger el perimetro abdominal hasta el ultimo
milimetro con una cinta métrica, tomando como referencia, la circunferencia medida desde
la espina iliaca y el margen costal inferior. Pero aqui encontramos una de las limitaciones a
priori de nuestro estudio que es que esta variable no podemos asegurar que se recoja en la
base de datos correctamente por varios motivos: uno de ellos es que no en todos los
Servicios de Prevencidn de las diferentes provincias se recoge esta variable, otro motivo es
gue no todos los exploradores recogen dicha medida usando la misma metodologia. Asi que
como perdiamos muchos datos y fiabilidad, decidimos suprimir dicha medida y considerar, ya

gue nuestra poblacién de estudio es una gran poblacién, el IMC como medida de adiposidad

y de obesidad central.

La utilizacion del IMC en lugar del perimetro abdominal para estratificacion del riesgo

cardiovascular estd ampliamente aceptada, 153,254-261

aunque esta modificacién tiende a
subestimar la prevalencia de sindrome metabdlico; por otro lado casi todos los estudios
fueron realizados en poblacién norteamericana por lo que el valor de 28,8 podria no ser
preciso para sujetos espafioles. No obstante estudios realizados fuera de Estados Unidos con

262-266 pehemos considerar

poblacion oriental como referencia, también siguen esta linea.
gue nuestros resultados se limitan al estudio del riesgo que confiere la obesidad dentro del

SMy no la obesidad abdominal.
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- Otra nueva limitacién del estudio, es que se produce un sesgo en la poblacion del estudio,
ya que el reconocimiento basico de los SPS, su analitica sdlo incluye colesterol total, sin sus
fracciones por lo que se perderia una de las variables de SM y por consiguiente datos. Por el
contrario otros reconocimientos, no el basico, si que incluyen colesterol total y fracciones de
colesterol. Debido a esto decidimos coger como tamano muestral aquellos trabajadores con
analitica completa, tanto de reconocimientos especificos como aquellos en la que la empresa

lo solicita.

- La precision diagnostica también, puede disminuir, al sdlo coger un valor de glucemia basal,

pero creemos que esto es atenuado por el gran tamafio muestral del estudio.

- Por Ultimo otra de las principales limitaciones del estudio es que al ser un estudio
transversal no se pueden establecer causas de los resultados, aunque si describir posibles

relaciones.
6.8 Aspectos Eticos.

Los datos obtenidos de los trabajadores se codificaron para asegurar su intimidad, siendo asi
anonimos durante su andlisis. Todos los participantes fueron informados debidamente y
firmaron el consentimiento informado. Los procedimientos realizados fueron acordes en
todo momento con la legislacion vigente, seguin las normas de Buena Practica Clinica y los

principios enunciados en la Declaracién de Helsinki.
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7. ANALISIS ESTADISTICO (Resultados).

7.1 PRESENTACION DATOS ESTUDIO DESCRIPTIVO

1. VARIABLES CUANTIATIVA

N. N. Media Desv Mediana | Perct. Perct. Min. Max.
total | vald tipica 25 75

Edad (afios) 18327 | 18320 40 12 39 30 50 17 85
Peso (kg) 18327 | 18278 | 76,25 15,02 76,00 65,40 86,00 36,50 | 150,00
Altura (m) 18327 | 18269 1,70 ,08 1,71 1,65 1,76 1,07 2,04
IMC (kg/m2) 18327 | 18265 | 26,11 4,19 25,77 23,18 28,63 14,66 75,99
TAS (mmHg) 18327 | 18278 119 16 120 110 130 70 230
TAD (mmHg) 18327 | 18281 | 72,88 11,07 70,00 65,00 80,00 40,00 | 130,00
Colesterol Total en 18327 | 18327 | 195,39 38,26 193,00 169,00 219,00 71,00 | 594,00
suero (mg/dl)
HDL en suero 18327 | 18327 | 52,84 14,12 51,00 43,00 61,00 11,00 | 214,00
(mg/dl)
LDL en suero (mg/dl) 18327 | 18327 | 123,82 34,44 121,00 99,00 146,00 16,00 | 315,00
Triglicéridos en 18327 | 18327 | 109,04 92,75 87,00 62,00 127,00 21,00 | 3641,00
suero (mg/dl)
Glucosa en suero 18327 | 18327 | 90,60 18,08 88,00 82,00 94,00 54,00 | 419,00
(mg/dl)

TABLA 18. Estudio descriptivo variables cuantitativas: distribucién.

De los resultados descriptivos obtenidos en las variables cuantitativas del presente estudio,
destaca que las mediana de las mismas a priori, en la poblacion estaria dentro de los valores
tipificados como normales; destacando una mediana para la edad de 40 afios y un IMC de 25,77.
También destaca que las cifras de TA estan en lo que describiriamos como normotenso y los
parametros bioquimicos estan dentro de los valores de referencia considerados normales, excepto

las cifras de LDL que si estarian por encima de la normalidad.

Edad

En cuanto a la variable edad de la poblacién destacar que la mediana global de la poblacion fue de

39 afios. Siendo la mediana para los hombre de 42 afios y para las mujeres de 33 afios.
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Si hacemos estratificacion en grupos de edad de 5 en 5 afios tenemos la siguiente tabla resumen:

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Vélidos Menos 20 afos 173 0,9 0,9 0,9
20-24 afios 1240 6,8 6,8 7,7
25-29 afos 2815 154 154 23,1
30-34 afios 2738 14,9 14,9 38,0
35-39 afios 2247 12,3 12,3 50,3
40-44 afos 2051 11,2 11,2 61,5
45-49 afnos 2098 11,4 11,5 72,9
50-54 afos 2534 13,8 13,8 86,8
55-59 afos 1819 9,9 9,9 96,7
60-64 afnos 563 3,1 3,1 99,8
+65 afios 42 0,2 0,2 100,0
Total 18320 100,0 100,0
Perdidos 7 ,0
Total 18327 100,0

TABLA 19. Estudio descriptivo variable edad (grupos de 5 a 5 afios).

Como hay un minimo de casos perdidos tenemos que fijarnos en la columna de porcentaje valido

donde el estrato de edad mayor representado es 25-29 afios y 30-34 ainos.

Si agrupamos los datos en 5 bloques de edad tendriamos la siguiente tabla resumen, que facilita la

visualizacién global de los datos.

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
Validos 17-29 afos 4228 23,1 23,1 23,1
30-35 afios 3200 17,5 17,5 40,5
36-44 afos 3836 20,9 20,9 61,5
45-52 afos 3669 20,0 20,0 81,5
53-85 afios 3387 18,5 18,5 100,0
Total 18320 100,0 100,0
Perdidos 7 ,0
Total 18327 100,0

TABLA 20. Estudio descriptivo variable edad (5 grupos de edad).
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HTA

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Vélidos Normal 12735 69,48 69,67 91,06
Normal-alta 2941 16,04 16,09 92,68
HTA (1+2+3) 2602 14,19 14,23 100,0
Total 18278 99,73 100,0
Perdidos 49 0,26
Total 18327 100,0

TABLA 21. Estudio descriptivo variable HTA.

Para la estratificacion de la tension arterial, hemos considerado los siguientes grupos:

- Normal: Tensidn sistolica por debajo de 120 y diastdlica por debajo de 80 mmHg.

- Normal-alta: cifras comprendidas entre 120-130 de sistélica y 80-85 de diastdlica.

- HTA: hemos considerado cifras superiores de 140 sistdlica y 90 de diastélica.

Nuevamente debemos observar la columna de porcentaje valido al tener también casos perdidos.
Si nos fijamos, un 14,23% de la poblacion de estudio tiene cifras tensionales consideradas como

HTA.

Obesidad

Para el estudio de esta variable hemos usado el IMC que en los cuestionarios clinicos a un item
bien registrado. Para ello consideramos como obeso a aquella persona con un IMC mayor de 30y
sobrepeso a un IMC.

Si solo consideramos el IMC>30 obtendriamos la siguiente tabla resumen donde destaca que hay

un 16,5% de obesos en el estudio.

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
Vélidos No 15254 83,2 83,5 83,5
Obeso 3011 16,4 16,5 100,0
Total 18265 99,7 100,0
Perdidos 62 0,3
Total 18327 100,0

TABLA 22. Estudio descriptivo variable obesidad.
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Este porcentaje cambia mucho si consideramos el punto de corte en mayor de 25 de IMC

(incluiriamos a los individuos con sobre peso) y obtendriamos que el 58% de la poblacién tendria

problemas de peso.

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Vélidos No 7678 41,9 42,0 42,0
Sobrepeso+obeso 10587 57,8 58,0 100,0
Total 18265 99,7 100,0
Perdidos 62 0,3
Total 18327 100,0
TABLA 23. Estudio descriptivo variable obesidad + sobrepeso
Niveles de Glucemia en sangre
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Vélidos | Hipoglucemia 1 ,0 ,0 ,0
Normal 17208 93,9 93,9 93,9
Alteracion 618 3,4 3,4 97,3
Diabetes 500 2,7 2,7 100,0
Total 18327 100,0 100,0

TABLA 24. Estudio descriptivo variable Glucemia

En cuanto a los niveles de glucemia en sangre destacar que aparecieron alterados en un

porcentaje bajo de la poblacidn; casi el 94% de los trabajadores tenian niveles de glucemia en

sangre dentro de los limites de la normalidad (60-110)

Niveles de Triglicéridos en sangre

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
Validos Normal 15121 82,5 82,5 82,5
Normal-alto 1661 9,1 9,1 91,6
Alto 1419 7,7 7,7 99,3
Muy alto 126 v v 100,0
Total 18327 100,0 100,0

TABLA 25. Estudio descriptivo variable triglicéridos.
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Un 17,5% de la poblacién de estudio presenta niveles de triglicéridos en sangre por encima de los

aconsejados como normales (mayores de 150)

Hiperlipemia (LDL/COL/HDL)

En nuestro estudio, el 74,2% de la poblacion presenta niveles de HDL- colesterol en sangre,
compatibles con la normalidad y casi un 26% presentan niveles elevados, considerados

cardiosaludables.

En cuanto a los niveles de LDL- colesterol (“colesterol malo”) destaca que el 41% de la poblaciéon
presenta valores por encima del valor alto de la normalidad, es decir mayores de 130; a esto hay
gue sumar el 33,6% de los trabajadores que tienen las cifras de LDL-colesterol entre 100y 130,
consideradas como cifras optimas altas. Por lo que tan solo un 25,45% de nuestra poblacion tiene

niveles 6ptimos de LDL-colesterol en sangre.

Si consideramos las cifras de Colesterol Total en sangre vemos que el 58,1% de la poblacidn tiene
valores normales (por debajo de 200) a los que podriamos sumar los trabajadores cuyos niveles
estan en los limites altos de la normalidad (200-239) un 29%; por lo que podriamos decir que el

87% de la poblacion tiene niveles correctos de Colesterol en sangre.

Si hacemos una tabla resumen, en la que registramos Hiperlipemia si/no, con los siguientes

valores de referencia:

LDL- Colesterol >=159
Colesterol Total >=239
HDL- Colesterol<40

Tendriamos que sélo el 1,7% de la poblacion de estudio presenta una alteracion completa del

perfil lipidico
Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
Validos No 18012 98,3 98,3 98,3
Si 315 1,7 1,7 100,0
Total 18327 100,0 100,0

TABLA 26. Estudio descriptivo variable Hiperlipemia.
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Sindrome Metaboélico

Si creamos una variable, considerada Sindrome metabdlico, segun los criterios del ATPIII, que

considera que existe Sindrome Metabdlico cuando se cumplen 3 o mas de los siguientes criterios:

e Obesidad abdominal >102 cm de didmetro abdominal en varones y >88cm en mujeres.

Usaremos el IMC por los motivos reflejados anteriormente (IMC>30).

e Hipertrigliceridemia 2150 mg/dl.

* Colesterol HDL <40 mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres.

* Tensidn Arterial 2130/85 mmHg para ambos sexos.

e Glucemia Basal 2110 mg/dl para ambos sexos.

Y valoramos el peso de cada variable en dicho sindrome tenemos los siguientes resultados, que

podemos observar en la siguiente tabla resumen:

Tension Colesterol- | Trigliceridemia Glucosa Obesidad

Arterial HDL basal Abdominal
Si 12,4 20 17,5 6,1 7,2
No 87,6 80 82,5 93,9 92,8

TABLA 27. Frecuencia de cada variable constituyente del Sindrome Metabdlico en la poblacion.

Debemos considerar que tan solo en la variable del IMC se perdieron casos; un total de 62 (que

supone un 0,3%) por lo que para su valoracion consideramos el porcentaje valido, mientras que en

el resto de variables no.

Sin meternos en la prevalencia del Sindrome metabdlico en la poblacién del estudio (sera tratado

en un punto especifico de este estudio, posteriormente) podemos decir como primera

aproximacion que la variable mas representada serian los valores bajos de HDL-colesterol y la

hipertrigliceridemia, por lo que las dislipemias tendran un peso especifico en el estudio del

Sindrome Metabdlico dentro de nuestra poblacién.
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2. VARIABLES CUALITATIVAS: Frecuencias

Genero (h/m)
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Mujer 5302 28,9 28,9 28,9
Hombre 13025 71,1 71,1 100,0
Total 18327 100,0 100,0

TABLA 28. Distribucion por género de la poblacién de estudio.
Dentro de la variable género destacar la mayor prevalencia de hombres dentro de la poblaciéon de

referencia un 71,1% frente a tan sélo un 28,9% de mujeres en el estudio.

IMC
Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Véalidos | Menos 18.5 241 1,3 1,3 1,3
Entre 18.5 a 25 7437 40,6 40,7 42,0
Entre 25 a 30 7576 41,3 41,5 83,5
Mas 30 3011 16,4 16,5 100,0
Total 18265 99,7 100,0
Perdidos 62 0,3
Total 18327 100,0

TABLA 29. Estudio descriptivo variable IMC
En las variables cualitativas cuando hay perdidos el porcentaje que hay que coger es el de

"porcentaje vdlido".

Si sumamos el porcentaje de trabajadores con un IMC comprendido entre el 25-30 y >30 vemos

gue un 58% de la poblacién presenta al menos valores que indican sobrepeso.

Habito Fumar

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
No fumador 7776 42,4 42,4 42,4
Fumador 6113 33,4 33,4 75,8
Exfumador 4438 24,2 24,2 100,0
Total 18327 100,0 100,0

TABLA 30.Distribucion del habito tabaquico en la poblacion de estudio.
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En relacién con el habito de fumar llama la atencién que al menos un 57,6% de los trabajadores

han tenido contacto con el tabaco y un 33,4% siguen siendo fumadores activos en la actualidad.

Diabetes
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
No 18074 98,6 98,6 98,6
Si 253 1,4 1,4 100,0
Total 18327 100,0 100,0

TABLA 31. Estudio descriptivo variable antecedentes de Diabetes.

Vemos un bajo numero de pacientes diabéticos en el estudio (1,4%)

Dislipemia
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido Porcentaje acumulado
No 16595 90,5 90,5 90,5
Si 1732 9,5 9,5 100,0
Total 18327 100,0 100,0

TABLA 32. Estudio descriptivo variable antecedentes de dislipemia
El nimero de pacientes con alguna alteracion en el metabolismo de los lipidos es bajo un 9,5% del

total de la poblacion. Dentro de las dislipemias, la mas frecuente fue la tipo Ila con casi un 9% del

total.

Hipercolesterolemia

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
No 18323 100,0 100,0 100,0
Si 4 ,0 ,0 100,0
Total 18327 100,0 100,0

TABLA 33. Estudio descriptivo variable antecedentes de Hipercolesterolemia.

El nimero de trabajadores que durante el reconocimiento médico refirieron tener antecedentes

personales de hipercolesterolemia es infimo con respecto al total de la poblacién del estudio.

En relacidn a los antecedentes personales de los trabajadores en otras alteraciones en el

metabolismo de los lipidos: hiperlipemia e hipertriglicerinemia, hemos obtenido resultados iguales

de bajos por lo que no merece la pena resaltarlos en esta seccion.
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HTA (esencial/secundaria)

Esta variable en el cuestionario fue recogida de varios modos:

- Antecedentes de hipertensién arterial, que a su vez se dividié en esencial o secundaria

- Antecedentes de hipertension si era conocida o no

- Antecedentes de hipertension si estaba controlada o no con tratamiento.

Las tablas resumen serian las siguientes:

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Ninguna 17955 98,0 98,0 98,0
Esencial 369 2,0 2,0 100,0
Secundaria 3 ,0 ,0 100,0
Total 18327 100,0 100,0
TABLA 34. Estudio descriptivo variable antecedentes de HTA por tipos
HTA (no/si tratamiento)
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
No tratamiento 50 '3 '3 3
Tratamiento 639 3,5 3,5 3,8
No consta 17638 96,2 96,2 100,0
Total 18327 100,0 100,0

TABLA 35. Estudio descriptivo variable antecedentes de HTA tratada o no tratada.

Con estas dos tablas vemos que el nimero de trabajadores hipertensos es muy bajo en el estudio

y que de ellos los tratados no llegan al 3%.

Otras variables cualitativas recogidas en el estudio:

En el estudio otras variables cuantitativas recogidas, han sido las referentes a antecedentes

personales del trabajador en lo relacionado a patologias cardiovasculares y si estaban en

tratamiento con farmacos para ello. Dichas variables han sido registrada en esta tabla, resumen

puesto que su prevalencia estadistica era escasa en general.
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TOTAL CASOS % CON RESPECTO AL TOTAL
ANTECEDENTES PERSONALES
Accidente Cardiovascularlnespecifico 24 <0,1%
Ictus Cerebral 2 <0,0%
Accidente Isquémico Transitorio 1 <0,0%
Infarto Agudo Miocardio 25 <0,1%
Enfermedad Coronaria 0 0%
Cirugia Coronaria 0 0%
TRATAMIENTOS HABTITUALES
Tratamiento ADO 276 1,5%
Tratamiento Insulina 58 0,3%
Tratamiento Dislipemia 953 5,1%
Tratamiento Hipertension 1379 7,5%
Tratamiento Coronario 0 0%
Tratamiento con Cafinitrina 1 <0,0%

TABLA 36. Tabla resumen de la distribucion de otras variables cualitativas recogidas en el estudio.

CNO-94 EPIGRAFES

En cuanto a los puestos de trabajo ocupados o el trabajo realizado por los sujetos del estudio, los
hemos clasificado segun el Cédigo Nacional de Ocupacién del 94 (CNO- 94) y a modoresumen
hemos usado los epigrafes resumen para confeccionar la tabla de resultados y hacernos asi una

idea.

Destacan que el 27,4% de los trabajadores se engloban dentro de las profesiones de técnicos y
profesionales de apoyo (la mayoria en el sector de la construccién e industria) y el 16,8%
empleados de tipo administrativo. Seguido en tercer lugar por empleados de construccién sin

formacion técnica (8,9%) y en cuarto lugar por la administracion publica.
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Frecuencia | Porcentaj | Porcentaj | Porcentaj
e e valido e
acumulad
0
Fuerzas armadas 22 1 1 1
Dir. Adms.Publica - Empresas>10 1344 7,3 7,3 7,5
Gerencia empresas <10 63 3 3 7,8
Gerencia empresas sin sal 10 1 1 7.9
Profes. Uni. 2 y 3 ciclo 1335 7,3 7,3 15,1
Profes. Uni 1ciclo 699 3,8 3,8 19,0
Técnicos y profes. apoyo 5030 27,4 27,4 46,4
Empleados tipo administrativo 3087 16,8 16,8 63,2
Trabj. Restauracion y serv. personal 53 3 '3 63,5
Trabj. serv. proteccion y seguridad 46 3 3 63,8
Depents. comercio 669 3,7 3,7 67,4
Trabj. agricultura y pesca 20 1 1 67,5
Trabj. construcc. excpt. maquinaria 1625 8,9 8,9 76,4
Trabj. ind. extrac. metalurgia, constr. 623 34 3,4 79,8
mad.
Trabj. ind. textil. aliment . artesanos 158 9 ,9 80,7
Operadores ind. mag. fija 1248 6,8 6,8 87,5
Conductores mag. mo vil 759 4,1 4,1 91,6
Trabj. no cualificados 896 4.9 49 96,5
Desconocido 640 3,5 3,5 100,0
Total 18327 100,0 100,0

TABLA 37. Tabla resumen de la distribucion de las profesiones segin Cédigo Nacional de Ocupacion del 94 (CNO- 94)
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7.2 ANALISIS UNIVARIABLE

1. OBJETIVOS DE ESTE ESTUDIO

OBIJETIVOS RESPONDIDO

ol Prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular entre i
) i
los trabajadores

OB Distribucidon de los diferentes factores de riesgo si
i
cardiovascular por sexo, edad y profesion.

2. PRESENTACION DE LOS DATOS

El tamaiio de la muestra es de 18.327 trabajadores

2.1. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LOS DATOS

La prevalencia de los factores relacionados con el riesgo cardiovascular (RCV): habito tabaquico,
IMC, tension arterial y variables seroldgicas (colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos y glucosa) se
ha estimado de manera global como por las variables demograficas: género y edad, y por la
variable de filiacion: rama de actividad profesional. Se ha calculado la prevalencia absoluta
(frecuencia de casos prevalentes) y la prevalencia relativa (porcentaje de casos prevalentes) junto

con su intervalo de confianza al 95% (IC95%).

Las figuras que se han realizado han sido: graficos de sectores, histogramas, diagramas de cajas,

graficos de barras de error y graficos de correspondencias

2.2. ANALISIS ENTRE VARIABLES

— ESTUDIO DE LAS VARIABLES CUALITATIVAS

El analisis de asociacion entre las variables cualitativas se realizdé mediante el test de Ji-cuadrado
para comprobar la igualdad de poblaciones. También se realizé un analisis de correspondencias
para averiguar qué categorias de las dos variables a analizar se encontraban mas relacionadas.
Este analisis se basa en la cercania de las categorias de las dos variables a contrastar, que se
puede observar en la grafica del andlisis de correspondencias, por lo que, cuanto mds cerca, mas
relacionadas estan dichas categorias. Por ejemplo, se ha relazado este analisis con EDAD frente a

FUMADORES (ambas variables en formato cualitativo). El calculo de las coordenadas para la
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creacioén de la grafica se ha realizado mediante una normalizacion simétrica asi como el calculo de

la inercia total y por dimensiones.

— COMPARACION DE MEDIAS Y MEDIANAS

La comparacién entre género y grupos de edad para los factores de riesgo cardiovascular
cuantitativas que siguieron una distribucion normal (IMC, COL, LDL, HDL) se ha realizado mediante
los test paramétricos t de Student (cuando la variable de agrupacion tenia dos categorias: género)
y la prueba de la andlisis de la varianza (ANOVA) de un factor completamente aleatorizado cuando
la variable tenia mas de dos categorias (grupos de edad, habito tabaquico, etc.). Asimismo en
ambos casos se comprobd la igualdad de varianzas mediante el estadistico robusto de Levene y, si
estas eran homogéneas, se empled para el calculo cldasico del ANOVA con la correccién de
Bonferroni para contrastes multiples. En cambio, si las varianzas, al final, resultaron ser no
homogéneas se empled el calculo del ANOVA mediante la aproximacion de Welch, con correccion
de contrastes multiples segin T2- Tamhne. Se ha estimado la medida de efecto: diferencia de

medias con su intervalo de confianza del 95%.

Para las variables que no cumplieron el supuesto de la normalidad (EDAD, TAS, TAD, GLU, TG) se
ha realizado el analisis mediante pruebas no paramétricas, basadas en la comparacién entre las
medianas de los grupos, se ha empleado la prueba U de Mann-Whitney como equivalente a la
prueba t de Student y el Test de Kruskal-Wallis como equivalente al ANOVA de un factor
completamente aleatorizado. En este ultimo caso, cuando se ha obtenido significativo, se ha
realizado comparaciones multiples corrigiendo el nivel de significacion mediante el método de
Bonferroni. Y como ultimo analisis, cuando hubo demasiada asimetria se compararon los grupos
mediante el test de la Mediana que es un test mas robusto que el resto y si en este test se obtenia

significativo queria decir que realmente los grupos a comparar son significativos.

— EVALUACION DE LA CORRELACION ENTRE VARIABLES CUANTITATIVAS
Para analizar la fuerza de correlacion entre la EDAD (variable independiente en forma cuantitativa)
con IMC, TAS, TAD, GLU, COL, LDL, HDL y TG (variables dependientes en forma cuantitativa) se ha
utilizado el test no paramétrico del coeficiente de correlaciéon de Spearman, ya que se ha
mostrado que la EDAD no sigue una distribucién normal, asi como TAS, TAD, GLU y TG. El
coeficiente de correlacién como previamente se indicd oscila entre =1 y +1 encontrandose en

medio el valor 0 que indica que no existe asociacion lineal entre las dos variables a estudio.
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En todos los demas anteriores casos, el nivel de significacion se fijé6 en a = 0,05. Y en las

comparaciones multiples se tuvo en cuenta la correccion del nivel de significacién.

2.3. ATENER EN CUENTA CON LOS VALORES SIGNIFICATIVOS

Pero hay que tener en cuenta que, por la cantidad de datos que se tiene (mas de 18.000
trabajadores), las diferencias entre las variables, por pequefias que sean, serdn significativas sin
ser claramente clinicamente relevantes y, por tanto, poco informativas y utiles para responder a
los objetivos del estudio. Esta es una advertencia, no sélo para este apartado, sino para todo el

estudio.

3. RESULTADOS

En el siguiente apartado, aunque no aparece como objetivo, se ha analizado las relaciones entre

las variables demograficas y de filiacién.

3.1. RELACION ENTRE LAS VARIABLES DEMOGRAFICAS Y DE FILIACION

3.1.1. GENERO Y EDAD

Como se ha comprobado anteriormente la edad no sigue una distribucién normal, en realidad,
tiene una distribucion bimodal, por ello para comparar si hay diferencias de edad entre hombres y
mujeres se ha utilizado el test no paramétrico de Mann-Whitney. El test muestra que existen
diferencias estadisticamente significativas entre géneros (p<0,001). La media de edad para
mujeres es de 35 (DE: 10) afios y su mediana es de 33 (P25-P75: 27-43) afios. Para los hombres, la
media de edad es de 42 (11) afios y su mediana es de 42 (32-52) afos.

pag. 124




Mujer Hombre

Porcentaje (%)

Edad (afios)

Percent  --------- kdensity edad

normal edad

FIGURA 9. Histogramas de edad para cada sexo. Se observa que la edad no sigue una gaussiana. Marcado en granate la
distribucién normal tedrica para la variable edad y en discontinua, la distribucién de densidad suavizada.

También se ha analizado el género con las diferentes categorizaciones que se han realizado para la
edad, todas ellas mediante el test de Ji-cuadrado que han resultado todas significativas (p<0,001).
En la siguiente tabla se observa una relacion lineal entre edad y sexo, a medida que se va
aumentado de edad la frecuencia de mujeres es menor mientras que en hombres es mayor,
siendo esta asociacion lineal estadisticamente significativa (p<0,001). En hombres cada vez que
pasamos de un rango al inmediatamente superior (sumamos 10 afios cada vez) aumenta alrededor
de 10 puntos porcentuales, en cambio, en las trabajadores disminuye casi 10 puntos porcentuales

cuando aumentamos de edad.

Edad (en 10 afos) Género
Mujer (n) | Mujer (%) | Hombre (n) | Hombre(%) | Total (n) Total (%)

Menos 20 afios 89 51,4% 84 48,6% 173 100,0%
20-29 afios 1778 43,8% 2277 56,2% 4055 100,0%
30-39 afios 1733 34,8% 3252 65,2% 4985 100,0%
40-49 afios 980 23,6% 3169 76,4% 4149 100,0%
50-59 afios 667 15,3% 3686 84,7% 4353 100,0%
Mas 60 arios 54 8,9% 551 91,1% 605 100,0%

Total 5301 28,9% 13019 71,1% 18320 100,0%

TABLA 38. Relacion entre edad y género en la poblacién estudio.
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3.1.2. SEXO Y RAMA PROFESIONAL

En este caso también se obtiene valores significativos (p<0,001). También se presentan

porcentajes por filas y columnas.

CNO-94 EPIGRAFES Género (m/h)
Mujer Hombre Total

Fuerzas armadas Recuento 7 15 22

% de CNO-94 EPIGRAFES 31,8% 68,2% 100,0%

% de Género (m/h) 1% 1% 1%
Dir.Adms.Publica - Empresas>10 | Recuento 212 1132 1344

% de CNO-94 EPIGRAFES 15,8% 84,2% 100,0%

% de Género (m/h) 4,0% 8,7% 7,3%
Gerencia empresas <10 Recuento 7 56 63

% de CNO-94 EPIGRAFES 11,1% 88,9% 100,0%

% de Género (m/h) 1% 4% 3%
Gerencia empresas sin sal Recuento 2 8 10

% de CNO-94 EPIGRAFES 20,0% 80,0% 100,0%

% de Género (m/h) ,0% 1% 1%
Profes. Uni. 2 y 3 ciclo Recuento 524 849 1373

% de CNO-94 EPIGRAFES 38,2% 61,8% 100,0%

% de Género (m/h) 9,9% 6,5% 7,5%
Profes. Uni 1ciclo Recuento 146 515 661

% de CNO-94 EPIGRAFES 22,1% 77,9% 100,0%

% de Género (m/h) 2,8% 4,0% 3,6%
Técnicos y profes. apoyo Recuento 2040 2990 5030

% de CNO-94 EPIGRAFES 40,6% 59,4% 100,0%

% de Género (m/h) 38,5% 23,0% 27,4%
Empleados tipo administrativo Recuento 1065 2022 3087

% de CNO-94 EPIGRAFES 34,5% 65,5% 100,0%

% de Género (m/h) 20,1% 15,5% 16,8%
Trabj. Restauracion y serv. Recuento 40 13 53
personal % de CNO-94 EPIGRAFES 75,5% 24.5% 100,0%

% de Género (m/h) 8% 1% 3%
Trabj. serv. proteccion y Recuento 9 37 46
seguridad % de CNO-94 EPIGRAFES 19,6% 80,4% 100,0%

% de Género (m/h) 2% 3% 3%
Depents. comercio Recuento 467 202 669

% de CNO-94 EPIGRAFES 69,8% 30,2% 100,0%

% de Género (m/h) 8,8% 1,6% 3,7%
Trabj. agricultura y pesca Recuento 2 18 20

% de CNO-94 EPIGRAFES 10,0% 90,0% 100,0%

% de Género (m/h) 0% 1% 1%
Trabj. construcc. excpt. Recuento 21 1604 1625
maquinaria % de CNO-94 EPIGRAFES 1,3% 98,7% 100,0%

% de Género (m/h) 4% 12,3% 8,9%
Trabj. ind. extrac.metal. constr. Recuento 14 609 623
maq. % de CNO-94 EPIGRAFES 2,2% 97,8% 100,0%

% de Género (m/h) ,3% 4,7% 3,4%
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Trabj. ind. textil. aliments. Recuento 62 96 158
artesanos % de CNO-94 EPIGRAFES 39,2% 60,8% 100,0%

% de Género (m/h) 1,2% A% 9%
Operadores ind. magq. fija Recuento 321 927 1248

% de CNO-94 EPIGRAFES 25,7% 74,3% 100,0%

% de Género (m/h) 6,1% 7,1% 6,8%
Conductores maq. movil Recuento 7 752 759

% de CNO-94 EPIGRAFES 9% 99,1% 100,0%

% de Género (m/h) 1% 5,8% 4,1%
Trabj. no cualificados Recuento 103 793 896

% de CNO-94 EPIGRAFES 11,5% 88,5% 100,0%

% de Género (m/h) 1,9% 6,1% 4,9%
Desconocido Recuento 253 387 640

% de CNO-94 EPIGRAFES 39,5% 60,5% 100,0%

% de Género (m/h) 4,8% 3,0% 3,5%
Total Recuento 5302 13025 18327

% de CNO-94 EPIGRAFES 28,9% 71,1% 100,0%

% de Género (m/h) 100,0% 100,0% 100,0%

TABLA 39. Relacion entre género y profesion en la poblacion estudio.

3.1.3. EDAD Y PROFESION

Igual que antes, se presenta la edad por tipo de profesion por su mediana e intervalo

intercuartilico (P25 — P75). También existen diferencias estadisticamente significativas (p<0,001).

CNO-94 EPIGRAFES Edad (afos)
N valido Mediana Percentil 25 | Percentil 75

Fuerzas armadas 22 30 27 35
Dir.Adms.Publica - Empresas>10 1344 47 36 54
Gerencia empresas <10 63 49 41 57
Gerencia empresas sin sal 10 58 50 60
Profes. Uni. 2 y 3 ciclo 1373 36 29 45
Profes. Uni 1ciclo 661 34 28 44
Técnicos y profes. apoyo 5029 40 31 50
Empleados tipo administrativo 3087 40 29 52
Trabj. restauracion y serv. personal 53 41 34 49
Trabj. serv. proteccion y seguridad 46 42 36 48
Depents. comercio 669 29 24 37
Trabj. agricultura y pesca 20 46 31 53
Trabj. construcc. excpt. maquinaria 1625 41 33 50
Trabj. ind. extrac. metalurgia, constr. maq. 623 46 35 54
Trabj. ind. textil. aliments. artesanos 158 39 30 48
Operadores ind. maq. fija 1244 39 31 49
Conductores maq. movil 759 41 31 50
Trabj. no cualificados 896 40 30 48
Desconocido 638 31 24 43

TABLA 38. Relacion entre edad y profesion en la poblacion estudio.
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3.2. PREVALENCIA DE LOS FACTORES DE RCV GLOBAL

Siendo los RCV: hipertensidn, hiperlipemias, hiperglucemia, hipertrigliceridemia, habito tabaquico

y obesidad. En la siguiente tabla se ha determinado la prevalencia global de los factores de riesgo

cardiovascular en la muestra de trabajadores durante los afios 2007 a 2008.

Factores RCV

Prevalencia absoluta

Prevalencia relativa

n/N % | 1C95% Inferior 1C95% Superior

Habito tabaquico

Fumador 6113/18327 334 32,7 34,0

No fumador 7776118327 424 41,7 43,1

Ex fumador 4438 /18327 24,2 23,6 24,8
Imc

Normo peso (hasta 25) 7678 / 18265 42,0 413 42,8

Sobrepeso (25-30) 7576/ 18265 415 40,8 421

Obesidad(mas 30) 3011 /18265 16,5 16,0 17,0
Tension arterial sistélica

Optima 8061 /18278 441 434 44,8

Normal 5110/18278 28,0 27,3 28,6

Normal-alta 2654 /18278 14,5 14,0 15,0

TAS (1+2+3) 2453 /18278 13,4 12,9 13,9
Tension arterial diastdlica

Optima 11417 / 18281 62,5 61,7 63,2

Normal 4206 / 18281 23,0 224 23,6

Normal-alta 841 /18281 46 43 49

TAD (1+2+3) 1817 /18281 10,0 9,8 10,7
Hipertension

Normal 16690 / 18278 91,3 90,7 91,7

Normal-alta 297 /18278 1,6 1,4 1,8

HTA (1+2+3) 1291/18278 7,0 6,6 74
Colesterol

Alto (= 240 mg/dl) 7861 /18327 42,9 42,2 43,6

Bajo-Normal 10466 / 18327 57,1 56,4 57,8
HDL

Bajo (h:<40 /m:<50 mg/d) 3657 / 18327 20,0 19,4 20,5

Normal-Alto 14670/ 18327 80,1 79,5 80,6
LDL

Alto (= 130 mg/dl) 7540/ 18327 41,1 40,4 41,9

Bajo-Normal (<130 mg/d) 10787 / 18327 58,9 58,1 59,6
Triglicéridos

Alto (= 150 mg/dl) 3026 / 18327 16,5 16,0 171

Bajo-Normal 15121 /18327 82,5 81,9 83,1
Glucosa

Alto (= 110 mg/dl) 1118 /18327 6,1 58 6,5

Bajo-Normal 17209 / 18327 93,9 93,5 94,2

* n: frecuencia de casos prevalentes. N: tamafio muestral. IC95%: intervalo de confianza al 95% estimacion exacta.
TABLA 41. Prevalencia Global de los diferentes Factores de Riesgos Cardiovascular en la poblaciéon estudio.
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3.3. PREVALENCIA DE LOS FACTORES DE RCV GLOBAL POR GENERO

En las siguientes tablas se muestra la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular por las
variables de demograficas (género y edad) y filiacion (profesion y comunidades auténomas) y si
existen diferencias estadisticamente significativas entre las categorias de estas variables para los

factores de riesgo.

3.3.1. GENERO — FUMADORES
— Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

Aplicando el test de Ji-cuadrado se obtiene que existen diferencias estadisticamente significativas
para la variable «fumar» entre hombres y mujeres (p=0,006) aunque si se observan los
porcentajes relativos de ambas categorias, para mujeres fumadores (32%) frente a hombres
fumadores (34%), la diferencia neta es de un 2%; asimismo para mujeres no fumadoras (68%) y
hombres no fumadores (66%), también presentan una diferencia neta del 2%; y usando como
referencia el total de fumadores 67% y no fumadores 33%, se observa que la prevalencia por

géneros no discrepan mucho de la prevalencia global de fumadores y no fumadores.

Por lo tanto, en este caso hay que fijarse mas en las diferencias absolutas de las prevalencias entre
los grupos que en el nivel de significacion obtenido, ya que da significativo por el gran tamaiio
muestral. En este caso concluiria que no hay diferencias entre fumadores y fumadoras aunque el

nivel de significacidon sea menor 0,05 ya que la diferencia absoluta porcentual entre ambos es del

2%.
Factores RCV Prevalencia absoluta Prevalencia relativa
n/N % | 1C95% Inferior | 1C95% Superior
Fumador
Mujeres 1689 / 5302 31,9 30,6 33,1
Hombres 4424 113025 34,0 33,2 34,8

TABLA 42 Anailisis de asociacion mediante Ji-cuadrado de la relacién GENERO — FUMADORES
3.3.2. GENERO - IMC
— Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

OBESIDAD: Para la variable obesidad (IMC>30) se determina que hay diferencias entre hombres y
mujeres para esta variable (p<0,001), mujeres con obesidad fueron 7% de la muestra frente a

hombres con obesidad 20%, siendo el porcentaje total de los trabajadores con obesidad de 16%.
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SOBREPESO: Para la variable sobrepeso (25<IMC<30) se determina que hay diferencias entre
hombres y mujeres para esta variable (p<0,001), mujeres con sobrepeso fueron 21% frente a
hombres con sobrepeso 50%, siendo la prevalencia global de 41%. Se concluye que IMC estd
relacionado con el género, en términos generales, hay mas hombres que padecen de sobrepeso u

obesidad que mujeres.

Factores RCV Prevalencia absoluta Prevalencia relativa
n/N % | 1C95% Inferior | 1C95% Superior
Sobrepeso (25 < IMC < 30)
Mujeres 1121 /5273 21,3 20,2 22,4
Hombres 6455 /12992 49,7 48,8 50,6
Obesidad (IMC = 30)
Mujeres 350 /5273 6,6 6,0 7,3
Hombres 2661 /12992 20,5 19,8 21,2

TABLA 43. Analisis de asociacién mediante Ji-cuadrado de la relacién GENERO — IMC.

— Comparacion de medias: t de Student

Como IMC sigue una distribucion normal, se ha usado el t de Student, asumiendo la igualdad de
varianzas (p=0,440), se comprueba que existen diferencias estadisticamente significativas entre los
sexos para la variable IMC (p<0,001). Con una diferencia media entre hombres y mujeres de 3.6
(1C95%: 3.5 — 3.8) kg/m2 a favor de los hombres, siendo la media en hombres de 27.2 (IC95%: 27.1
—27.2) y para mujeres de 23.5 (23.4 — 23.6) kg/m”.

3.3.3. GENERO — TENSION ARTERIAL E HIPERTENSION
— Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

Tanto para la variable TAS (normal-alto) y para TAS (tipos1-2-3) se han detectado diferencias entre
hombres y mujeres para cada caracteristica (p<0,001). Para TAD, en ambas variables, también las
diferencias entre géneros son significativas (p<0,001). Con las variables hipertension, también hay

diferencias entre los géneros (p<0,001).

Por lo que se concluye que el género y la tension arterial estan relacionados.
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TENSION ARTERIAL Prevalencia absoluta Prevalencia relativa
n/N % | 1C95% Inferior | 1C95% Superior

TAS: normal - alto

Mujeres 310 /5280 59 53 6,5

Hombres 2344 /12998 18,0 174 18,7

Ambos sexos 2654 / 18278 14,5 14,0 15,0
TAS: tipos 1-2-3

Mujeres 197 /5280 3,7 3,2 43

Hombres 2256 /12998 17,4 16,7 18,0

Ambos sexos 2453 /18278 13,4 12,9 13,9
TAD: normal - alto

Mujeres 104 /5280 2,0 1,6 2,4

Hombres 737 /13001 5,7 53 6,1

Ambos sexos 841 /18281 4,6 43 49
TAD: tipos 1-2-3

Mujeres 138 /5280 2,6 2,2 3,1

Hombres 1679 /13001 12,9 12,3 13,5

Ambos sexos 1817 /18281 10,2 9,8 10,7
HTA: normal - alto*

Mujeres 327 /5280 6,2 55 6,9

Hombres 2238/ 12998 17,2 16,6 17,9

Ambos sexos 2565/ 18278 14,0 13,5 14,5
HTA: tipos 1-2-3 **

Mujeres 241 /5280 4,6 4.0 51

Hombres 2738 /12998 211 20,4 21,8

Ambos sexos 2979 /18278 16,3 115,8 16,8

* Normal-alto: son los valores que a la vez en TAS y TAD son normales-alto
** HTA: son los valores que a la vez son TAS y TAD altos
TABLA 44. Anilisis de asociacion mediante Ji-cuadrado de la relacién GENERO — TA e HTA

Dado que la variable HTA consta de dos variables diferentes, hemos sacado en una tabla aparte los
datos obtenidos para la TA por sexos y categorias, agrupando las dos variables TAS y TAD.

En esta tabla tenemos:

1TA OPTIMA: PAS < 120mmHg y PAD < 80mmHg

2TA NORMAL: PAS entre 130 - 120 mmHg y PAD menor de 85 mmHg, o PAS menor de 130 mmHg
y PAD entre 80 — 85mmHg.

*TA NORMAL - ALTA: PAS entre 130 - 139 mmHg y PAD menor o igual a 89 mmHg o PAS menor o
igual a 139 mmHg PAD entre 85 - 89 mmHg

*HTA: PAS igual o > de 140 mmHgy PAD con cualquier valor o PAS con cualquier valor y PAD igual
0 >de 90 mmHg
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TENSION ARTERIAL
TOTAL TA 6ptima *
Sexo Prevalencia
n/N % IC95%
Mujeres 3571 /5280 67,6 (66,3 - 68,9)
Hombres 3800/ 12998 29,2 (28,4 - 30,0)
Ambos sexos 7371/18278 40,3 (39,6 - 41,0)
TOTAL TA normal *
Sexo Prevalencia
n/N % IC95%
Mujeres 1142 /5280 21,6 (20,5 -22,8)
Hombres 4222 [ 12998 32,5 (31,7 - 33,3)
Ambos sexos 5364 / 18278 29,3 (28,7 - 30,0)
TOTAL TA normal — alta °
Sexo Prevalencia
n/N % IC95%
Mujeres 327 /5280 6,2 (5,5-6,9)
Hombres 2238 /12998 17,2 (16,6 - 17,9)
Ambos sexos 2565/ 18278 14,0 (13,5-14,5)
TOTAL HTA®
Sexo Prevalencia
n/N % IC95%
Mujeres 241 /5280 4.6 (4,0-5,1)
Hombres 2738 /12998 21,1 (20,4 - 21,8)
Ambos sexos 2979 /18278 16,3 (15,8 - 16,8)

'TA OPTIMA. PAS < 120mmHg y PAD < 80mmHg

>TA NORMAL: PAS entre 130 - 120 mmHg y PAD menor de 85 mmHg, o PAS menor de 130 mmHg y PAD entre 80 - 85 mmHg.

>TA NORMAL - ALTA: PAS entre 130 - 139 mmHg y PAD menor o igual a 89 mmHg o PAS menor o igual a 139 mmHg y PAD entre 85 - 89 mmHg
“HTA: PAS igual 0 > de 140 mmHg y PAD con cualquier valor o PAS con cualquier valor y PAD igual o > de 90 mmHg

TABLA 45. Distribucion de la TA por sexos y categorias.

— Comparacion de medias: t de Student

La media de TAS y TAD en mujeres es de 109,0 (IC95%: 108,6 — 109,4) mmHg y de 66,9 (66,7 —
67,2) mmHg, respectivamente. Para los hombres la media de TAS y TAD es de 122,6 (122,3 —
122,9) mmHg y de 75,3 (75,1 — 75,5) mmHg, respectivamente. No se puede asumir la igualdad de
varianzas (p<0.001) y se comprueba que existen diferencias en cuanto al género para TAS y TAD

(p<0.001, para ambos) por lo que se aplica la t de Student con la aproximacion de Welch.

3.3.4. GENERO — COLESTEROL
— Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

Se detecta que existen diferencias estadisticamente significativas entre hombres y mujeres para
colesterol alto (p<0,001). Siendo el total para colesterol alto de 43% (hombres 47% y mujeres

32%). Igual que el anterior, tampoco se puede asumir varianzas iguales (p<0,001).
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Factores RCV Prevalencia absoluta Prevalencia relativa
n/N % | 1C95% Inferior | 1C95% Superior
Colesterol (= 200 mg/dI)
Mujeres 171215302 32,3 31,0 33,6
Hombres 6149 /13025 47,2 46,4 48,1

Tabla 46. Anilisis de asociacion mediante Ji-cuadrado de la relacién GENERO —COLESTEROL.

— Comparacion de medias: t de Student

La media de colesterol en hombres es de 199,0 (198,3 — 199,7) mg/dl, y la media de mujeres el
colesterol es de 186,5 (185,6 — 187,5) mg/dl. No se puede asumir que las varianzas sean iguales
(p<0.001) por ello se emplea los resultados del test de t de Student para varianzas heterogéneas.
Se obtiene que existen diferencias entre hombres y mujeres para el nivel de colesterol, siendo de

media 12.5 mg/dl mas en hombres que en mujeres (IC95%: 11.3 — 13.6 mg/dl) (p<0.001).

3.3.5. GENERO — LDL
— Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

La prevalencia de casos de LDL también difieren significativamente entre géneros (p<0,001). La
prevalencia de LDL alto en mujeres es de 23% frente a los hombres que es de 48% (siendo el global

41%).

Factores RCV Prevalencia absoluta Prevalencia relativa
n/N % IC95% Inferior | 1C95% Superior
LDL (2 130 mg/d)
Mujeres 1216/ 5302 23,0 21,9 24,2
Hombres 6299 /13025 48,5 47,7 49,4

TABLA 47. Anélisis de asociacién mediante Ji-cuadrado de la relacién GENERO -LDL.

— Comparacion de medias: t de Student

La media de LDL para hombres es de 129,8 (129,2 — 130,4) mg/dl y para mujeres es de 109,5
(108,7 — 110,3) mg/dl. No se puede asumir varianzas iguales (p<0.001). También existen
diferencias estadisticamente entre los géneros (p<0.001), siendo la diferencia de medias de 20.3

mg/dl mas en hombres que en mujeres.
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3.3.6. GENERO — HDL
— Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

Claramente se detecta una diferencia entre géneros para el nivel de HDL, el 16% de las mujeres

trabajadoras tienen los niveles bajos (<50 mg/dl) frente al 22% de los hombres (<40 mg/dl)

(p<0,001).
Factores RCV Prevalencia absoluta Prevalencia relativa
n/N % | 1C95% Inferior | 1C95% Superior
HDL niveles bajos
Mujeres (<50 mg/dl) 825 /5302 15,6 14,6 16,6
Hombres (<40 mg/dl) 2832 /13025 21,7 21,0 22,5

TABLA48. Anilisis de asociacion mediante Ji-cuadrado de la relacién GENERO —HDL.

— Comparacion de medias: t de Student

La media en mujeres de HDL queda en 63,1 (62,7 — 63,4) mg/dl y la media en hombres queda en
48,7 (48,5 — 48,9) mg/dl. Tampoco se puede asumir varianzas iguales (p<0.001). También existen
diferencias entre hombres y mujeres, siendo mayor el nivel medio en mujeres: 14.4 mg/dl (13.9 —

14.8 mg/dl).

3.3.7. GENERO — GLUCOSA
— Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

También se ha detectado que entre hombres y mujeres los niveles de glucosa difieren
significativamente (p<0,001), con una diferencia absoluta porcentual de 7%, aunque en la gran
mayoria de los trabajadores presentan valores de glucosa en sangre normales (el 99% de las

mujeres y el 92% de los hombres, el total es de 94%).

Factores RCV Prevalencia absoluta Prevalencia relativa
n/N % | 1C95% Inferior | 1C95% Superior
Glucosa (2110 mg/dl)
Mujeres 59 /5302 1,1 0,9 1,4
Hombres 1059 /13025 8,1 7.7 8,6

TABLA49. Anilisis de asociacion mediante Ji-cuadrado de la relacion GENERO-GLUCOSA.
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— Comparacion de medianas: Mann — Whitney (dos poblaciones a comparar)

La mediana del nivel de glucosa en mujeres queda en 83 (IC95% de la mediana: 83.0 — 83.0) mg/dl,
mientras la mediana del nivel de glucosa en hombres queda en 90.0 (89.0 — 90.0) mg/dl. Las

medianas de ambos géneros son diferentes (p<0.001).

3.3.8. GENERO — TRIGLICERIDOS
— Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

Para los triglicéridos también son significativas las diferencias entre hombres y mujeres (p<0,001)
y la diferencia es llamativa: para las mujeres la prevalencia de triglicéridos alto es de 4% frente a
23% en hombres (la prevalencia global de TG altos esta en 17% de los trabajadores). Diferencia

neta bastante llamativa.

Factores RCV Prevalencia absoluta Prevalencia relativa
n/N % IC95% Inferior | 1C95% Superior
Triglicéridos (= 150
mg/dl)
Mujeres 212 /5302 4,0 3,5 4.6
Hombres 2994 /13025 23,0 22,3 23,7

TABLA 50. Analisis de asociacién mediante Ji-cuadrado de la relacion GENERO-TRIGLICERIDOS.

— Comparacion de medianas: Mann — Whitney (dos poblaciones a comparar)

La mediana de triglicéridos en hombres queda en 98.0 (IC95% mediana: 97.0 — 99.0) mg/dl y en
mujeres queda en 64.0 (63.0 — 65.0) mg/dl. También existen diferencias entre hombres y mujeres

para los niveles de triglicéridos en sangre (p<0.001)

3.4. PREVALENCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR GLOBAL POR EDAD

3.4.1. EDAD — FUMADORES

3.4.1.1. Comparacion de medianas y contrastes multiples

Como la edad sigue una distribucion no normal, se ha empleado pruebas no paramétricas basadas
en la mediana, en este caso, como fumadores tiene tres categorias, se utiliza el test de Kruskal-

Wallis. En este caso, entre hombres y mujeres difieren significativamente en la edad (p<0,001).
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Como se obtiene que se tiene que rechazar la hipdtesis nula, y por tanto, asumir que existen
diferencias en la edad entre los fumadores y los que no lo son, estamos obligados a saber qué
grupo con qué grupo hay diferencias dos a dos, para ello utilizaremos el test no paramétrico U de
Mann-Whitney con correccion del nivel de significacion mediante el método de Bonferroni. En
este caso, se divide el nivel de significacion fijado en 0,05 por 3, ya que es el total de
comparaciones que se tiene que realizar: 1) no fuma vs fuma; 2) no fuma vs exfuma y 3) fuma vs
exfuma. Resumiendo, el nivel en el que hay fijarse es 0,05/3= 0.02; si es menor de eso serd

significativo, si es mayor de eso no habra diferencias entre los dos grupos comparados.

Se observa que para los no fumadores son los que tienen menor edad (36 afios de mediana),
seguidos de los fumadores (38 afos) y el grupo de exfumadores presenta la mayor edad de los tres

grupos (48 afios de mediana).

En este caso la comparacidn entre no fumadores frente a fumadores, respecto a la edad, el nivel
de significacion esta en el limite, lo que se desprende que entre ambos grupos no se detectan
diferencias significativas en la edad. Esta claro que la diferencia entre 36 afios a 38 afnos no es

mucha.

En este caso, las comparaciones dos a dos (nofuma vs exfuma) y (fuma vs exfuma) si son

significativos (p<0.001) sélo hay que observar la mediana de edad de estos grupos.

En todos los casos hay diferencias entre los grupos para la edad, sin embargo, si uno se fija en la
diferencia neta que hay entre las medianas (ver la tabla de mas arriba), el estadistico dice que una
diferencia de 2 afos (no fumador frente a fumador) es tan significativo como una diferencia de 10
anos (fumador frente a ex fumador) o una diferencia de 12 afios (no fumador frente a ex

fumador).

Por lo que habra que tener cuidado con esto, ya que pequefias diferencias entre los grupos
pueden ser significativos sin ser clinicamente relevantes por la ingente cantidad de datos que

tiene esta base (mas de 18.000 datos biomédicos de trabajadores).

3.4.1.2. Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

Cémo también se ha realizado categorizaciones sobre la edad, se han comparado con estas
categorias la variable «fuma», son todas significativas (p<0,001) para la edad categorizada por la

mediana global, por la mediana de hombres y por la mediana de mujeres. También es significativo
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para edad categorizada en diez a diez afos y fumadores y edad categorizada en cinco en cinco

afios (p<0,001).

3.4.1.3. Analisis de correspondencias

Otro analisis también bastante interesante es averiguar qué categorias de la variable «fumar»
estdn mas relacionadas con la edad y, mas concretamente, con ciertos grupos de edad. Para ello
se emplea el test de Andlisis de Correspondencias, que nos explica qué categorias estan
relacionadas entre si de las dos variables a estudio. Este andlisis también crea una representacion
grafica bastante simple de entender que pone de manifiesto que: cuanto mas cerca estén los
grupos de ambas variables, mas relacion hay entre esas categorias. Con los grupos de edad
anteriormente definidos (edad de 5 en 5 afios, edad de 10 en 10, tertiles de edad, cuartiles y
quintiles) junto a «fumar» (fumador, no fumador, ex fumador) se han realizado las siguientes

graficas. En todas ellas el numero de dimensiones adecuadas han sido dos.

— Analisis de correspondencias entre EDAD (quinquenios) y FUMADORES:

La primera dimensién recoge el 92,3% de la inercia y la segunda dimension recoge el 7,7% de la
inercia que queda. El valor total de inercia ha sido de 0,0917. Enmarcados en globos las categorias

de las dos variables que estan mas claramente relacionadas.

w4 Menos 20
E..? 4543 4044 @Fumador 20-24
I~
o~ 50-54 25-29
c O -
[=] & Exfumador
@
c
g 35-59 35398 @ No fumador
= 30-34
(]

e 60-64

Més 65
I T T I I I T
-1.5 -1 -5 0 5 1 1.5
Dimension 1 (82.3%)
Quinquenios (afios) ® Fumadores (si/no/ex)

FIGURA 10. Grafico de analisis de correspondencias EDAD-FUMADORES.
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— Analisis de correspondencias entre EDAD (decenios) con FUMADORES:

La primera dimensién recoge el 93,1% de la inercia y la segunda dimension recoge el 6,9% de la
inercia que queda. El valor total de inercia ha sido de 0,0874. Enmarcados en globos las categorias

de las dos variables que estan mas claramente relacionadas.

Menos 20

40-49 @ Fumador
20-29

@ Exfumador 50-59

Dimension 2 ( 6.9%)
0
|

#® No fumador
30-39

Mas 60

-1 -5 0 5 1
Dimension 1 (93.1%)

Decenios (edad) @® Fumadores (si/no/ex)

FIGURA 11. Grafico de analisis de correspondencias EDAD (DECENIOS)-FUMADORES.

Viendo la fig.3 se observa que los ex fumadores estan mas cerca de los trabajadores entre 50 a 59
anos (en la fig.2 son las categorias 50-54 y 55-59 afos), con los no fumadores estan mas cerca de
las edades comprendidas entre 30 a 39 afios (fig.2: 30-34 y 35-39 afios). Por tanto, la gran mayoria

de los no fumadores tienen entre 30 a 39 afios y los ex fumadores entre 50 a 59 afos.

— Analisis de correspondencias entre EDAD (tertiles) frente a FUMADORES

La primera dimensién recoge el 99,8% de la inercia y la segunda dimension recoge el 0,2% de la
inercia que queda. El valor total de inercia ha sido de 0,0747. Enmarcados en globos las categorias

de las dos variables que estan mas claramente relacionadas.
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FIGURA 12. Grafico de andlisis de correspondenciasEDAD (terciles) frente a FUMADORES.

— Analisis de correspondencias entre EDAD (cuartiles) frente a FUMADORES

La primera dimensién recoge el 93,7% de la inercia y la segunda dimension recoge el 6,3% de la

inercia que queda. El valor total de inercia ha sido de 0,0874. Enmarcados en globos las categorias

de las dos variables que estan mas claramente relacionadas.
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FIGURA 13. Grafico de analisis de correspondenciasEDAD (cuartiles) frente a FUMADORES.
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— Analisis de correspondencias entre EDAD (quintiles) frente a FUMADORES

La primera dimensién recoge el 95,7% de la inercia y la segunda dimension recoge el 4,3% de la
inercia que queda. El valor total de inercia ha sido de 0,0852. Enmarcados en globos las categorias

de las dos variables que estan mas claramente relacionadas.
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FIGURA 14. Grafico de analisis de correspondenciasEDAD (quintiles) frente a FUMADORES.

En relacion a los tres ultimos analisis de correspondencia, el primer andlisis es el mas claro de
todos (fig.4) en el que se observa que las categorias mas cercanas de ambas variables son: No
fumador la mayoria estd entre los 17 a los 33 anos, Fumador entre 34 a 47 afios y, por ultimo, Ex

fumador entre 48 a 85 afios.

Lo que si esta claro es, teniendo en cuenta todas los graficos de correspondencias: a partir de los
50 anos la mayoria de los trabajadores son ex fumadores, y entre los 30-35 afios son no

fumadores.
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3.4.2. EDAD - IMC
— Analisis de correlacion entre variables cuantitativas

Como edad e IMC son cuantitativas y edad no sigue una distribucién normal, se ha empleado para
conocer la correlacion entre ambas variables el coeficiente no paramétrico de Spearman (rho).
También se aplicara al resto de variables cuando se correlacione la edad con las variables
cuantitativas. En este caso edad se correlaciona significativamente con el IMC (p<0,001); a medida
gue aumenta la edad, aumenta el IMC. La fuerza de la relacidén es intermedia pues esta entorno
del 37% de la méaxima posible (rho= 0,37). La variabilidad explicada (varianza compartida) entre

ambas variables es de un 13,9%.

20 40 60 80
- 80
- 60
Edad
(afios)
- 40
- 20
80
60 -
IMC
0 (kg/m2)
20 A
20 40 60 80

FIGURA 15. Grafico de dispersion entre EDAD e IMC.

— Comparacion de medianas (Kruskal-Wallis)

Ahora buscamos si entre los grupos de IMC (normo peso/sobrepeso/obesidad) existen diferencias
en cuanto a la edad. Para ello, utilizamos Kruskal-Wallis (p=0.001). El P50 de la siguiente tabla es la

mediana.
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— Contrastes multiples (Mann-Whitney)

Como antes hemos hecho, al obtener significacidon en el anterior paso debemos realizar
comparaciones dos a dos y corregir el nivel de significacion, en este caso, la referencia queda en
0.02, menor a eso es significativa la pareja de datos. En todos ellos es menor por lo que entre
normo peso y sobrepeso hay diferencias (p<0.001), normo peso y obesidad (p<0.001) y sobrepeso
y obesidad (p<0.001) en cuanto a la edad, siendo significativamente los de menor edad el grupo de
IMC normal (mediana de edad en 33 afios), seguidos los trabajadores con sobrepeso (mediana 44

afios) y por ultimo aquellos con obesidad (mediana de 46 afos).

3.4.2. EDAD -TASY TAD
— Analisis de correlacidn entre variables cuantitativas mediante el test de Spearman

Igual que antes, la edad se correlaciona de manera proporcional y significativamente con ambas
variables que caracterizan la tension arterial (p<0,001). A medida que aumenta la EDAD, TAS y TAD
aumenta con coeficientes de correlacion rho de 0,34 y rho de 0,35, respectivamente. Al igual que
antes la relacion entre la EDAD y ambas variables es intermedia, 34% y 35% de las mdaximas
posibles. Entre EDAD y TAS, la variabilidad de las observaciones que se llega a explicar es de 11,9%
(es la proporcidon de la varianza compartida entre EDAD y TAS) y entre EDAD y TAD llega a

explicarse un 12,1% de la variabilidad total.

EDAD TA SISTOLICA TA DIASTOLICA
Edad 1,0000
TA Sistélica " 03448 1,0000
i 0,0000 '
TA Diastdlica i 0,3473 i 0,7321 1,0000
:\ _0,0000 ,: 0,0000

TABLA 51: Tabla resumen: Correlacion entre Edad y TAS-TAD

pag. 142




0 200
-80
Edad %
(afios) 40
-20
200
TAS
(mmHg)
07 150
TAD =100
(mmHg)
-50
20 40 60 80 50 100 150
FIGURA 16. Grafico de andlisis de dispersion entre EDAD, TAS y TAD.
— Comparacion de medianas (Kruskal-Wallis) y contraste multiples.
Descriptivo de la variable TAS:

TAS (4 RANGOS) p50 p25 p75
Optima [ 35 28 45
Normal 40 31 50

Normal-alta .45 34 53
HTA . 51 42 56
Total 39 30 50

TABLA 52: Descriptivo variable TAS (percentiles)

También es significativo (p=0.001) en concordancia con el anadlisis de correlacion del anterior

apartado. Como es significativo, hay que hacer contrastes de hipdtesis dos a dos, el nivel de

significacion se ha fijado en 0.008, menor a eso es significativo. En todos los contrastes son

significativos (p<0.001)
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Descriptivo de la variable TAD:

TAD (4 RANGOS) p50 p25 p75
Optima {35 28 46
Normal : 44 : 34 52

Normal-alta 47 : 37 53
HTA . 50 42 55
Total 39 30 50

TABLA 53: Descriptivo variable TAD (percentiles)

También es significativo (p=0.001) en concordancia con el andlisis de correlacion del anterior
apartado. Como es significativo, hay que hacer contrastes de hipdtesis dos a dos, el nivel de
significaciéon se ha fijado en 0.008, menor a eso es significativo. En todos los contrastes son

significativos (p<0.001)

3.4.3. EDAD Y VARIABLES SEROLOGICAS
— Analisis de correlacion entre variables cuantitativas

En este analisis y en los dos anteriores, se puede dar el caso de que aunque las variables tengan
una relacion significativa estadisticamente hablando pero debe tenerse en cuenta conjuntamente
con la relevancia clinica del fendmeno que se evalla. Pero hay que tener en cuenta que, por la
cantidad de datos que se tiene (mas de 18.000 trabajadores), las diferencias entre las variables,
por pequefias que sean, seran significativas sin ser claramente clinicamente relevantes. Esto hay

gue tenerlo en cuenta, no sélo para este apartado, sino para todo el estudio.
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Edad Colesterol LDL-colest. HDL-colest. Glucosa Triglicéridos
Edad 1,0000
Colesterol |/ 0,4093 | 1,0000
| |
: 0,0000Q
I I
LDL-colest. 10,4249 : 0,9158 1,0000
| |
: 0,0000 : 0,0000
HDL-colest. [1-0,1149 0,0625 -0,1705 1,0000
|
10,0000 | 0,0000 0,000
I I
Glucosa : 0,4468 : 0,2512 -0,2741 -0,2202 1,0000
| 1
: 0,0000 : 0,0000 0,0000 0,0000
I I
Triglicéridos : 0,3032 : 0,4343 0,4455 -0,5059 0,3194 1,0000
| 1
" 0,0000 ,' 0,0000 0,0000 0,0000 0,0000
TABLA 54: Tabla resumen: Correlacion entre Edad y Variables serolégicas
200 400 0 200 400 600 0 2000 4000
1 1 1 1 1 1 1 I_gD
Edad 60
(afios) a0
- 20
400
Glucosa
200 4 en suero
(mg/dl)
D 4
L 200
HOL en
SLero 100
{mg/dl)
800 0
. Colesterol
400 Total en
200 [ﬁ1ug%'rdul]
D 4
L300
LDL en 200
Suero
{mgddl) 100
4000 - 0
Triglicendos
2000 4 en suero
{mg/dl)
U_ T T T T T T T T T T T
20 40 B0 80 0 100 200 0 100 200 300

FIGURA 17. Matriz de dispersion con la EDAD con las variables seroldgicas.
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3.4.3.1. EDAD — COLESTEROL
— Analisis de correlacion

A medida que aumenta la edad, aumenta el nivel de colesterol de manera significativa (p<0.001)

con un coeficiente intermedio (rho= 0.409). Con una variabilidad compartida del 17%.

— Analisis no paramétrico de comparacion de medianas

Mediante el test de la mediana se compara la edad definida por los grupos de colesterol alto (2200
mg/dl) frente a colesterol bajo (<200 mg/dl). Se hallan diferencias significativas para la edad
(p<0.001); teniendo mayor edad los que tienen mayor nivel de colesterol en sangre, 46 afios de
mediana, frente al grupo de edad definido por tener colesterol menor a 200 mg/dl, con una edad

de 34 aflos de mediana.

— Analisis de variables cualitativas: Ji-cuadrado

En este caso con la variable anterior se ha comparado con edad dividida en periodos de 10 afios
para comprobar como se distribuyen. Se obtiene el mismo resultado, hay diferencias entre grupos
(p<0.001), se observa que a medida que aumenta la edad, aumenta la frecuencia de tener el

colesterol alto.

3.4.3.2. EDAD - LDL
— Analisis de correlacion

A medida que aumenta la edad, aumenta el nivel de LDL de manera significativa (p<0.001) con un

coeficiente intermedio (rho= 0.425). Con una variabilidad compartida del 18%.

— Analisis no paramétrico de comparacion de medianas

Mediante el test de la mediana se compara la edad definida por los grupos de LDL alto (2130
mg/dl) frente a LDL bajo (<130 mg/dl). Se hallan diferencias significativas para la edad (p<0.001);
teniendo mayor edad los que tienen mayor nivel de LDL en sangre, 46 afios de mediana, frente al

grupo de edad definido por tener LDL menor a 130 mg/dl, con una edad de 34 afios de mediana.

— Analisis de variables cualitativas: Ji-cuadrado

En este caso con la variable anterior se ha comparado con edad dividida en periodos de 10 afios

para comprobar como se distribuyen. Se obtiene el mismo resultado, hay diferencias entre grupos
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(p<0.001), se observa que a medida que aumenta la edad, aumenta la frecuencia de tener el LDL

alto.
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FIGURA 18. Grafico de correspondencias EDAD (decenios) frente a Nivel de LDL.
3.4.3.3. EDAD — HDL

— Analisis de correlacion

En este caso, a medida que aumenta la edad disminuye el nivel de HDL siendo el coeficiente
negativo, entre bajo-intermedio (rho= -0,115). La variabilidad maxima compartida entre ambas
variables es de 1%. Viendo los datos practicamente no hay correlacidén entre el nivel de HDL y
edad. Como se puede comprobar en HDL el coeficiente de correlacién es negativo, es decir, a
medida que aumenta la edad disminuye los niveles de HDL en sangre. Para el resto aumenta la

variable cuando aumenta la EDAD.

— Analisis no paramétrico de comparacion de medianas

Mediante el test de la mediana se compara la edad definida por los grupos de HDL alto (= 40/50

mg/dl) frente a HDL bajo (<40/50 mg/dl). Se hallan diferencias significativas para la edad
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(p<0.001); teniendo mayor edad los que tienen menor nivel de HDL en sangre, 41 afios de
mediana, frente al grupo de edad definido por tener HDL menor a 40/50 mg/dl, con una edad de

39 anos de mediana.

— Analisis de variables cualitativas: Ji-cuadrado

En este caso con la variable anterior se ha comparado con edad dividida en periodos de 10 afios
para comprobar como se distribuyen. Se obtiene el mismo resultado, hay diferencias entre grupos
(p<0.001), se observa que a medida que aumenta la edad, aumenta la frecuencia de tener el HDL

bajo.

Mas 60
3
b~ w0
!
o~ Menos 20
S
‘0 ® Nomal
S 30-59 2029
£ °©q ® Ato
(] 30-39
40-49
# Bajo
w |
I T [ I | | |
-1 -5 0 5 1 1.5

Dimension 1 (86.3%)

Edad en decenios (afios) @ Nivel de HDL {mgJ/d)

FIGURA 19. Grafico de correspondencias EDAD (decenios) frente a Nivel de HDL.

3.4.3.4. EDAD — GLUCOSA
— Analisis de correlacion

El coeficiente de correlacion entre la edad y la glucosa es intermedio (rho=0,447) siendo
significativo, al ser positivo el coeficiente se entiende que al aumentar la edad, aumenta la

glucosa. La variabilidad compartida entre ambas variables es del 20%.
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— Analisis no paramétrico de comparacion de medianas

Mediante el test de la mediana se compara la edad definida por los grupos de glucosa alto (2110
mg/dl) frente a glucosa bajo (<110 mg/dl). Se hallan diferencias significativas para la edad
(p<0.001); teniendo mayor edad los que tienen mayor nivel de glucosa en sangre, 53 afios de
mediana, frente al grupo de edad definido por tener glucosa menor a 110 mg/dl, con una edad de

38 anos de mediana.

— Analisis de variables cualitativas: Ji-cuadrado

En este caso con la variable anterior se ha comparado con edad dividida en periodos de 10 afios
para comprobar como se distribuyen. Se obtiene el mismo resultado, hay diferencias entre grupos

(p<0.001), se observa que a medida que aumenta la edad, aumenta la frecuencia de tener el

glucosa alto.
EDAD (EN 10 ANOS) GLUCOSA (NORMAL/ALTA) TOTAL
Normal Alta
Menos de 20 aios 171 2 173
98,84 1,16 100,00
20-29 afos 4.037 18 4.055
99,56 0,44 100.00
30-39 aiios 4945 40 4985
99,20 0,80 100,00
40-49 ainos 3872 277 4149
93,32 6,68 100,00
50-59 3687 666 4353
84,70 15,30 100,00
Mas 60 afios 490 115 605
80,99 19,01 100,00
Total 17202 11188 18,320
93,90 6,10 100,00

TABLA 55: Analisis Ji-cuadrado entre Edad y Glucosa.
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3.4.3.5. EDAD — TRIGLICERIDOS
— Analisis de correlacion

A medida que aumenta la edad, aumenta el nivel de TG de manera significativa (p<0.001) con un

coeficiente intermedio (rho= 0.303). Con una variabilidad compartida del 9%.

— Analisis no paramétrico de comparacion de medianas

Mediante el test de la mediana se compara la edad definida por los grupos de triglicéridos alto
(2150 mg/dl) frente a triglicéridos bajo (<150 mg/dl). Se hallan diferencias significativas para la
edad (p<0.001); teniendo mayor edad los que tienen mayor nivel de triglicéridos en sangre, 46
afios de mediana, frente al grupo de edad definido por tener triglicéridos menor a 150 mg/dl, con

una edad de 38 afios de mediana.

— Analisis de variables cualitativas: Ji-cuadrado

En este caso con la variable anterior se ha comparado con edad dividida en periodos de 10 afios
para comprobar como se distribuyen. Se obtiene el mismo resultado, hay diferencias entre grupos
(p<0.001), se observa que a medida que aumenta la edad, aumenta la frecuencia de tener el

triglicéridos alto.

3.5. PREVALENCIA DE LOS FACTORES RCV GLOBAL POR PROFESION

Las profesiones fueron registradas en la base de datos segun el cédigo CNO-94; pero para la
agrupacion de datos y la presentacion de los resultados, hemos reagrupado las diferentes
profesiones en grupos generales de actividad, creando una nueva variable y que recogemos de

forma esquematica en la siguiente tabla:
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PROFESION FRECUENCIA | PORCENTAIJE VALIDO | PORCENTAJE ACUMULADO
Fuerzas y seguridad 68 0,37 0,37
Gerencias 1417 7,73 8,10
Profesiones universitarias 2034 11,10 19,20
FP y administrativos 8117 44,29 63,49
Dependientes y restauracion 722 3,94 67,43
Trabajadores, operarios y 4433 24,19 91,62
conductores
Trabajos no cualificados 896 4,89 96,51
Ocupacion desconocida 640 3,49 100,00
Total 18327 100,00
TABLA 56.Distribucion de las diferentes profesiones dentro de la poblacién estudio.
3.5.1. PROFESION — FUMADORES
— Anadlisis de asociacion mediante Ji-cuadrado
PROFESION HABITO DE FUMAR
No fumador Fumador Ex fumador
Fuerzas y Seguridad 32 21 15
47,06 30,88 22,06
Gerencias 571 382 464
40,30 26,96 32,75
Profesiones Universitarias 1091 523 420
53,64 25,71 20,65
FP y Administrativos 3767 2351 1999
46,41 28,96 24,63
Dependientes/Restauracion 331 289 102
45,84 40,03 14,13
Operarios 1393 1902 1138
31,42 42,91 25,67
Trabajadores no 280 423 193
cualificados 31,25 47,21 21,54
Ocupacion desconocida 311 222 107
48,59 34,69 16,72
TOTAL 7776 6113 4438
42,43 33,36 24,22
Pearson Chi2(14)=6415425 Pr=0.000
Ratio Chi2(15)= 6443407 Pr= 0,000

TABLA 57. Andlisis de asociacion mediante Ji-cuadrado variables profesion-fumadores.
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— Analisis de correspondencias entre Profesion frente a FUMADORES
La primera dimensién recoge el 78.6% de la inercia y la segunda dimensién recoge el 21.4% de la
inercia que queda. El valor total de inercia ha sido de 0.0350, pero con este valor nos quiere decir

gue no esta claro las relaciones entre las categorias de ambas variables.

Dependientes
Ocupacion desconocida
I.Q —
< . .
‘31 Trabajos no cualificados
— ¢ Fumador Profesiones Universitarias
o™
= @
o~ Fuerzas y Seguridad No fumador
o -
S Trabajadores FP-Administrativo
w
c
QL
£
- Tp]
v @ Exfumador
Gerencias
I T I I I I l I
-15 -1 -5 0 5 1 1.5

Dimension 1 (78.6%)

profe ® fuma

FIGURA 20. Grafico de correspondencias entre variables: profesion y fumar.

3.5.2. PROFESION — IMC
— Comparaciéon de medias con ANOVA UN FACTOR

Primero se comprueba la homogeneidad de varianzas con el estadistico de Levene, en este caso es
p<0.001 por lo que no se puede asumir que las varianzas sean homogéneas por ello cuando se
pide el analisis mediante ANOVA, se pide la aproximacién robusta de Welch (segunda tabla),

siendo significativa (p<0.001).
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Variable de CNO-94 original:

Prueba de homogeneidad de varianzas

IMC (kg/m2)
Estadistico de Levene gl gl2 Sig.
3,257 18 18246 ,000

Pruebas robustas de igualdad de las medias

IMC (kg/m2)

Estadistico(a) gl gl2 Sig.

Welch 56,685 18 419,839 ,000

a Distribuidos en F asintéticamente.

Variable de Profesiones (nueva):

Prueba de homogeneidad de varianzas

IMC (kg/m2)
Estadistico de Levene gl gl2 Sig.
6,889 7 18257 ,000

Pruebas robustas de igualdad de las medias

IMC (kg/m2)

Estadistico(a) gl gl2 Sig.

Welch 116,464 7 1060,901 ,000

a Distribuidos en F asintéticamente.

Como es significativo el ANOVA (p<0.001) entonces estamos obligados a hacer comparaciones dos
a dos que se muestran en la siguiente tabla. En ella el nivel de significacion esta corregido por el
numero de comparaciones multiples por lo que esté marcado como significativo sera significativo,
sin embargo, hay que volver a tener presente que al ser el tamafio relativamente grande, se le
exige mucho al test, de forma que pequefias discrepancias son magnificadas por el enorme
tamaino muestral disponible, rechazandose con mas facilidad, a menos que los datos se ajusten

con mucha exactitud.
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El estadistico usado ha sido 2-Tamhane para varianzas desiguales. La siguiente tabla presenta la

diferencia entre medias de IMC para el par de categorias de profesidon enfrentadas, el nivel de

significaciéon corregido (siendo significativo cuando sea menor de 0.05) y el intervalo de confianza

al 95% para las diferencias de medias. Si el valor de la diferencia de media es positivo eso quiere

decir que la primera categoria tiene mas IMC que la segunda, si el valor es negativo es que la

segunda categoria es mayor su IMC que la primera categoria.

Lo que esta marcado en naranja es aquel par de parejas que son significativas.

Comparaciones multiples: Variable dependiente: IMC (kg/m2) — Tamhane

(1) Profesion (J) Profesion Diferencia de Sig. Intervalo de confianza al 95%
medias (I-J) Limite inferior Limite
superior
Fuerzas y Seguridad | Fuerzasy Seguridad
Gerencias -1,55597(*) ,046 -3,1001 -,0118
Profesiones Universitarias -,01478 1,000 -1,5510 1,5214
FP y Administrativos -, 44754 1,000 -1,9683 1,0732
Dependientes y restauracion ,90661 ,867 -,6811 2,4943
Trabajadores, operarios y conductores -2,11538() ,001 -3,6414 -,5893
Trabajos no cualificados -1,44215 17 -3,0289 ,1446
Ocupacion desconocida ,29057 1,000 -1,3060 1,8872
Gerencias Fuerzas y Seguridad 1,55597(*) ,046 ,0118 3,1001
Gerencias
Profesiones Universitarias 1,54119(%) ,000 1,1280 1,9544
FP y Administrativos 1,10842(*) ,000 ,7635 1,4534
Dependientes y restauracion 2,46258(%) ,000 1,8740 3,0512
Trabajadores, operarios y conductores -,55941(%) ,000 -,9290 -,1898
Trabajos no cualificados 11382 1,000 -,4720 ,6997
Ocupacion desconocida 1,84653(*) ,000 1,2321 2,4610
Profesiones Fuerzas y Seguridad ,01478 1,000 -1,5214 1,5510
Universitarias Gerencias -1,54119(%) ,000 -1,9544 -1,1280
Profesiones Universitarias
FP y Administrativos -,43276(%) ,000 -,7362 -,1293
Dependientes y restauracion ,92139(%) ,000 ,3559 1,4869
Trabajadores, operarios y conductores -2,10060(%) ,000 -2,4318 -1,7694
Trabajos no cualificados -1,42737(%) ,000 -1,9899 -,8648
Ocupacién desconocida ,30535 ,959 -,2870 8977
FP y Administrativos | Fuerzas y Seguridad 44754 1,000 -1,0732 1,9683
Gerencias -1,10842(%) ,000 -1,4534 -, 7635
Profesiones Universitarias A43276(%) ,000 1293 ,7362
FP y Administrativos
Dependientes y restauracion 1,35416(*) ,000 ,8362 1,8721
Trabajadores, operarios y conductores -1,66784(%) ,000 -1,9084 -1,4273
Trabajos no cualificados -,99460(*) ,000 -1,5093 -,4799
Ocupacion desconocida ,73811(%) ,001 ,1909 1,2853
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Dependientes y Fuerzas y Seguridad -,90661 ,867 -2,4943 ,6811
restauracion Gerencias -2,46258() ,000 -3,0512 -1,8740
Profesiones Universitarias -,92139(%) ,000 -1,4869 -,3559
FP y Administrativos -1,35416(%) ,000 -1,8721 -,8362
Dependientes y restauracion
Trabajadores, operarios y conductores -3,02199(%) ,000 -3,5566 -2,4874
Trabajos no cualificados -2,34876(%) ,000 -3,0499 -1,6476
Ocupacion desconocida -,61604 ,203 -1,3411 ,1090
Trabajadores, Fuerzas y Seguridad 2,11538(%) ,001 ,5893 3,6414
operarios y Gerencias ,55941(* ,000 ,1898 ,9290
conductores Profesiones Universitarias 2,10060(*) ,000 1,7694 2,4318
FP y Administrativos 1,66784(*) ,000 1,4273 1,9084
Dependientes y restauracion 3,02199(%) ,000 2,4874 3,5566
Trabajadores, operarios y conductores
Trabajos no cualificados ,67323(%) ,002 1417 1,2047
Ocupacion desconocida 2,40595(%) ,000 1,8430 2,9689
Trabajos no Fuerzas y Seguridad 1,44215 17 -,1446 3,0289
cualificados Gerencias -,11382 1,000 -,6997 4720
Profesiones Universitarias 1,42737(%) ,000 ,8648 1,9899
FP y Administrativos ,99460(* ,000 4799 1,5093
Dependientes y restauracion 2,34876(%) ,000 1,6476 3,0499
Trabajadores, operarios y conductores -,67323(%) ,002 -1,2047 - 1417
Trabajos no cualificados
Ocupacién desconocida 1,73272(%) ,000 1,0099 2,4556
Ocupacion Fuerzas y Seguridad -,29057 1,000 -1,8872 1,3060
desconocida Gerencias -1,84653(*) ,000 -2,4610 -1,2321
Profesiones Universitarias -,30535 ,959 -,8977 ,2870
FP y Administrativos -, 73811(%) ,001 -1,2853 -,1909
Dependientes y restauracion ,61604 ,203 -,1090 1,3411
Trabajadores, operarios y conductores -2,40595(%) ,000 -2,9689 -1,8430
Trabajos no cualificados -1,73272(%) ,000 -2,4556 -1,0099
Ocupacion desconocida

* La diferencia de medias es significativa al nivel .05.
TABLA 58. Comparaciones multiples: diferencia entre medias de IMC para el par de categorias de profesion enfrentadas Variable
dependiente: IMC (kg/m2) — Tamhane

pag. 155




— Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

PROFESION IMC
Normo peso Sobrepeso Obesidad
Fuerzas y Seguridad 33 30 S
48,53 4412 7,35
Gerencias 452 709 248
32,08 50,32 17,60
Profesiones Universitarias 1021 789 215
50,42 38,96 10,62
FP y Administrativos 3742 3221 1141
46,17 39,75 14,08
Dependientes/Restauracion 448 195 78
62,14 27,05 10,82
Operarios 1289 2052 1087
29,11 46,34 24,55
Trabajadores no 338 392 166
cualificados 37,72 43,75 18,53
Ocupacion desconocida 355 188 71
57,82 30,62 11,56
TOTAL 7678 7576 3011
42,04 41,48 16,49

Pearson Chi2(14)=7772831 Pr=0.000
Ratio Chi2(15)= 778.7212 Pr= 0,000

TABLA 59. Anidlisis de asociacion mediante Ji-cuadrado de las variables: Profesion-IMC

Este nuevo andlisis, corrobora la tabla anterior, existen diferencias(p<0.001) entre las profesiones

para IMC pero hay que mirar si la diferencia es tan "diferente" como se detecta.

— Analisis de correspondencias entre Profesion frente a IMC

La primera dimension recoge el 94% de la inercia y la segunda dimension recoge el 6% de la inercia

que queda. El valor total de inercia nos indica que no estan claras las relaciones entre las

categorias de ambas variables.
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FIGURA 21. Grafico de correspondencias entre variables: Profesion-IMC.
3.5.3. PROFESION — TAS / TAD / HTA

— Comparacion de medianas KRUSKAL-WALLIS: TAS, TAD.

Variable TAS
T T

PROFESION N : p50 : p25 p75
Fuerzas y Seguridad 68 1110 ! 110 123,5
Gerencias 1413 : 120 : 110 130
Profesiones Universitarias 2027 i 115 i 105 122
FP y Administrativos 8107 i 120 i 110 125
Dependientes/Restauracion 722 1110 100 120
Operarios 4431 : 120 : 110 130
Trab. no cualificados 896 i 120 i 110 130
Ocupacion desconocida 614 i 115 i 105 130
TOTAL 18278 1120 110 130
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Variable TAD

PROFESION N i'p50 ! p25 p75
Fuerzas y Seguridad 68 i 70 i 60 80
Gerencias 1413 175 70 80
Profesiones Universitarias 2028 : 70 60 80
FP y Administrativos 8108 i 70 : 60 80
Dependientes/Restauracion 722 i 70 i 60 75
Operarios 4432 ' 75 i 70 80
Trab. no cualificados 896 75 | 70 80
Ocupacion desconocida 614 i 70 : 60 80
TOTAL 18281 i\ 70 i 65 80

4

TABLA 60. Tablas resumen de estudio descriptivo y Comparacion de medianas KRUSKAL-WALLIS para las variables TASy TAD.

En las primeras tablas, registramos el resumen del estudio descriptivo con medianas (P50) y rango

intercuartilico (P25-P75) para la TASy TAD

En ambos es menor de 0.05 (p=0.001). A continuacidn se exponen los diagramas de cajas para ver

la variabilidad de los datos y donde queda la mediana. En el caso de la TAS, La mediana muestral

estd en 120 mmHg; por el contrario en caso de la TAD La mediana muestral queda en 70

mmHg.Como hay diferencias entre las diferentes profesiones, hay que ver, dos a dos, cuales son

significativas. En este caso el nivel de significacion por contraste multiple se fija en 0.0004. En rojo,

se marca la mediana por grupo.
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FIGURA 22. Diagrama de cajas de TAS para Profesion.
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FIGURA 23. Diagrama de cajas de TAD para Profesion.
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— Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado

Si realizamos el analisis vemos que un 44, 10% de la poblacién tiene una TAS éptima frente al

13,42 que seria Hipertenso. Por el contrario vemos que para la TAD, un 62,45 tendria valores

optimos frente al 9,94% que tendria valores considerados de HTA.

Esto queda reflejado en las siguientes tablas resumen por Profesiones:

PROFESION TAS
Optima Normal Normal-alta HTA
Fuerzas y Seguridad 36 16 7 9
52,94 23,53 10,29 13,24
Gerencias 550 406 240 217
38,92 28,73 16,99 15,36
Profesiones Universitarias 1045 540 272 170
51,55 26,64 13,42 8,39
FP y Administrativos 3916 2195 1073 923
48,30 27,08 13,24 11,39
Dependientes/Restauracion 469 161 52 40
64,96 22,30 7,20 5,54
Operarios 1425 1369 792 845
32,16 30,90 17,87 19,07
Trabajadores no cualificados 310 278 144 164
34,60 31,03 16,07 18,30
Ocupacion desconocida 310 145 74 85
50,09 23,62 12,05 13,84
TOTAL 8061 5110 2654 2453
44,10 27,96 14,52 13,42
Pearson Chi2(21)=644.4257 Pr=0.000
Ratio Chi2(21)= 656.6647 Pr= 0,000
TABLA 61. Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado variables: PROFESION-TA.
PROFESION TAD
Optima Normal Normal-alta HTA
Fuerzas y Seguridad 45 17 1 5
66,18 25,00 1,47 7,35
Gerencias 780 377 86 170
55,20 26,68 6,09 12,03
Profesiones Universitarias 1490 357 71 110
73,47 17,60 3,50 542
FP y Administrativos 5254 1795 362 697
64,80 22,14 4,46 8,60
Dependientes/Restauracion 558 119 12 33
77,29 16,48 1,66 4,57
Operarios 2349 1222 242 619
53,00 21,57 5,46 13,97
Trabajadores no cualificados 495 232 37 132
55,25 25,89 413 14,73
Ocupacion desconocida 446 87 30 51
72,64 14,17 4,89 8,31
TOTAL 11417 4206 841 1817
62,45 23,01 460 9,94

Pearson Chi2(21)= 493.2043 Pr=0.000
Ratio Chi2(21)= 504.7459 Pr= 0,000

TABLA 62. Anlisis de asociacion mediante Ji-cuadrado variables: PROFESION-TAD
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3.5.4. PROFESION — COL / LDL / HDL

— Comparacion de medias ANOVA:

Se comprueba la homogeneidad de varianzas de manera robusta y luego se hace el ANOVA.

Prueba de homogeneidad de varianzas

Estadistico de Levene gl gl2 Sig.

Colesterol Total en suero (mg/dl) 9,381 7 18319 ,000

LDL en suero (mg/dl) 5,602 7 18319 ,000

HDL en suero (mg/dl) 12,625 7 18319 ,000
Pruebas robustas de igualdad de las medias

Estadistico(a) gl gl2 Sig.

Colesterol Total en suero (mg/dl) 43,298 7 1064,713 ,000

LDL en suero (mg/dI) 66,651 7 1065,059 ,000

HDL en suero (mg/dI) 96,441 7 1066,528 ,000

a Distribuidos en F asintéticamente.
TABLA 63: Comparacién ANOVA entre Profesion- COL/LDL/HDL.

Como con el ANOVA se obtiene significativo (p<0.001) entonces hay que hacer comparaciones dos

a dos, se ajusta el nivel de significacion mediante T2 — Tamhne para HDL, COL y LDL. En las

siguientes tablas se marcan las comunidades que son significativas

Comparaciones multiples

Variable dependiente: Colesterol Total en suero (mg/dl)

Tamhane
(1) Profesion (J) Profesion Diferenciade | Sig. Intervalo de confianza al 95%
medias (I-J) Limite inferior | Limite
superior
Fuerzas y Seguridad Fuerzas y Seguridad
Gerencias -10,97494 ATT -26,2430 4,2931
Profesiones Universitarias 91678 1,000 -14,2418 16,0754
FP y Administrativos -,81236 1,000 -15,8363 14,2116
Dependientes y restauracion 14,17708 ,109 -1,2981 29,6523
Trabajadores, operarios y conductores -4,30982 1,000 -19,3918 10,7721
Trabajos no cualificados -,42575 1,000 -16,0341 15,1826
Ocupacion desconocida 7,50506 976 -8,0758 23,0859
Gerencias Fuerzas y Seguridad 10,97494 ATT -4,2931 26,2430
Gerencias
Profesiones Universitarias 11,89172(%) ,000 7,9088 15,8747
FP y Administrativos 10,16258(*) ,000 6,7863 13,5389
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Dependientes y restauracion 25,15202() ,000 20,0042 30,2998
Trabajadores, operarios y conductores 6,66512(%) ,000 3,0157 10,3145
Trabajos no cualificados 10,54919(%) ,000 4,9824 16,1160
Ocupacion desconocida 18,47999() ,000 12,9950 23,9650
Profesiones Fuerzas y Seguridad -91678 1,000 -16,0754 14,2418
Universitarias Gerencias -11,89172(*) ,000 -15,8747 -7,9088
Profesiones Universitarias
FP y Administrativos -1,72914 ,780 -4,5106 1,0523
Dependientes y restauracion 13,26030(%) ,000 8,4792 18,0414
Trabajadores, operarios y conductores -5,22660(%) ,000 -8,3342 -2,1190
Trabajos no cualificados -1,34253 1,000 -6,5721 3,8870
Ocupacion desconocida 6,58827() ,002 1,4454 11,7311
FP y Administrativos Fuerzas y Seguridad ,81236 1,000 -14,2116 15,8363
Gerencias -10,16258(*) ,000 -13,5389 -6,7863
Profesiones Universitarias 1,72914 ,780 -1,0523 4,5106
FP y Administrativos
Dependientes y restauracion 14,98944() ,000 10,6988 19,2801
Trabajadores, operarios y conductores -3,49746(%) ,000 -5,7737 -1,2212
Trabajos no cualificados ,38661 1,000 -4,3985 51717
Ocupacion desconocida 8,31741(%) ,000 3,6265 13,0083
Dependientes y Fuerzas y Seguridad -14,17708 ,109 -29,6523 1,2981
restauracion Gerencias -25,15202(*) ,000 -30,2998 -20,0042
Profesiones Universitarias -13,26030(*) ,000 -18,0414 -8,4792
FP y Administrativos -14,98944(*) ,000 -19,2801 -10,6988
Dependientes y restauracion
Trabajadores, operarios y conductores -18,48690(*) ,000 -22,9949 -13,9789
Trabajos no cualificados -14,60283(*) ,000 -20,7628 -8,4429
Ocupacion desconocida -6,67203(%) ,018 -12,7578 -,5863
Trabajadores, operarios | Fuerzas y Seguridad 4,30982 1,000 -10,7721 19,3918
y conductores Gerencias -6,66512(%) ,000 -10,3145 -3,0157
Profesiones Universitarias 5,22660() ,000 2,1190 8,3342
FP y Administrativos 3,49746(%) ,000 1,2212 57737
Dependientes y restauracion 18,48690(%) ,000 13,9789 22,9949
Trabajadores, operarios y conductores
Trabajos no cualificados 3,88407 ,345 -1,0969 8,8651
Ocupacion desconocida 11,81487(%) ,000 6,9246 16,7051
Trabajos no cualificados | Fuerzas y Seguridad 42575 1,000 -15,1826 16,0341
Gerencias -10,54919(*) ,000 -16,1160 -4,9824
Profesiones Universitarias 1,34253 1,000 -3,8870 6,5721
FP y Administrativos -,38661 1,000 -5,1717 4,3985
Dependientes y restauracion 14,60283() ,000 8,4429 20,7628
Trabajadores, operarios y conductores -3,88407 ,345 -8,8651 1,0969
Trabajos no cualificados
Ocupacion desconocida 7,93080(%) ,004 1,4874 14,3742
Ocupacion desconocida | Fuerzas y Seguridad -7,50506 976 -23,0859 8,0758
Gerencias -18,47999(*) ,000 -23,9650 -12,9950
Profesiones Universitarias -6,58827() ,002 -11,7311 -1,4454
FP y Administrativos -8,31741(%) ,000 -13,0083 -3,6265
Dependientes y restauracion 6,67203(%) ,018 ,5863 12,7578
Trabajadores, operarios y conductores -11,81487(*) ,000 -16,7051 -6,9246
Trabajos no cualificados -7,93080(%) ,004 -14,3742 -1,4874

Ocupacion desconocida

* La diferencia de medias es significativa al nivel .05.
TABLA 64. Comparaciones multiples: diferencia entre medias de COLESTEROL TOTAL para el par de categorias de profesion

enfrentadas Variable dependiente: Colesterol Total en suero (mg/dl)
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Variable dependiente:

LDL en suero (mg/dl)

Tamhane
(1) Profesion (J) Profesion Diferenciade | Sig. Intervalo de confianza al 95%
medias (I-J) Limite inferior | Limite
superior
Fuerzas y Seguridad Fuerzas y Seguridad
Gerencias -10,12666 478 -24,2235 3,9702
Profesiones Universitarias 2,10790 1,000 -11,9059 16,1217
FP y Administrativos ,90954 1,000 -12,9800 14,7990
Dependientes y restauracion 16,43173(%) 011 2,1638 30,6997
Trabajadores, operarios y conductores -4,81307 1,000 -18,7495 9,1234
Trabajos no cualificados ,10944 1,000 -14,1986 14,4175
Ocupacion desconocida 8,68824 797 -5,7172 23,0937
Gerencias Fuerzas y Seguridad 10,12666 478 -3,9702 24,2235
Gerencias
Profesiones Universitarias 12,23456(%) ,000 8,6438 15,8254
FP y Administrativos 11,03619(%) ,000 8,0223 14,0500
Dependientes y restauracion 26,55838(") ,000 21,9993 31,1175
Trabajadores, operarios y conductores 5,31358(%) ,000 2,0703 8,5569
Trabajos no cualificados 10,23610(%) ,000 5,5430 14,9292
Ocupacion desconocida 18,81489(%) ,000 13,8056 23,8242
Profesiones Universitarias Fuerzas y Seguridad -2,10790 1,000 -16,1217 11,9059
Gerencias -12,23456(*) ,000 -15,8254 -8,6438
Profesiones Universitarias
FP y Administrativos -1,19836 ,987 -3,7502 1,3535
Dependientes y restauracion 14,32382(%) ,000 10,0542 18,5934
Trabajadores, operarios y conductores -6,92097(*) ,000 -9,7404 -4,1015
Trabajos no cualificados -1,99846 ,992 -6,4108 2,4138
Ocupacion desconocida 6,58033(%) ,000 1,8325 11,3281
FP y Administrativos Fuerzas y Seguridad -,90954 1,000 -14,7990 12,9800
Gerencias -11,03619(*) ,000 -14,0500 -8,0223
Profesiones Universitarias 1,19836 ,987 -1,3535 3,7502
FP y Administrativos
Dependientes y restauracion 15,52219(%) ,000 11,7233 19,3211
Trabajadores, operarios y conductores -5,72261(*) ,000 -7,7547 -3,6905
Trabajos no cualificados -,80010 1,000 -4,7583 3,1581
Ocupacion desconocida 7,77870(%) ,000 3,4487 12,1087
Dependientes y restauracion | Fuerzasy Seguridad -16,43173(*) ,011 -30,6997 -2,1638
Gerencias -26,55838(*) ,000 -31,1175 -21,9993
Profesiones Universitarias -14,32382(*) ,000 -18,5934 -10,0542
FP y Administrativos -15,52219(*) ,000 -19,3211 -11,7233
Dependientes y restauracion
Trabajadores, operarios y conductores -21,24480(*) ,000 -25,2276 -17,2620
Trabajos no cualificados -16,32228(*) ,000 -21,5506 -11,0939
Ocupacion desconocida -7,74349(%) ,000 -13,2565 -2,2304
Trabajadores, operarios y Fuerzas y Seguridad 4,81307 1,000 -9,1234 18,7495
conductores Gerencias -5,31358(") ,000 -8,5569 -2,0703
Profesiones Universitarias 6,92097(%) ,000 4,1015 9,7404
FP y Administrativos 5,72261(%) ,000 3,6905 7,7547
Dependientes y restauracion 21,24480(*) ,000 17,2620 25,2276
Trabajadores, operarios y conductores
Trabajos no cualificados 4,92251(%) ,006 7873 9,0577
Ocupacion desconocida 13,50131(%) ,000 9,0093 17,9933
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Trabajos no cualificados Fuerzas y Seguridad -,10944 1,000 -14,4175 14,1986
Gerencias -10,23610(*) ,000 -14,9292 -5,5430
Profesiones Universitarias 1,99846 ,992 -2,4138 6,4108
FP y Administrativos ,80010 1,000 -3,1581 4,7583
Dependientes y restauracion 16,32228(*) ,000 11,0939 21,5506
Trabajadores, operarios y conductores -4,92251(*) ,006 -9,0577 -, 1873
Trabajos no cualificados
Ocupacion desconocida 8,57879(%) ,000 2,9544 14,2032

Ocupacion desconocida Fuerzas y Seguridad -8,68824 797 -23,0937 57172
Gerencias -18,81489(*) ,000 -23,8242 -13,8056
Profesiones Universitarias -6,58033(*) ,000 -11,3281 -1,8325
FP y Administrativos -71,77870(%) ,000 -12,1087 -3,4487
Dependientes y restauracion 7,74349(%) ,000 2,2304 13,2565
Trabajadores, operarios y conductores -13,50131(*) ,000 -17,9933 -9,0093
Trabajos no cualificados -8,57879(*) ,000 -14,2032 -2,9544

Ocupacion desconocida

* La diferencia de medias es significativa al nivel .05.
TABLA 65. Comparaciones multiples: diferencia entre medias de LDL en suero para el par de categorias de profesion enfrentadas
Variable dependiente: LDL en suero (mg/dl)

Variable dependiente: HDL en suero (mg/dl)

Tamhane
(1) Profesion (J) Profesion Diferenciade | Sig. Intervalo de confianza al 95%
medias (I-J) Limite inferior | Limite
superior
Fuerzas y Seguridad Fuerzas y Seguridad
Gerencias 31374 1,000 -4,8358 5,4633
Profesiones Universitarias -3,47459 593 -8,6038 1,6546
FP y Administrativos -3,30093 ,663 -8,3617 1,7599
Dependientes y restauracion -6,21016(*) ,008 -11,4775 -,9428
Trabajadores, operarios y 2,02196 ,998 -3,0485 7,0924
conductores
Trabajos no cualificados 1,73845 1,000 -3,4620 6,9389
Ocupacion desconocida -2,99972 875 -8,2894 2,2900
Gerencias Fuerzas y Seguridad -,31374 1,000 -5,4633 4,8358
Gerencias
Profesiones Universitarias -3,78834(") ,000 -5,2899 -2,2867
FP y Administrativos -3,61468() ,000 -4,8356 -2,3938
Dependientes y restauracion -6,52390(*) ,000 -8,4797 -4,5681
Trabajadores, operarios y 1,70822(%) ,001 4442 29722
conductores
Trabajos no cualificados 1,42470 ,269 -,3251 3,1745
Ocupacién desconocida -3,31347(%) ,000 -5,3338 -1,2931
Profesiones Universitarias Fuerzas y Seguridad 3,47459 593 -1,6546 8,6038
Gerencias 3,78834(%) ,000 2,2867 5,2899
Profesiones Universitarias
FP y Administrativos ,17366 1,000 -,9486 1,2959
Dependientes y restauracion -2,73557(*) ,000 -4,6319 -,8393
Trabajadores, operarios y 5,49656(%) ,000 4,3275 6,6656
conductores
Trabajos no cualificados 5,21304(%) ,000 3,5302 6,8959
Ocupacion desconocida 47487 1,000 -1,4880 24377
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FP y Administrativos Fuerzas y Seguridad 3,30093 ,663 -1,7599 8,3617
Gerencias 3,61468(%) ,000 2,3938 4,8356
Profesiones Universitarias -,17366 1,000 -1,2959 ,9486
FP y Administrativos
Dependientes y restauracion -2,90923(*) ,000 -4,5928 -1,2256
Trabajadores, operarios y 5,32290(%) ,000 4,5479 6,0979
conductores
Trabajos no cualificados 5,03938(%) ,000 3,6009 6,4779
Ocupacion desconocida ,30121 1,000 -1,4572 2,0597
Dependientes y restauracion | Fuerzas y Seguridad 6,21016(%) ,008 ,9428 11,4775
Gerencias 6,52390(*) ,000 4,5681 8,4797
Profesiones Universitarias 2,73557(%) ,000 ,8393 4,6319
FP y Administrativos 2,90923(%) ,000 1,2256 4,5928
Dependientes y restauracion
Trabajadores, operarios y 8,23212(%) ,000 6,5171 9,9471
conductores
Trabajos no cualificados 7,94861(%) ,000 5,8511 10,0461
Ocupacion desconocida 3,21044(%) ,000 ,8832 5,6377
Trabajadores, operarios y Fuerzas y Seguridad -2,02196 ,998 -7,0924 3,0485
conductores Gerencias -1,70822(*) ,001 -2,9722 -,4442
Profesiones Universitarias -5,49656(*) ,000 -6,6656 -4,3275
FP y Administrativos -5,32290(*) ,000 -6,0979 -4,5479
Dependientes y restauracion -8,23212(*) ,000 -9,9471 -6,5171
Trabajadores, operarios y conductores
Trabajos no cualificados -,28352 1,000 -1,7587 1,1917
Ocupacion desconocida -5,02169(*) ,000 -6,8102 -3,2332
Trabajos no cualificados Fuerzas y Seguridad -1,73845 1,000 -6,9389 3,4620
Gerencias -1,42470 ,269 -3,1745 ,3251
Profesiones Universitarias -5,21304(*) ,000 -6,8959 -3,5302
FP y Administrativos -5,03938(*) ,000 -6,4779 -3,6009
Dependientes y restauracion -7,94861(*) ,000 -10,0461 -5,8511
Trabajadores, operarios y ,28352 1,000 -1,1917 1,7587
conductores
Trabajos no cualificados
Ocupacion desconocida -4,73817(*) ,000 -6,8959 -2,5805
Ocupacion desconocida Fuerzas y Seguridad 2,99972 875 -2,2900 8,2894
Gerencias 3,31347(%) ,000 1,2931 5,3338
Profesiones Universitarias - 47487 1,000 -2,4377 1,4880
FP y Administrativos -,30121 1,000 -2,0597 1,4572
Dependientes y restauracion -3,21044(*) ,000 -5,5377 -,8832
Trabajadores, operarios y 5,02169(*) ,000 3,2332 6,8102
conductores
Trabajos no cualificados 4,73817(%) ,000 2,5805 6,8959

Ocupacion desconocida

* La diferencia de medias es significativa al nivel .05.

TABLA 66. Comparaciones multiples: diferencia entre medias de HDL en suero para el par de categorias de profesion enfrentadas

Variable dependiente: HDL en suero (mg/dl)




— Analisis de asociacionmediante Ji-cuadrado

PROFESION COLESTEROL TOTAL
Optimo Alto
Fuerzas y Seguridad 40 28
58,82 4118
Gerencias 631 786
44,53 55,47
Profesiones Universitarias 1216 818
59,78 40,22
FP y Administrativos 4713 3404
58,06 41,94
Dependientes/Restauracion 521 201
72,16 27,84
Operarios 2405 2028
54,25 45,75
Trabajadores no cualificados 509 387
56,81 43,19
Ocupacion desconocida 431 209
67,34 32,66
TOTAL 10466 7861
57,11 42,89
Pearson Chi2(7)=209.5143 Pr= 0.000
Ratio Chi2(7)=212.2652 Pr= 0,000 3
TABLA 67. Analisis de asociacion mediante Ji-cuadrado variables: PROFESION-COLESTEROL TOTAL.
PROFESION COLESTEROL LDL
Optimo Alto
Fuerzas y Seguridad 41 27
60,29 39,71
Gerencias 645 772
45,52 54,48
Profesiones Universitarias 1255 779
61,70 38,30
FP y Administrativos 4925 3192
60,68 39,32
Dependientes/Restauracion 563 159
77,98 22,02
Operarios 2393 2040
53,98 46,02
Trabajadores no cualificados 507 389
56,58 43,42
Ocupacion desconocida 458 182
71,56 28,44
TOTAL 10787 7540
58,86 41,14

Pearson Chi2(7)=319.1402 Pr=0.000
Ratio Chi2(7)= 327.6673 Pr= 0,000

TABLA 68. Anlisis de asociaciéon mediante Ji-cuadrado variables: PROFESION-COLESTEROL LDL.
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PROFESION COLESTEROL HDL
Optimo Alto
Fuerzas y Seguridad 56 12
82,35 17,65
Gerencias 1124 293
79,32 20,68
Profesiones Universitarias 1707 327
83,92 16,08
FP y Administrativos 6641 1476
81,82 18,18
Dependientes/Restauracion 579 143
80,19 19,81
Operarios 3359 1074
75,77 24,23
Trabajadores no cualificados 684 212
76,34 23,66
Ocupacion desconocida 520 120
81,25 18,75
TOTAL 14670 3657
80,05 19,95

Pearson Chi2(7)=94.7372  Pr=0.000
Ratio Chi2(7)= 93.4009 Pr= 0,000

TABLA 69. Anilisis de asociacién mediante Ji-cuadrado variables: PROFESION-COLESTEROL HDL.

3.5.5. PROFESION — GLUCOSA

— Comparacion de medianas

Se compara con un test no paramétrico los niveles de glucosa entre las distintas profesiones. Se ha

usado el Test de Kruskal- Wallis.El resultado, es menor de 0.05 (p=0.001).

Mediante diagrama de caja hemos representado los datos, para ver su variabilidad y donde queda

la mediana, que se ha marcado en rojo. Como hay diferencias entre las profesiones hay que ver,

dos a dos, cudles son significativas. En este caso el nivel de significacién por contraste multiple se

fija en 0.0004.
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FIGURA 24. Diagrama de cajas Glucosa para profesion.

— Analisis de asociacionmediante Ji-cuadrado

400

PROFESION GLUCOSA
Normal Alto
Fuerzas y Seguridad 65 3
95,59 4,41
Gerencias 1306 69
92,17 3,39
Profesiones Universitarias 1965 69
96,61 3,39
FP y Administrativos 7702 415
94,89 5,11
Dependientes/Restauracion 701 21
97,09 2,91
Operarios 4036 397
91,04 8,96
Trabajadores no cualificados 823 73
91,85 8,15
Ocupacion desconocida 611 29
95,47 4,53
TOTAL 17209 1118
93,90 6,10

Pearson Chi2(7)= 132.8658 Pr=0.000
Ratio Chi2(7)=132.8704 Pr= 0,000

TABLA 70.Anélisis de asociacién mediante Ji-cuadrado variables: PROFESION-GLUCOSA
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3.5.6. PROFESION - TG
— Comparacion de medianas

Se compara con un test no paramétrico la cifra de triglicéridos en sangre entre las distintas

profesiones. Se ha usado el Test de Kruskal- Wallis.

El resultado, es menor de 0.05 (p=0.001).

Mediante diagrama de caja hemos representado los datos, para ver su variabilidad y donde queda
la mediana, que se ha marcado en rojo. Como hay diferencias entre las profesiones hay que ver,
dos a dos, cudles son significativas. En este caso el nivel de significacién por contraste multiple se

fija en 0.0004.

Fuerzas y Seguridad

Gerencias

Profesiones Universitarias

FP y Administrativos

Dependientes y restauracion

Trabajadores, operarios y conductores

Trabajos no cualificados

Ocupacion desconocida

I I I I
0 1,000 2,000 3,000 4,000
Trigliceridos en suero (mg/dl)

FIGURA 25. Diagrama de cajas PROFESION-TG.

pag. 169




— Analisis de asociacionmediante Ji-cuadrado

PROFESION TRIGLICERIDOS (TG)
Optimo Alto
Fuerzas y Seguridad 57 1"
83,82 16,18
Gerencias 1128 289
79,60 20,40
Profesiones Universitarias 1770 264
87,02 12,98
FP y Administrativos 6926 56
85,33 7,76
Dependientes/Restauracion 666 56
92,24 7,76
Operarios 3332 1101
75,16 24,84
Trabajadores no cualificados 694 202
77,46 22,54
Ocupacion desconocida 548 92
85,63 14,37
TOTAL 15121 3206
82,51 17,49

Pearson Chi2(7))=314.9948 Pr= 0.000
TABLA 71.Anélisis de asociacién mediante Ji-cuadrado variables: PROFESION-TG.

3.6. PREVALENCIA DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS REALMENTE TRATADOS

Un dato a estudiar y que nos parecio interesante es ver de los pacientes HTA que tenemos en

nuestro estudio (16,3% de la poblacion),ver quienes estan controlados y/o tratados.

Para ello hemos comparado la variable HTA con las3 variables de la base de datos que
corresponden a como podia ser recogido este dato en la historia clinica (aqui depende de cada

médico, como lo registraba). Las tres variables a correlacionar seran:

- HTAtratada
- HTAcontrolada.
-Tratamiento antihipertensivo.

Los resultados generales los tenemos en las siguientes tablas de 2x2:
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3.6.1. HTA TRATADA

HTA HTA TRATAMIENTO
No Si
Normal 16543 444
HTA 1095 196
Total 17638 640

Total
16987
1291

18278

TABLA 72. Tabla 2x2 del analisis de asociacion: HTA- HTA tratamiento.

Del total de pacientes con HTA (n=1291)

196 pacientes presenta en la variable HTA tratamiento un "si", lo que representa un 15,2%

del total de pacientes con HTA (196/1291).
3.6.2. HTA CONTROLADA

HTA HTA CONTROLADA
No Si
Normal 16903 84
HTA 1258 33
Total 18161 117

Total
16987
1291

18278

TABLA 73. Tabla 2x2 del analisis de asociacion: HTA- HTA controlada.

Del total de pacientes con HTA n=1291:

Presentan una HTA controlada 33 (33/1291 = 2.6 %)

3.6.3. TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO

HTA TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO
No Si

Normal 15986 1001

HTA 915 376

Total 16,901 1377

Total
16987
1291

18278

TABLA 74. Tabla 2x2 del analisis de asociacion: HTA- Tratamiento antihipertensivo.

Del total de pacientes con HTA
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Presentan un tratamiento para la HTA 376 (29,1%)

3.6.4. COMBINACION VARIABLES TRATAMIENTO

Los siguientes datos son las combinaciones de las anteriores variables.

Nombre de las variables:

hta = combinacion de tas y tad, son aquellos pacientes con HTA (1+2+3) n=1291.

tto = es la variable que en la base de datos original es nombrada como HTA tratamiento

con = es la variable original nombrada como HTA_controlada
tra = es la variable original tratHTA

Codificacion:
1 = si, presenta la caracteristica de la variable

0 = no, no presenta la caracteristica

Para ver los resultados graficamente de una forma mas intuitiva hacemos mediante diagramas de

Venn

15962

FIGURA 26. Diagrama de Venn para las cuatro variables
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con HTA HTA tratamiento

\m/

TratHTA 15987

FIGURA 27. Diagrama de Venn para las tres variables

3.6.5. PREVALENCIA DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS REALMENTE TRATADOS POR SEXOS

Para ver la prevalencia de los pacientes HTA realmente tratados, hemos creado una nueva variable
en la que sumamos las tres previas y hemos denominado summHTA.

Los resultados los expresamos en la siguiente tabla.

Tanto de esta tabla como de las anteriores llama la atencidn el bajo porcentaje de pacientes
hipertensos que lo saben y que reciben tratamiento médico para ello (15,2%); por géneros tan
solo el 2,53% de las mujeres hipertensas frente al 10% de varones hipertensos.

Es mas llamativo, aun, el porcentaje de trabajadores hipertensos que lo saben, que reciben
tratamiento y que realmente estan controlados; tan solo un 2,6%

Si sumamos ambas variables, tenemos que tan sélo un 7,85 % de nuestros pacientes hipertensos,

estan tratados y/o controlados.
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HIPERTENSOS TRATADOS
Ambos sexos
Prevalencia
n/N % Acumulado
No 16889 / 18327 92,15 92,15
Si 1438 /18327 7,85 100
Total 18327 /18327 100
Mujer
Prevalencia
n/N % Acumulado
No 5168/ 5302 97,47 97,47
Si 134 /5302 2,53 100
Total 5302 / 5302 100
Hombre
Prevalencia
n/N % Acumulado
No 11721/ 13025 89,99 89,99
Si 1304 / 13025 10,01 100
Total 13025/ 13025 100

TABLA 75. Hipertensos tratados por género.

7.3 BAREMOS DE RIESGO CARDIOVASCULAR

1. OBJETIVOS DE ESTE ESTUDIO

OBIJETIVOS RESPONDIDO

e Estimar el riesgo cardiovascular tedrico de los .
i
trabajadores segun el baremo SCORE.

2. PRESENTACION DE LOS DATOS

2.1. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LOS DATOS

Los valores para cada uno de los baremos que estiman el riesgo cardiovascular tedrico se han
calculado globalmente como por género, edad, comunidad auténoma y rama de actividad
profesional. Los datos se presentan en frecuencias absolutas y relativas para las variables
cualitativas (Tabla y Modelo Riesgo CVD a diez afios) y en recuento (N), media (mean), desviacién
estandar (SD), mediana (P50), rango intercuartilico (P25 — P75), minimo y maximo.

Algunas de las abreviaturas usadas en la presentacion de los datos seran:
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- CVD: Cardiovascular disease (SCORE CVD BASADO EN COLESTEROL RISK 10)
- FCVD: Factors Cardiovascular disease
- CHD: Coronary heart disease, es una de las variables del Framingham modificado (SCORE

PREDICTION OF CORONARY HEART DISEASE USING RISK FACTOR CATEGORIES)

3. ESTIMACION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR-BAREMO SCORE

3.1. ESTIMACIONES GLOBALES

— Estimacion del riesgo CVD al0 afios (tabla y modelo)

En el siguiente diagrama de sectores se describe el riesgo de CVD a 10 afios, el primero

corresponde a la tabla y el segundo al modelo.

Tabla Riesgo CVD a 10 afios Modelo Riesgo CVD a 10 afios

<1% [ 2% <1% I 1 2%
I 349 N 5.9% O 10-14% @ O 3-4% DN 5.9% R 10-14%
I -15% S -15%

FIGURA 28. Diagramas de sectores para la Tabla y el Modelo de Riesgo CVD a 10 aios.

— Estimacion del riesgo FCVD al0 afios (score)

En el siguiente histograma representamos el score de riesgo FCVD a 10 afos; donde P50 es la
mediana que es igual a 0. Siendo la media de 0,08081 y la desviacion estandar de 1,4721; siendo el

maximo 23 y el minimo 0
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FIGURA 29. Histograma para Score de FCVD a 10 afos.

10

15

Score 10 anos FCVD

— Estimacion del riesgo a 10 aios para CVD y CHD

22

A continuacion presentamos, la tabla descriptiva resumen para el riesgo de a los 10 afios de CVD y

CHD y un Doplot (figura 3) que es una forma de visualizar la distribucion de los datos

Variable N mean Sd p50 p25 p75 Min Max
CHD-riesgo10 afios 18099 .6571152 | 1.187848 | .1332462 | .130773 .8499205 | 5.96506 30.05532
CVD-riesgo 10 afios 18099 9343346 | 1.739535 | .1874626 | .0181019 | 1.185918 | .000119 46.10978

TABLA 76: Tabla descriptiva resumen para el riesgo de a los 10 afios de CVD y CHD

pag. 176




[en

I T
RIESGO CHD A 10 ANOS RIESGO CVD A 10 ANOS

FIGURA 30. Doplot de la distribucién de los datos de laestimacion del riesgo a 10 afios para CVD y CHD

3.2. ESTIMACIONES POR GENERO

— Estimacion del riesgo CVD al0 aiios (tabla y modelo)

En el siguiente diagrama de sectores, a modo resumen explicativo de los resultados tanto para la
tabla como para el modelo, podemos ver las frecuencias absolutas y relativas para el riesgo CVD a

10 afos segln mujeres y hombres.
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Mujer Hombre

B 05%

Xty 02%

%

52,1%

91,7%

Tabla Riesgo CVD a 10 afios

<1% I 1% 2%
[ 3-4% I 5-9% [ 10-14%
I >15%

FIGURA 31. Diagrama de sectores de la variable «Tabla Riesgo CVD a 10 afios» seguin género.

Mujer Hombre

Modelo Riesgo CVD a 10 afios

<1% I 1% 2%
P 3-4% N 5-9% T 10-14%
B >15%

FIGURA 32. Diagrama de sectores de la variable «Modelo Riesgo CVD a 10 afios» segun género.

— Estimacion del riesgo FCVD al0 aiios (score)

En el siguiente histograma representamos el score de riesgo FCVD a 10 afos seguln sexo; donde

P50 es la mediana que es igual a O para ambos sexos. Siendo, para el sexo femenino la media de

0,1013, la desviacién estandar de 0,3786, el maximo 5 y el minimo 0. Por el contrario para el
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género masculino tenemos: una media de 1,0952, una desviacion estandar de 1,6443, un maximo

de 23 y el un minimo de 0.
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Score 10 afios FCVD

FIGURA 33. Histograma para Score de FCVD a 10 afios seglin género.
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— Estimacion del riesgo a 10 afios para CVD y CHD

Sexo Variable N mean sd p50 p25 p75 Mim Max
Mujer | CHD-riesgo 10 afios | 5190 .0781565 | .2728509 | .0043064 .0007272 | .0521541 | 5,965006 13.27819
CVD-riesgo 10 afios | 5190 14544908 | .5786134 | .0079453 .0013113 | .0966787 | .0000119 32.45228
Hombre | CHD-riesgo 10 afios | 12909 .8898827 | 1.326431 | .3777862 .0548124 | 1.246303 | .0004411 30.05532
CVD-riesgo 10 afios | 12909 1.251485 1.93837 4975557 .0676215 | 1.735061 | .0005007 46.10978
Total | CHD-riesgo 10 aiflos | 18099 .6571152 | 1.187848 | .1332462 .0130773 | .8499205 | 5,965006 30.05532
CVD-riesgo 10 afios | 18099 9343346 | 1.739535 | .1874626 .0181019 | 1.185918 | .0000119 46.10978

TABLA 77: Tabla descriptiva resumen para el riesgo de a los 10 afios de CVD y CHD segun sexo.

3.3. ESTIMACIONES POR EDAD

— Estimacion del riesgo CVD al0 afios (tabla y modelo)

Para la estimacion del riesgo cardiovascular segun la edad, hemos divido |la edad de la poblacién en decenios
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Tabla Riesgo CVD a 10 afios (porcentaje de fila):

EDAD <1% 1% 2% 3-4% 5-9% 10-14% | >15% TOTAL
Menos de 20 aiios 172 1 0 0 0 0 0 173
99,42 0,58 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 | 100,00
20-29 aiios 3.973 76 0 0 0 0 0 4.049
98,12 1,88 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 100,00
30-39 aios 4707 265 0 0 0 0 0 4.972
94,67 1,88 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 | 100,00
40-49 aiios 2.454 | 1.123 497 57 7 0 0 4,138
59,30 | 27,14 | 12,01 1,38 0,17 000| o000| 100,00
50-59 aios 310| 1382 1263 1035 341 10 1 4.342
7,14 31,83 29,09 23,84 7,85 0,23 0,02 | 100,00
Mads de 60 aiios 0 25 91 270 188 19 5 598
0,00 4,18 | 15,22 45,15 31,44 3,18 0,84 | 100,00
TOTAL 11.616 | 2.872 1851 1362 536 29 6| 18.272
63,57 | 15,72 | 10,13 7,45 2,93 0,16 0,03 | 100,00

Modelo Riesgo CVD a 10 afios(porcentaje de fila):
EDAD <1% 1% 2% 3-4% 5-9% 10-14% | >15% TOTAL
20-29 aiios 4.049 0 0 0 0 0 0 4.049
100,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 100,00
30-39 aios 4969 2 1 0 0 0 0 4.972
99,94 0,04 0,02 0,00 0,00 0,00 0,00 | 100,00
40-49 aiios 3.175 828 111 19 5 0 0 4,138
76,73 | 20,01 2,68 0,46 0,12 000| 000]| 100,00
50-59 aios 858 | 1.322 987 851 307 12 5 4.342
19,76 | 30,45 22,73 19,60 7,07 0,28 0,12 | 100,00
Mads de 60 afios 15 37 89 208 206 28 15 598
2,51 6,19 14,88 34,78 34,45 4,68 2,51 100,00
TOTAL 13.066 | 2.189 1188 1078 518 40 20| 18.099
72,19 | 12,09 6,56 5,96 2,86 0,22 0,11 100,00

TABLA 78. Tabla y Modelo de Riesgo CVD a 10 afios por edad (porcentaje de fila)

— Estimacion del riesgo FCVD al0 afios (score)

Los resultados los representamos en un histograma en grupos de 10 afos de edad y en la siguiente

tabla.
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EDAD N mean sd p50 P25 p75 min max
20-29 aios 173 .0057803 | .0760286 0 0 0 0 1
30-39 aiios 4972 | .0187701 |.1357288 | O 0 0 0 1
40-49 anos 4138 | .5628323 |.7826626 | O 0 1 0 6
50-59 arfios 4342 | 2.177338 | 1.596288 | 2 1 3 0 15
Mas de 60 aios 598 4.416388 | 2.598582 | 4 3 5 1 23
TOTAL 18272 | .8081217 | 1.472111 0 0 1 0 23
TABLA 79. Estimacion del riesgo FCVD a 10 aiios (score)
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FIGURA 34. Histograma para Score de FCVD a 10 afios segun decenios de edad.

En el siguiente diagrama de dispersién, lo contrastamos el score con la edad de forma continua:
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FIGURA 35. Diagrama de dispersion. EDAD frente a SCORE FVCD a 10 afos.

100

Mediante un ajuste sobre los valores del score, el anterior tiene un ajuste lineal, este presenta un

mejor ajuste mediante una funcién exponencial:
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FIGURA 36. Diagrama de dispersion. EDAD frente a SCORE FVCD a 10 aiios (lI).
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— Estimacion del riesgo a 10 afios para CVD y CHD

EDAD/CHD N mean sd p50 P25 p75 min max
20-29 aios 4049 .0085403 | .0117183 | .0027001 .000453 .0130415 .00096 .0841439
30-39 afios 4972 | .0765509 | .0971717 | .0469774 .008449 .1066476 .000596 | 2.347136
40-49 afios 4138 | .5112493 | .4618556 | .4021406 | .1698256 | .7258356 | .0091791 | 5.200916
50-59 anos 4342 | 1.662103 | 1.242606 | 1.404905 | .8142412 | 2.199125 | 0.713646 | 13.88502
>60 anos 598 3.58785 | 2.869098 | 2.926582 | 2.036136 | 4.313159 | .2641141 | 30.05532
TOTAL 18099 | .6571152 | 1.187848 | .1332462 | .0130773 | .8499205 | .000096 | 30.05532
TABLA 80. Estimacion del riesgo a 10 aiios para CHD

EDAD/CVD N mean sd p50 P25 p75 min max
20-29 afios 4049 .0102387 .013722 .0034392 .007808 .0156343 | .0000119 | .0988722
30-39 aiios 4972 | .0965426 | .1169368 | .0591546 | .0154853 | .1340389 | .0012755 | 2.410072
40-49 anios 4138 | .6835568 | .5959625 .536567 2479196 | .9544492 | .0169516 | 7.302809
50-59 ainos 4342 | 2.374181 | 1.738855 | 1.991856 | 1.202226 | 3.126532 | .1430809 | 19.36126
>60 afos 598 5.437797 | 4.438887 | 4.507298 | 3.104353 | 6.449718 | .5024433 | 46.10978
TOTAL 18099 | .9343346 | 1.739535 | .1874626 | .0181019 | .1.185918 | 0000119 | 46.10978

TABLA 81. Estimacion del riesgo a 10 afios para CVD

3.4. ESTIMACIONES POR PROFESIONES

— Estimacion del riesgo CVD al0 aios (tabla y modelo)

Estimacion del riesgo cardiovascular segun la ocupacion del trabajador:

Como en los apartados previos, las profesiones fueron registradas en la base de datos segun el

cddigo CNO-94; pero para la agrupacién de datos y la presentacion de los resultados, hemos

reagrupado las diferentes profesiones en grupos generales de actividad, creando una nueva

variable que es donde hemos estimado el riesgo CVD a los 10 afios segun el baremo SCORE.
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Tabla Riesgo CVD a 10 afios (porcentaje de fila):

PROFESION <1% 1% 2% 3-4% | 5-9% 10- | >15% TOTAL
14%

Fuerzas y Seguridad 47 10 5 3 3 0 0 68
69,12 14,71 7,35 4,41 | 4,41 0,00 0,00 100,00
Gerencias 637 287 217 197 71 4 0 1413
45,08 20,31 15,36 13,94 | 5,02 0,28 0,00 | 100,00
Profesiones 1.554 241 118 75 39 0 0 2.027
Universitarias 76,67 11,89 5,82 3,70 | 1,92 0,00 0,00 | 100,00
FP y Administrativos 5.134 1.299 893 605 | 166 9 0 8.106
63,34 16,03 11,02 7,46q | 2,05 0,11 0,00 | 100,00
Dependientes/ 659 36 8 11 7 1 0 722
Restauracion 91,27 4,99 1,11 1,52 | 0,97 0,14 0,00 | 100,00
Operarios 2.531 790 492 396 202 11 5 4.427
57,17 17,85 11,11 895 | 4,56 0,25 0,11 100,00
Trabajadores no 574 148 89 51 33 1 0 896
cualificados 64,06 | 16,52 9,93 569| 368| 011| 0,00| 100,00
Ocupacion 480 61 29 24 15 3 1 613
desconocida 78,30 9,95 4,73 3,92 | 2,45 0,49 0,16 | 100,00
TOTAL 11.616 2.872 1.851 1.362 | 536 29 6| 18.272
63,57 15,72 10,13 7,45 | 2,93 0,16 0,03 100,00

Modelo Riesgo CVD a 10 afios (porcentaje de fila):
PROFESION <1% 1% 2% | 3-4% | 5-9% | 10-14% | >15% TOTAL
Fuerzas y Seguridad 49 13 1 3 2 0 0 68
72,06 19,12 1,47 4,41 2,94 0,00 0,00 100,00
Gerencias 784 248 138 154 81 3 4 1412
55,52 17,56 9,77 | 10,91 | 5,74 0,21 0,28 | 100,00
Profesiones 1.703 156 68 57 34 6 0 2.024
Universitarias 84,14 7,71 336 | 282\ 1,68 0,30| 0,00| 100,00
FP y Administrativos 5.774 1.068 573 479 | 149 13 3 8.059
71,65 13,25 7,11 594 | 1,85 0,16 | 0,04 100,00
Dependientes/ 631 23 5 8 7 1 0 675
Restauracion 93,28 3,41 0,74 1,19 | 1,04 0,15 0,00| 10000
Operarios 2.991 548 329 311 | 201 13 10 4.403
67,93 12,45 7,47 7,06 | 457 0,30 0,23 100,00
Trabajadores no 638 97 57 48 28 1 2 871
cualificados 73,25 11,14 6,54 551 | 3,21 0,11 0,23 100,00
Ocupacion desconocida 496 36 17 18 16 3 1 587
84,50 6,13 2,90 3,07 2,73 0,51 0,17 | 100,00
TOTAL 13.066 2.189| 1,188 | 1,078 | 518 40 20| 18.099
72,19 12,09 6,56 596 | 2,86 022 | 0,11 100,00

TABLA 82. Tabla y Modelo de Riesgo CVD a 10 aiios por profesion (porcentaje de fila).
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— Estimacion del riesgo FCVD al0 afios (score)

En el siguiente diagrama de barras de error, representamos el score de riesgo FCVD a 10 afios

segun profesidn; donde la linea discontinua representa la media muestral (en 0,81). Los puntos

son las medias por grupo e IC95% (barras). P50 es la mediana que es igual a 0 en el total de las

profesiones, excepto para el grupo de Gerencias que es de 1. Siendo, para el total de las

Profesiones la desviacién estandar de 1,472111, el maximo 23 y el minimo 0.

Ademas, exponemos una tabla resumen de todos los datos obtenidos por grupo de profesiones y

total.
PROFESION N mean sd p50 | p25 | p75 | mim | max
Fuerzas y Seguridad 68 | 0.6617647 | 1,299946 | O 0 1 0 6
Gerencias 1.413 | 1,.312102 1,71342 1 0 2 0 13
Profesiones Universitarias 2.027 | .4736063 | 1,126574 | 0O 0 0 0 9
FP y Administrativos 8.106 .762645 1,322483 0 0 1 0 13
Dependientes/Restauracion 722 199446 | .8823118 | O 0 0 0 11
Operarios 4.427 | 1,022363 | 1,736401 0 0 1 0 23
Trabajadores no cualificados | 896 .7912946 | 1,457775 | 0O 0 1 0 10
Ocupacion desconocida 613 | .5644372 | 1,652244 | 0 0 0 0 20
TOTAL 18272 | .8081217 | 1,472111 0 0 1 0 23
TABLA 83. Resumen score de riesgo FCVD a 10 afios segun profesion
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FIGURA 37. Diagrama de barras de error del score de riesgo FCVD a 10 aiiosseguin profesion
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— Estimacion del riesgo a 10 afios para CVD y CHD

Los datos obtenidos los representamos en dos diagramas de barras de error diferentes: Para el

CHD (figura 13) los puntos son las medias por grupo e IC95% (barras) y la linea discontinua

representa la media muestral (en 0,66); y para el CVD (figura 14) los puntos también son las

medias por grupo e IC95% (barras) y la linea discontinua representa la media muestral que en este

caso estaria en 0,93. Siendo las desviaciones estandar de los totales de 1,187848 y de 1.739535

respectivamente.
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FIGURA 38. Diagrama de barras de error riesgo a 10 aiios para CHD
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7.4 PREVALENCIA DEL SINDROME METABOLICO

1. OBJETIVOS DE ESTE ESTUDIO

OBIJETIVOS RESPONDIDO

Prevalencia del SM en los trabajadores de la muestra y sus
OB5 posibles diferencias segun las categorias laborales y zonas Si
geograficas de Espafia.

e Criterios de sindrome metabdlico mas prevalentes en los o
i
trabajadores por grupos de edad y sexo.

2. PRESENTACION DE LOS DATOS

2.1. DESCRIPCION DE LA VARIABLE DEPENDIENTE Y LAS VARIABLES INDEPENDIENTES

Se presenta la variable dependiente, la prevalencia del sindrome metabdlico (SM) y los criterios de
los que se compone, en frecuencias absolutas (n) y relativas (%), de manera global como para cada
uno de las categorias de los factores cualitativos asociados al SM; y en media y desviacién
estandar (DE) para las variables cuantitativas para los trabajadores con y sin SM (variables

independientes).

Se ha fijado el nivel de significacion en 0,05.

3. PREVALENCIA DEL SM Y SUS COMPONENTES EN LA MUESTRA DE
POBLACION TRABAJADORA (2007-2008)

3.1. PREVALENCIA SM EN LA MUESTRA DE POBLACION TRABAJADORA

3.1.1. Prevalencia SM por categoria profesional

En este aparatado se ha descrito la distribucién de frecuencias del Sindrome Metabdlico por

categoria profesional de manera global como por género y edad.
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Una vez realizado el test de ji-cuadrado para las profesiones, se ha obtenido que cuando se
estudia de manera global existen diferencias en la distribucion de la prevalencia de SM (p<0,001).
Cuando estratificamos por género, la significacién se mantiene en los trabajadores (p<0,001) pero
en cambio, en las trabajadoras no se puede asumir tal diferencia, ya que el nivel de significacion
observado ha sido de p=0,357. En cuanto a la edad se ha descrito en media y desviacidn estandar
(DE) y para la comparacion de medias de la edad entre profesiones para aquellos que padecen el
SM se ha empleado el ANOVA de un factor completamente aleatorizado sin cumplirse el supuesto
de homogeneidad de varianzas, por lo que se ha usado el test de T2-Tamhne para compara medias
con varianzas no homogéneas para el contraste de las comparaciones multiples. También se han

hallado diferencias significativas al comparar los grupos.

pag. 190




TABLA 84. PREVALENCIA (N, %) DEL SINDROME METABOLICO SEGUN LA CATEGORIA PROFESIONAL
GLOBALMENTE, POR GENERO Y EDAD EN LA MUESTRA DE POBLACION TRABAJADORA.

Sindrome metabdlico afirmativo (n= 1.281)
CATEGORIA PROFESIONAL

Global* Hombres* Mujeres Edad (afos)**
(n=17.687)
N % N % N % Media DE
" Fuerzas armadas y sequridad (n=68) 4 59 4 77 0 00 483 34
Gerencias (n=1417) 113 8,0 110 9,3 3 14 50,6 7,6
Profesiones Universitarias (n=2034) 81 4,0 75 5,5 6 0,9 45,0 10,1
Administrativos y FP (n=8117) 460 5.7 416 8,3 44 14 49,3 8,6
Dependientes (n=722) 21 29 18 8,4 3 0,6 42,9 10,5
Trabajadores, operarios y conductores
516 11,7 508 12,7 8 19 459 9,3
(n=4433)
Trabajos no cualificados (n=896) 86 9,6 83 10,5 3 29 44,1 9,9

* Nivel de estudio significativo observado inferior a 0,001 obtenido aplicando el test de Ji-cuadrado. ** Nivel de significacién global observado
inferior a 0,001 mediante la aproximacién robusta de Welch. Contrastes multiples mediante T2-Tamhne, los grupos significativos son
(comparaciones dos a dos):

- Gerencias vs profesiones universitarias (p=0.001)

- Gerencias vs operarios (p<0,001)

- Profesiones universitarias vs administrativos (p=0,010)
- Administrativos vs operarios (p<0,001)

- Administrativos vs trabajo no cualificado (p<0,001).

3.1.2. Prevalencia SM por area geografica

En este aparatado se ha descrito la distribucidn de frecuencias del Sindrome Metabdlico por area
geografica de manera global como por género y edad. De manera global y por género se han
detectado diferencias estadisticamente significativas (global: p<0,001; hombres: p<0,001 vy
mujeres: p=0,017). En cuanto a la edad se ha obtenido que existen diferencias globales (p=0,010),
pero no asi cuando se han comparado las comunidades dos a dos. Una posible razén es que

algunas de las categorias no presenten los suficientes sujetos.
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TABLA 85. PREVALENCIA (N, %) DEL SINDROME METABOLICO SEGUN EL AREA GEOGRAFICA GLOBALMENTE,
POR GENERO Y EDAD EN LA MUESTRA DE POBLACION TRABAJADORA.

Sindrome metabdlico afirmativo (n= 1.279)

COMUNIDADES AUTONOMAS

(n=17.589) Global* Hombres* Mujeres* Edad (afos)**

N % N % N % Media DE

" Andalucia (n=2969) - 220 74 213 101 7 08 459 98

Aragén (n=300) 25 83 25 10,2 0 0,0 45,6 10,8
Asturias (n=582) 40 6,9 38 97 2 11 44,3 9,6
Islas Baleares (n=261) 21 8,0 18 9,9 3 3,8 499 472
Cantabria (n=110) 14 12,7 14 14,3 0 0,0 43,7 6,2
Castilla La Mancha (n=4433) 29 5,9 27 9,2 2 1,0 475 9,7
Castilla y Ledn (n=595) 60 10,1 60 12,6 0 0,0 47,1 104
Cataluia (n=5140) 334 6,5 293 89 41 22 47,2 838
Valencia (n=1089) 103 9,5 101 13,0 2 0,6 47,9 99
Extremadura (n=84) 2 24 2 2,7 0 0,0 42,0 19,8
Galicia (n=639) 39 6,1 39 77 0 0,0 44,3 8,6
La Rioja (n=103) 4 39 4 53 0 0,0 49,3 10,2
Madrid (n=3872) 241 6,2 233 8,0 8 038 48,2 98
Navarra (n=312) 26 83 26 10,1 0 0,0 49,9 73
Pais Vasco (n=549) 43 78 41 9.4 2 18 50,4 73
Murcia (n=896) 78 16,0 77 17,5 1 2,0 49,0 91

* Nivel de estudio significativo observado inferior a 0,001 obtenido aplicando el test de Ji-cuadrado para global y hombres, el nivel de significacién
en mujeres fue de 0,017.

** Nivel de significacién global observado ha sido p=0,010 mediante la aproximacién robusta de Welch. Sin embargo no se han encontrado
diferencias dos a dos entre las comunidades auténomas.

3.1.3. Prevalencia SM en el resto de variables observadas

Las diferencias que se observan entre los porcentajes de prevalencia del sindrome metabdlico y
aquellos que no lo presentan son estadisticamente significativas, con un nivel de significacion

observado menor a 0,001.
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TABLA 86. PREVALENCIA SM (N, %) POR LAS VARIABLES INDEPENDIENTES.

Sindrome metabdlico

VARIABLES Si No
e e e e e e e e N . | N | S
Género (m/h) Hombre 1251 9,6% 11741 90,4%
Mujer 70 1,3% 5203 98,7%
Edad (en 5 afnos) Menos 20 afios 2 1,2% 171 98,8%
20-24 anos 17 1,4% 1220 98,6%
25-29 anos 52 1,9% 2754 98,1%
30-34 afos 84 31% 2644 96,9%
35-39 afos 106 4,7% 2136 95,3%
40-44 afios 193 9,4% 1851 90,6%
45-49 afios 225 10,8% 1868 89,2%
50-54 anos 325 12,9% 2204 87,1%
55-59 anos 243 13,4% 1569 86,6%
60-64 anos 71 12,7% 487 87.3%
+65 afnos 2 5,4% 35 94,6%
Fumadores Fumadores 552 9,0 % 5549 91,0 %
Ex fumadores 435 9,8 % 3991 90,2 %
No fumadores 334 4,3 % 7404 95,7 %
IMC Normo peso (hasta 25) 25 0,3% 7653 99,7%
Sobrepeso (25 a 30) 271 3,6% 7305 96,4%
Obesidad (+30) 1025 34,0% 1986 66,0%
TAS Alto (>=130) 932 18,3% 4168 81,7%
Normal 388 2,9% 12771 97,1%
TAD Alto (>= 85) 782 29,5% 1871 70,5%
Normal 539 3,5% 15070 96,5%
Colesterol total Alto (>= 200) 807 10,3% 7030 89,7%
Normal 514 4,9% 9914 95,1%
LDL Alto (>=130) 786 10,5% 6728 89,5%
Normal 535 5,0% 10216 95,0%
HDL Bajo (h:<40 / m: <50) 1015 27,9% 2629 72,1%
Normal 306 2,1% 14315 97,9%
Triglicéridos Alto (>= 150) 1117 34,9% 2083 65,1%
Normal 204 1,4% 14861 98,6%
Glucosa Alto (>=110) 510 45,7 % 605 54,3%
Normal 811 4,7 % 16339 95,3%
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3.2. PREVALENCIA DE LOS COMPONENTES DEL SM EN LA MUESTRA DE POBLACION
TRABAJADORA

3.2.1. Recuento del nimero de componentes positivos del SM en la muestra

En la siguiente tabla se recuentan el nUmero de componentes del SM que presentan la muestra a
estudio de poblacion trabajadora, siendo los componentes evaluados: obesidad (IMC>=30),
hipertension (TAS>=130y TAD >=85 mmHg), HDL (Hombres <40 y Mujeres <50 mg/dl), triglicéridos
(TG= 150 mg/dl) y por ultimo la glucosa (GLU= 110 mg/dl). Para afirmar que el trabajador presenta
sindrome metabdlico es necesario tener al menos 3 componentes o mas. Luego la prevalencia
global de SM en nuestro estudio seria de 7,2%.

TABLA 87. RECUENTO DEL NUMERO DE COMPONENTES POSITIVOS PARA SM EN LA MUESTRA DE POBLACION
TRABAJADORA A ESTUDIO.

Global Hombres Mujeres
Ndmero de componentes
N % N % N %
| Ningin componente 10282 563 ¢ 6267 610 a015 390
Un componente 4539 249 3552 27,3 987 18,7
Dos componentes 2123 11,6 1922 14,8 201 3,8
Tres componentes 934 51 887 6,8 47 0,9
Cuatro componentes 332 1,8 310 2,4 22 04
Cinco componentes 55 0,3 54 98,2 1 18
Total 18265 100,0 12992 100,0 5273 100,0
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3.2.2. Prevalencia de los componentes del SM por género y edad.

TABLA 88. PREVALENCIA DE LOS COMPOMENTES DEL SM POR GENERO.

Obesidad (IMC >30) HTA sobre SM (TAS 2130 / TAD 285 mmHg)
FACTORES ASOCIADOS Obeso No obeso Si No
N % N % N % N %
T T  ThHombre T 2661 205% 10331 795%  : 2064 158% 10961  842%
Género (m/h)
Mujer 350 6,6% 4923 93,4% 204 3,8% 5098 96,2%
HDL sobre SM (H <40 / M <50 mg/dl) TG sobre SM (2 150 mg/dl) GLUCOSA sobre SM (2 110 mg/dl)
FACTORES ASOCIADOS Si No Si No Si No
N % N % N % N % N % N %

Hombre 2832 21,7% 10193 78,3% 2994 23,0% 10031 77,0% 1059 8,1% 11966 91,9%
Género (m/h)

Mujer 825 15,6% 4477 84,4% 212 4,0% 5090 96,0% 59 11% 5243 98,9%

pag. 195




TABLA 89. PREVALENCIA DE LOS COMPOMENTES DEL SM POR GRUPOS DE EDAD.

Obesidad (IMC 230)
FACTORES ASOCIADOS

HTA sobre SM (TAS 2130 / TAD 285 mmHg)

Edad (en 5 afios)

Edad (en 10 afnos)

Menos 20 afos
20-24 aios
25-29 afos
30-34 afios
35-39 afios
40-44 afios
45-49 afos
50-54 afos
55-59 afios
60-64 afios
+65 afios
Menos 20 afos
20-29 afos
30-39 afios
40-49 afios
50-59 afos
Mas 60 afios

Edad
(en 5 afos)

Edad
(en 10 afos)

Obeso No obeso Si No
Y | . N | S N ] N .
9 52% 164 94,8% 3 1,7% 170 98,3%
66 53% 1171 94,7% 33 2,7% 1207 97,3%
229 8,2% 2577 91,8% 101 3,6% 2714 96,4%
299 11,0% 2429 89,0% 152 5,6% 2586 94,4%
341 15,2% 1901 84,8% 176 7,8% 2071 92,2%
399 19,5% 1645 80,5% 282 13,7% 1769 86,3%
425 20,3% 1668 79,7% 347 16,5% 1751 83,5%
637 25,2% 1892 74,8% 555 21,9% 1979 78,1%
450 24,8% 1362 75.2% 450 24,7% 1369 75,3%
147 26,3% 411 73.7% 154 27,4% 409 72,6%
6 16,2% 31 83,8% 13 31,0% 29 69,0%
9 52% 164 94,8% 3 1,7% 170 98,3%
295 7,3% 3748 92,7% 134 3,3% 3921 96,7%
640 12,9% 4330 87,1% 328 6,6% 4657 93,4%
824 19,9% 3313 80,1% 629 15,2% 3520 84,8%
1087 25,0% 3254 75,0% 1005 23,1% 3348 76,9%
153 25,7% 442 74,3% 167 27,6% 438 72,4%
HDL sobre SM (H <40 / M <50 mg/dl) TG sobre SM (= 150 mg/dl) GLUCOSA sobre SM (= 110 mg/dl)
Si No Si No Si No
—N %N %N ____%_____ N % ____N____ % ____] N _ %__.
30 17,3% 143 82,7% 4 2,3% 169 97,7% 2 1.2% 171 98,8%
206 16,6% 1034 83,4% 67 5,4% 1173 94,6% 8 6% 1232 99,4%
497 17,7% 2318 82,3% 237 8,4% 2578 91,6% 10 A% 2805 99,6%
511 18,7% 2227 81,3% 310 11,3% 2428 88,7% 10 A% 2728 99,6%
487 21,7% 1760 78,3% 354 15,8% 1893 84,2% 30 1,3% 2217 98,7%
452 22,0% 1599 78,0% 499 24,3% 1552 75,7% 101 4,9% 1950 95,1%
486 23,2% 1612 76,8% 518 24,7% 1580 75,3% 176 8,4% 1922 91,6%
525 20,7% 2009 79,3% 635 25,1% 1899 74,9% 313 12,4% 2221 87,6%
366 20,1% 1453 79,9% 437 24,0% 1382 76,0% 353 19,4% 1466 80,6%
90 16,0% 473 84,0% 134 23,8% 429 76,2% 109 19,4% 454 80,6%
5 11,9% 37 88,1% 9 21,4% 33 78,6% 6 14,3% 36 85,7%
30 17,3% 143 82,7% 4 2,3% 169 97,7% 2 1.2% 171 98,8%
703 17,3% 3352 82,7% 304 7,5% 3751 92,5% 18 4% 4037 99,6%
998 20,0% 3987 80,0% 664 13,3% 4321 86,7% 40 8% 4945 99,2%
938 22,6% 3211 77,4% 1017 24,5% 3132 75,5% 277 6,7% 3872 93,3%
891 20,5% 3462 79,5% 1072 24,6% 3281 75,4% 666 15,3% 3687 84,7%
95 15,7% 510 84,3% 143 23,6% 462 76,4% 115 19,0% 490 81,0%

Menos 20 aios
20-24 anos
25-29 afos
30-34 afios
35-39 afos
40-44 afios
45-49 afos
50-54 afios
55-59 afios
60-64 afios
+65 afios
Menos 20 afos
20-29 afos
30-39 afios
40-49 afios
50-59 afos
Mas 60 afos
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3.2.3. Prevalencia de los componentes del SM por el resto de variables observadas
TABLA 90. PREVALENCIA DE LOS COMPOMENTES DEL SM POR EL RESTO DE VARIABLES.

Obesidad (IMC 230 kg/m2) HTA sobre SM (TAS 2130 / TAD 285 mmHg)
FACTORES ASOCIADOS Obeso No obeso Si No
R | RN, S N_____ % ____N_ ____ % ____1 N %
Andalucia 527 17,8% 2442 82,2% 296 10,0% 2675 90,0%
Aragon 67 22,3% 233 77,7% 46 15,2% 256 84,8%
Asturias 95 16,3% 487 83,7% 65 11,1% 519 88,9%
Baleares 38 14,6% 223 85,4% 44 16,9% 217 83,1%
Cantabria 32 29,1% 78 70,9% 18 16,4% 92 83,6%
La Mancha 81 16,4% 414 83,6% 43 8,7% 452 91,3%
Castillay Leon 121 20,3% 474 79,7% 91 15,3% 505 84,7%
Comunidades Cataluia 760 14,8% 4380 85,2% 763 14,7% 4411 85,3%
Autébnomas Valencia 191 17,5% 898 82,5% 210 19,1% 889 80,9%
Extremadura 16 19,0% 68 81,0% 7 8,3% 77 91,7%
Galicia 85 13,3% 554 86,7% 59 9,2% 580 90,8%
La Rioja 21 20,4% 82 79,6% 6 5,8% 97 94,2%
Madrid 642 16,6% 3230 83,4% 320 8,2% 3559 91,8%
Navarra 38 12,2% 274 87,8% 52 16,7% 260 83,3%
Pais Vasco 63 11,5% 486 88,5% 92 16,7% 458 83,3%
Murcia 122 24,9% 367 75,1% 96 19,5% 396 80,5%
Fuerzas Armadas y Seguridad 5 7.4% 63 92,6% 5 7.4% 63 92,6%
Gerencias 248 17,6% 1161 82,4% 212 15,0% 1205 85,0%
Profesiones Universitarias 215 10,6% 1810 89,4% 161 7,9% 1873 92,1%
Ocupaciones Administrativos y FP 1141 14,1% 6963 85,9% 873 10,8% 7244 89,2%
Dependientes y restauracién 78 10,8% 643 89,2% 37 51% 685 94,9%
I;anzadif;r;s' operadores y 1087 24,5% 3341 75,5% 740 16,7% 3693 83,3%
No cualificado 166 18,5% 730 81,5% 145 16,2% 751 83,8%
Fumador 1024 16,8% 5077 83,2% 707 11,6% 5406 88,4%
Habito Fumar Ex fumador 988 22,3% 3438 77,7% 729 16,4% 3709 83,6%
No fumador 999 12,9% 6739 87,1% 832 10,7% 6944 89,3%
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TABLA 90. PREVALENCIA DE LOS COMPOMENTES DEL SM POR EL RESTO DE VARIABLES (CONTINUACION).

HDL sobre SM (H <40 / M <50 mg/dl)

TG sobre SM (= 150 mg/dl)

GLUCOSA sobre SM (= 110 mg/dl)

Si No Si No Si No
N %____1 N____%____N____ %_____ N____%____1 N____%____N_____ %__.
Andalucia 639  215% 2332  785% 543  183% 2428  817% 159 54% 2812  94,6%
Aragon 61 202% 241 79.8% 55 182% 247  81,8% 13 43% 289 957%
Asturias 118 202% 466  79,8% 100  171% 484  829% 25 43% 559  957%
Baleares 35 13,4% 226 86,6% 54 207% 207 79.3% 9 3,4% 252 96,6%
Cantabria 20 18,2% 9 81,8% 27 24,5% 83 75,5% 5 4,5% 105  955%
La Mancha 109  220% 38  78,0% 75 152% 420  84,8% 35 7.1% 460  92,9%
Comunidades  C3stillay Leén 127 21,3% 469  787% 126  211% 470  789% 44 7,4% 552 92,6%
e oo Catalufa 943  182% 4231  818% 807  156% 4367  844% 256 49% 4918  951%
Valencia 270 246% 829  754% 206  187% 893  813% 60 55% 1039  94,5%
Extremadura 20 23,8% 64 76,2% 17 20,2% 67 79,8% 3 3,6% 81 96,4%
Galicia 113 17,7% 526  823% 105  164% 534  83,6% 53 8,3% 586 91,7%
La Rioja 22 21,4% 81 78,6% 16 15,5% 87 84,5% 3 2,9% 100  97,1%
Madrid 756 195% 3123  805% 638  164% 3241  83,6% 264 6,8% 3615  932%
Navarra 63 202% 249  79.8% 59 189% 253  811% 30 9,6% 282 90,4%
Pais Vasco 98 17,8% 452  822% 99 18,0% 451  82,0% 38 6,9% 512 93,1%
Murcia 128 260% 364  740% 153  31,1% 339  689% 80 163% 412  837%
SFe“gleizsagrmadas y 12 17,6% 56 82,4% 11 16,2% 57 83,8% 3 4,4% 65 95,6%
Gerencias 293 207% 1124  793% 289  204% 1128  796% 111 78% 1306  922%
Zr::/eesrlsge;lsas 327  161% 1707  839% 264  13,0% 1770  87.0% 69 34% 1965  96,6%
Ocupaciones  Administrativos y FP 1476 182% 6641  81,8% 1191  147% 6926  853% 415 51% 7702 94,9%
?ei';’ael:‘r‘:'ceigtnes y 143 19,8% 579  802% 56 7,.8% 666  92.2% 21 2,9% 701 97,1%
Trabajadores,
operadores y 1074  242% 3359  758% 1101  24,8% 3332  752% 397 90% 4036  91,0%
conductores
No cualificado 212 237% 684  763% 202 225% 69  77.5% 73 8,1% 823 91,9%
Labito Fumgy | FUmador 1662  272% 4451  72,8% 1369  224% 4744  77.6% 361 59% 5752  94,1%
Ex fumador 839  189% 3599  81,1% 955  215% 3483  785% 463  104% 3975  89,6%
No fumador 1156  149% 6620  851% 882  113% 6894  887% 294 38% 7482  962%
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7.5 MODELO DEL SINDROMEMETABOLICO

1. OBJETIVOS DE ESTE ESTUDIO

OBJETIVOS RESPONDIDO

ob7 Asociaciones mas frecuentes de criterios diagndsticos de sindrome i
" i
metabdlico.

2. PRESENTACION DE LOS DATOS

2.1. DESCRIPCION DE LA VARIABLE DEPENDIENTE Y LAS VARIABLES

INDEPENDIENTES

Se presenta la prevalencia del sindrome metabdlico (SM) y los criterios de los que se compone en
frecuencias absolutas (n) y relativas (%) de manera global como para cada uno de las categorias de
los factores cualitativos asociados al SM; y en media y desviacion estandar (DE) para las variables

cuantitativas para los trabajadores con y sin SM.

2.2. ANALISIS UNIVARIADO

Para determinar la asociacion entre las variables cualitativas y el SM, se ha empleado el test de Ji-
cuadrado, asi mismo en las tablas de contingencia se han estimado el Prevalence OddsRatio (POR)
cruda con su intervalo de confianza al 95% (IC95%) entre las categorias a comparar para la variable
dependiente. Para las variables cuantitativas se ha determinado la POR cruda (IC95%) mediante

regresiones logisticas univariables mediante el método introducir.

2.3. ANALISIS ESTRATIFICADO

Durante la estratificacion se ha determinado el POR promedio mediante el andlisis de prueba de
asociacion de Mantel-Haenszel, para conocer si existen interacciones y/o confusiones entre las
variables independientes sobre la variable dependiente que se quiere explicar. Después se utilizd
la regresion logistica bivariada también con el objetivo de conocer las posibles interacciones y/o
confusiones entre los factores asociados para SM vy ajustar los valores de la medida de efecto (POR
ajustada y su IC95%) por las variables significativas y el nivel de significacion obtenido mediante el

estadistico de maximo verosimilitud -2LL.
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2.4. REGRESION LOGISTICA MULTIVARIABLE: ECUACION DEL MODELO

Una vez elegida las variables significativas, se introdujeron todas en el modelo de regresion
logistica. Se estimaron, por el método hacia atrds de maxima verosimilitud (RV backward) los
coeficientes de la regresién logistica con su error estandar (SE), el nivel de significacidon y el OR
(1C95%) ajustado por las variables finales de la ecuacion y evaluando la bondad de ajuste mediante
el test de de Hosmer-Lemeshow cuando hubo variables cuantitativas. Finalmente, se completé el
analisis con un estudio de linealidad en el logit al incluir en la ecuacidn variables cuantitativas. Se

ha fijado el nivel de significacion en 0,05.

3. MODELO EXPLICATIVO PARA EL SINDROME METABOLICO EN MUESTRA
TRABAJADORA

3.1. ESTIMACIONES GLOBALES DEL POR crudas y estratificadas

3.1.1. Analisis univariable

En las tablas 1, 2, 3, 4 y 5a-5b se describen la prevalencia absoluta y relativa de SM (n, %), la
medida de efecto, la razén de odds de prevalencia (POR) e IC95% con su nivel de significacion para
la variable completa y por categorias en las variables cualitativas. En las tablas 2-3-4-5a-5b, la
categoria de referencia estd sefialada mediante un 1 [POR=1] y calculdandose la razon de odds de

prevalencia sobre dicha categoria.

— Analisis univariable para las variables cuantitativas

TABLA 91. RESULTADOS DEL ANALISIS UNIVARIABLE PARA SINDROME METABOLICO (SM) Y VARIABLES CONTINUAS
ASOCIADAS EN POBLACION TRABAJADORA DEL GRUPO ASEPEYO ENTRE 2007-2008.

Trabajadores  Trabajadores POR 1C95% POR CRUDA
VARIABLES CONTINUAS con SM sin SM CRUDA Limite Limite p-valor
_______________________ 1 e ____Inferior  Superior | _ ____

Edad (anos) (media [DE]) 47,3 (9,3) 39,6 (11,5) 1,063 1,057 1,069 <0,001
IMC (kg/m2) (media [DE]) 32,0(3,7) 25,7 (3,9) 1,421 1,398 1,445 <0,001
TAS (mmHg) (media [DE]) 135,8 (17,9) 117,3 (15,4) 1,062 1,059 1,066 <0,001
TAD (mmHg) (media [DE]) 85,4 (11,3) 71,9 (10,4) 1,113 1,106 1,119 <0,001
Colesterol total (mg/dl) (media [DE]) 214,0 (41,3) 194,0 (37,6) 1,013 1,011 1,014 <0,001
LDL (mg/dl) (media [DE]) 139,3 (35,7) 122,8 (34,0) 1,013 1,012 1,013 <0,001
HDL (mg/dl) (media [DE]) 37,6 (9,5) 54,0 (13,6) 0,855 0,848 0,862 <0,001
Triglicéridos (mg/dl) (media [DE]) 242,0 (71,4) 98,7 (74,3) 1,013 1,012 1,013 <0,001
Glucosa (mg/dl) (media [DE]) 112,0 (36,2) 88,9 (14,6) 1,041 1,038 1,044 <0,001

DE: desviacion estandar. POR: Prevalence Odds Ratio.
p-valor obtenido mediante regresion logistica con el estadistico -2LL (valor de referencia: p<0,05).
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Al ser variables cuantitativas se entiende que el valor de POR, que se refleja en la tablal, se asocia
a un cambio de unidad en que esté medida la variable cuantitativa. Es decir, si la edad esta medida
en afos, el cambio de un ano al siguiente, se refleja en un cambio en la POR de 1,06; si tenemos
en cuenta a un trabajador que tiene 33 afios y otro con 34, el trabajador de 34 afios presenta una
odds de padecer el sindrome metabdlico de 1,06 veces mas que el trabajador de 33, ya que en
este caso tener mas edad, aumenta la probabilidad de padecer sindrome metabdlico, por lo que la

edad puede tratarse como un factor de riesgo (POR>1).

Con la edad asi como con el indice de masa corporal es mas facil de entender lo que representa la
medida de efecto, pero es mds complejo con el resto de variables cuantitativas. Por eso, también
he decidido categorizarlas en dos niveles (alterado/normal) para conocer el POR asociado a cada
nivel para entender mejor qué ocurre en la base. Pero para el modelo final es igualmente
interesante (y se evita la pérdida de informacion por culpa de crear grupos) si se introduce

también como cuantitativas.

En el caso de HDL cuya POR es menor a 1 (POR<1), quiere decir, que a mas HDL en el organismo
menor odds de padecer la enfermedad tiene ese trabajador. A medida que aumenta el nivel de

HDL en el organismo, disminuye el «riesgo» de padecer la enfermedad.

Hay que tener cuidado de decir «riesgo» ya que este estudio no es un estudio de cohortes, y por lo
gue no se puede evaluar Riesgo Relativo (RR), sino que es un estudio transversal de prevalencias, y
por tanto, no se ha tenido en cuenta en el disefio metodoldgico la causalidad entre factor y
enfermedad, sino que ambos (exposicion y enfermedad) se han recogido al mismo tiempo. Por
tanto, con este disefio lo que se evalua es la frecuencia de tener el sindrome frente a no tenerlo y

eso es la «Razdén de Odds de Prevalencia (Prevalence Odds Ratio [POR])
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— Analisis univariable para las variables cualitativas

0 VARIABLES DEMOGRAFICAS

TABLA 92. RESULTADOS DEL ANALISIS UNIVARIABLE PARA SINDROME METABOLICO (SM) Y FACTORES DE
RIESGO ASOCIADOS EN POBLACION TRABAJADORA DEL GRUPO ASEPEYO ENTRE 2007-2008

. . 1C95% POR CRUDA
Prevalencia Prevalencia

VARIABLES SM absoluta  SM relativa C:S;A Limite Limite p
O %) Inferior Superior
"VARIABLES DEMOGRAFICAS T
Género <0,001
Hombre (n=12992) 1251 9,6 7,920 6,212 10,097
Mujer (n= 5273) 70 13 1
Edad (decenales) <0,001
Menos de 20 afios (n= 173) 2 1.2 1
Entre 20-29 aiios (n= 4043) 69 1,7 1,485 0,361 6,106 0,584
Entre 30-39 aiios (n= 4970) 190 3,8 3,399 0,837 13,802 0,087
Entre 40-49 afios (n= 4137) 418 10,1 9,610 2,375 38,878 0,002
Entre 50-59 afios (n= 4341) 568 131 12,871 3,184 52,028 0,000
Mds de 60 arfios (n=595) 73 123 11,957 2,904 49,237 0,001
Edad (quinquenales) <0,001
Menos de 20 afios (n= 173) 2 12 1
Entre 20-24 afios (n=1237) 17 14 1,191 0,273 5,202 0,816
Entre 25-29 afios (n= 2806) 52 19 1,614 0,390 6,684 0,509
Entre 30-34 afios (n= 2728) 84 31 2,716 0,663 11,135 0,165
Entre 35-39 afios (n= 2242) 106 47 4,243 1,038 17,337 0,044
Entre 40-44 afios (n= 2044) 193 94 8,915 2,194 36,219 0,002
Entre 45-49 afios (n= 2093) 225 10,8 10,298 2,537 41,797 0,001
Entre 50-54 afios (n= 2529) 325 12,9 12,608 3,113 51,068 0,000
Entre 55-59 afios (n= 1812) 243 13,4 13,242 3,264 53,726 0,000
Mds de 60 (n= 595) 73 123 11,957 2,904 49,237 0,001

n: tamario muestral para cada categoria de las variables. Categoria de referencia para marcada con «1».
POR:Prevalence Odds Ratio cruda.Nivel de significacion estimado mediante -2LL (regresién logistica). NE: no estimable.

Nivel de significacién de referencia menor a 0,05.
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Viendo en la tabla2 como se comporta la edad, se ve claramente que hasta los 40 afios y después
de los 40 afios se puede hacer dos grupos para poder introducir esta variable en el modelo. Con
una sensibilidad del 80,2% (IC95%: 78,0 — 82,4) y una especificidad del 52,7% (1C95%: 51,9 — 53,4),

se obtiene lo siguiente:

. . 1C95% POR CRUDA
Prevalencia Prevalencia

POR
VARIABLES SM absoluta  SM relativa P i p
%) CRUDA Limite Limite
) % Inferior Superior
Edad (40 anos) <0,001
>= 40 afos (n= 9073) 1059 11,7 4,519 3,933 5,191
< 40 afios (n= 9186) 261 2,8 1

TABLA 93: Analisis Univariable SM y edad (2grupos).

Pasarian a la siguiente fase (analisis estratificado) tanto el género como la edad en formato

continuo y categorizada en mayor o igual a 40 afios y menores de 40 afios.

o VARIABLES FILIACION
Aunque para el tipo de profesidon (en ambas variables) el p-valor del modelo global es significativo
(p<0,001), dicha significacion no se refleja en sus categorias, se observa que POR no son
significativos (el intervalo de confianza de la medida de efecto engloba el 1). Con lo que, ya en este
primer paso del analisis, se tiene que descartar que la profesidon esté asociada con la prevalencia
del sindrome metabdlico en esta muestra de poblacion trabajadora. En cuanto a la CCAA, entraria
en el siguiente paso ya que de manera global como por categorias las estimaciones de POR y del

modelo son significativas (aunque Cantabria no lo sea).
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TABLA 94. RESULTADOS DEL ANALISIS UNIVARIABLE PARA SINDROME METABOLICO (SM) Y FACTORES DE RIESGO
ASOCIADOS EN POBLACION TRABAJADORA DEL GRUPO ASEPEYO ENTRE 2007-2008 (II)

Prevalencia Prevalencia POR IC95% POR CRUDA
VARIABLES SM absoluta SM relativa Limite Limite p
CRUDA . .
_______________________ O _____ (%) _________ Inferior _ Superior _______
VARIABLES DE FILIACION
Comunidades Auténomas <0,001
Andalucia (n= 2969) 220 7.4 0,422 0,319 0,557 0,000
Aragén (n= 300) 25 8.3 0,479 0,298 0,771 0,002
Asturias (n=582) 40 6,9 0,389 0,260 0,581 0,000
Baleares (n= 261) 21 8,0 0,461 0,278 0,766 0,003
Cantabria (n= 110) 14 12,7 0,768 0,417 1,415 0,398
La Mancha (n= 495) 29 59 0,328 0,210 0,512 0,000
Castilla y Ledn (n= 595) 60 10,1 0,591 0,412 0,847 0,004
Cataluha (n= 5140) 334 6,5 0,366 0,281 0,478 0,000
Valencia (n= 1089) 103 9,5 0,550 0,401 0,755 0,000
Extremadura (n=84) 2 24 0,129 0,031 0,534 0,005
Galicia (n=639) 39 6,1 0,343 0,229 0,513 0,000
La Rioja (n= 103) 4 39 0,213 0,076 0,595 0,003
Madrid (n= 3872) 241 6,2 0,350 0,266 0,460 0,000
Navarra (n=312) 26 8,3 0,479 0,300 0,766 0,002
Pais Vasco (n= 549) 43 7,8 0,448 0,302 0,664 0,000
Murcia (n= 489) 78 16,0 1
Profesiones (segiin CON-94) <0,001
Fuerzas armadas (n= 22) 1 4,5 1
Dir.Adms. Empresas>10 (n=1338) 106 79 1,807 0,241 13,564 0,565
Gerencia empresas <10 (n= 61) 6 9,8 2,291 0,260 20,183 0,455
Gerencia empresas sin sal (n= 10) 1 10,0 2,333 0,131 41,554 0,564
Profes. Uni. 2 y 3 ciclo (n= 1371) 51 37 0,811 0,107 6,150 0,840
Profes. Uni 1ciclo (n= 654) 30 4,6 1,010 0,131 7,759 0,993
Técnicos y profes. apoyo (n= 5023) 291 58 1,291 0,173 9,634 0,803
Administrativos (n=3081) 169 515 1,219 0,163 9,115 0,847
Trabyj. restauracion (n= 53) 3 57 1,260 0,124 12,819 0,845
Trabj. serv. proteccion (n= 46) 3 6,5 1,465 0,144 14,947 0,747
Depents. comercio (n= 668) 18 2,7 0,582 0,074 4,563 0,606
Trabyj. agricultura y pesca (n= 20) 3 15,0 3,706 0,353 38,927 0,275
Trabj. Construccion (n=1623) 208 12,8 3,087 0,413 23,070 0,272
Trabyj. Ind.extrac. metalur. (n= 623) 79 12,7 3,050 0,405 22,987 0,279
Trabyj. ind.textil, artesanos (n= 158) 8 51 1,120 0,133 9,410 0,917
Operador ind. maq. fija (n=1245) 105 84 1,934 0,258 14,523 0,521
Conductores magq. movil (n= 759) 113 14,9 3,673 0,489 27,581 0,206
Trabj. no cualificados (n= 896) 86 9,6 2,230 0,296 16,780 0,436
Grupos de profesiones <0,001
Fuerzas Armadas (n= 68) 4 5,9 1
Gerencias (n= 1409) 113 8,0 1,395 0,499 3,901 0,526
Profes. Universitarias (n= 2025) 81 40 0,667 0,237 1,875 0,442
Administrativos y FP (n= 8104) 460 57 0,963 0,349 2,656 0,942
Dependientes (n= 721) 21 29 0,480 0,160 1,441 0,191
Operadores, conductores (n=4428) 516 11,7 2,110 0,765 5,819 0,149
No cualificado (n=896) 86 9,6 1,699 0,604 4,779 0,315

n: tamafo muestral para cada categoria de las variables. Categoria de referencia para marcada con «1».
POR:prevalence odds ratio cruda.Nivel de significacion estimado mediante -2LL (regresion logistica). NE: no estimable.

o HABITO TABAQUICO, IMC Y VARIABLES SEROLOGICAS

En la tablad se ha calculado el POR para las variables FUM, IMC y las variables seroldgicas. Pero
hay que tener en cuenta que en el modelo no van a poder ir las variables IMC, TAS, TAD, HDL, TG,
GLU porque son a partir de ellas con las que se evalua si el paciente tiene el sindrome o no lo
tiene. Como se puede comprobar es mismas variables que componen el SM son las que mayor
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POR crudo presentan, precisamente porque la categoria sobre la que se estimando la odds de
prevalencia forma parte de la variable dependiente de la que se obtiene y por tanto, estan
sobredimensionadas. Dicho esto, pasaran al analisis estratificado: FUM, COL y LDL. Incluso se

podria unir las categorias de fumador mas exfumador en una sola.

TABLA 95. RESULTADOS DEL ANALISIS UNIVARIABLE PARA SINDROME METABOLICO (SM) Y FACTORES DE RIESGO
ASOCIADOS EN POBLACION TRABAJADORA DEL GRUPO ASEPEYO ENTRE 2007-2008 (III)

Prevalencia  Prevalencia POR 1C95% para OR CRUDA
VARIABLES SM absoluta SM relativa Limite Limite p
CRUDA . .
______________________ M _____ (%) _________ _Inferior _ Superior ________
VARIABLES FUM, IMC, TAS, TAD, COL, LDL, HDL, TG, GLU:
FUM <0,001
Fumadores (n= 6101) 552 9,0 2,21 1,92 2,54 0,000
Ex fumadores (n=4426) 435 9,8 2,42 2,08 2,80 0,000
No fumadores (n= 7738) 334 4,3 1
IMC <0,001
Normo peso [<=24] (n= 7678) 25 0,3 1
Sobrepeso [25-29] (n= 7576) 271 3,6 11,36 7,53 17,13 <0,001
Obesidad [+30] (n= 3011) 1025 34,0 157,99 105,93 235,65 <0,001
TAS (>=130 mmHg) <0,001
Normal (n= 13159) 932 18,3 1
Alta [>=130] (n= 5100) 388 29 7,36 6,51 8,33
TAD (>=85 mmHg) <0,001
Normal (n= 15609) 539 34 1
Alta [>=85] (n= 2653) 782 29,5 11,69 10,37 13,17
COL (>=200 mg/dl) <0,001
Normal (n=10428) 514 4,9 1
Alta [>=200] (n= 7837) 807 10,3 2,21 1,97 2,48
LDL (>=130 mg/dl) <0,001
Normal (n= 10751) 535 50 1
Alta [>=130] (n= 7514) 786 10,5 2,23 1,99 2,50
HDL (<40/<50 mg/dl) <0,001
Normal (n= 114621) 306 2,1 1
Bajo [<40/<50] (n= 3644) 1015 27,9 18,06 15,79 20,66
TG (>=150 mg/dl) <0,001
Normal (n= 15065) 204 14 1
Alta [>=150] (n= 3200) 1117 34,9 39,06 33,42 45,67
GLU (>=110 mg/dl) <0,001
Normal (n= 17150) 811 4,7 1
Alta [>=110] (n=1115) 510 45,7 16,98 14,80 19,48

n: tamafo muestral para cada categoria de las variables. Categoria de referencia para marcada con «1». POR: Prevalence odds
ratio cruda. Nivel de significacion estimado mediante -2LL (regresion logistica). NE: no estimable.

0 ALTERACIONES METABOLICAS, HEMODINAMICAS, ANTECEDENTES DE

ENFERMEDADES CARDIO-CEREBROVASCULARES Y MEDICACION PRESCRITA

En las siguientes tablas se han calculado los POR e IC95% para las variables originales de la base de
datos: alteraciones metabdlicas y hemodinamicas, antecedentes de enfermedades

cardiocerebrovasculares y tratamientos prescritos.

pag. 205




TABLA 96. RESULTADOS DEL ANALISIS UNIVARIABLE PARA SINDROME METABOLICO (SM) Y FACTORES DE RIESGO
ASOCIADOS EN POBLACION TRABAJADORA DEL GRUPO ASEPEYO ENTRE 2007-2008 (IV)

Prevalencia  Prevalencia POR IC95% para OR CRUDA
VARIABLES SM absoluta  SM relativa Limite Limite p
CRUDA . .
______________________ m _____ % _________ Inferior _ Superior ________
TRASTORNOS METABOLICOS Y HEMODINAMICOS
Diabetes <0,001
Si(n=253) 111 43,9 10,86 8,41 14,01
No (n=18012) 1210 6,7 1
Dislipemia <0,001
Si(n=1730) 264 15,3 2,64 2,28 3,05
No (n= 16535) 1057 6,4 1
Hipercolesterolemia NE
Si(n=4) 0 0,0 - - -
No (n= 18265) 1321 7,2 1
Hiperlipemias NE
Si(n=0) -
No (n= 18265) 1321 7,2 - - - -
Hipertrigliceridemia NE
Si(n=0) -
No (n= 18265) 1321 7,2 - - - -
HTA controlada <0,001
Controlada (n= 118) 19 16,1 2,48 1,52 4,07
No controlada (n= 18147) 1302 7.2 1
HTA tratada <0,001
Bajo tratamiento (n= 638) 151 23,7 4,36 3,60 5,28
Sin tratamiento (n= 17627) 1170 6,6 1
ANTECEDENTES DE ENFERMEDADES CARDIO-CEREBROVASCULARES
Accidente Cardiovascular Inespecifico 0,567
Si(n=24) 1 4,2 0,56 0,08 4,13
No (n=18241) 1320 7,2 1
Ictus cerebral NE
Si(n=2) 0 0,0 - - - -
No (n= 18265) 1321 7,2 1
Accidente Isquémico Transitorio NE
Si(n=1) 0 0,0 - - - -
No (n= 18264) 1321 7,2 1
Infarto Agudo Miocardio 0,020
Si(n=15) 5 20,0 3,22 121 8,58
No (n= 18240) 1316 7,2 1
Enfermedad Coronaria NE
Si (n=0) - - - - - -
No (n= 18265) 1321 7,2
Cirugia Coronaria NE
Si (n=0) - - - - - -
No (n= 18265) 1321 7,2

n: tamafo muestral para cada categoria de las variables. Categoria de referencia para marcada con «1». POR: Prevalence odds
ratio cruda. Nivel de significacion estimado mediante -2LL (regresion logistica). NE: no estimable.

De estas variables anteriores en un principio podrian pasar al siguiente nivel DIABETES y

DISLIPEMIA. Aunque hay que tener en cuenta que uno de los componente del SM es tener la

glucosa alterada (diabetes) asi como alteraciones lipidicas (dislipemias) y que el numero de

trabajadores que presentan estas patologias y ademas tiene SM es pequefio y si se estratifica se

perderd potencia estadistica y se aumentard la inestabilidad del modelo (cosa que

interesa). Con la DIABETES hay que tener cuidado con esta variable ya que uno

no nos

de los

componentes del SM es tener mas de 110 mg/dl en glucosa en sangre y este esta relacionado con
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la aparicion de diabetes, por ello, se quiere saber cuantos de los declarados «diabéticos» tiene en

la variable GLUALTO, la glucosa mayor de 110 mg/dlI.

TRABAJADORES CON GLUCOSA ALTA: n=1118 [6.1%)]
TRABAJADORES CON DIABESTES Si: n= 253 [1.4%)]

TRABAJADORES CON GLUCOSA Si + DIABETES Si: n= 212 [representa el 83.8% de los diabéticos
si]
Menos 41 pacientes que estadn clasificados como diabéticos si pero presentan una glucosa normal.

Con esto quiero decir que esta variable, su informacion (en casi un 84%) estd contenida en la

variable dependiente.
Por lo que no pasardn al siguiente andlisis multivariable.

De las variables de la tabla 5b podrian entrar en el modelo: ADO, INSULINA, TTO.DL Y TTO.HTA.
Para enfermedad coronaria es significativo pero solo hay tres representantes que cumplan si al
tratamiento y si a SM. ATENCION: Habra que tomar con precaucién estas variables ya que la

manera en que se recogieron hace dudar de su veracidad.

TABLA 97. RESULTADOS DEL ANALISIS UNIVARIABLE PARA SINDROME METABOLICO (SM) Y FACTORES DE RIESGO
ASOCIADOS EN POBLACION TRABAJADORA DEL GRUPO ASEPEYO ENTRE 2007-2008. (V)

Prevalencia  Prevalencia POR IC95% para OR CRUDA
VARIABLES SM absoluta SM relativa Limite Limite p
CRUDA . .
______________________ M _____ (%) _________ _Inferior _ Superior ________
TRATAMIENTOS PRESCRITOS
Tratamiento de ADO <0,001
Si (n=276) 117 424 10,26 8,02 13,12
No (n= 17989) 1204 6,7 1
Tratamiento con insulina <0,001
Si(n=57) 10 17,5 2,74 1,38 5,44
No (n= 18208) 1311 7,2 1
Tratamiento para dislipemia <0,001
Si (n=932) 173 18,6 3,21 2,70 3,83
No (n=17333) 1148 6,6 1
Tratamiento para HTA <0,001
Si(n=1375) 332 24,1 5,12 4,45 5,88
No (n= 16890) 989 59 1
Tratamiento para Enfermedad Coronaria 0,003
Si(n=32) 7 21,9 3,61 1,56 8,35
No (n= 18233) 1314 7,2 1
Tratamiento con Cafinitrina NE
Si(n=1) 1 100,0 - - - -
No (n= 18264) 1320 7,2 1

n: tamafo muestral para cada categoria de las variables. Categoria de referencia para marcada con «1». POR: Prevalence odds
ratio cruda. Nivel de significacion estimado mediante -2LL (regresion logistica). NE: no estimable.
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3.1.2. Analisis estratificado

En el andlisis estratificado se evalua las posibles relaciones de interaccion y/o confusion que exista

entre las variables independientes y la variable dependiente.

La interaccidn es una cualidad del modelo que se busca describir y explicar entre la variable de
exposicion y la variable de enfermedad por una tercera variable modificadora del efecto que
interacciona con las dos anteriores produciendo un cambio en la magnitud de la asociacién entre
enfermedad y exposicidn. Se tiene que observar diferencias relevantes (normalmente una

diferencia del 10%) en el efecto de los estratos.

Mientras que se habla de confusién por una tercera variable (variable confusora) cuando el valor
promedio del efecto en los estratos es diferente del valor crudo (los valores crudos ya se han
hallado mas arriba en el analisis univariable). La confusidn es un sesgo que se desea controlar, ya
gue se trata de una distorsion de la medida de asociacidn entre exposicién y enfermedad, la
variable confusora (con la que se crea los estratos) se asocia de forma independiente con el

resultado (outcome) y el factor de exposicion.

Antes una apreciacidon, como en este caso sucede, hay confusién e interaccion, el paso siguiente
qgue se debe hacer es valorar la interaccion antes que la confusion en el modelo ya que, como
antes se ha dicho, la confusion es un sesgo que se quiere evitar pero la interaccién es una
caracteristica del modelo que se tiene que describir y tiene preferencia esta ultima a la hora de

analizar.

0 PRIMER ANALISIS ESTRATIFICADO: SEXO — EDAD

Relacién de la edad (continua) con el SM en funcién de la variable sexo(hombres por un lado y

mujeres por otro). Se desea evaluar la posible interaccion y/o confusidén que pueda ejercer el sexo
sobre la edad y el sindrome metabdlico. Se ha determinado la diferencias de medias de edad entre

aquellos que presentan SM y los que no estratificado por sexo:

HOMBRES: Diff.media si(SM) menos no(SM) = 5,91 (5,35 — 6,46) afios (p<0.001).

MUIJERES: Diff.media si(SM) menos no(SM) =11,29 (9,17 — 13,42) afios (p<0.001).
Se comprueba que existen diferencias entre los que presentan SM con los que no, para los
hombres que tienen SM presentan de media 5.91 afios mas que los que no tienen SM, asimismo
en las mujeres trabajadoras de la muestra esta diferencia entre que aquellas que tienen SM vy las
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gue no son de 11,3 afios mas de media de edad. Concluyendo: las mujeres con SM son, de media,

una década mas mayores que las que no presenta el sindrome. En hombres es la mitad. En ambos

casos son diferencias a tener en cuenta.

Ahora aplicamos la regresion logistica para obtener la medida de efecto de los estratos para poder

comparar con la medida en crudo: sexo(1) son los coeficientes para hombres, en mujeres serian

los valores inversos. En las primeras dos tablas se obtienen los valores crudos para EDAD y SEXO.

En la tercera tabla el modelo cuando se introduce ambos términos.

Desde este momento, en las tablas usaremos las siguientes abreviaturas:

a) B: es el coeficiente beta

b) E.E. esel error estandar de B.
c) df:son degree free o grados de libertad.
d) Sig.: nivel de significacidn o p-valor o p-value.

e) Exp(B): exponencial de B o lo que es lo mismo tu Odds Ratio (OR).
f) 95% C.l. for Exp(B) [Inferior/Superior]: es el intervalo de confianza del 95% de la OR.

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Edad ,061 ,003 1 ,000 1,063 1,057 1,069
Constante -5,209 ,130 1 ,000 ,005
a. Variables introducidas en el paso 1: Edad
1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Sexo 2,069 ,124 1 ,000 7,920 6,212 10,097
Constante -4,308 ,120 1 ,000 ,013
a. Variables introducidas en el paso 1: Sexo
1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Edad ,051 ,003 1 ,000 1,063 1,057 1,069
Sexo 1,755 ,125 1 ,000 5,783 4,524 7,392
Constante -6,272 ,167 1 ,000 ,005

a. Variables introducidas en el paso 1: Edad, sexo

TABLA 98. Tablas resumen del PRIMER ANALISIS ESTRATIFICADO: SEXO — EDAD
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RESUMIENDO:

Se obtiene que ajustando por sexo, ambos variables son significativas (aportan al modelo), y el
valor de POR (marcado en la figura como «Exp(B)») es de 1,052 (1.047-1.058) si lo comparamos
con el de mas arriba, vemos que hay un cambio al introducir SEXO, no es un cambio llamativo pero
hay que tener en cuenta que la variable esta en continuo y que ese cambio es el que acompafia

cuando se hace un cambio en unidades en la variable edad.

PORcrupa para EDAD = 1.063 (1.057 — 1.069)

PORcrupa para SEXO [hombre / mujer] = 7,92 (6.21 — 10.10)

PORAjusTapa por SEXO para EDAD =1.052 (1.047 —10.58)

PORAaustapa por EDAD para SEXO [hombre / mujer] =5.78 (4.52 — 7.39)
Se observa que para sexo hay claramente una diferencia entre la medida de efecto cruda a la
ajustada. Podria decirse que la edad "confunde" la relacion entre el género y el sindrome
metabolico.

Relacion entre EDAD40 con SM por estratos de la variable género: Ahora se utilizara la variable

edad categorizada en mayoroigual a 40 afios y menor a 40 afios. Hombres: La prevalencia del SM
en mayores de 40 afios es de 13,6% frente a los menores de 40 anos que es del 4,4%. Mujeres: la
prevalencia del SM en mayores de 40 es de 3,4% frente al 0,4% de las menores de esa edad.
Existen diferencias entre mayores y menores de 40 para SM para ambos estratos (p<0.001).
Mayores de 40 aios: La prevalencia del SM en hombres es de 13,6% frente a mujeres que es del
3,4%. Menores de 40 aios: la prevalencia del SM en hombres de 4,4% frente al 0,4% de las
mujeres. Existen diferencias entre mayores y menores de 40 para SM para ambos estratos

(p<0.001).

Con esta estratificacion , averiguamos si existen diferencias significativas en cuanto al SM teniendo
en cuenta las categorias de la variable independiente que estamos evaluando, en este caso, si hay
diferencias en el comportamiento de SM entre hombres y mujeres y en cuanto a la edad, mayores

de 40 y menores de 40.

Hemos elegido el punto de corte en mayor de 40 y menores de 40 porque con los resultados
obtenidos, realizamos una curva ROC de sensibilidad y especificidad; siendo la mayor con este

punto de corte (Con una sensibilidad del 80,2% (1C95%: 78,0 — 82,4) y una especificidad del 52,7%
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(1C95%: 51,9 — 53,4). Debemos recordar, que es mejor la edad en continua porque asi obtenemos

el peso del riesgo de la edad por afio de edad.

Ahora los resultados cuando aplicamos regresion logistica con EDAD40 y SEXO.

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Edad (40) 1,508 ,071 1 ,000 4,519 3,933 5,191
Constante -3,532 ,063 1 ,000 ,029
a. Variables introducidas en el paso 1: Edad40
1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Sexo 2,069 ,124 1 ,000 7,920 6,212 10,097
Constante -4,308 ,120 1 ,000 ,013
a. Variables introducidas en el paso 1: Sexo
1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Edad 1,292 ,072 1 ,000 3,641 3,164 4,189
Sexo 1,786 ,125 1 ,000 5,967 4,671 7,624
Constante -4,915 ,128 1 ,000 ,007

a. Variables introducidas en el paso 1: Edad40, sexo

TABLA 99. Tablas resumen del PRIMER ANALISIS ESTRATIFICADO: SEXO — EDAD(40).

RESUMIENDO:

Se obtiene que ajustando por sexo, ambos variables son significativas (aportan al modelo):

PORcrupa para EDAD40 [mayores40 / menores40] = 4.52 (3.93 —5.19)
PORcrupa para SEXO [hombre / mujer] =7.92 (6.21 — 10.10)
PORaustapa POr SEXO para EDAD40 [mayores40 / menores40] = 3.64 (3.16 — 4.20)

PORAaustapa por EDAD40 para SEXO [hombre / mujer] = 5.78 (4.52 — 7.39)

En este modelo la interaccidon no crea tanta distorsion en la medida de efecto de SEXO. Una vez

realizado este paso los siguientes apartados se estratificaran por género y edad para ver cdmo se
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comportan las siguientes variables que en el andlisis univariable eran candidatas para entrar en el

modelo: COMUNIDAD AUTONOMA (CCAA), FUMADORES (FUM), COL Y LDL, DIABETES Y

DISLIPEMIA (con atencién), TTO. ADO, TTO.INSULINA, TTO.DLy TTO.HTA (también con cuidado).

Ademas hemos realizado diferentes modelos con las variables demograficas (sexo y edad) que

aungue no aportan gran cosa, en cualquier estudio de epidemiologia es necesario.

0 ANALISIS ESTRATIFICADO POR SEXO Y EDAD PARA CCAA Y SM:

Tablas de referencias: los valores que hay entre corchetes son el cédigo interno que ha dado SPSS

a las CCAA. Por ejemplo, si SPSS pone ccaa(9) corresponde a Valencia [9].

[1] Andalucia (n= 2969)
[2] Aragon (n= 300)

[3] Asturias (n=582)

[4] Baleares (n= 261)
[5] Cantabria (n= 110)

[6] La Mancha (n= 495)

[7] Castilla y Ledn (n=

595)

[8] Cataluiia (n= 5140)

[9] Valencia (n= 1089)

[10] Extremadura (n=84)

[11] Galicia (n=639)

[12] La Rioja (n= 103)

Valores PORcrupos para CCAA (es la columna "Exp(B)"):

[13] Madrid (n= 3872)

[14] Navarra (n=312)

[15] Pais Vasco (n= 549)

Murcia (n= 489)

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior Superior
CCAA 15 ,000
CCAA(1) -,863 ,142 1 ,000 ,422 ,319 ,557
CCAA(2) -,736 ,243 1 ,002 ,479 ,298 ,771
CCAA(3) -,945 ,205 1 ,000 389 ,260 ,581
CCAA(4) -,774 ,259 1 ,003 ,461 ,278 ,766
CCAA(5) -,263 ,312 1 ,398 ,768 ,417 1,415
CCAA(6) -1,115 ,228 1 ,000 ,328 ,210 ,512
CCAA(7) -,526 ,184 1 ,004 ,591 ,412 ,847
CCAA(8) -1,005 ,136 1 ,000 ,366 ,281 ,478
CCAA(9) -,597 ,161 1 ,000 ,550 ,401 ,755
CCAA(10) -2,052 ,726 1 ,005 ,129 ,031 ,534
CCAA(11) -1,071 ,206 1 ,000 ,343 ,229 ,513
CCAA(12) -1,547 ,525 1 ,003 ,213 ,076 ,595
CCAA(13) -1,051 ,140 1 ,000 ,350 ,266 ,460
CCAA(14) -,736 ,239 1 ,002 ,479 ,300 ,766
CCAA(15) -,803 ,201 1 ,000 ,448 ,302 ,664
Constante -1,662 ,124 1 ,000 ,190

TABLA 100: Analisis estratificado por SEXO y EDAD para CCAA Y SM: Valores PORcgypos para CCAA
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En la siguiente figura estan los valores PORajustaposexo, Siendo Murcia la referencia y
sexo(1=hombres):

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior Superior
Sexo 2,040 ,126 1 ,000 7,692 6,006 9,852
CCAA 15 ,000
CCAA(1) -,662 ,143 1 ,000 ,516 ,390 ,683
CCAA(2) -,653 ,244 1 ,008 ,521 ,322 ,841
CCAA(3) -,695 ,207 1 ,001 ,499 ,332 ,749
CCAA(4) -,552 ,262 1 ,035 ,576 ,345 ,962
CCAA(5) -,260 ,314 1 ,408 771 ,417 1,426
CCAA(6) -,764 ,231 1 ,001 ,466 ,296 ,732
CCAA(7) -,426 ,185 1 ,022 ,653 ,454 ,939
CCAA(8) -,710 ,137 1 ,000 ,492 ,376 ,644
CCAA(9) -,389 ,163 1 ,000 ,677 ,492 ,932
CCAA(10) -2,037 ,727 1 ,005 ,130 ,031 ,543
CCAA(11) -,967 ,208 1 ,000 ,380 ,253 ,571
CCAA(12) -1,387 ,527 1 ,009 ,250 ,089 ,702
CCAA(13) -,897 ,141 1 ,000 ,408 ,309 ,538
CCAA(14) -,668 ,241 1 ,006 ,513 ,320 ,822
CCAA(15) -,699 ,203 1 ,001 ,497 ,334 739
Constante -3,593 ,175 1 ,000 ,028

TABLA 101: Analisis estratificado por SEXO y EDAD para CCAA Y SM: Valores PORaystaposexo

Al ajustar por sexo, ambas variables se mantienen en el modelo significativamente (p<0.001) y

sigue siendo Cantabria la comunidad que es no significativa. En este caso, sexo no modifica la

medida de efecto entre CCAA y SM excesivamente por lo que no puede hablarse de interaccidn, ni

tampoco de confusién por no se observa un cambio excesivo en la POR cruda a la ajustada.

Entraria en principio tal cual en el modelo sin interaccion.

Ahora valoraremos la CCAA por EDAD. Para ello tenemos en cuenta los valores de POR crudos de

EDAD y CCAA, lo comparamos con el modelo introducido de edad:
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1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior Superior
Edad ,061 ,003 1 ,000 1,063 1,057 1,069
CCAA 15 ,000
CCAA(1) -,509 ,146 1 ,001 ,601 451 /801
CCAA(2) -,561 ,248 1 0,24 ,571 ,351 ,928
CCAA(3) -,626 ,210 1 ,003 ,535 ,355 ,806
CCAA(4) -,691 ,263 1 ,009 ,501 ,300 ,839
CCAA(5) -,106 ,319 1 ,740 ,899 ,481 1,682
CCAA(6) -,753 ,233 1 ,001 471 ,298 ,743
CCAA(7) -,432 ,188 1 ,022 ,649 ,449 ,939
CCAA(8) -,834 ,139 1 ,000 ,434 ,330 ,571
CCAA(9) -,232 ,166 1 ,162 ,793 ,572 1,098
CCAA(10) -1,863 ,730 1 ,011 ,155 ,037 ,649
CCAA(11) -,850 ,211 1 ,000 427 ,283 ,646
CCAA(12) -1,479 ,530 1 ,005 ,228 ,081 ,644
CCAA(13) -,895 ,144 1 ,000 ,409 ,308 ,542
CCAA(14) -,793 244 1 ,001 453 1281 1730
CCAA(15) -,780 ,205 1 ,000 ,458 ,307 ,685
Constante -4,528 ,187 1 ,000 ,011

TABLA 102: Analisis estratificado por SEXO y EDAD para CCAA Y SM: Valores PORystapoepap

Apenas cambia la medida de efecto en EDAD cuando se introduce CCAA. En cuanto a los

coeficientes de CCAA: se vuelve no significativo la CCAA(9) que es Valencia, el resto se mantiene

significativo o no significativo como Cantabria. Entraria en el modelo.
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Ahora con EDAD40(1=mayores40):

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior Superior
Edad 40 1,502 ,072 1 ,000 4,490 3,898 5,172
CCAA 15 ,000
CCAA(1) -,590 ,145 1 ,000 ,555 ,417 ,737
CCAA(2) -,563 ,247 1 ,023 ,570 ,351 ,925
CCAA(3) -,724 ,209 1 ,001 ,485 ,322 ,731
CCAA(4) -,831 ,262 1 ,002 ,436 ,260 ,728
CCAA(5) -,164 ,319 1 ,606 ,848 ,454 1,585
CCAA(6) -,827 ,232 1 ,000 ,437 ,278 ,689
CCAA(7) -,490 ,187 1 ,009 ,612 424 ,884
CCAA(8) -,913 ,139 1 ,000 ,401 ,306 ,527
CCAA(9) -,311 ,165 1 ,059 ,732 ,530 1,102
CCAA(10) -1,967 ,730 1 ,007 ,140 ,033 ,585
CCAA(11) -,914 ,210 1 ,000 ,401 ,266 ,605
CCAA(12) -1,481 ,529 1 ,005 ,227 ,081 ,641
CCAA(13) -,917 ,143 1 ,000 ,400 ,302 ,529
CCAA(14) -,797 ,243 1 ,000 ,440 ,295 ,656
CCAA(15) -,822 ,204 1 ,000 ,440 ,295 656
Constante -2,777 ,140 1 ,000 ,062

TABLA 103: Analisis estratificado por SEXO y EDAD para CCAA Y SM: Valores PORystapoepap 40

Al ver el nivel de significacién de las categorias de CCAA se comporta mejor el modelo con la

EDAD40 que con EDAD, se mantiene Cantabria como no significativa y los valores de POR se

mantienen sin grandes cambios. Por tanto, se muestra que no hay interaccién entre las variables.
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0 ANALISIS ESTRATIFICADO POR SEXO Y EDAD PARA FUMADORES Y SM:

Calculo de la PORcrupos para fumadores: siendo fuma3(1)=fumadores, fuma3(2)= ex fumadores.

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior Superior
Fumar 2 ,000
Fumadores ,791 ,072 1 ,000 2,205 1,917 2,537
Exfumadores ,882 ,075 1 ,000 2,416 2,084 2,081
Constante -3,099 ,056 1 ,000 ,045

a. Variables introducidas en el paso 1: Fumar

TABLA 104. Analisis estratificado por sexo y edad para FUMADORES y SM: Valores PORcgypospara fumadores.

Calculo de la PORajustapapor SEXO para FUMADORES (sexo(1=hombres)):

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior Superior
Fumar 2 ,000
Fumadores ,709 ,072 1 ,000 2,232 1,764 2,341
Exfumadores ,706 ,076 1 ,000 2,025 1,744 2,351
Hombre 1,990 ,124 1 ,000 7,319 5,736 9,338
Constante -4,710 ,128 1 ,000 ,009

a. Variables introducidas en el paso 1: fumar, sexo

TABLA 105. Analisis estratificado por sexo y edad para FUMADORES y SM: Valores POR,;ystapa POF sexo para fumadores.

Calculo de la PORajustapa por EDAD y EDAD40 para FUMADORES, edad40(1=mayores40):

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior Superior
Edad 0,61 ,003 1 ,000 1,063 1,057 1,069
Fumar 2 ,000
Fumadores 7,98 ,073 1 ,000 2,221 1,926 2,561
Exfumadores ,477 ,078 1 ,000 1,611 1,383 1,876
Constante -5,641 ,141 1 ,000 ,004

a. Variables introducidas en el paso 1: Edad, fumar

TABLA 106. Analisis estratificado por sexo y edad para FUMADORES y SM: Valores POR,ystapa POr edad para fumadores.
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1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Edad 40 1,458 ,073 1 ,000 4,297 3,727 4,953
Fumar 2 ,000
Fumadores ,721 ,073 1 ,000 2,057 1,784 2,372
Exfumadores ,478 ,077 1 ,000 1,612 1,385 1,877
Constante -3,907 ,076 1 ,000 ,020

a. Variables introducidas en el paso 1: Edad40, fumar

TABLA 107. Analisis estratificado por sexo y edad para FUMADORES y SM: Valores POR,ystapa POr edad 40 para fumadores

0 ANALISIS ESTRATIFICADO POR SEXO PARA COL/LDL Y SM:

En este caso como el colesterol estd estrechamente relacionado con el nivel de LDL habrd que
tener en cuenta efectos de colinealidad, al introducir en el modelo dos términos que quieren

expresar lo mismo. Para ello, primero se hace un andlisis de correlacidon entre ambas variables:

COLESTEROL TOTAL EN LDL EN SUERO
SUERO (MG/DL) (MG/DL)
Colesterol Total en Test Correlacion de 1 ,914%**
suero (mg/dl) Pearson
Significacion ,000
N 18327 18327
LDL en suero (mg/dl) Test Correlacion de ,914%** 1
Pearson
Significacion ,000
N 18327 18327

** Siendo significativo cuando se alcanza el 0,01 de nivel de significacién (2-talla)

TABLA 108. Anailisis de correlacion entre COLESTEROL TOTAL Y COLESTEROL LDL

Como se ve existe una fuerte correlacion entre ambas variables el coeficiente es 0.914 con una
variabilidad maxima explicada del 83.5%. Por lo que puede que cuando se introduzcan ambas en el
modelo este se vuelva inestable. En las siguientes figuras estan las medidas de asociacion entre

SMy COLYy SM y LDL. Se han calculado los PORcrypos para COL y LDL de manera continua:
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.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Colesterol ,013 ,001 1 ,000 1,013 1,011 1,014
Constante -5,114 ,152 1 ,000 ,006

a. Variables introducidas en el paso 1: Colesterol

TABLA 109.Analisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: Valores PORgypos para COL.

.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
LDLColest ,013 ,001 1 ,000 1,013 1,012 1,015
Constante -4,262 ,112 1 ,000 ,014

a. Variables introducidas en el paso 1: LDL-Colesterol
TABLA 110. Andlisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: Valores PORcgypos para LDLcolest.

Al introducir ambas en el modelo, la variable LDL al ser esta no significativa para el modelo

(p=0.451), tal como deciamos mas arriba.

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Paso1 | Colesterol 0,12 ,002 1 ,000 1,012 1,008 1,015
LDLColest ,001 ,002 1 451 1,001 ,998 1,005
Constante -5,070 ,163 1 ,000 ,006
Paso 2 | Colesterol ,013 ,001 1 ,000 1,013 1,011 1,014
Constante -5,114 ,152 1 ,000 ,006
TABLA 111.Anélisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: Valores PORcgypos para Colesterol + LDL COLESTEROL.
Ahora ajustamos el modelo por SEXO:
1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Sexo 1,937 , 124 1 ,000 6,939 5,438 8,856
Colesterol 0,11 ,001 1 ,000 1,011 1,009 1,012
Constante -6,408 ,188 1 ,000 ,002

Tabla 112. Analisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: calculo dePOR,ystapo POr Sexo para Colesterol + LDL COLESTEROL.
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Ahora ajustamos el modelo por EDAD y EDAD40:

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior

Colesterol ,008 ,001 1 ,000 1,008 ,1007 ,1010

Edad ,053 ,003 1 ,000 1,054 1,048 1,060
Constante -6,498 ,183 1 ,000 ,002

a. Variables introducidas en el paso 1: colesterol, edad

TABLA 113.Analisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: célculo de POR,ystapo POr Edad para Colesterol + LDL COLESTEROL

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior

Edad 40 1,291 ,074 1 ,000 3,637 3,148 4,202

Colesterol ,008 ,001 1 ,000 1,008 ,1007 ,1010
Constante -5,035 ,158 1 ,000 ,007

a. Variables introducidas en el paso 1: colesterol, edad 40

TABLA 114.Analisis estratificado por sexo para COL/LDL y SM: célculo de POR,,ystano POr Edad 40 para Colesterol + LDL

COLESTEROL.

o TRATAMIENTO ADO:

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior

ADO 2,328 ,125 1 ,000 10,258 8,023 13,117
Constante -2,635 ,030 1 ,000 ,072

a. Variables introducidas en el paso 1: Tratamiento con ADO

TABLA 115. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON ADO y SM: calculo de Valores PORcgypos para ADO.

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior

ADO 2,078 ,127 1 ,000 7,986 6,229 10,239

Sexo 1,99 ,124 1 ,000 7,384 5,788 9,420
Constante -4,323 ,120 1 ,000 ,013

a. Variables introducidas en el paso 1: Tratamiento con ADO, sexo

TABLA 116.Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON ADO y SM: calculo de Valores POR,ystapo POr Sexo para

ADO.
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.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
ADO 1,742 ,129 1 ,000 5,707 4,432 7,349
Edad ,056 ,003 1 ,000 1,058 1,052 1,063
Constante -5,050 ,131 1 ,000 ,006

a. Variables introducidas en el paso 1: Tratamiento con ADO, edad

TABLA 117. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON ADO y SM: calculo de Valores PORystapo por EDAD para

ADO.

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior

ADO 1,846 ,127 1 ,000 6,337 4,941 8,127

Edad 40 1,416 ,072 1 ,000 4,119 3,580 4,740
Constante -3,536 ,063 1 ,000 ,029

a. Variables introducidas en el paso 1: Tratamiento con ADO, edad 40

TABLA 118. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON ADO y SM: célculo de Valores PORyystapo Por EDAD40Opara

ADO.
o TRATAMIENTO INSULINA:
1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Insulina 1,009 ,349 1 ,004 2,742 1,383 5,439
Constante -2,556 ,029 1 ,000 ,078

a. Variables introducidas en el paso 1: Tratamiento con Insulina

TABLA 119. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON INSULINA y SM: calculo de Valores PORgypos para

INSULINA.

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior

Sexo 2,069 ,124 1 ,000 7,913 6,206 10,089

Insulina ,962 ,357 1 ,007 2,617 1,301 5,267
Constante -4,312 ,120 1 ,000 ,013

a. Variables introducidas en el paso 1: sexo, Tratamiento con Insulina

TABLA 120. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON INSULINA y SM: cdlculo de Valores POR,ystapo POr Sexo

para INSULINA.
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.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Edad 0,61 ,003 1 ,000 1,063 1,057 1,068
Insulina ,681 ,356 1 ,056 1,975 ,983 3,969
Constante -5,206 ,130 1 ,000 ,005

a. Variables introducidas en el paso 1: Edad,Tratamiento con Insulina

TABLA 121. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON INSULINA y SM: calculo de Valores PORyystapo por EDAD

para INSULINA.
0 TRATAMIENTO Hipolipemiantes:

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior

Sexo 2,013 ,124 1 ,000 7,485 5,868 9,548

Hipolipemiantes ,972 ,091 1 ,000 2,642 2,212 3,156
Constante -4,340 ,120 1 ,000 ,013

a. Variables introducidas en el paso 1: sexo, Tratamiento con Hipolipemiante

TABLA 122. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON HIPOLIPEMIANTES y SM: calculo de Valores PORaystano POT

Sexo para HIPOLIPEMIANTES.

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Edad 0,57 ,003 1 ,000 1,059 1,053 1,065
Hipolipemiante ,571 ,094 1 ,000 1,771 1,474 2,127
Constante -5,095 ,131 1 ,000 ,006

a. Variables introducidas en el paso 1: Edad,Tratamiento con Hipolipemiantes

TABLA 123. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON HIPOLIPEMIANTES y SM: calculo de Valores PORa,ystapo POT

Edad para HIPOLIPEMIANTES.

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior

Edad 40 1,433 ,072 1 ,000 4,190 3,640 4,824

Hipolipemiante ,689 ,092 1 ,000 1,991 1,664 2,383
Constante -3,539 ,063 1 ,000 ,029

a. Variables introducidas en el paso 1: edad 40, Tratamiento con Hipolipemiantes

TABLA 124. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON HIPOLIPEMIANTES y SM: célculo de Valores PORaystapo POF

Edad 40 para HIPOLIPEMIANTES.
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0 TRATAMIENTO Antihipertensivos:

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior

Sexo 1,918 ,125 1 ,000 6,807 5,332 8,689

Antihipertensivos 1,416 ,072 1 ,000 4,119 3,577 4,742
Constante -4,377 ,121 1 ,000 ,013

a. Variables introducidas en el paso 1: sexo, Tratamiento con Antihipertensivos

TABLA 125. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON ANTIHIPERTENSIVOS y SM: calculo de Valores PORyystano
por Sexo para ANTIHIPERTENSIVOS.

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Edad 0,49 ,003 1 ,000 1,050 1,044 1,056
Antihipertensivo 1,052 ,077 1 ,000 2,865 2,463 3,332
Constante -4,820 ,133 1 ,000 ,008

a. Variables introducidas en el paso 1: Edad,Tratamiento con antihipertensivos

TABLA 126. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON ANTIHIPERTENSIVOS y SM: calculo de Valores PORyystano
por Edad para ANTIHIPERTENSIVOS.

1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Edad 40 1,284 ,073 1 ,000 3,611 3,127 4,170
Antihipertensivo 1,156 ,074 1 ,000 3,176 2,749 3,670
Constante -3,545 ,063 1 ,000 ,029

a. Variables introducidas en el paso 1: edad 40, Tratamiento con antihipertensivos

TABLA 127. Analisis estratificado por sexo para TRATAMIENTO CON ANTIHIPERTENSIVOS y SM: calculo de Valores PORyystano
por Edad40 para ANTIHIPERTENSIVOS.
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3.2. REGRESION LOGISTICA MULTIVARIABLE — ECUACION DEL MODELO

3.2.1. Ecuacion del modelo multivariable definitivo

Busqueda del modelo de regresion logistica con mayor poder discriminatorio y explicativo de las
caracteristicas de esta muestra de poblacion laboral. El primer modelo multivariable seria aquel
gue recoge todas las variables significativas que se han detectado tanto en el analisis univariable
como el estratificado. En este caso, entraria dentro del modelo: EDAD, SEXO, fumadores (FUM),
colesterol (COL), tratamiento con ADO (ADO), tratamiento con insulina (INS), tratamiento de la
hipertension (THT) y tratamiento de la dislipemia (TDL). Las categorias de referencia en las
variables cualitativas son: mujeres, no fumadores, no toman ADO, no toman INSULINA, no tienen

tratamiento para HTA y no tienen tratamiento para DL.

Antes de empezar hay que tener en cuenta el nUmero de eventos (casos prevalentes de sindrome
metabdlico) que hay en esta base ya que determina el numero de coeficientes que puede tener el
modelo. La regla dice que cada 10 eventos puede introducirse en el modelo, aqui el nimero de
casos prevalentes son de n=1321 por lo que podriamos, en teoria, introducir hasta 132

coeficientes.

El punto de corte que se introduce en el modelo para calcular la sensibilidad, especificidad y el
porcentaje correcto de clasificacion se basa en la prevalencia de la enfermedad en la base de

datos, en este caso, la prevalencia del SM es de 7,2%, por lo tanto, el punto de corte fue de 0,072.

1. MODELO: EDAD, SEXO Y EDAD*SEXO

Se aprecia que entre los estratos la POR es diferente para hombres y para mujeres, con un
porcentaje de cambio cerca del 26% (es mas que el 10%) por lo que se puede hablar
presumiblemente de interaccion del género sobre la relacion entre edad y sindrome metabdlico.
No obstante, cuando se compara el valor crudo de la POR con la POR promedio también se aprecia
un cambio, por lo que también se puede hablar de que la variable sexo confunde la relacion entre

edad y enfermedad.

La interaccion entre EDAD y SEXO crea un modelo extrafio ya que aumenta mucho la medida de
efecto para SEXO con un I1C95% muy amplio, sin embargo, el término de interaccidon es

significativo. El término de interaccidn esta representado como: edad by sexo(1).
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1.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) Inferior | Superior
Edad ,094 ,011 1 ,000 1,098 1,074 1,123
Sexo 3,766 ,561 1 ,000 43,204 14,381 129,797
Edad*Sexo -,046 ,012 1 ,000 ,955 ,934 ,978
Constante -8,147 ,544 1 ,000 ,000
a. Variables introducidas en el paso 1: edad, sexo, edad* sexo
TABLA 128. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable definitivo: EDAD, SEXO Y EDAD*SEXO
Por lo tanto, eliminamos el término de interaccion edad y sexo por el momento.
2. MODELO: EDAD, SEXO Y FUMAR
Se introducen las interacciones entre edad*fumar, sexo*fumar y edad*sexo*fumar.
1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) | Inferior | Superior
Edad ,056 ,005 1 ,000 1,058 1,047 1,068
Hombre 1,475 ,189 1 ,000 4,371 3,018 6,330
Fumar 2 ,293
Fumador -1,444 ,967 1 ,135 ,236 ,035 1,570
Ex fumador -,739 | 1,431 1 ,580 ,453 ,027 7,480
Edad y Fumar 2 ,106
Edad por fumador ,043 ,021 1 ,042 1,044 1,002 1,089
Edad por ex fumador ,020 ,030 1 ,501 1,020 ,962 1,082
Fumar y sexo 2 ,016
Fumador por hombre 2,515 ,966 1 ,009 12,373 1,861 82,241
Ex fumador por hombre 1,843 | 1,450 1 ,204 6,313 ,368 | 108,318
2 ,030
Edad por fumador por -,051 ,021 1 ,016 ,950 ,912 ,991
hombre
Edad por exfumador por -,034 ,030 1 ,262 ,967 ,912 1,026
hombre
Constante -6,622 ,280 1 ,000 ,001

TABLA 129. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable definitivo: edad*fumar, sexo*fumar

yedad*sexo*fumar

Aunque la interaccién edad*fumar*sexo es significativa (p=0.030), el término independiente

fumar se hace no significativo (p=0.293), asi como edad*fumar tampoco es significativo (p=0.106),

se deben quitar del modelo, queddndose el siguiente:
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.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig | Exp(B) | Inferior | Superior
Edad ,056 ,005 1 ,000 1,058 1,047 1,068
Hombre 1,475 ,189 1 ,000 4,371 3,018 6,330
Fumar 2 ,241
Fumador -,550 ,386 1 ,154 1,732 ,813 3,690
Ex fumador -,671 ,470 1 ,153 ,1956 ,779 4,910
Edad y Fumar 2 ,301
Edad por fumador -,005 ,007 1 ,443 ,995 ,982 1,008
Edad por ex fumador -,012 ,008 1 ,121 ,988 ,973 1,003
Fumar y sexo 2 ,325
Fumador por hombre ,412 ,285 1 ,148 1,510 ,864 2,640
Ex fumador por hombre ,303 ,336 1 ,366 1,354 ,701 2,615
Constante -6,622 ,280 1 ,000 ,001

TABLA 130. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable definitivo: sexo*fumar.

Quitamos la triple interaccién, se sigue manteniendo que las dobles interacciones son no

significativas, las quitamos del modelo, con una bondad de ajuste del 12.8%:

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig | Exp(B) | Inferior | Superior
Edad ,051 ,003 1| ,000 1,053 1,047 1,059
Hombre 1,692 ,126 1| ,000 5,433 4,246 6,951
Fumar 2| ,000
Fumador ,699 ,073 1| ,000 2,013 1,744 2,323
Ex fumador ,364 ,078 1| ,000 1,469 1,234 1,678
Constante -6,598 ,173 1| ,000 ,001

TABLA 131. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable definitivo: EDAD, SEXO Y FUMAR
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4. MODELO: EDAD, SEXO, FUMAR, CCAA Y COL.

Con una bondad de ajuste del 14.7%:

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) | Inferior Superior
Edad ,044 ,003 1 ,000 1,045 1,039 1,052
Sexo 1,663 ,128 1 ,000 5,121 3,982 6,586
Fumar 2 ,000
Fumador ,628 ,075 1 ,000 1,873 1,618 2,169
Ex fumador ,344 ,080 1 ,000 1,397 1,194 1,634
CCAA 15 ,000
CCAA(1) -,441 ,148 1 ,003 ,644 ,482 ,860
CCAA(2) -,566 ,250 1 ,024 ,568 ,348 ,928
CCAA(3) -,534 ,212 1 ,012 ,586 ,387 ,889
CCAA(4) -,472 ,266 1 ,076 ,624 ,370 1,051
CCAA(5) -,141 ,322 1 ,662 ,869 ,462 1,632
CCAA(6) -,643 ,236 1 ,006 ,526 ,331 ,835
CCAA(7) -,383 ,190 1 ,044 ,682 ,470 ,990
CCAA(8) -,578 ,141 1 ,000 ,561 ,425 ,740
CCAA(9) -,117 ,168 1 ,486 ,890 ,640 1,237
CCAA(10) -1,954 , 734 1 ,008 ,142 ,034 ,596
CCAA(11) -,081 ,213 1 ,000 ,410 ,270 ,623
CCAA(12) -1,432 ,535 1 ,007 ,239 ,084 ,681
CCAA(13) -,775 ,145 1 ,000 ,461 ,347 ,613
CCAA(14) -,848 ,246 1 ,001 ,428 ,264 ,693
CCAA(15) -,703 ,207 1 ,001 ,495 ,330 ,743
Colesterol ,008 ,001 1 ,000 1,008 1,006 1,009
Constante -7,242 ,258 1 ,000 ,001

TABLA 132. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable definitivo: EDAD, SEXO, FUMAR, CCAAY COL.

Ahora el modelo con interacciones: edad*col aparecen coeficientes entre ser un factor de

proteccién a pasar a ser un factor de riesgo aunque sea significativa la interaccién (no tiene

sentido bioldgico) y no aporta nada al modelo. La interacciéon entre sexo*col el p=0.500. La

interaccion entre fumar*colesterol tampoco es significativa (p=0.110). La interaccion con ccaa*col

es significativa (p=0.030) pero ninguna categoria son significativas por lo que tampoco aporta nada

al modelo. Nos quedamos con el anterior modelo.
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5. MODELO: EDAD, SEXO, FUMAR, COL, ADO:

Teniendo el modelo una bondad de ajuste del 16.6%.

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) | Inferior Superior
Edad ,039 ,003 1 ,000 1,039 1,033 1,046
Sexo 1,601 ,129 1 ,000 4,956 3,852 6,378
Fumar 2 ,000
Fumador ,606 ,075 1 ,000 1,833 1,581 2,124
Ex fumador ,303 ,081 1 ,000 1,354 1,156 1,587
Colesterol ,009 ,001 1 ,000 1,009 1,007 1,010
ADO 1,741 ,136 1 ,000 5,702 4,366 7,446
Constante -7,273 ,261 1 ,000 ,001

TABLA 133. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable definitivo: EDAD, SEXO, FUMAR, COL Y ADO.

6. MODELO: EDAD, SEXO, FUMAR, COL, ADO E INSULINA:

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) | Inferior Superior
Edad ,039 ,003 1 ,000 1,039 1,033 1,046
Sexo 1,601 ,129 1 ,000 4,960 3,855 6,383
Fumar 2 ,000
Fumador ,604 ,075 1 ,000 1,830 1,579 2,122
Ex fumador ,303 ,081 1 ,000 1,353 1,155 1,586
Colesterol ,009 ,001 1 ,000 1,009 1,007 1,010
ADO 1,729 ,137 1 ,000 5,634 4,306 7,372
Insulina ,281 ,391 1 ,472 1,325 ,616 2,852
Constante -7,276 ,261 1 ,000 ,001

TABLA 134. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable definitivo: EDAD, SEXO, FUMAR, COL, ADO E
INSULINA.

En este caso vemos que tratamiento con insulina es no significativo (p=0.472). Sacamos del

modelo esta variable.
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7. MODELO: EDAD, SEXO, FUMAR, COL, ADO Y TRATAMIENTO HTA.

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) | Inferior Superior
Edad ,027 ,003 1 ,000 1,028 1,021 1,034
Sexo 1,566 ,129 1 ,000 4,790 3,719 6,169
Fumar 2 ,000
Fumador ,628 ,076 1 ,000 1,874 1,615 2,175
Ex fumador ,300 ,082 1 ,000 1,350 1,150 1,585
Colesterol ,009 ,001 1 ,000 1,010 1,008 1,011
ADO 1,619 ,139 1 ,000 5,049 3,846 6,629
Antihipertensivo ,991 ,083 1 ,000 2,694 2,291 3,168
Constante -7,134 ,263 1 ,000 ,001

TABLA 135. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable definitivo: EDAD, SEXO, FUMAR, COL, ADO Y

ANTIHIPERTENSIVO.

Con un ajuste de bondad del 18.3% en la tabla previa.

8. MODELO: EDAD, SEXO, FUMAR, COL, ADO, TRATA. HTAY TRAT. DL.

Bondad de ajuste del 18.8%:

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig | Exp(B) Inferior Superior
Edad ,026 ,003 1 ,000 1,027 1,020 1,033
Sexo 1,565 ,129 1 ,000 4,783 3,714 6,160
Fumar 2 ,000
Fumador ,626 ,076 1 ,000 1,871 1,612 2,171
Ex fumador ,294 ,082 1 ,000 1,342 1,143 1,575
Colesterol ,010 ,001 1 ,000 1,010 1,008 1,011
ADO 1,576 ,140 1 ,000 4,834 3,673 6,362
Antihipertensivo ,960 ,084 1 ,000 2,613 2,217 3,079
Hipolipemiante ,234 ,103 1 ,023 1,263 1,032 1,546
Constante -7,118 ,263 1 ,000 ,001

TABLA 136. Regresion logistica multivariable- Ecuacion modelo multivariable definitivo: EDAD, SEXO, FUMAR, COL, ADO,

ANTIHIPERTENSIVO E HIPOLIPEMIANTE.

9. MODELO FINAL: EDAD, SEXO, FUMAR, COL, ADO, TTO.HTA, TTO.DL.

-2 LOG LIKELIHOOD

R CUADRADO DE COXY SHELL

R CUADRADO DE NEGELKERKE

8111,026°

,072

,178

a. valoracién terminada en la iteracion niumero 7 porque los parametros estimados cambian menos que ,001

TABLA 137. Tabla resumen del modelo de regresion y comparativa de los modelos de regresion logistica.
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Esta tabla resume el modelo de regresidn, y sirve para comparar modelos de regresion logistica.
Lo que interesa de ella es la columna de los datos "R cuadrado de Negelkerke", que es la que nos
da la bondad de ajuste, que representa la proporcion de la variabilidad de Y explicada por la
ecuacién de regresion. En un modelo de regresion logistica, estimado por el método de maxima
verosimilitud, el ajuste global se describe con estadisticos derivados de la verosimilitud del
modelo. El indice de Nagelkerke es un indice corregido, que vale 1 si el modelo explica el 100% de

la incertidumbre de los datos, en nuestro caso el 17,8%.

La siguiente tabla representa la capacidad que tiene el modelo de discriminar entre sujetos con un
punto de corte de 0,70 entre aquellos que presentan sindrome metabdlico y los que no, predichos
por nuestro modelo (valores "predicted") frente a los observados (los valores que tienes en
nuestra base de datos "observed") es una tabla de clasificacién de los sujetos.

Los porcentajes que estan en el extremo derecho de la tabla representan: especificidad del
modelo (66.2%), sensibilidad del modelo (74,9%) y clasificaciones correctas (66.9%) que hace
nuestro modelo.

La discriminacion es una forma de evaluar el modelo a través de su capacidad para distinguir los
sujetos que presentan el evento (Y=1) de los que no lo presentan (Y=0). La tabla "classification
table" obtenido con el procedimiento LOGISTIC REGRESSION presenta la tabla de clasificacidon que
compara las respuestas predichas con las observadas. Esta tabla ha sido construida para el punto
de corte (.700) aplicando, a cada uno de los sujetos, la ecuacion de regresidn logistica estimada: el
sujeto se asigna al grupo “Pronosticado SM Si” cuando la probabilidad estimada supera el umbral
0.7 (pi = 0.7); si pi<0.7 se asigna al grupo “Pronosticado SM No”. Desde esta perspectiva podemos
contemplar la ecuacién de regresion logistica como una “prueba diagndstica cuantitativa” del
evento que predice y calcular, a partir de la tabla de clasificacion, todos los indices propios de las

pruebas diagndsticas.
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VALORES PREDICHOS POR NUESTRO MODELO.

SINDROME METABOLICO Porcentaje corregido

SINDROME 0 No 1Si

METABOLICO 0 No 11218 5721 66,2
1Si 331 989 74,9

PORCENTAIJE 66,9

GLOBAL

TABLA 138. Tabla de clasificacion. Capacidad del modelo de regresion logistica para identificar un sujeto con SM de otro sin SM.

Siendo la bondad de ajuste del 17.8%. Con una especificidad del 66.2%, una sensibilidad del 74.9%

y una clasificacion correcta de los individuos con SM del 66.9%.

Las variables introducidas en la ecuacion son: edad, sexo, fumar, cifras de colesterol, tratamiento

con ADOQ, tratamiento con antihipertensivos y tratamiento con hipolipemiantes.

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) | Inferi Superior
or
Edad ,027 ,003 1 ,000 1,027 | 1,020 1,033
Sexo 1,592 ,126 1 ,000 4,911 3,833 6,293
Fumar 2 ,000
Fumador ,673 ,075 1 ,000 1,959 | 1,692 2,268
Ex fumador ,307 ,080 1 ,000 1,360 | 1,161 1,592
Colesterol ,009 ,001 1 ,000 1,009 | 1,008 1,011
ADO 1,560 ,137 1 ,000 4,758 | 3,636 6,225
Antihipertensivo ,992 ,081 1 ,000 2,697 | 2,299 3,163
Hipolipemiante ,228 ,101 1 ,024 1,257 | ,1030 1,533
Constante -7,461 ,219 1 ,000 ,001

TABLA 139. Variables introducidas en el modelo de regresion logistica para la Tabla de clasificacion.
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Con EDADA40 ocurre lo mismo que antes:

SINDROME METABOLICO PORCENTAIJE
CORREGIDO
SINDROME 0 No 1Si
METABOLICO 0 No 11175 5764 66,0
1Si 330 990 75,0
PORCENTAIJE 66,6
GLOBAL

TABLA 140. Tabla de clasificacidn. Capacidad del modelo de regresion logistica para identificar un sujeto con SM de otro sin SM.

Para Edad 40

Y las variables introducidas en la ecuacidn son las reflejadas en la siguiente tabla:

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) | Inferi Superior
or
Edad 40 ,775 ,079 1 ,000 2,171 | 1,859 2,536
Sexo 1,588 ,126 1 ,000 4,893 | 3,820 6,268
Fumar 2 ,000
Fumador ,636 ,075 1 ,000 1,888 | 1,630 2,187
Ex fumador ,275 ,080 1 ,001 1,317 | 1,125 1,541
Colesterol ,009 ,001 1 ,000 1,009 | 1,007 1,010
ADO 1,565 ,136 1 ,000 4,781 | 3,660 6,245
Antihipertensivo 1,017 ,079 1 ,000 2,764 | 2,368 3,228
Hipolipemiante ,235 ,101 1 ,019 1,265 | ,1039 1,542
Constante -6,713 ,200 1 ,000 ,001

TABLA 141. Variables introducidas en el modelo de regresion logistica para la Tabla de clasificacion. Para Edad 40.

3.2.2. Estudio de la linealidad en el logit

Finalmente, todo analisis de regresién logistica multiple en el que se hayan incluido variables

cuantitativas debe completarse con un estudio de linealidad en el logit.

Las correlaciones realizadas las representamos en la siguiente tabla (tabla 129)

En esta tabla, la significacion bien e dada por el contraste bilateralo a dos colas (lo mas habitual).
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**0,01: por defecto SPSS en el comando de CORRELACION marca por defecto aquellas
correlaciones que son significativas al ser su p-value inferior a 0,01, en nuestro caso, son incluso

menores a 0,05, puesto en escrito seria p<0,001.

La columna LOGIT nos permite evaluar el modelo final; en todo analisis de regresion logistica

multiple en el que se hayan incluido variables cuantitativas, se debe completar con un estudio de
linealidad en el logit. Para comprobar la linealidad del logit podemos recurrir a procedimientos
graficos (DISPERSION) o a procedimientos matematicos (CORRELACION, la expresada en esta
tabla), enfrentando la variable cuantitativa que deseemos explorar frente a la variable LOGIT (en
este caso edad y colesterol frente a LOGIT). Y por lo datos obtenidos se puede decir que presentan
una buena correlacion linealentre el logit y las dos variables cuantitativas. , lo podemos decir
porque los coeficientes de correlacién son correctos y el p-value es significativo a 0,001 (que es lo

gue buscamos).

EDAD (ANOS) COLESTEROL LOGIT
(MG/DL)
EDAD (afos)
Correlacion de Pearson 1 ,392%* ,402%*
Significacion (2 colas) ,000 ,000
N 18320 18327 17577
COLESTEROL
(mg/dl) Correlacion de Pearson , 392%* 1 ,235%*
Significacion (2 colas) ,000 ,000
N 18320 18327 17577
LOGIT
Correlacion de Pearson ,402%* ,235%* 1
Significacion (2colas) ,000 ,000
N 17577 17577 17577

** La correlacion es significativa al 0,01 de nivel de contraste bilateral

TABLA 142.Estudio de la linealidad en el logit

Ahora lo reflejamos graficamente en los siguientes diagramas de dispersion:
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FIGURA 40. Diagrama de dispersion correspondiente al estudio de linealidad LOGIT y Edad
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FIGURA 41. Diagrama de dispersion correspondiente al estudio de linealidad LOGIT y Colesterol.
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3.2.3. Ecuaciones del modelo

Con todo lo escrito mas arriba la ecuacion del modelo que propongo es la siguiente, siendo P

«probabilidad»:

P(SM=si| covariables)=

1/1+ e (-7,461+EDAD*0.027 + SEXO*1.592 +FUMADOR*0.673+EXFUMADOR*0.307+COL*0.009+ADO*1.560+TTO.HTA*0.992+TT0.DL*0.228 )

Siendo:

Logit(P/1-P) = -7,461 + EDAD*0,027 + SEXO*1.592 + FUMADOR*0.673 + EXFUMADOR*0.307 +
COL*0.009 + ADO*1.560 + TTO.HTA*0.992 + TTO.DL*0.228

¢Como se calcula? Por ejemplo: se quiere conocer la probabilidad de padecer sindrome
metabdlico siendo vardn, de 33 afios, no fumador, con 120 de colesterol, sin tratamiento de ADO,

ni tratamiento de hipertension ni tratamiento de dislipemia:

SEXO: Hombre =1 // Mujer=0

EDAD: 33 afios

FUMADOR: no=0

EXFUMADOR: no=0

COLESTEROL: 120 mg/dI

ADO: no=0

TTO.HTA: no=0

TTO.DL: no=0
LOGIT = -7,461 + 33**0,027 + 1*1.592 + 0*0.673 + 0*0.307 + 120*0.009 + 0*1.560 + 0*0.992 +
0*0.228 =
LOGIT=-7.461+0.891+1.592+0+0+1.08+0+0+0=-3.898

Ahora si aplicamos lo de mas arriba:

P(SM=si | covariables)=1/(1+¢e (38%8) = 0.020
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4. OTRO POSIBLE MODELO CON LAS VARIABLES DE LAS QUE SECOMPONEN EL
SM.

Viendo el modelo anterior, la maxima variabilidad explicada es del 17.8%. Aunque creemos que no
es correcto introducir las variables de las que se compone el sindrome para explicar el propio
sindrome, ya que habra sobreestimacion del modelo, lo reflejamos en este uUltimo punto para

comprobar y ver cdmo se comporta éste.

-2 LOG LIKELIHOOD R CUADRADO DE COXY SHELL R CUADRADO DE NEGELKERKE

3604,999° ,271 ,667

a. valoracién terminada en la iteracion niumero 9 porque los parametros estimados cambian menos que ,001

TABLA 143. Tabla resumen del modelo de regresion y comparativa de los modelos de regresion logistica (Introduciendo las
propias variables del SM)

2 log likelihood (-2LL): es el test que hemos usado para determinar si la variable que se esta
evaluando en el modelo aporta informacion al mismo. Compara dos modelos, el primero con la
variable y el segundo sin la variable, y en este caso, si el cambio es significativo (menor de 0,05)
entonces el modelo se comporta mejor sin ella que con ella, si no es significativo, entonces se

puede dejar la variable en el modelo porque aporta informacion.

a. valoracion terminada en la iteracion nimero 9 porque los parametros estimados cambian
menos que ,001 esto nos informa que en el paso numero 9, cuando se ha ido haciendo
evaluaciones del modelo, se ha visto que ya no se modifica el estimador que determina cual es el

modelo mds informativo con menor error en sus parametros.
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.C 95% PARA EXP(B)

B E.E df Sig Exp(B) | Inferi Superior
or

Sexo ,-825 ,199 1 ,000 ,438 ,297 ,647
Edad ,016 ,005 1 ,003 1,016 | 1,005 1,026
Fumar 2 ,057
Fumador ,255 ,110 1 ,021 1,290 | 1,039 1,602
Ex fumador ,207 ,115 1 ,073 1,229 ,981 1,541
IMC ,317 ,013 1 ,000 1,373 | 1,339 1,407
TAS ,014 ,004 1 ,000 1,014 | 1,007 1,022
TAD ,088 ,006 1 ,000 1,092 | 1,079 1,105
Colesterol -,012 ,005 1 ,021 ,988 ,978 ,998
LDL-colesterol ,021 ,005 1 ,000 1,021 | 1,011 1,031
HDL-colesterol -,154 ,008 1 ,000 ,857 ,844 ,871
TG ,008 ,001 1 ,000 1,008 | 1,006 1,009
Glucosa ,027 ,002 1 ,000 1,028 | 1,023 1,032
ADO -,043 ,245 1 ,862 ,958 ,593 1,549
Hipolipemiante ,380 ,142 1 ,007 1,462 | 1,108 1,930
Antihipertensivo ,131 ,120 1 ,272 1,140 ,902 1,442
Constante -18,383 ,704 1 ,000 ,000

TABLA 144. Variables introducidas en el modelo de regresion logistica para la Tabla de clasificacion. (Incluyendo las propias del

SM)

Con este modelo, si es verdad que la maxima variabilidad explicada esta en 66.7%. Del modelo se

sacaria tratamiento con ADO (p=0.862) y tratamiento para HTA (p=0.272). De momento

dejariamos fumar (p=0.057).

-2 LOG LIKELIHOOD

R CUADRADO DE COXY SHELL

R CUADRADO DE NEGELKERKE

3739,488°

,270

,666

a. valoracién terminada en la iteracion nimero 9 porque los parametros estimados cambian menos que ,001

TABLA 145. Tabla resumen del modelo de regresion y comparativa de los modelos de regresion logistica (Introduciendo las
propias variables del SM y quitando las variables tratamiento con ADO y para HTA)
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SINDROME METABOLICO

PORCENTAIJE

CORREGIDO
SINDROME 0 No 1Si
METABOLICO 0 No 15133 1801 89,4
1Si 58 1261 95,8
PORCENTAIJE 89,8
GLOBAL

El valor de corte es ,070

TABLA 146. Tabla de clasificacidn. Capacidad del modelo de regresion logistica para identificar un sujeto con SM de otro sin SM.

(Introduciendo las propias variables del SM y quitando las variables tratamiento con ADO y para HTA)

Y las variables introducidas en la ecuacidén son las reflejadas en la siguiente tabla:

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) | Inferi Superior
or
Sexo -,760 ,192 1 ,000 ,468 ,321 ,681
Edad ,018 ,005 1 ,000 1,019 | 1,009 1,029
Fumar 2 ,052
Fumador ,253 ,108 1 ,019 1,287 | 1,042 1,591
Ex fumador ,207 ,113 1 ,067 1,230 ,986 1,535
IMC ,317 ,012 1 ,000 1,373 | 1,340 1,406
TAS ,014 ,004 1 ,000 1,014 | 1,007 1,021
TAD ,090 ,006 1 ,000 1,094 | 1,082 1,107
Colesterol ,008 ,001 1 ,000 1,008 | 1,005 1,010
HDL-colesterol -,173 ,007 1 ,000 ,841 ,830 ,852
TG ,005 ,000 1 ,000 1,005 | 1,004 1,006
Glucosa ,027 ,002 1 ,000 1,028 | 1,024 1,032
Hipolipemiante ,385 ,136 1 ,005 1,469 | 1,126 1,917
Constante -18,748 ,653 1 ,000 ,000

TABLA 147. Variables introducidas en el modelo de regresion logistica para la Tabla de clasificacion. (Incluyendo las propias del
SMy quitando las variables tratamiento con ADO y para HTA)

Ahora si hacemos una nueva variable con fumar juntando las categorias de exfumador+fumador

frente a no fumador, tendremos lo siguiente:
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-2 LOG LIKELIHOOD

R CUADRADO DE COXY SHELL

R CUADRADO DE NEGELKERKE

3745,449°

,269

,665

a. valoracién terminada en la iteracion nimero 9 porque los parametros estimados cambian menos que ,001

TABLA 148. Tabla resumen del modelo de regresion y comparativa de los modelos de regresion logistica (Introduciendo las
propias variables del SM, quitando las variables tratamiento con ADO y para HTA; con una nueva variable fumar:
exfumador+fumador frente a no fumador)

SINDROME METABOLICO PORCENTAIJE
CORREGIDO
SINDROME 0 No 1Si
METABOLICO 0 No 15118 1816 89,3
1Si 59 1260 95,5
PORCENTAIJE 89,7
GLOBAL

El valor de corte es ,070

TABLA 149. Tabla de clasificacion. Capacidad del modelo de regresion logistica para identificar un sujeto con SM de otro sin SM.
(Introduciendo las propias variables del SM y quitando las variables tratamiento con ADO y para HTA; con una nueva variable
fumar: exfumador+fumador frente a no fumador)

Y las variables introducidas en la ecuacion son las reflejadas en la siguiente tabla (tablal137):

1.C 95% PARA EXP(B)
B E.E df Sig Exp(B) | Inferior Superior
Sexo -,729 ,192 1 ,000 ,482 ,331 ,702
Edad ,019 ,005 1 ,000 1,019 1,009 1,029
IMC ,317 ,012 1 ,000 1,373 1,340 1,406
TAS ,014 ,004 1 ,000 1,014 1,007 1,021
TAD ,089 ,006 1 ,000 1,094 1,081 1,106
Colesterol ,008 ,001 1 ,000 1,008 1,005 1,010
HDL-colesterol -,174 ,007 1 ,000 ,840 ,829 ,851
TG ,005 ,000 1 ,000 1,005 1,004 1,006
Glucosa ,028 ,002 1 ,000 1,028 1,024 1,032
Hipolipemiante ,389 ,136 1 ,004 1,476 1,131 1,926
Constante -18,617 ,648 1 ,000 ,000

TABLA 150. Variables introducidas en el modelo de regresion logistica para la Tabla de clasificacion. (Incluyendo las propias del
SMy quitando las variables tratamiento con ADO y para HTA; con una nueva variable fumar: exfumador+fumador frente a no

fumador)
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Como se puede observar, el ser hombre es un factor de proteccion.

Hemos hecho estos dos modelos: uno de ellos con aquellas variables que no se utilizan para la
creacién de la variable SM y otro modelo con todas las variables aunque se utilicen para la
creacién de la SM. Como hemos reflejado con anterioridad, el primero nos parece el mas correcto
porque no estamos introduciendo dos veces la informacion, una por la variable en si (como por
ejemplo glucemia) y la variable de manera indirecta en la ponderacién del SM (un componente del
SM es los niveles anormales de glucemia), en este caso no hacemos overfitting del modelo

mientras que en el segundo si.
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8. DISCUSION.

El SM consiste en un conjunto de factores que incrementan de forma exponencial el riesgo de
enfermedad cardiovascular y el desarrollo de DM. En la sociedad actual se esta produciendo un
aumento de la obesidad y el sedentarismo en la poblacién por lo que la prevalencia del SM se
incrementa constantemente. Debemos tener en cuenta que a estos factores ambientales se les
suma una posible predisposicidn genética cuya expresion aumenta a mayor edad del sujeto. La
resistencia a la insulina es un factor comun en el SM y junto a la obesidad abdominal y el

sedentarismo, son los factores patogénicos mas importantes.

Desde que se conocen los factores de riesgo cardiovascular, el primer paso para la realizacién de
una politica de prevencion y posible tratamiento de los mismos es saber y describir su prevalencia
dentro de una poblacion determinada, esto es uno de los objetivos principales de nuestro estudio.
Sabemos que la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular ha sido ampliamente
estudiada, pero no asi la prevalencia del sindrome metabdlico (otro de nuestros objetivos
principales) y su influencia en la aparicidn de futuros eventos cardiovasculares; todo esto a pesar

de tener un diagndstico sencillo.

Por otro lado, tenemos que el aumento de la obesidad y el sobrepeso en los paises desarrollados y
su intima relacidon con los eventos cardiovasculares, hace que se convierta en un problema

sanitario de caracter epidémico en estos paises.”®’?”!

En Espafa, pese a que tenemos una prevalencia de obesidad intermedia, la situacion es similar,

dado que la obesidad ha aumentado en un 34,5% en los Ultimos 14 afios.?’**"*

La prevencion primaria de la enfermedad cardiovascular y las modificaciones de los habitos de
vida, son la base del tratamiento del SM por lo que deben establecerse a nivel poblacional. En este
sentido la accién sanitaria debe encaminarse a, por un lado consejos para modificar los habitos
alimentarios y el sedentarismo del paciente, por otro educar a ninos y adolescentes para evitar

275277 No obstante debido al gran riesgo vascular que suponen

pautas de comportamiento dafiinas.
los pacientes con SM, debemos ser mas estrictos en los objetivos terapéuticos de algunos de sus
componentes, especialmente lipidos y presién arterial, para lo cual usaremos medidas

terapéuticas. Para ello, las medidas mas eficaces, hasta el momento conocidas, para reducir la tasa
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de episodios cardiovasculares de la poblacion, son el uso de estatinas, antiagregantes plaquetarios

y medicacién antihipertensiva (especialmente bloqueadores del sistema renina-angiotensina).?’®

Un porcentaje importante de trabajadores aparentemente sanos que acuden a los
reconocimientos médicos laborales, presentan factores de riesgo cardiovascular. Esta situacién se

da con mayor prevalencia en hombres y aumenta con la edad.

Sabemos que, probablemente, nuestros datos no son representativos de la poblacidon general,
pero nuestra poblacién es una amplia muestra, que se caracteriza por ser una poblacién accesible
para una prevencion primaria (mutuas de accidentes laborales y Servicios de Prevencion) y cuya
franja de edad abarca los afios donde es mayor la incidencia de enfermedades cardiovasculares.
Por otro lado, el factor econdmico, en esta poblacion es donde mayor relevancia tienen las bajas

laborales, los afos de vida potencialmente perdidos o las incapacidades.

En primer lugar destacar, que nuestro estudio se ha realizado con una muestra de tamafo
considerable comparable a los grandes estudios de prevalencia de sindrome metabdlico llevados a
cabo en Estados Unidos y Europa como el NHANES IlIl, (n = 8814), cohorte de San Antonio (n =
3224), y WOSCOPS (n = 12421).

Se trata de una poblacidn laboral, distribuida de forma heterogénea en cuanto a edad y sexo;la
mayoria de los trabajadores pertenecen al sexo masculino (71%) y que al tratarse de poblacion
trabajadora el rango de edad mas representativo estaria en el estrato de 25-29 afios y 30-34 afios.
Siendo la media de edad global de 39 afios (42 anos para hombres y 33 afios para mujeres). La
frecuencia de mujeres es mayor en edades mas jovenes y desciende paulatinamente. Todosestos
valores estan en consonancia con estudios realizados en poblacién trabajadora279

Al igual que en otros estudios®**?®3|os factores de riesgo cardiovascular son mas prevalentes en el
sexo masculino.Esto podria explicarse parcialmente, porque en la sociedad actual, las mujeres
consultan con su médico de Atencion Primaria con mayor frecuencia que los hombres; por lo que
estarian mas controladas y tratadas.

El incremento de dichos factores de riesgo cardiovascular con la edad se produce de forma

marcada en nuestro estudio como en otros estudios similares.?”® 282

En cuanto a los principales factores de riesgo cardiovascular, la prevalencia encontrada en nuestro
estudio es similar a estudios realizados en poblacidn trabajadora, pero menor que en estudios
realizados en poblaciéon no laboral; esto es ldgico pues la edad es menor que en poblacion
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general.?® Esto se cumple para todos los FRCV incluso para la HTA que en nuestro estudio tiene
una prevalencia de 16,3%; cifra que concuerda con otros estudios realizados en poblacion

laboral 285286

%7 en el que se analizé la incidencia de HTA en el medio

En el «estudio Preventcor» de 1996,
laboral, con 34.281 fichas de trabajadores en empresas de mas de 200 trabajadores distribuidas
en diferentes Comunidades Autéonomas, se obtuvo un 14,6% de hipertension arterial sistélico-
diastélica (mayor o igual de 140 mmHg y 90 mmHg), si bien se incluyeron sujetos de 20 a 70 afos y
de ambos sexos, y un 17,1% en el grupo de varones. En nuestro caso hallamos un 16,3% con
presiones de mas de 140 y/o 90 mmHg, cifra ligeramente mas alta que la del citado estudio. El
porcentaje de hipertensos de edad media en la poblacidon general espafiola referida a varones
(datos de 1993) para limites de 160/95 mmHg es del 21,5%.288Numerosos estudios realizados en la
década de los 80 y principios de los 90 informan de que la prevalencia de HTA, con limites de

160/95 mmHg, alcanza en la poblacién adulta al 20-30%.%892%

Segln datos no publicados de la Mutua Asepeyo de 1990, sobre 79.133 usuarios entre 20 y 64
afios distribuidos por autonomias, la prevalencia de hipertension en varones es del 24,5%. Viendo
nuestros resultados vemos que se ha producido un descenso del nimero de trabajadores
hipertensos en la Mutua en los 17 Ultimos afios a un 18,4% en varones hipertensos; esto es
explicado en parte por planes y programas desarrollados en las empresas por parte de la Mutua

basados en estilos de vida cardiosaludables y prevencién de los factores de riesgo cardiovascular.

Otro dato que hemos obtenido en nuestro estudio, pero que no hemos podido comparar con
otros estudios en poblacién trabajadora, pues no registran ese dato (al memos los estudios
consultados) es el del porcentaje de trabajadores hipertensos de nuestra muestra, que lo saben, y

por lo tanto tendrian que estar con la TA controlada o con al menos tratamiento.

Si miramos nuestros resultados vemos que en nuestro estudio tenemos un 16,3% de trabajadores
hipertensos; de los cuales solo 196 trabajadores reciben tratamiento para el control de la tension

arterial, lo que representa un 15,2% del total de trabajadores con HTA (196/1291).

En este punto debemos resefiar que la variable tratamiento para la HTA se puede recoger de dos
formas diferentes en el programa, cuando se realiza el reconocimiento médico (depende de como

lo registra cada facultativo) Si analizamos los datos registrados de la otra forma tenemos que 376
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trabajadores presenta tratamiento para la HTA, lo que supondria un 29,1%.

Por otro lado vemos que del mismo ndmero de trabajadores, realmente tan solo 33 trabajadores

tienen la TA controlada lo que supone tan solo un 2,6% de los trabajadores hipertensos (33/1291).

Como este dato nos llamo la atencion, hemos decidido comentarlo en la discusién y analizarlo por
sexos; para ver la prevalencia de los trabajadores HTA realmente tratados, hemos creado una
nueva variable en la que sumamos las tres previas y hemos denominado summHTA.

Nos llama la atencién el bajo porcentaje de trabajadores hipertensos que lo saben y que reciben
tratamiento médico para ello (15,2%); por géneros tan sélo el 2,53% de las mujeres hipertensas
frente al 10% de varones hipertensos lo reciben

Es mas llamativo, aun, el porcentaje de trabajadores hipertensos que lo saben, que reciben
tratamiento y que realmente estan controlados; tan solo un 2,6%

Si sumamos ambas variables, tenemos que tan sélo un 7,85 % de nuestros trabajadores
hipertensos, estan tratados y/o controlados.

Como hemos visto anteriormente en los resultados, el habito tabaquico, en nuestro estudio, junto
con la HTA es el FRCV mds prevalente (33,4%) siendo mas prevalente en poblacién joven (la mayor
parte de los no fumadores estan en el estrato de edad de los 30-39) y hombres (34%). Ademas
vemos que el consumo tiende a disminuir con la edad, por lo que el mayor porcentaje de ex
fumadores se concentran entre los 50-59 afios. Estos resultados siguen la misma tendencia que en

estudios similares realizados en poblacién general.?’#2%%2%

En relacién con el habito de fumar llama la atencidon que al menos un 57,6% de los trabajadores

han tenido contacto con el tabaco y un 33,4% siguen siendo fumadores activos en la actualidad.

Si estudiamos el habito tabaquico por sexos vemos que existen diferencias estadisticamente
significativas entre hombres y mujeres: mujeres fumadores (32%) frente a hombres fumadores
(34%), con una diferencia neta del 2%; asimismo para mujeres no fumadoras (68%) y hombres no
fumadores (66%), también presentan una diferencia neta del 2%; y usando como referencia el
total de fumadores 67% y no fumadores 33%, se observa que la prevalencia por géneros no

discrepan mucho de la prevalencia global de fumadores y no fumadores.

Por lo tanto, en este caso hay que fijarse mas en las diferencias absolutas de las prevalencias entre

los grupos que en el nivel de significacion obtenido, ya que da significativo por el gran tamafio
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muestral. En este caso concluiria que no hay diferencias entre fumadores y fumadoras aunque el
nivel de significacién sea menor 0,05 ya que la diferencia absoluta porcentual entre ambos es del

2%.

En otros estudios en poblacién laboral, 25% 3% 2°>2%|55 fumadores son claramente superiores con
una prevalencia del 44-51% dependiendo del estudio, con predomino de hombres. En el estudio
Mesyas el 50% de la poblacién es fumadora y tanto mujeres como hombres fuman en la misma

proporcion.

En otros estudios los fumadores se presentan en la misma proporcién entre sujetos con SM que
sin sindrome metabdlico; si en nuestro estudio relacionamos el SM con el habito tabaquico
vemos, que el SM es mas frecuente entre fumadores que entre no fumadores (9% vy 4,3%
respectivamente), pero que se asocia mas con la condicion de ex fumador (9,8%). Esta ultima

relacidn, también se aprecia e n el estudio Whitehall.2*!

Nuestros resultados en cuando a fumadores, estan mas en consonancia con estudios realizados en

poblacién general donde la prevalencia se sittia en el 34% con predominio en el sexo masculino.?’

Segun el estudio IBERICA,**® la Comunidad Valenciana muestra una gran morbilidad y mortalidad
en relacion con el Infarto agudo de miocardio. Estos datos aumentan el interés de describir y
estudiar los FRCV por aéreas geograficas.; como en un estudio que demostrd gran prevalencia de

obesidad y sobrepeso en la regién de Murcia.**

Si analizamos nuestro estudio por CCAA tenemos que tener en cuenta un aspecto; la poblacién de
nuestro estudiose encuentra repartida por la mayor parte de las comunidades auténomas de
Espana, aunque de forma desigual; ya que los trabajadores pertenecen a la Sociedad de
Prevencion ASEPEYO, que es un Servicio de Prevencion catalan, por lo que habra mas casos
registrados en Catalufia y las comunidades con mayor actividad econémica (mayor numero de
grandes empresas). Asi, las Comunidades auténomas con mas representacién en el estudio son,
por orden decreciente: Catalufia, Madrid y Andalucia que en su conjunto representan el 68,1% del
total de reconocimientos realizados. En todas los varones son mayoritarios y la edad media oscila

entre 36 y 48 afios.

Por provincias son Barcelona con el 21,2% y Madrid con el 20,7% del total de reconocimientos las
de mayor numero; seguidas de Tarragona en tercer puesto, pero ya sélo con el 4% del total.
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Debido a este hecho, no hemos querido profundizar en el analisis de los FRCV por provincias, ya
gue consideramos no seria un reflejo fiel de la situacion real de la poblacién laboral espafiola. No

obstante, dejamos abierta esta linea para futuros estudios.

Por otro lado, lo que si hemos realizado es un estudio del SM por Comunidades, pues nos parecia
interesante al menos como estaba la situacién real en nuestra poblacion. En cuanto a la
distribucion del SM, es con diferencia, en Murcia donde mayor prevalencia de SM hay (16%)
seguido de Cantabria (12,7 %) y Castilla Ledn (10,1). por contra la menor prevalencia la

encontramos en Extremadura (2,4)

Si analizamos el SM en sus diferentes componentes por CCAA destaca:
- Obesidad y SM: Cantabria 29,1% Murcia 24,9%, Aragén 22,3%,

- HTA y SM: Murcia 19,5%, Valencia 19,1%, Baleares 16,9%

- Hiperglucemia y SM: Murcia 16,3% Navarra 9,6%, Galicia 8,3%,

- TG y SM: Murcia 31,1% Cantabria 24,5% castillay leén 21,1%

No obstante, como hemos reflejado en el apartado de resultados, si estudiamos el modelo
estadistico de SM que hemos realizado, hemos quitado la variable CCAA porque la significaciéon
por CCAA, pierde la significacion del resto de categorias y no tendria sentido mantenerlo dentro

del modelo.

Vemos que el sexo no modifica la medida de efecto entre CCAA y SM excesivamente por lo que no
puede hablarse de interaccién, ni tampoco de confusién. En cuanto a la EDAD, apenas cambia la
medida de efecto en EDAD cuando se introduce CCAA. En cuanto a los coeficientes de CCAA: se
vuelve no significativo la Valencia, el resto se mantiene significativo o no significativo como

Cantabria.

No hemos encontrado muchos estudios similares al nuestro, donde poder comparar los resultados
obtenidos. Si hemos encontrado un estudio, realizado en poblacidon general espainola, donde se
buscaba la Prevalencia de angina y factores de riesgo cardiovascular en las diferentes

comunidades auténomas de Espaﬁa297; en ese estudio destaca, en cuanto a FRCV:
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- HTA: Baleares (39,1%), Canarias (39,2%), Andalucia (38,8 %)

- Obesidad (medida con IMC): Andalucia (4,19%), Castilla La Mancha (4,17%), Canarias (4,08%)
- Dislipemia: La Rioja (29,9%), Galicia(28,8%), Madrid (27,3%)

- Diabetes: Andalucia (19,1%), Canarias (17,1%), Cantabria (17,4%)

En cuanto a la prevalencia de factores de riesgo también se observaron diferencias entre CCAA y
entre sexos en este estudio. La prevalencia de hipertensidon es superior en mujeres que en
varones, siendo las CCAA de Baleares, Comunidad Valenciana, Asturias y Andalucia las que
presentaron una prevalencia mas alta y las CCAA de Murcia, Extremadura, Catalufia y Navarra las
mas bajas. Por el contrario en nuestro estudio, la provincia con mayor prevalencia de HTA es

Murcia, pero en cuanto a género si tenemos mayor numero de mujeres hipertensas (78,2%)

La prevalencia de HTA en Espaiia oscila entre el 20 y el 50% segun las series y la definicidén de la
HTA.3%3%En el estudio PANES®’la prevalencia auto declarada de HTA es del 31,1%, aunque es
importante tener en cuenta que Unicamente alrededor del 60% de los hipertensos conocen su
enfermedad y por tanto, la cifra obtenida probablemente infraestimala prevalencia real. En
nuestro estudio la prevalencia de HTA es del 16,3% dato que estaria muy por debajo de estas
consideraciones.Pero considerar nuevamente el hecho de que es dificil extender los resultados a la
poblacién general ya que como trabajadores se les presupone un estado de salud mejor que
lapoblacion en general, necesario para resultar aptos para el trabajo

En relacién con el habito de fumar llama la atencidn que al menos un 57,6% de los trabajadores
han tenido contacto con el tabaco y un 33,4% siguen siendo fumadores activos en la actualidad.
Los datos del tabaquismo de nuestro estudio coinciden con los observados en una encuesta
realizada por el Ministerio de Sanidad y Consumo en la que se estimaba que entre el 30 y el 40%

de los espafioles eran fumadores y las del estudio PANES?®7- 303304

Hay que sefialar las diferencias en la prevalencia de tabaquismo entre las CCAA: en algunas, el
porcentaje de mujeres fumadoras es mucho mayor que en el resto, y podria especularse que se

trata de las CCAA con un mayor desarrollo econdmico.

Otro factor que hubiera sido interesante estudiar, es la practica de ejercicio fisico. En este punto,
nos encontramos una dificultad que consiste en que, aunque dentro del formulario a

cumplimentar por los médicos durante el RM si esta recogido el item actividad fisica, esta no
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serellenada o se registra de forma aleatoria, sin ningun criterio comun, por lo que no hemos

podido registrarla correctamente.

En cuanto al Sindrome metabdlico, sabemos que los FRCV tienen una gran influencia, tal y como
hemos reflejado anteriormente en este trabajo. Su prevalencia en paciente con DM, DL o HTA

oscila entre el 20-29%.>%3

En nuestro estudio encontramos una prevalencia global del SM del
7,2%,; distribuida en un 9,6% para hombres y del 1,3% para mujeres; Ademdas en hombres, la
prevalencia del SM en mayores de 40 afios es de 13,6% frente a los menores de 40 afios que es del
4,4%; y en mujeres, la prevalencia del SM en mayores de 40 es de 3,4% frente al 0,4% de las
menores de esa edad. Existen diferencias entre mayores y menores de 40 para SM para ambos
estratos (p<0.001). Podemos ver que es una prevalencia menor a la hallada en otrosestudios
epidemioldgicos en poblacidn general, pero similar a la encontrada en estudios realizados en

trabajadores aparentemente sanos.?*® 2% 3%

En nuestro estudio, se comprueba que existen diferencias entre los hombres que presentan SM
con los que no, para los hombres que tienen SM presentan de media 5.91 afios mas que los que
no tienen SM, asimismo en las mujeres trabajadoras de la muestra esta diferencia entre que
aquellas que tienen SM vy las que no son de 11,3 afios mas de media de edad. Concluyendo, en
nuestro estudio, vemos como el SM aumenta con la edad; siendo las mujeres con SM, de media,
una década mas mayores que las que no presenta el sindrome. En hombres es la mitad. En ambos

casos son diferencias a tener en cuenta.

Si ajustamos ambas variables (Edad y SM) por sexo, ambos son significativas (aportan al modelo), y
el valor de nuestra Odds Ratio, sufre un cambio no muy Illamativo al introducir la variable Sexo,
pero que debemos tener en cuenta ya que la variable esta en continuo y que ese cambio es el que

acompafa cuando se hace un cambio en unidades en la variable edad.

Se observa que para sexo hay claramente una diferencia entre la medida de efecto cruda a la
ajustada. Podria decirse que la edad "confunde" la relaciéon entre el género y el sindrome
metabdlico. Por ello, en nuestro estudio creamos la variable edad 40 (variable edad categorizada

en mayoroigual a 40 afios y menor a 40 afios.) y estudiamos la Relacidon entre EDAD40 con SM por

estratos de la variable género. Vemos que, en Hombres: La prevalencia del SM en mayores de 40

anos es de 13,6% frente a los menores de 40 afios que es del 4,4%. En Mujeres: la prevalencia del
SM en mayores de 40 es de 3,4% frente al 0,4% de las menores de esa edad. Existen diferencias
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entre mayores y menores de 40 para SM para ambos estratos (p<0.001). Mayores de 40 afos: La
prevalencia del SM en hombres es de 13,6% frente a mujeres que es del 3,4%. Menores de 40
anos: la prevalencia del SM en hombres de 4,4% frente al 0,4% de las mujeres. Existen diferencias

entre mayores y menores de 40 para SM para ambos estratos (p<0.001).

Podemos resumir que a mayor edad y obesidad hay mayor prevalencia de SM, y que si fijamos la
edad de 40 afios como limite, vemos que el SM aumenta con la edad; y que por sexo ese cambio
es mayor en mujeres; siendo la Prevalencia de SM mayor en hombres en los dos grupos.En
nuestro estudio, ademas, el IMC estd relacionado con el SM, siendo mayor en la poblacién con

SM.

Estos resultados, son compartidos por otros estudios, donde el SM aumenta con la edad y es mas

frecuente en hombres.?*2%

Un resultado extrafio, a priori en nuestro estudio, y que no hemos encontrado en otros estudios

296, 308

sobre sindrome metabdlico, es que en el modelo de regresiéon logistica, el factor, ser

hombre se comporta como factor protector frente al sindrome metabdlico.

En otros estudios en poblacién laboral, encontramos unos resultados similares, como en el estudio
Sanchez Chaparro, 2®° donde la prevalencia del SM es del 10%. En el estudio Mesyas, la prevalencia
fue del 10%, si bien, una vez ajustada por edad y sexo paso al 5,8%, siendo mas alta en hombres
que en mujeres, 8,7 y 3% respectivamente. Ademas la prevalencia del SM aumento de forma

paralela con la edad y la obesidad.

En otros estudios de poblacidén general en Espafia, la prevalencia de SM segun criterios ATP Il es
superior, variando del 14% al 24%.3%3%Esto es légico puesto que la poblacidon de estos estudios es

una poblacion de mayor edad, variable que esta a priori estrechamente relacionada con el SM.

Si no pasamos a un plano internacional y revisamos algunos trabajos en poblacién general, vemos,

que en el estudio DECODE**

y usando los criterios de SM de la OMS, la prevalencia es de 15%. En
EEUU, encontramos una prevalencia para el SM (segun criterios ATP IIl) entre el 20-25%, sin
diferencias significativas por sexo.**'Este resultado, se explica en cierto modo puesto que para el
sexo femenino se produce un incremento de la prevalencia de SM, que comienza en las edades

cercanas a la menopausia y que iguala al sexo contrario en el estrato de edad de los 70 afios.
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En cuanto a la prevalencia de los FR en personas con SM encontradas en nuestro estudio, son el
Hiperglucemia y la Hipertrigliceridemia las variables mas prevalentes con el 45,7% vy el 34,9%
respectivamente. Si comparamos nuestros resultados y las prevalencias obtenidas con el estudio

Mesias>%®

(estudio mas representativo del SM en poblacién trabajadora espafiola), tenemos que,
en este ultimo, tanto la prevalencia del perimetro abdominal (IMC>28,5), glucemia y TG, son
ligeramente superiores a las obtenidas en nuestro estudio. El peso de la variable C-HDL es muy
superior (20% frente al 12,6% en el estudio Mesyas). Por el contrario nuestra prevalencia de HTA
en la poblacion es claramente menor (12,4% en nuestro estudio, frente a 40%). En este aspecto
nuestro estudio tampoco coincide con los datos hallados en el estudio WOSCOPS, donde el 95% de
los sujetos que tenian SM presentan la Tensidn Arterial elevada; no coincidiendo con los estudios

gue relacionan el SM con un aumento de del grosor de la capa intima-media de las arterias y por

tanto con el aumento de la rigidez vascular.3*?

Comparando con otros estudios en poblacién trabajadora®®*®y con poblacién general espafiola®’

(estudio PANES) nuestras prevalencias son discretamente menores pero en consonancia y la HTA
seria el factor mas determinante con una prevalencia entre el 65% y el 94,5%. Esto se pude deber

al sesgo que supone ser trabajador sano.

Podemos deducir de estos resultados que estamos en una situacién similar a lo que se refiere
poblacién laboral y que podemos equiparar nuestros datos a los datos obtenidos en poblacion
general; esto es preocupante, puesto que nuestro estudio parte, en teoria de poblacién laboral
joven y sana. En resumen, deberiamos estar alerta en la vigilancia de la salud de nuestros

trabajadores para realizar una estrategia preventiva activa en politica cardiovascular.

Una de las debilidades de nuestro estudio es la falta de medicion del perimetro abdominal.
Normalmente es una variable que en los reconocimientos de vigilancia de la salud en poblacion
trabajadora, no se recoge. En nuestro estudio, no podemos asegurar que se recoja en la base de
datos correctamente por varios motivos: uno de ellos es que no en todos los Servicios de
Prevencion de las diferentes provincias se recoge esta variable, otro motivo es que no todos los
exploradores recogen dicha medida usando la misma metodologia. Asi que como perdiamos
muchos datos y fiabilidad, decidimos suprimir dicha medida y considerar, ya que nuestra
poblacién de estudio es una gran poblacion, el IMC como medida de adiposidad y de obesidad

central, 313316
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Si solo consideramos el IMC>30 obtendriamos que hay un 16,5% de obesos en el estudio. Este
porcentaje cambia mucho si consideramos el punto de corte en mayor de 25 de IMC (incluiriamos
a los individuos con sobrepeso) y obtendriamos que el 58% de la poblacion tendria problemas de

peso.

Para la variable obesidad (IMC>30) se determina que hay diferencias entre hombres y mujeres
para esta variable (p<0,001), mujeres con obesidad fueron 7% de la muestra frente a hombres con

obesidad 20%.

Para la variable sobrepeso (25<IMC<30) se determina que hay diferencias entre hombres y
mujeres para esta variable (p<0,001), mujeres con sobrepeso fueron 21% frente a hombres con

sobrepeso 50%, siendo la prevalencia global de 41%.

En nuestro estudio, en términos generales se concluyeque el IMC esta relacionado con el género
Ademas vemos como el IMC sigue una distribucién normal.. No obstante, como hemos sefialado
anteriormente, creemos que el parametro ideal para determinar la obesidad es el perimetro
abdominal; siendo la falta de este dato una de las debilidades de nuestro estudio

Estas cifras son ligeramente superiores a las registradas en la Encuesta Nacional de Salud (2001),
donde se registra un incremento absoluto en la tasa de obesidad del 6%, en los ultimos 14 aios,
situando la prevalencia en aquel momento en el 13,6%. Por el contrario son similares a las
encontradas en el estudio DORICA, donde, para una poblacién de 25 a 64 afios (similar a la de
nuestro estudio) describe una prevalencia de obesidad del 15,5%, siendo mas elevada en mujeres
que en hombres; 17,2 y 13,2% respectivamente.*®

Si comparamos nuestra prevalencia global de obesidad 16,5%, con otros estudios realizados en
poblacién laboral espafiola, estaria acorde con dichos estudios donde la prevalencia varia entre el
15,5% vy el 28%. A diferencia de otros trabajos, e incluso con en el estudio DORICA%%28%,
3annuestra poblacién, hay mas hombres que padecen de sobrepeso u obesidad que mujeres. Por
el contrario otros trabajos revisados, comparten el resultado de nuestro estudio en cuanto a la

38, 279,

prevalencia de obesidad y género. Incluso en el famoso estudio Mesyas hay un claro

predominio de varones frente a mujeres (30 y 7% respectivamente). 2>>%%

Segun la bibliografia revisada, nuestro estudio seria uno de los pocos donde se analizan los
factores de riesgo cardiovascular y el Sindrome Metabdlico por categoria profesional en una
muestra de trabajadores tan amplia y heterogénea en cuanto a actividad laboral.
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Hemos encontrado un estudio en una factoria japonesa®'®donde destaca que la prevalencia del
SM fue de 17,3%. Esta prevalencia es bastante superior a la encontrada en nuestro estudio (7,23%
del total de la muestra; con un 9,6% en hombre y un 1,6% en mujeres). Debemos considerar las

grandes diferencias socioculturales y demograficas entre las diferentes poblaciones de estudio

En este aspecto tenemos el estudio Mesyas y otro estudio espaﬁol.zgs'zgsEI estudio Mesyas,se
realiza en dos empresas espafiolas con empleados muy diferentes, lo que hace que la muestra
tenga mayor heterogeneidad y contar con perfiles de actividad profesional diferentes. Los
trabajadores fueron agrupados en trabajadores manuales, directivos y trabajo en oficina. Por el
contrario en nuestro estudio, definimos mas categorias para ser mas exactos en nuestros datos. En
este estudio la prevalencia se aproxima mas a la nuestra (10,2%) aunque sigue siendo

discretamente mas elevada.

En este estudio, los trabajadores manuales, tienen mayor IMC, al contrario que la creencia
generalizada; ellos lo relacionan a la realizacion de funciones estaticas (cadena de montaje) y la
incorporacion de maquinaria que reduce la carga fisica del trabajo. Por el contra, trabajadores de
oficina presentan menor riesgo cardiovascular que el resto de grupos (menor IMC, menor TA,
menor LDL-colesterol, menor cantidad de TG. Esto lo explican con el hecho de que estos
trabajadores en su mayoria son mujeres jovenes, por lo que la prevalencia teérica de SM seria

menor que en los directivos, que presentarian mayor alteraciones lipidicas por edad.

También destacan en dicho estudio el que los directivos tengan las mayores cifras de glucemia,
colesterol y LDL-colesterol de los tres grupos y por el contrario tengan un IMC bajo (25,7). En este
estudio la prevalencia de SM ajustada por edad para varones presenta un gradiente inverso,

aunque las diferencias no son estadisticamente significativas.

En el estudio, afirman que podria darse una asociacién entre SM vy nivel sociocultural, ya que
encuentran mayor prevalencia de este en trabajadores manuales. Esto es justificado por el hecho
de que el nivel sociocultural del trabajador influye directamente en los estilos de vida y
alimentacion de los trabajadores. Esta asociacidn parece depender de las diferencias en las cifras

de TG y HDL-colesterol que hay entre los grupos.

Nuestro estudio, recoge una gran poblacion heterogénea con diferentes puestos de trabajo que

cubren todas las ramas de la clasificacion CNO de Espafia; nosotros para simplificar el analisis
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estadistico los hemos agrupado en 7 grandes grupos de profesiones:

Fuerzas armadas y seguridad (n=68)

Gerencias (n=1417)

Profesiones Universitarias (n=2034)
Administrativos y FP (n=8117)

Dependientes (n=722)

Trabajadores, operarios y conductores (n=4433)

Trabajos no cualificados (n=896)

Podemos ver que el grupo mdas representativos es de personal administrativo y trabajos de
formacidn profesional, seguido de operarios y conductores. Si lo estudiamos mas detenidamente,
tendriamos que por porcentaje las categorias laborales mas representadas en el estudio son:
Técnicos y profesionales de apoyo (27,4%), administrativos (16,8%), construccion (8,9%) vy

gerencia /direcciones (7,7%).

Por géneros vemos mayoria de hombres en todos los grupos menos en del de dependientes sonde
el porcentaje de mujeres es mayor: 75,5% frente a un 24,5%. Estos resultados difieren con otros

estudios donde le porcentaje de mujeres también es mayor para personal de oficinas.

En cuanto a la edad de los diferentes grupos tenemos que todos tienen unas medianas similares;
es una poblacién joven donde el grupo con mediana de edad mayor es el de Gerencia. Resultado
légico pues en los puestos de direccion es donde suelen estar los trabajadores con mayor

experiencia y formacién.

Si analizamos la prevalencia de SM en nuestra poblacidn segin profesion vemos que el SM es mas
representativo dentro del grupo de operarios y conductores (11,7%) seguido del de trabajos no
cualificados (9,6%).Por el contrario la menor prevalencia la encontramos en personal
administrativo (5,7%) o en profesiones universitarias (4%) y/o gerencias (8%).Estos resultados
estarian en consonancia con los estudios comentados anteriormente y con la teoria de que ha
menor nivel educativo mayor incidencia de SM. En estos estudios se observa un aumento tanto de
SM como de obesidad a menor nivel sociocultural (medido con la categoria profesional). Este

aumento es mayor para el sexo femenino, y es relacionado con el hecho de que las mujeres con
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mayor estatus social y cultural se preocupan mas por su salud, bienestar y estado fisico, por el

contrario esto no ocurre en hombres.

En nuestro estudio también se produce el gradiente inverso en la relacion Edad y SM, tal y como
sucede en el estudio Mesyas. La explicacidn que dan ellos a este dato es extrapolable a nuestro

resultado.

El otro estudio,*”es parte del estudio ICARIA, ®*donde se registran trabajadores de diferentes
categorias profesionales, agrupados en las 9 grandes categorias de la CNO-1994. En este estudio
las prevalencias de SM tanto para hombres (11,6%), como para mujeres (4,1%) fueron algo
mayores que en el nuestro (9,6% para hombres y del 1,3% para mujeres); siendo la distribucion
por géneros similar en ambos estudios: mayor prevalencia de hombres, un 71,1% frente a tan sélo

un 28,9% de mujeres en nuestro estudio; 72,9% de hombres frente a 27,1% de mujeres en el suyo.

Tanto en este estudio, como en el nuestro, los trabajadores con SM fueron mayores que los

trabajadores sin SM.

Por otro lado, en este estudio, también se aprecia mayor prevalencia de SM en trabajadores de

mejor cualificacidn, con una mayor relacién para las mujeres.

Si analizamos por profesion los diferentes factores de riesgo cardiovascular tenemos que, el
Grupo de Gerentes presenta mayor dislipemia (cifras elevadas de colesterol total y LDL-colesterol),
por el contrario es en el grupo de operarios y trabajadores no cualificados donde hay mayor
prevalencia de FRCV: TAS, Glu, TG, HDL-colest, Fumar. Estos resultados también son comparables
a los del estudio Mesyas donde el grupo de trabajadores manuales tienen mayor prevalencia para

los FRCV.

En sentido contrario tenemos que el grupo de dependientes y restauracién tienen las menores

prevalencias para los diferentes FRCV.

Con todos estos datos, si estimamos el riesgo cardiovascular a 10 afios tenemos que el grupo de
mayor riesgo estaria en los operarios y gerencias; siendo el de menor riesgo en dependiente y
restauracién. La explicacion de esto seria que en el grupo de gerencia estan aquellos trabajadores
de mayor edad (factor que tiene gran peso en el calculo del RCV) y el grupo de operarios es el de
mayor prevalencia de FRCV. Por el contrario, al grupo de dependientes y restauracion se le

presupone mayor activad fisica durante el trabajo.
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No son muchos los estudios que valoran los factores de riesgo cardiovascular en poblacion

trabajadora sana; hemos revisado un estudio al respecto, pero que excluye trabajadores
279 Iy 319,320 . ..

tratados”’” y dos en poblacién general con intervalos de edades similares al nuestro que

muestran prevalencias similares al nuestro en cuanto a HTA obesidad, hipercolesterolemia e

hiperglucemia. Tan sélo el estudio en poblacién trabajadora279 muestra resultados menores, pero

se debe a la exclusién de trabajadores ya tratados.

Por otro lado la comparacién de los resultados obtenidos en nuestro estudio con estudios
similares, se ve dificultada por la falta de estandarizacién en cifras consideradas patoldgicas, los

grupos de edad.

En nuestro estudio se ha valorado prevalencia, distribucion de factores de riesgo cardiovascular y
sindrome metabdlico en poblacién trabajadora aparentemente sana; y una posible limitacion sea

extrapolar dichos resultados a poblacion general.

Con nuestro estudio ponemos al descubierto la gran cantidad de trabajadores, supuestamente
sanos, que presentan riesgo cardiovascular. Esto podria deberse, a una de las caracteristicas
propias de la poblacién estudiada en el estudio, que es el ser joven y sano: En este tipo de
poblacién se produce una hipofrecuentacion y uso de los Servicios Sanitarios, que solo se usan al

padecer una enfermedad y/o dolencia y no como politica preventiva.**!

Otro aspecto que se desprende en nuestro estudio, es la relacidn entre SM y enfermedades que
sufren nuestros trabajadores. La relacién entre SM y enfermedades cardiovasculares esta bien

estudiada y documentada, desde hace ya mucho tiempo.3*% 322328

En nuestro estudio vemos que, tanto para los trabajadores con enfermedades cardiovasculares
registradas dentro sus antecedentes, como para todos los trabajadores en tratamiento actual de
las mismas, la prevalencia de SM es mayor que el grupo de trabajadores que no tienen
enfermedades cardiovasculares en sus antecedentes y/o no estaban con tratamiento habitual en

el momento del estudio.

En deprimento de nuestro estudio indicar que, dentro de los antecedentes de los trabajadores,
solo recogimos aquellos relacionados con enfermedades cardiovasculares. La relacién del SM con
otras enfermedades también se ha estudiado, pero en menor medida; asi otros estudios
consultados amplian la relacién a otras muchas enfermedades, tales como: golpes,azgdolores
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cronicos y fibromialgia, artritis, cefaleas,**%asma,**'sindrome del tunel carpiano,33zsindrome del
ovario poliquistico,**?etc. y muestra como la prevalencia de SM es mayor dentro de los grupos de

pacientes con dichas patologias.

Uno de estos estudios,*” estudiael impacto econédmico que esto supone, comparando los grupos
de SM y enfermedades previas frente al grupo de sélo SM. Observan como el costepara las

empresas fue 5 veces mayor para el grupo de cardiopatia y SM que para el de sélo SM.

Concluyen, que haciendo una correcta prevencién y deteccion del SM, se consigue disminuir los
costes que suponen las enfermedades estudiadas y el propio SM a largo plazo. Haciendo
prevencion de los FRCV para evitar que progresen a enfermedades y que no disminuyan la

I”

“capacidad vital” de los trabajadores

Esta conclusion estaria en consonancia con las nuestras y otros grupos de trabajo>>*; pues lo que
proponemos tras este estudio, es una apuesta por la prevencion de los factores de RCV y del SM,
desde los Servicios de Prevencion en su actividad diaria de vigilancia de la Salud, pues una pronta
accion frente a estos supondria una gran disminucidon y ahorro del coste por enfermedades

cardiovasculares a las empresas.

Con este estudio pretendemos conocer la distribucion de los diferentes factores de riesgo
cardiovascular y en concreto la prevalencia y distribucion del SM en la poblacién trabajadora
asegurada en la mutua Asepeyo a nivel nacional. Esto supone, una muestra muy representativa de
la sociedad Espafiola en general, puesto que es la 22 mutua nacional en nimero de asegurados y
ademas la poblacidn laboral comprende un espectro de edad muy amplio desde los 18-65 afios,

incluso en algunos casos a los 70 afios.
Este estudio nos permitird, a su vez:

1. Implantacién de Medidas de Prevencidn cardiovascular y actuacion.
2. Seguimiento de campanas de prevencién de los riesgos cardiovasculares implantados.

3. Deteccidn precoz de los factores de riesgo cardiovascular.

Ademas estos datos pueden constituir el principio de una actuacion muy interesante, en la que se
vea y valore como un tratamiento o accidon preventiva sobre uno de los factores de riesgo
estudiado puede influir en la normalizacidn del resto y asi hacer una prevencion cardiovascular
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eficaz. Consideramos que este factor de riesgo diana puede ser la obesidad ya que su deteccion y
tratamiento precoz desde los servicios de prevencién mediante los examenes de salud, puede ser
una medida preventiva facil y poco costosa en la que se recoja un amplio espectro de la poblacién.
Los resultados de Ascaso et al**> demuestran el valor predictivo de la obesidad abdominal en la
aparicién de insulinresistencia y SM. Por otro lado el estudio Mesyas muestra que con mayor
grado de obesidad se produce un aumento en la prevalencia del SM. En consonancia, en nuestro

estudio observamos que hay asociacién entre los diferentes pardmetros de SM, edad e IMC.

Como he dicho con anterioridad en nuestro estudio no se recoge el perimetro abdominal ya que
no se realiza durante los RM, por lo que, tras este trabajo, proponemos que la obtencién del
perimetro abdominal, se incorpore a los RM en Vigilancia de la Salud, ya que este nos puede avisar

de una posible situacién de riesgo cardiovascular en un trabajador de forma econdmica y sencilla.

El estudio WOSCOPS ha demostrado la utilidad del SM como predictor de futuros casos de
diabetes, esto junto con que el hecho de que la actividad fisica, una dita equilibrada, y la pérdida
de peso sean las principales armas para la lucha contra los FRCV y para la prevencién del SM,
hacen que sea fundamental un adecuado diagnostico y descripcion del mismo, dentro de la
prevencion cardiovascular. Estudios al respecto establecen la gran relacion entre obesidad e
HTA®® por lo que las medidas propuestas con anterioridad también nos servirian para combatir

otro de los principales FRCV; la HTA.

La politica preventiva que desde aqui se propone, implica grandes y diferentes acciones o
actuaciones que se pueden y deben realizase desde las Sociedades de Prevencion y Servicios de
Prevencion Propios y/o Ajenos, y no quedarse en la simple realizacion de reconocimientos

médicos. Estas acciones suponen:

- Medicién y deteccion de los diferentes factores de riesgo cardiovascular en los Reconocimientos

Médicos que se realizan a los trabajadores.

- Hacer estudios y registros del impacto que tiene el estado de salud del trabajador en la
realizacion de este; asi como el estudio de otros aspectos como son los accidentes laborales, las

enfermedades profesionales y comunes, el absentismo laboral secundario a estos etc.

- Revisar las campafias y programas actuales de promocion de la salud.

pag. 256




- Actuar directamente sobre las enfermedades y estilos de vida perjudiciales, para asi disminuir los

FRCV

- Concienciar a las empresas de la necesidad de ayuda y favorecer la buena salud y el buen estado

fisico sus trabajadores.

- Realizar unas correctas evaluaciones de Riesgos tanto fisico como ergonémico de los puestos de

trabajo.

- Asegurarnos que los propios Servicios de Prevencidn, somos capaces de reconocer y aplicar

politicas de prevencion de Riesgo cardiovascular.

- Informar y facilitar al trabajador, en caso necesario, la medicacidon necesaria para tratar sus

problemas de salud.

- Controlar el gasto farmacéutico por parte de nuestros trabajadores y nuestro propio servicio.

- En caso de enfermedad y baja, ser capaces de reintegrar al trabajador en su puesto de trabajo.

Otro dato importante para la prevencidon de FRCV, que se desprende de nuestro estudio es que la
edad laboral es especialmente interesante ya que presuponemos una alta prevalencia de factores
de riesgo con una incipiente expresién clinica en jévenes y que se hace mas evidente en los
trabajadores de mayor edad. En estos trabajadores, al someterse a reconocimientos médicos
periddicos, la puesta en marcha de programas y estrategias preventivas de forma prematura, seria

adecuada y eficiente.
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9.

10.

CONCLUSIONES.

En nuestro estudio, los factores de riesgo cardiovascular y especialmente la HTA tienen
una baja prevalencia, similar a la encontrada en otros estudios anteriores realizados en
poblacion trabajadora.

En nuestro estudio, una gran mayoria de los trabajadores hipertensos desconocen esta
condicién y por lo tanto no estan controlados ni tratados; solamente el 15,2% de los
trabajadores hipertensos lo saben y reciben tratamiento médico para ello (10% en varones
frente al 2,53% en mujeres). De este porcentaje que recibe tratamiento tan solo un 2,6%
estan realmente controlados. Si afiadimos los hipertensos con controlados sin farmacos,
este porcentaje aumenta al 7,85%.

En nuestro estudio hemos hallado una prevalencia elevada del habito tabdquico (33,4%).
Al menos un 57,6% de los trabajadores han tenido contacto alguna vez en su vida con el
tabaco, siendo este contacto mas prevalente en hombres jovenes.

El SM es mas frecuente entre fumadores que entre no fumadores, pero se asocia mas con
la condicion de ex fumador (9,8%).

En nuestro estudio la prevalencia de HTA es del 16,3% cifra muy por debajo de la obtenida
en estudios realizados en poblacidn general; dato que se explicaria por el hecho de ser una
poblacién laboral con individuos a priori jévenes y sanos.

En nuestro estudio la prevalencia de SM es del 7,2%, pero podemos afirmar que casi uno
de cada 12 trabajadores presenta SM, lo que representa un importante problema de salud
publica.

Existe una relacidn entre obesidad y sindrome metabdlico en nuestro estudio: a mayor IMC
mayor prevalencia de SM.

En nuestro estudio el criterio de glucemia basal elevada es el factor que mas contribuye al
diagnéstico de sindrome metabdlico en poblacion laboral.

En nuestro estudio, en el modelo de regresidon logistica, el ser hombre se comporta como
factor protector frente al sindrome metabdlico. Esto no se ha reflejado en ninguno de los
estudios publicados y revisados.

A diferencia de otros estudios, en nuestro estudio el factor HTA tiene poco peso dentro de

la poblacién con SM.

pag. 258




11. El sindrome metabdlico agrupa en un diagndstico comun a colectivos heterogéneos de
trabajadores, pero es mas representativo dentro del grupo de operarios y conductores.
Por el contrario la menor prevalencia la encontramos en personal administrativo, en
profesiones universitarias y gerencias.

12. Podemos deducir, que a menor nivel educativo mayor incidencia de SM. También
observamos, un aumento tanto de SM como de obesidad a menor nivel sociocultural
(medido con la categoria profesional). Este aumento es mayor para el sexo femenino, y
podria relacionarse con el hecho de que las mujeres con mayor estatus social y cultural se
preocupan mas por su salud, bienestar y estado fisico, por el contrario esto no ocurriria en
los hombres.

13. Es en el grupo de operarios y trabajadores no cualificados donde hay mayor prevalencia de
FRCV.

14. Si estimamos el riesgo cardiovascular a 10 afios tenemos que el grupo de mayor riesgo
estaria en los operarios y gerencias; siendo el de menor riesgo el de dependientes y
restauracion.

15.La prevalencia de SM hallada en nuestro estudio no sigue una distribucion
estadisticamente significativa entre las diferentes Comunidades Auténomas del Estado.
Murcia es con diferencia la Comunidad Auténoma con mayor prevalencia de SM, seguida
de Cantabria vy Castilla Ledn; por contra la menor prevalencia la encontramos en
Extremadura.

16. Dado que se trata de una poblacién laboral joven y sana, en nuestro estudio observamos

una alta y preocupante prevalencia de FRCV y de SM.
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10. RECOMENDACIONES.

1. La edad laboral es especialmente interesante. Presuponemos una alta prevalencia de
factores de riesgo con una baja expresidn clinica en jévenes, que se va haciendo mas
evidente en los trabajadores de mayor edad. En estos trabajadores, al someterse a
reconocimientos médicos periddicos, la puesta en marcha de programas y estrategias
preventivas de forma prematura, seria adecuada y eficiente.

2. Debemos hacer una apuesta por la prevencion de los factores de RCV y del SM, desde los
Servicios de Prevencidn en su actividad diaria de vigilancia de la Salud; pues una pronta
accion frente a estos supondria una gran disminucion y ahorro del coste por enfermedades
cardiovasculares a las empresas. Debemos estar alerta en la vigilancia de la salud de
nuestros trabajadores para realizar una estrategia preventiva activa en politica
cardiovascular

3. Consideramos que el factor de riesgo diana puede ser la obesidad ya que su deteccion y
tratamiento precoz desde los servicios de prevencion mediante los examenes de salud,
puede ser una medida preventiva facil y poco costosa en la que se recoja un amplio
espectro de la poblacion.

4. La politica preventiva que desde aqui se propone, implica grandes y diferentes acciones o
actuaciones que se pueden y deben realizase desde las Sociedades de Prevencion y
Servicios de Prevencién Propios y/o Ajenos, y no quedarse en la simple realizacién de

reconocimientos médicos.
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