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RESUMEN

La Enfermedad Cardiovascular (ECV), representa la primera causa de muerte en el
Planeta, América Latina no es la excepcion, varios paises presentan los mismos
indicadores, en Per0 representa la segunda causa de mortalidad. Esto es atribuible
a diferentes factores de riesgo, entre ellos: el estilo de vida, alimentacion inadecuada
con valoracion alta en calorias, sobrepeso, obesidad, dislipidemias, diabetes
mellitus, hipertension arterial, tabaquismo y genéticos. Existe una incidencia
directa sobre la prevalencia de la ECV a través de la exposicion laboral a agentes
Fisicos, Quimicos y Psicosociales pues el ambiente laboral juega un rol
significativo en su aparicion y la forma en la que se desarrolla puede tener un
impacto directo en la Salud.

Las ECV generan ausentismo laboral en diferentes dimensiones, estratos y sectores;
Las jornadas laborales, los riesgos psicosociales, el proceso en si de envejecer son
factores que suman y aumentan la posibilidad de un evento cardiovascular, incluso
la muerte o incapacidad permanente. Esto aumenta la carga de morbimortalidad en
la salud de los trabajadores. Se debe motivar un anlisis con un mayor alcance
donde la Medicina Ocupacional intervenga directamente con su dptica preventiva
y de control sumado a lo tradicionalmente establecido en la clinica usual.

La Hipertensién Arterial Alta (HTA) agrupa a méas del 50% de las ECV siendo mas
prevalente en mujeres adultas, esto constituye un reto para un diagndstico,
tratamiento y controles oportunos, los mismos que son suboptimos y solo pocos
paises pueden exhibir una tasa de control de la HTA mayor al 50%.

Las diferentes actividades econdmicas industriales, cada vez exponen a sustancias

potencialmente nocivas, por esto se exigen controles de Vigilancia Medico



Ocupacional e Higiene Ocupacional que integre esta informacion para una correcta
promocion y prevencion de eventos adversos no deseados como enfermedad

ocupacional o muerte.

PALABRAS CLAVE

Diagnostico, Enfermedad Cardiovascular, trabajo.



ABSTRACT

Cardiovascular Disease (CVD) represents the first cause of death on the planet,
Latin America is no exception, several countries present the same indicators, in
Peru it represents the second cause of mortality. This is attributable to different risk
factors, including: lifestyle, inadequate diet with high calorie value, overweight,
obesity, dyslipidemias, diabetes mellitus, high blood pressure, smoking and
genetics. There is a direct impact on the prevalence of CVD through occupational
exposure to physical, chemical and psychosocial agents, since the work
environment plays a significant role in its appearance and the way in which it

develops can have a direct impact on health.

CVDs generate absenteeism from work in different dimensions, strata and sectors;
Working hours, psychosocial risks, the aging process itself are factors that add up
to and increase the possibility of a cardiovascular event, even death or permanent
disability. This increases the burden of morbidity and mortality on workers' health.
A more far-reaching analysis should be encouraged, where Occupational Medicine
intervenes directly with its preventive and control perspective.

High Arterial Hypertension (HBP) accounts for more than 50% of CVDs and is
more prevalent in adult women, which is a challenge for timely diagnosis, treatment
and controls, which are suboptimal and only a few countries can exhibit a
hypertension control rate greater than 50%.

The different industrial economic activities are increasingly exposed to potentially

harmful substances, which is why Medical Surveillance controls are required



Occupational Health and Occupational Health that integrates this information for
the correct promotion and prevention of unwanted adverse events such as

occupational disease or death.

KEY WORDS

Diagnosis, Cardiovascular disease, work.



I. INTRODUCCION

Asociar niveles plasmaticos de colesterol con la aterogénesis es un continuo
binomio de analisis y actualizacion, desde el siglo XVII con los primeros
descubrimientos de Anichkov determinando el origen del ateroma nos
contextualizan lo importante que es comprender la fisiopatologia a nivel
vascular/endotelial y asi poder prevenir las consecuencias mortales (1).
La formacidn de ateromas explica la mayor causa de ECV, ya advertido en el afio
1799 por C.H. Parry con la descripcion de “angina pectori” con poca atencion en el
medio cientifico de esa época (2). En el siglo XIX Rokitgansky proponia que los
coagulos que se adherian a las arterias se transformaban luego en placas
ateroscleroticas tipicas (3). En 1910 Windaus determino que las lesiones
ateromatosas contenian 6 veces mas colesterol libre que una pared normal y
colesterol esterificado unas 20 veces mas (4).
Anichov en 1912 repitid los experimentos de Ignatowsky realizado en conejos
disefiando 3 modelos; de los tres grupos se demostré que solo 1 grupo era el que
tenia las placas de colesterol, dejando asi las bases para identificar y comprender
que la genética, el sedentarismo, la obesidad, el tabaco, el alcoholismo, la HTA, la
Diabetes Mellitus, u otros mas determinan las caracteristicas, evolucion y lo dafiino
que puede llegar a ser esta patologia (5,6).
La historia muestra investigaciones paralelas y similares hasta llegar a Brown y
Golstein alrededor de 1983 donde se describe al receptor celular de las LDL y su
actividad intracelular, fundamentando la determinacion de los niveles en plasma

de colesterol LDL y su relacion con la Aterogenesis (7). El sobrepeso y la obesidad



nos lleva inevitablemente a complicaciones graves en la salud y una alta prevalencia
a nivel mundial (8,10).

Se sabe que la inflamacion es precursora de eventos lesivos en los tejidos, sea por
exposicion aguda o principalmente por una exposicion repetitiva y cronica a agentes
Fisicos y Quimicos utilizados en las diferentes actividades industriales, sumado a
esto con la edad se constituyen como unas de las principales causas de ECV (9).
Un analisis sistematico de estimaciones conjuntas de la OIT/OMS revelan que hay
mayor probabilidad de cardiopatia isquémica y accidente cerebrovascular en
trabajadores expuestos a jornadas mayores a 55 horas por semana versus a una
jornada no mayor a 35 - 40 horas semanales (10).

Cada vez hay mas muertes a causa de la ECV incluso supera a otras causas
frecuentes. En el mundo su prevalencia duplico de 1990 al 2019, ha aumentado
firmemente de 12,1 millones en 1990 a 18,6 millones en 2019. Con su impacto en
el campo laboral y con los afios de vida perdidos por discapacidad alcanzando los
189 000 000 por ECV y a 143 000 000 por Accidente Cerebrovascular. Vemos sin
embargo que su frecuencia es mayor en paises en vias de desarrollo (11,12).
Dentro las medidas de prevencion la que ha obtenido mayor confiabilidad por los
resultados es cumplir con las pautas de actividad fisica, esto reduce la mortalidad y
el riesgo de ECV en alrededor del 75 %. constituyéndose como el pilar de la
promocion e incluso la prevencion (10,13).

La fisiopatologia de ECV se manifiesta con la disfuncion del endotelio vascular por
una alteracion fenotipica cuya manifestacion es una vaso reactividad anormal que
puede llevar a un estatus pro inflamatorio y pro trombotico con la clinica tipica de

la enfermedad vascular en sus estadios avanzados, a esto se suma varios tipos de



respuestas ante la exposicion aguda o crénica a ciertas sustancias como metales
pesados, gases, y otros quimicos usados en la industria. La aterosclerosis es una
respuesta ante el dafio por inflamacion crénica secundaria a la acumulacion focal

de lipidos oxidados en el endotelio y la pared vascular (10).

La American Heart Asociation (AHA) proyecta directrices con la mira en la
prevencion, deteccion, evaluacion y tratamientos para la Hipertension Arterial. Los
valores de 130/80mmHg como valores limites altos de hipertension congregara a
un numero importante de pacientes que antes eran considerados como no
hipertensos segun guias anteriores. Como examenes diagnostico se plantean desde
biomarcadores de riesgo cardiovascular, lipoproteina A, electrocardiograma,
prueba de esfuerzo, prueba de imagen de perfusion miocéardica, angiografia
incluyendo el dosaje en sangre de agentes quimicos principalmente. Asi, prevenir
es la forma maés segura de conservar una buena salud, con estilos de vida saludables,
ambientes laborales saludables y seguros, donde alimentarse no sea un riesgo,
donde el tiempo sea el necesario para una alimentacién tranquila, sin estrés, en

horario y frecuencia correctas. (8,9,10,13)



1. OBJETIVOS

GENERAL

a. Realizar una revision sistematica de las publicaciones medicas de
estudios que contribuyan al mejor conocimiento de la Enfermedad
Cardiovascular ECV asociadas al Trabajo, su diagndstico, su

tratamiento y seguimiento.

ESPECIFICOS

a. lIdentificar el mejor abordaje de prevencion que contemple los

principales factores de riesgo a los que se asocia la Enfermedad Cardio

Vascular en el trabajo.

b. Mejorar los criterios de trabajo seguros y saludables en los diferentes

sectores.



I11. DIAGNOSTICO DE ENFERMEDADES SISTEMA CARDIOVASCULAR

ASOCIADAS AL TRABAJO

1. DESCRIPCION DE LAS ENFERMEDADES SISTEMA

CARDIOVASCULAR (ECV) ASOCIADAS AL TRABAJO

Enfermedad Coronaria

Representada por la oclusion en parte o en su totalidad de la luz arterial
(coronarias) que aportan sangre al miocardio generando el tipico dolor precordial
con sus variantes o incluso el infarto del miocardio. Las Placas Aterosclerosas
por lo general no muestran distribucion homogeénea en la vasculatura segin la
evidencia de imagenologia e intervencionismo cardiaco, asi los grandes vasos
son los que soportan con mas frecuencia las secuelas de la aterosclerosis:
Isquemia, hipoxia, fallo organico y multisistémico en diferente compromiso
(8,9,13).

Los obstaculos que producen las placas generan una limitacion aguda del flujo
sanguineo o de la integridad de la pared del vaso sanguineo. Asi a la fecha lo
mas frecuentemente encontrados es:

Calcificacion de la placa aterosclerosa, incrementa la fragilidad de la pared
vascular.

Falla y/o ulceracion de la placa aterosclerosa, esto exterioriza las sustancias
procoagulantes contenidos en la placa hacia el torrente sanguineo, formado el
trombo in situ. Esta forma de trombosis provoca infarto en organo
comprometido, si es el corazén producira un IMA. EL otro camino es que el
trombo se organiza y pasa a ser parte de la injuria vascular y asi aumentar el

volumen de la placa.



Hemorragia intrinseca en la placa, consecuencia de la fractura de la cubierta
fibrosa endotelial.
Embolia de fragmentos de ateroma, hacia zonas distales vasculares.
Neoformacion de microvasos dentro de la placa, como una forma de hemorragia
interna que ademas favorece el paso de leucocitos.
Debilidad de la pared vascular, por dafio estructural de la placa fibrosa que a su
vez oprime a la capa media colindante con peérdida de elasticidad y la
consolidacion de un aneurisma.
Ateroesclerosis
Es la principal causa de mortalidad y morbilidad como ya se explicd, sea en paises
desarrollados o en via de desarrollo, a su vez es la principal causa de IMA (infarto
de miocardio) o el EVC (evento vascular cerebral) (9).
La evidencia clinica sefiala que la inflamacion cronica ayuda al proceso
ateroscleroso y con los factores de riesgo patognomdnicos (por ejemplo, la
hipercolesterolemia) determinan un comportamiento anémalo de las células
endoteliales, manteniéndose en un estado de latencia durante la edad adulta. A
inicio del siglo XX se consideraba como un proceso ineludible del envejecimiento.
En 1948 la investigacion Framingham Heart Study entablo la relacion entre
atributos especificos y la enfermedad cardiovascular, asi, se formo el concepto de
factores de riesgo ateroescleroso (9,10).
Los factores de riesgo mas importantes son: sexo masculino, edad avanzada y
herencia los cuales no son factibles de modificar, pero si: el sedentarismo, dejar

de fumar, las dislipidemias, la hipertension arterial, la diabetes mellitus, la



obesidad el sindrome metabolico y los factores de riesgo ocupacionales
(exposicidn a agentes quimicos, fisicos y psicosociales) (8,9,10).

Genetica

La predisposicion genética constituye un factor de riesgo importante para la
aterosclerosis.

Hay relacion fuerte con la region cromosomica 9p21.3. que contiene genes que
codifican dos inhibidores de cinasas dependientes de ciclina capaces de regular el
ciclo celular y que pudieran participar en las vias de inhibicion del TGF-B.
(9,10,57)

Dislipidemias y Obesidad

Los valores altos de lipidos en sangre constituyen un factor de riesgo significativo
para desarrollar aterosclerosis, asi en las poblaciones cuya dieta es rica en grasas
saturadas y con una alta prevalencia de hipercolesterolemia, desarrollan valores
mas altos por coronariopatia. Asi, el riesgo coronario se duplica en una persona
con concentraciones de colesterol de 240mg/dl en comparacion con
concentraciones de 200mg/dl. (9,10).

La obesidad es uno de los principales problemas sociales y de salud en la
actualidad. El adipocito y los fibroblastos, a consecuencia de factores: genéticos,
ambientales y su interaccion entre estos, generan una hipertrofia como respuesta
comun en todos los estados de obesidad desarrollando un proceso inflamatorio, en
particular la grasa abdominal visceral (9). Finalmente esta intimamente
relacionada con diabetes tipo 2, enfermedad arterial coronaria y/o accidente

cerebrovascular (10).



Tabaquismo

Este, predispone a la aterosclerosis y a la cardiopatia isquémica consecuente,
incluso el tabaquismo de bajo nivel fija una evolucion adversa, pero un habito mas
intenso tienen un riesgo mas alto de desarrollar por distintas vias aterosclerosis, la
de mayor impacto: una disfuncién endotelial derivada de la hipoxia tisular y el
incremento del estrés oxidativo, el aumento de la adhesividad plaquetaria, la
estimulacién inapropiada del sistema nervioso simpatico por accion de la nicotina
y el desplazamiento del oxigeno de la hemoglobina por efecto del mondxido de
carbono. Dejar de fumar puede revertir ciertas evoluciones adversas, reducen de
forma importante el riesgo de cardiopatia coronaria (9,13,14).

Hipertension Arterial (HTA)

Es el aumento de los niveles de la presion arterial de forma sistematica y continua,
las secuelas de ser hipertenso mas frecuentes entre 2 a 4 veces mayor son:
aterosclerosis, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca congestiva (ICC),
arteriopatia pefiferica, y del evento vascular cerebral (EVC), La presion sistolica
tiene un valor predictivo de una evolucion adversa mas confiable que la presion
diastolica. Lesiona el endotelio vascular incrementando la permeabilidad de la
pared vascular a las lipoproteinas, la angiotensina Il, un mediador de la
hipertension actGa no s6lo como vasoconstrictor sino también como estimulante
del estrés oxidativo, asi generaria contribuir al estado oxidativo e inflamatorio
(9,13,14).

Diabetes Mellitus y Sindrome Metabdlico

La diabetes mellitus constituye una principal causa de mortalidad y morbilidad

con el incremento de tres a cinco veces del riesgo de eventos coronarios agudos,



el 80% de los pacientes diabéticos mueren por enfermedades relacionadas con la
aterosclerosis. La dislipemia concomitante, la glucosilacion no enzimatica de las
lipoproteinas, la tendencia protrombotica asociada y el estado antifibrinolitico son
dentro de muchas las cusas mas representativas del dafio en los vasos.
El sindrome metabolico o de resistencia a la insulina definido por un conjunto de
factores de riesgo al que pertenecen la hipertension, la hipertrigliceridemia, la
disminucion de las HDL, la hiperglucemia y la obesidad visceral, son eventos que
determinan su agresividad. (9,10,13,14).
Sedentarismo
El ejercicio fomenta la sensibilidad a la insulina, tiene efectos benéficos sobre el
perfil lipidico y la presion arterial. Se ha observado que confieren proteccién
contra la mortalidad cardiovascular tanto en mujeres como en hombres incluso
actividades sencillas como una caminata rapida, por un periodo corto de 30
minutos/dia, (9,13,14).
Condicién Estrogénica
En la mujer premenopausica hay una menor incidencia de enfermedad coronaria,
sin embargo, después de la menopausia estas tasas son similares a la de los
hombres. Esto sugiere que los estrdgenos pueden tener propiedades
ateroprotectoras. Los estrdgenos en las mujeres premenopausicas incrementan los
valores de HDL, reducen los valores LDL y optimizan la fisiologia de la
vasodilatacion dependiente del endotelio vas (9,13,14).

Infarto Agudo de Miocardio (IMA)

El IMA es la necrosis del miocardico relacionado con isquemia miocardica (11,12),

se evidencia cuando se detecta un aumento en las concentraciones séricas de



los marcadores cardiacos como la troponina cardiaca, ademas se debe evidenciar
(13,14):
« Sefiales de hipoxia-isquemia.
« Modificaciones en el EKG que nos dafio reciente (elevacion del segmento
ST/T o bloqueo de la rama izquierda del haz).
» Presencia de ondas Q patologicas (15).
« Seguridad de nueva pérdida de miocardio o una nueva anormalidad regional
del movimiento de la pared miocardica en las imagenes (16).
« Presencia de un trombo en alguna de las arterias coronarias evidenciado en
la angiografia o postmorten (17).
Localizacion del infarto
El ventriculo izquierdo suele ser el mas afectado, sin embargo, la lesion puede
extenderse al ventriculo derecho, incluso las auriculas (18,19).
Extension del infarto: puede ser (20,21):
- Infartos subendocardicos.
- Infartos transmurales.
- Infartos no transmurales.
Criterios diagnosticos
Los 2/3 de los pacientes presentan sefiales dias previos y/o semanas antes del
evento, estos son: angina inestable o progresiva, disnea y fatiga. Las molestias
pueden ser leves y un 20% de los IMA son silentes y con mayor frecuencia en

personas diabéticas (22).
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El primer sintoma suele ser el dolor visceral subesternal profundo que se proyecta
hacia la espalda, la mandibula, el brazo izquierdo, el brazo derecho, los hombros o
a todas estas areas.

Hay sintomas dolorosos similares a la “angina de pecho” que son mas intensos y
prolongados asociados a disnea, sudoracion, nauseas y/o vomitos, esto se controla
con reposo o administracion de nitroglicerina. En algunos pacientes el infarto se
manifiesta con sincope. Las molestias tordcicas atipicas son mas frecuentes en
mujeres. Los adultos mayores presentan disnea con mayor frecuencia por encima
el dolor toracico tipo isquémico.

En los episodios isquémicos graves el paciente suele experimentar dolor muy
intenso, ansiedad, nauseas y vémitos, en especial cuando el infarto de miocardio

afecta la pared inferior.

Tratamiento y otras conductas
La Atencion prehospitalaria
o Triaje médico apropiado.
o Monitorizacion con EKG de una derivacion.
o Oxigeno terapia.
« Acido Acetil Salicilico (AAS): Aspirina.

e Nitratos

Via intravenosa segura.
Las intervenciones previas a la hospitalizacion pueden reducir el riesgo de

mortalidad y de complicaciones (23,24).
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Hospitalizacion

Confirmado el diagnostico el paciente debe iniciar con medicamentos y saber
cuando hacer revascularizacion segun la presentacion y avance del cuadro clinico
(24).

Tratamiento del IMA

Se debe administrar precozmente: antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes,
betabloqueantes, inhibidores de la ECA y Estatinas y para controlar el dolor:
farmacos anti anginosos. La farmacoterapia especifica dependera de la estrategia
de reperfusién vascular y debe iniciarse desde el ingreso (25,26). La reperfusion
con fibrinoliticos es mas eficiente si se inicia precozmente en los primeros minutos,
asi los resultados maximos se observan dentro de las 3 primera horas, aunque los

farmacos pueden ser eficaces hasta 12 horas posteriores al (27).
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2. PRUEBAS DE AYUDA AL DIAGNOSTICO DE ENFERMEDADES

SISTEMA CARDIOVASCULAR ASOCIADAS AL TRABAJO

La evaluacion de los pacientes con sospecha y/o criterios de ECV debe incluir

los siguientes pasos:

Historia Clinica Laboral con énfasis en discriminar la exposicion laboral a

agentes quimicos, fisicos y psico laborales en el puesto de trabajo.

- Documentar la exposicion a agentes quimicos toxicos sospechosos mediante
los resultados previos de Higiene Industrial y Vigilancia Médica
Ocupacional.

- Evaluar los factores de riesgo cardiovascular preexistentes.

- Evaluar Enfermedad Cardiaca Comun, previo 0 en curso.

- Examen de Ayuda al Diagnéstico:

- Prueba de Esfuerzo
- Angiografia 0 Angiografia con Radionuclidos
- Ecocardiografia
Electrocardiograma (EKG)
De uso universal y prioritario, el EKG obtenido durante el sindrome anginoso es
mucho mas sensible, ayuda a la toma de decisiones y hacer una trazabilidad
tipica de la isquemia de miocardio en la que pueden evidenciarse cambios en el
segmento ST y laonda T (9,13,14).
Ademas:

- Prueba de esfuerzo

- Estudios de imagenologia nuclear

- SPECT Miocardico (Tomografia por Emision de Foton Unico)
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- PET Miocérdico (Tomografia por Emision de Positrones)
- Ecocardiografia de esfuerzo

- Pruebas de esfuerzo farmacolégico

- Angiografia coronaria

- Resonancia Magnética Cardiaca (RMC)

- TC de Calcio Coronario

- Estudios no invasivos de las arterias coronarias

3. LISTA DE ENFERMEDADES SISTEMA CARDIOVASCULAR

ASOCIADAS AL TRABAJO

La Enfermedad Ocupacional es un concepto Médico y Juridico definido por la
OMS como un estado patoldgico adquirido por causas del trabajo o por la

exposicion a riesgos originados por agentes fisicos, quimicos o biologicos (15).

La Ley 29783 y su reglamentacion: “Ley de Seguridad y Salud en el Trabajo”
define que una enfermedad laboral es contraida como resultado a la exposicion
a factores de riesgo relacionadas al trabajo, por accion directa del ejercicio
laboral, enmarcados principalmente en el cuadro de las enfermedades

profesionales declaradas por OIT y su constante actualizacion (15).

La revision de informacion no evidencia que las ECV estén incluidas en la Lista
de Enfermedades Profesionales de la OIT del 2010 y presentada en la
Conferencia Internacional del Trabajo como recomendacion 194 de la OIT.

Tampoco estan referida en la RM N° 480 — 2008 — MINSA, del 17 de julio de
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2008 y la NTS N° 068-MINSA / DGSP — V-1. En nuestro pais, no hay

informacion al respecto (15).

Ala fecha, sin embargo, se refiere a agentes quimicos como generadores de ECV

y son:

- Plomo y sus compuestos: hipertension arterial.
- Talio y sus compuestos: alteracion cardiaca.
- Fenoles homologos y sus derivados haldgenos pentaclorofenol
hidroxibenzonitrilo (derivados nitrados): dafio eventual al corazon.
- Compuestos halogenados de los hidrocarburos alifaticos: alteraciones
del ritmo ventricular con posibilidad de paro cardiaco.
- Amidas de bajo peso molecular: aumento de la presion arterial.
- Oxido de -carbono: taquicardia, dafo tisular en miocardio,
reagudizacion de cardiopatia isquémica previa.
- Sulfuros de carbono: generan enfermedad coronaria y/o infarto de
miocardio.
- Polvos de amianto (asbesto): afecciones fibrosantes del pericardio que
cursan con restriccion cardiaca.
Establecer los niveles de exposicion ocupacional para desarrollar enfermedad
cardiovascular requiere al menos un seguimiento de 20 0 mas afios.
Diferentes agentes quimicos, fisicos y psicolaborales generan efectos

cardiovasculares desencadenando en ECV (ver Tabla 1)
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Tabla 1. Clasificacion de las enfermedades cardiovasculares y sus
posibles causas de exposicion laboral

Problemas

Agente Quimicos (Téxico)

Coronariopatias

Contaminacién del aire
Disulfuro de Carbono
Mondxido de Carbono
¢Plomo?

Arritmia

Arseénico

Propelentes Clorofluorocarbonados.
Solventes de hidrocarburos (p.ej., 1,1,1-
tricloroetano y tricoletileno)

Insecticidas organofosforados y carbamatos

Hipertension

Cadmio
Disulfuro de carbono
Plomo

Asfixia miocardica

Mondxido de carbono
Cianuro
Sulfuro de hidrogeno

Lesién miocardica

Antimonio
Arsénico
Arsina
Cobalto
Plomo

Cardiopatia isquémica no
ateromatosa

Nitratos organicos (p.€j., nitroglicerina y
dinitrato de etilenglicol)

Enfermedad Arterial Arsénico
Oclusiva Periférica Cadmio
Plomo
Problemas Agente Fisico
Hipertension, Arritmia. Ruido
Infarto, ACV Temperaturas extremas
Problemas Agente: Riesgos Psico laborales

Arritmias, Hipertension

Estrés
Jornadas Laborales Prolongadas
Jornadas Laborales Atipicas

* Tabla elaborada a partir de los datos de Toxicologia Cardiovascular. Diagndstico
y Tratamiento en Medicina Laboral y Ambiental 5ta. Edicion. Neal L. Benowitz,
MD.
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3.1. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES POR EXPOSICION A

AGENTES QUIMICOS

3.1.1 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES POR EXPOSICION A

MONOXIDO DE CARBONO CO
Epidemiologia, Agentes y Factores de Riesgo Ocupacional

El mondxido de carbono (CO) es un gas toxico, su mecanismo de difusion simple
genera que ingrese a la sangre uniéndose de forma reversible la hemoglobina
con una afinidad de 210 a 270 veces superior a la del oxigeno, asi, forma a la

carboxihemoglobina.

Su accidn toxica en el miocardio genera arritmias y representan la causa mas
frecuente de muerte precoz por esta intoxicacion, sumado a esto la hipoxemia

generada puede desencadenar angina o incluso IMA aun en pacientes sanos (28).

Las alteraciones més frecuentes en el EKG son infra desnivel y supra desnivel
del segmento ST, prolongacion del intervalo QT, inversion de la onda T y

arritmias. Las arritmias suelen ser de tipo supraventricular. (29).

Los automdviles son la principal fuente de produccion de CO y junto con las
demés maquinarias de combustion interna son responsable del 55% de la

produccion de CO, la industria representa el 11%.

La exposicion en: la fundicion de hierro, la produccion de gas, los hornos y las
estaciones de servicio automotor, se cuentan entre las fuentes mas importantes

de exposicién laboral a mondxido de carbono. El tabaco también contribuye de
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manera importante en la generacion de CO, ya que el humo contiene

aproximadamente 400 ppm (28,29).

Es el mas ampliamente distribuido de todos los agentes tdxicos industriales y
representa el mayor nidmero de intoxicaciones y muertes accidentales. Esta
formado en los motores de combustion u otros tipos de combustion. Los
trabajadores de alto riesgo incluyen a los operadores de gruas, montacargas,
trabajadores de la fundicion, mineros, mecanicos, Talleres mecanicos, asistentes

de garaje, y los bomberos (28,29).

La intoxicacion por monoxido de carbono también puede ocurrir con el uso de
hornos defectuosos o calentadores de queroseno particularmente mal ventilados

o calentadores de carbén

La exposicion excesiva de monoxido de carbono puede reducir la capacidad de
gjercicio maximo en trabajadores sanos, agravar la angina de pecho,
claudicacion intermitente, y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y
agravar o inducir arritmias cardiacas y la aparicion de ICC. Las intoxicaciones
agudas por el contrario pueden causar un infarto de miocardio o muerte subita

(30).
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Fisiopatologia

Los principales mecanismos de accion son:

Disociacién de la curva de hemoglobina: (31).

- Interfiere con la utilizacion del oxigeno por los tejidos: (31).
- Peroxidacion lipidica a nivel cerebral: (31).

- Formacion de grupos sulfatides en cerebro:

- La necrosis cardiaca e infarto de miocardio

Cardiomiopatia con insuficiencia cardiaca congestiva

Efectos cardiovasculares son arritmias, isquemia, cambios en el
electrocardiograma como supra desnivel e infra desnivel del segmento ST,
prolongacion del tiempo QT, inversion de la onda T. La exposicion cronica a
mondxido de carbono evidencia un aumento en la masa de los glébulos rojos
como respuesta a la hipoxia tisular crénica y un aumento de la viscosidad de la

sangre, lo que podria contribuir a eventos cardiacos agudos (32).
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MONOXIDO DE
CARBONO (CO)

l

Carboxihemoglobina

l

Disminucioén del
contenido de O2

l

Cambio en la curva de
disociacion de O2 a los tejidos

l

Disminucion del aporte
de O2 a los tejidos

v

A 4

Aumenta:

Extraccion Tisular de O2
Gasto Cardiaco

Flujo sanguineo Coronario
Flujo sanguineo arterial
periférico

Disminuye el umbral
para fibrilacion
ventricular

Disminuye la capacidad
maxima de esfuerzo

l

> Muerte Subita

i Enfermedad
1 Oclusiva
1
1

Claudicacion

Angina o Infarto de
Miocardio

Periférica

Figura 1. Consecuencias Cardiovasculares de la exposicion al Monoxido de
Carbono. Una coronariopatia o Enfermedad oclusiva periférica (I1) impiden el
incremento compensador usual en el flujo sanguineo arterial coronario y periférico,
esto origina los sintomas de insuficiencia arterial y la consecuente hipoxia tisular.

* Extraido de los datos de Toxicologia Cardiovascular. Diagnostico y Tratamiento

en Medicina Laboral y Ambiental 5ta. Edicion. Neal L. Benowitz, MD.
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Criterios Diagnosticos

Los sintomas y signos: Cefalea constituye el primer sintoma de intoxicacion
con monoxido de carbono y suele ocurrir a concentraciones de
carboxihemoglobina tan bajas como 10%. En concentraciones mas altas
tenemos; nauseas, mareos, fatiga y vision borrosa. En pacientes con angina de
pecho o enfermedad oclusiva arterial periférica, la exposicion puede reducir la
capacidad de ejercicio hasta el punto de angina mayor o claudicaciéon. Los
trabajadores experimentan una reduccion en la capacidad de ejercicio maximo

(33).

Aunque los sintomas se correlacionan mal a los niveles de carboxihemoglobina,
pruebas neuropsiquiatrico puede revelar hallazgos tales como aumento del
tiempo de reaccion y la disminucién de la destreza manual puede ser visto a
concentraciones de carboxihemoglobina entre 5% y 10%. A concentraciones de
25%: disminuye la agudeza visual y alteracién de la funcién cognitiva. A 35%:
ataxia; a 50%, vomitos, taquipnea, taquicardia e hipertensién; y en los niveles
superiores: coma, convulsiones y depresion cardiovascular y respiratorio. La
isquemia miocardica puede ser evidente a cualquier concentracion de

carboxihemoglobina en individuos susceptibles (33).

Hallazgos de laboratorio: El Unico hallazgo especifico es la elevacién de la
concentracion de carboxihemoglobina. La medicion de los niveles de
carboxihemoglobina debe hacerse utilizando CO-oximetria con sangre arterial o
venosa. Los gases en sangre arterial de rutina miden la presion parcial de oxigeno

disuelto en el plasma (PO 2), pero la saturacion de oxigeno se calcula a partir del
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PO2 y por tanto es poco fiable en pacientes con envenenamiento por CO. La
oximetria de pulso convencional da lecturas falsamente normales porque es

incapaz distinguir entre la oxihemoglobina y la carboxihemoglobina (33).

Estudios cardiovasculares: El electrocardiograma (EKG) puede mostrar
cambios isquémicos o infarto de miocardio. se observan varios tipos de
arritmias, incluyendo la fibrilacion auricular y auriculares y contracciones
ventriculares prematuras. Las anomalias observadas en el EKG normalmente son
transitorias, aunque anomalias del segmento ST-T pueden persistir durante dias

0 semanas (33).

Diagnéstico diferencial: La pista mas importante es la historia de exposicion
ocupacional o ambiental. Los sintomas tipicos, tales como dolor de cabeza,
confusion, o colapso repentino, con los hallazgos de isquemia miocérdica o
acidosis metabodlica deben sugerir el diagnostico, y las concentraciones de

carboxihemoglobina debe ser medido (33).
Tratamiento y Otras Conductas

La respiracion elimina al monoxido de carbono y depende de una ventilacion
adecuada, el flujo sanguineo pulmonar optimo y la concentracion de oxigeno
inspirado en valores normales. La vida media puede reducirse a 80 minutos,
dando 100% de oxigeno en la mascara de cara 0 a 25 minutos en la

administracion de oxigeno hiperbéarico (3atm) en una camara hiperbaérica (33).
Medidas de Promocion

La recuperacion generalmente es completa después de una intoxicacion leve en

ausencia de complicaciones cardiaca. En la Intoxicacion grave puede haber
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anormalidades neuroldgicas permanentes. Se debe considerar las medicas de

promocion a través de:

- Charlas.

- Capacitaciones.

- Fomentar a través de programas la Actividad Fisica.

- Promover a través de programas la Alimentacion Saludable.
- Uso adecuado del EPP.

- Vigilancia Médica.

- Monitoreo de Higiene.

- Estructurar los Grupos de Exposicidn Similar claramente con el IPERc.

Medidas de Prevencion

Los niveles de mondxido de carbono deben monitorizarse si hay fuentes de
combustidn, tales como motores de combustion u hornos en el lugar de trabajo.
El valor umbral limite actda en una jornada laboral de 8 horas el de 25ppm, que
al final de un turno de trabajo de 8 horas origina una concentracién de

carboxihemoglobina de 2-3% (33).

Esta concentracion es bien tolerada por los individuos sanos, pero puede
deteriorar la funcion en personas con enfermedad pulmonar crénica o
cardiovascular. EI monitoreo se hace facilmente con un medidor portéatil. La
monitorizacién bioldgica implica la medicién de ya sea la concentracion de
carboxihemoglobina en la sangre o el nivel de monéxido de carbono expirado,

gue es directamente proporcional a la concentracion de carboxihemoglobina. los

23



niveles de monoxido de carbono elevada (de hasta 7%) deben ser anticipados en

los fumadores de cigarrillos (33).

3.1.2 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES POR EXPOSICION A

DISULFURO DE CARBONO CS2

Epidemiologia, Agentes y Factores de Riesgo Ocupacional.

El disulfuro de carbono (CS2) puro es liquido, incoloro, de aroma parecido al
cloroformo. Impuro es un liquido amarillento de olor fuerte y desagradable
parecido a rdbanos podridos y se usa en la mayoria de los procesos industriales
(34).

ElI CS2 normalmente se evapora a temperatura ambiente, asi es mas de dos veces
mas pesado que el aire. Detona facilmente y también se enciende con mucha
facilidad.

En la naturaleza, pequefias cantidades de disulfuro de carbono ocurren en gases
liberados a la superficie terrestre, por ejemplo, en erupciones volcanicas o sobre
pantanos (35).

El CS2 es un disolvente ampliamente utilizado en las industrias del caucho y de
rayon viscosa, en la fabricacién de sales de tetracloruro de carbono y amonio, y
como disolvente de desengrasado. El disulfuro de carbono comercial es
manufacturado combinando con carbon y azufre a temperaturas muy altas. La
exposicion cronica al parecer acelera la aterosclerosis y/o precipita eventos

isquémicos coronarios agudos. Los primeros estudios epidemioldgicos indican
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que hay un aumento de 2,5 a 5 veces el riesgo de muerte por enfermedad cardiaca
coronaria en trabajadores expuestos a disulfuro de carbono (36).

En exposiciones prolongadas podemos encontrar graves efectos
cardiovasculares principalmente en trabajadores de fabricas de viscosa, asi
tenemos HTA, angina de pecho, desarrollo temprano y rapido de
arterioesclerosis y aumento de mortalidad por infarto.

Exposiciones a unos 30 mg/m3 (9,5 ppm) durante un periodo de 10 afios causan
efectos cardio tdxicos. Sin embargo, la exposicion al disulfuro de carbono y
enfermedad circulatoria no es concluyente (37).

Fisiopatologia

El disulfuro de carbono ha demostrado que tiene efectos neurotoxicos, causando
axonopatias centrales y distales, el mecanismo de la aterogénesis acelerada
causada por disulfuro de carbono no se ha demostrado. Una teoria es que el
disulfuro de carbono reacciona con amino y tiol compuestos que contienen en el
cuerpo para producir tiocarbamatos, que son capaces de metales traza
complejante y la inhibicion de muchos sistemas enzimaticos. Esto provoca
anomalias metabolicas tales como perturbaciones de la funcion del metabolismo
y de la tiroides de lipidos y puede conducir a elevaciones de lipoproteinas
concentraciones de baja densidad/colesterol y el hipotiroidismo, que son factores
de riesgo para la aterosclerosis. Aldehido deshidrogenasa puede ser inhibida, lo
que resulta en una reaccion de disulfiram después de la ingestion de alcohol.
Otros posibles contribuyentes a la enfermedad isquémica del corazon en
trabajadores expuestos a disulfuro de carbono se incrementan la permeabilidad

vascular, que puede conducir a una mayor deposicion de lipidos; interferencia
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con la inhibicion normal de la actividad elastasa, que resulta en la actividad de
la elastasa exceso con ruptura de las paredes de los vasos sanguineos y la
formacion de aneurismas; actividad fibrinolitica deprimido, lo que resulta en una
mayor tendencia a la trombosis; y la hipertension. Los resultados son los de la
enfermedad vascular aterosclerdtica acelerada que involucra las arterias
coronarias, cerebrales y periféricos. La hipertension renovascular también ha

sido reportada. (34, 37).

Criterios Diagnosticos

Los sintomas y signos: pueden producir encefalopatia o polineuropatia,
incluyendo fatiga, dolores de cabeza, mareos, desorientacion, parestesias,
psicosis y delirio. En casos de exposicion crénica, los pacientes pueden presentar
hipertension o manifestaciones de la enfermedad vascular aterosclerdtica, tales
como angina de pecho o infarto de miocardio. Una primera sefial de intoxicacién
cronica por disulfuro de carbono es la presencia de microaneurismas y
hemorragias similares a las de la retinopatia diabética consolidada como una
microcirculacion ocular anormal, caracterizado por la vision del color
perturbada. La demencia presenil, accidente cerebrovascular y muerte subita han

sido reportados en pacientes con intoxicacion cronica (37).

Hallazgos de laboratorio: se han visto valores disminuidos de tiroxina en suero
y un aumento del colesterol, a la cabeza las lipoproteinas de muy baja densidad.
No existe metodos préacticos para medir en los fluidos biologicos los niveles de

CS2 (37).
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Estudios cardiovasculares: OCT con llenado retardado de las arterias
retinianas, medido por la angiografia con fluoresceina, puede ser una sefial
temprana de la enfermedad vascular. El electrocardiograma a veces muestra

evidencia de isquemia o infarto de miocardio previo.

Diagnostico diferencial: el hallazgo vascular mas especifico en pacientes con
intoxicacion crénica por disulfuro de carbono es la microcirculacion ocular
anormal en ausencia de diabetes, son los mismos que en cualquier paciente con
enfermedad vascular aterosclerética. El diagndstico se basa en un cuadro clinico
de la enfermedad vascular prematura y una historia de exposicion a niveles

excesivos de disulfuro de carbono durante mas de 5 a 10 afios (37).

Tratamiento y otras conductas

El tratamiento consiste en la eliminacion de fuentes de exposicion disulfuro de
carbono y proporcionar medidas médicas para la enfermedad vascular
aterosclerdtica. El curso de la enfermedad es similar a la de cualquier
enfermedad vascular aterosclerética. Hay evidencia de reversibilidad, al menos

de los cambios oculares después de la exposicion se interrumpe.

Medidas de Promocién

Se debe considerar las medidas de promocién a través de

- Charlas y Capacitaciones

- Fomentar a través de programas la Actividad Fisica

- Promover a través de programas la Alimentacion Saludable
- Uso adecuado del EPP

- Vigilancia Medica
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- Monitoreo de Higiene

- Estructurar los Grupos de Exposicion Similar claramente con el IPERc

Medidas de Prevencion

La exposicion a disulfuro de carbono es principalmente por inhalacién. La
Occupational Safety and Health Administration (OSHAS) recomienda que en el

lugar de trabajo la exposicion se limite a:

- 4 ppm promedio de tiempo sopesado para una semana laboral de 40
horas.

- 20 ppm como de concentracién como un promedio ponderado de 8
horas en el tiempo (TWA).

- 30 ppm como un pico de concentracion aceptable durante 30 minutos.
y 100 ppm como un pico maximo.

- El examen oftalmolégico periodico de fondo ocular es fundamental
pues puede ayudar a detectar los primeros signos de la enfermedad

vascular.

- Usar Ventilacion y Climatizacion.

- Extraccion de Aire.

- Uso de Filtros Especificos.

- EPP respiratorio certificado y a medida antropomeétrica.
- Gafas de Proteccion de montura integral.

- No fumar.
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3.1.3 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES POR EXPOSICION A

NITRATOS ORGANICOS

Epidemiologia, Agentes y Factores de Riesgo Ocupacional.

En la década de 1950, una epidemia de muerte subita en jovenes trabajadores en
una planta de municiones que empacaban cartuchos a mano. Posteriormente se
descubrio que la retirada brusca de la exposicion excesiva a los nitratos
organicos, particularmente nitroglicerina y dinitrato de etileno glicol, podia
terminar en isquemia de miocardio, Empleos en los cuales pueden haber
expuestos a los nitratos organicos incluyen: la fabricacion de explosivos,
trabajadores de la construccion en voladura, manejo de armas en las fuerzas

armadas, y la fabricacién farmacéutica de nitratos (38).

Fisiopatologia

Los nitratos producen dilatacion directamente los vasos sanguineos incluidos las
de la circulacion coronaria. Con la exposicion prolongada (por lo general 1-4
afios) se desarrolla una vasoconstriccion compensatoria que se cree que esta
mediada por las respuestas neuronales simpaticas, la activacion del sistema
renina-angiotensina, o ambos. Cuando se detiene la exposicion a los nitratos, la
vasoconstriccion compensatoria queda sin oposicion el resultado es un
vasoespasmo coronario con angina de pecho, infarto de miocardio 0 muerte

stibita (38).

La angina que se produce cuando se retira el nitrato se ha denominado “Angina
de la manana del lunes”, ya que normalmente se produce 2-3 dias después del

ultimo dia de la exposicion a los nitratos. Los estudios indican que hay un

29



aumento entre 2,5 a 4 veces el riesgo de muerte cardiovascular en trabajadores
gue manipulan explosivos. En pacientes que han muerto a consecuencia de la
retirada de los nitratos, a menudo no existe 0 es minima la aterosclerosis

coronaria (38).

Criterios Diagnosticos

Sintomas y signos: Los trabajadores expuestos a niveles excesivos de nitratos
suelen experimentar Cefalea, hipotension, taquicardia, enrojecimiento de la piel
y calor. Con la exposicion continua, los sintomas y signos se vuelven menos
prominentes. Después de 1-2 dias sin exposicion a los nitratos generalmente los
fines de semana, puede haber signos de isquemia coronaria aguda que van desde
angina leve en reposo a las manifestaciones de infarto de miocardio (p.ej.,
nauseas, diaforesis, palidez y palpitaciones asociadas con dolor torécico intenso

0 incluso muerte subita.

Resultados de laboratorio y estudios cardiovasculares: Durante los episodios
de dolor, el EKG puede mostrar evidencia de isquemia aguda: elevacion o
depresién del ST con o sin anormalidades de la onda T. En otras ocasiones, en
la ausencia de dolor, el EKG puede ser perfectamente normal. Los hallazgos
tipicos del IMA incluyen el desarrollo de una onda Q patoldgica en el EKG y
elevacion de troponina en suero y otras enzimas cardiacas. Los resultados de la

prueba de esfuerzo y la angiografia coronaria pueden ser normales (38).

Diagnostico diferencial Los trabajadores expuestos crénicamente a nitratos
también pueden tener enfermedad de la arteria coronaria organica, que debe ser

identificada.
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Tratamiento y otras conductas

El tratamiento de la isquemia miocardica causada por la retirada de nitrato
incluye nitratos cardiacos (por ejemplo, nitroglicerina o dinitrato de isosorbide)
0 bloqueadores de calcio. Los informes de casos indican que los sintomas
isquéemicos pueden repetirse durante semanas o meses, lo que indica una
tendencia persistente a espasmo coronario por lo que pueden ser necesarios usar

nitratos cardiacos o bloqueador de calcio a largo plazo (38).

El trabajador debe ser retirado de fuentes de exposicién nitratos organicos

Curso y pronostico En ausencia de infarto de miocardio o muerte subita,

sintomas de angina resuelven totalmente después de la exposicion al nitrato.

Medidas de Promocioén

Se debe considerar las medidas de promocién a través de

- Capacitaciones.

- Charlas.

- Fomentar a través de programas la Actividad Fisica.

- Promover a través de programas la Alimentacion Saludable.
- Uso adecuado del EPP.

- Vigilancia Médica.

- Monitoreo de Higiene.

- Estructurar los Grupos de Exposicion Similar claramente con el IPERCc.
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Medidas de Prevencion

Los nitratos son extremadamente volatiles y se absorben facilmente a través de
los pulmones y la piel. Llegan a ser permeables al material de envoltura de
cartuchos de dinamita, por lo que los trabajadores que manipulan dinamita deben
usa de guantes de algodon, ya que los guantes de hule no se deben usar ya que
tienden a ser permeables a los nitratos y asi aumentar la absorcion. Con procesos
automatizados actuales en la fabricacion de explosivos, se ha reducido al minimo
el manejo directo de nitratos por los empleados. Sin embargo, los niveles de
nitratos en el entorno de trabajo deben ser controladas por una ventilacion
adecuada y por el acondicionamiento del aire durante los periodos de clima

calido.

Para la nitroglicerina, OSHA recomienda un limite de exposicion permisible
(PEL) de 0,2 ppm (2 mg/m 3) como un limite de techo, se recomienda el equipo
de proteccion personal para evitar cefaleas. Aunque no existen medidas
bioguimicas facilmente disponibles para detectar la exposicion excesiva de
nitrato, los hallazgos de que disminuye progresivamente la presion arterial y el
aumento de la frecuencia cardiaca durante la jornada laboral son indicativos de

la exposicion excesiva (37,38).
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3.1.4 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES POR EXPOSICION A

SOLVENTES DE HIDROCARBUROS CLOROFLUOROCARBONOS

Epidemiologia, Agentes y Factores de Riesgo Ocupacional.

La exposicion a diversos solventes y propelentes puede resultar en arritmia
cardiaca, sincope con accidentes de trabajo, 0 muerte subita. Casos mas graves
de arritmia estdn asociados a la exposicion industrial de los solventes
halogenados de hidrocarburos (p.ej., 1,1,1-tricloroetano y tricloroetileno) o la
exposicion a propelentes clorofluorocarbonados (freén). Solventes no
halogenados incluso etanol presentan riesgos similares. La miocardiopatia
dilatada, con o sin evidencia histolégica de miocarditis, asociada con la
insuficiencia cardiaca grave se ha informado en varias personas con exposicion
ocupacional a solventes, aunque la causalidad sigue siendo no probada. La
exposicion a los estd muy generalizada en entornos industriales, tales como la
limpieza en seco, desengrasado, pintura, y fabricacion de productos quimicos.
Clorofluorocarbonos se utilizan ampliamente como refrigerantes y propelentes
en una amplia variedad de productos y procesos. Por ejemplo, un residente de
patologia desarrollado diversas arritmias después de la exposicion a aerosoles de
clorofluorocarbono utilizadas para la congelacion de las muestras y la limpieza

de los portaobjetos en un laboratorio de patologia quirdrgica (39).

Fisiopatologia

Se presentan dos formas en las que se piensa que los hidrocarburos halogenados
y otros solventes inducen arritmia cardiaca o muerte stbita. En primer lugar, a

niveles bajos de exposicion, estos solventes “sensibilizan” el corazén a las
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acciones de catecolaminas, p.ej., los estudios experimentales muestran que la
cantidad de epinefrina requerida para producir taquicardia ventricular o
fibrilacion se reduce después de inhalar los disolventes. La liberacion de
catecolamina es potenciada por la euforia y la excitacion como consecuencia de
la inhalacion del solvente, asi como por el ejercicio. Esto, en combinacion con
la asfixia y la hipoxia, provoca arritmia, lo que puede provocar la muerte. En
segundo lugar, con niveles méas altos de exposicion, los solventes pueden
deprimir la actividad del nodo sinusal, causando con ello bradicardias o paro
sinusal, o pueden deprimir la conduccion del nodo auriculo ventricular, causando
asi un bloqueo auriculoventricular o en algunos casos producen ambas cosas.
Luego la bradiarritmia predispone a una arritmia ventricular de escape 0 en casos
de intoxicacion mas grave, asistolia. La accion arritmogenica también se ve

incrementada por consumo de alcohol o cafeina (39).

La mayoria de las muertes cardiovasculares después de la exposicion a los
hidrocarburos son muertes subitas. Las autopsias por lo general no revelan
hallazgos patolégicos especificos en los casos de muerte subita, pero pueden
revelar miocarditis en los casos de cardiomiopatia dilatada. El hallazgo de un
higado graso sugiere que la exposicion es cronica a niveles elevados de solventes

halogenados o a etanol. (figura2).
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Figura 2. Mecanismos de Arritmia 0 Muerte Stbita después de una exposicion ligera

(fechas Claras) o Intensa (fechas negras) a hidrocarburos halogenados y otros solventes.

* Extraido de los datos de Toxicologia Cardiovascular. Diagndstico y Tratamiento en

Medicina Laboral y Ambiental 5ta. Edicion. Neal L. Benowitz, MD.
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Criterios Diagnosticos

Los signos y sintomas: de intoxicacién por solventes de hidrocarburos o
clorofluorocarburos incluyen: mareo, aturdimiento, inestabilidad, cefalea,
nauseas, somnolencia, letargo, palpitaciones y sincope. El examen fisico
evidencia la ataxia, nistagmo, y dificultad para hablar, la frecuencia cardiaca y
la presion arterial por lo general son normales, excepto en el momento de
arritmias, cuando un latido del corazon répido o irregular a veces se acompafa
de hipotension. En los casos graves de exposicion a solventes se presentan:
convulsiones, coma o paro cardiaco. Los trabajadores que tienen enfermedades
del corazén o enfermedad pulmonar crénica con hipoxemia pueden ser mas

susceptibles a las acciones arritmogeénica de los solventes (39).

Hallazgos de laboratorio. Las concentraciones de algunos hidrocarburos se

pueden medir en el aire espirado o en la sangre.

Estudios cardiovasculares Se espera que las arritmias inducidas por solventes
o clorofluorocarbonos se produzca sélo en el trabajo, mientras que el trabajador
esta expuesto a estos agentes. El diagndstico se basa en anomalias observadas
durante la monitorizacion electrocardiografica ambulatoria, que consisten en
uno o mas de los siguientes: taquicardia auricular prematura o contracciones
ventriculares, taquicardia supraventricular recurrente, y ventriculares recurrente.
Es esencial monitorear al trabajador en los dias laborales y de descanso para
llevar un registro de los tiempos de exposicion a solventes o
clorofluorocarbonos, asi como un registro de los sintomas de palpitaciones o

mareos.
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Diagnostico diferencial: el diagnostico de las arritmias inducidas por solventes
o clorofluorocarbono se fundamenta en la exclusion de otras causas de las
arritmias en el trabajo (p.ej., la presencia de una enfermedad cardiaca, trastorno
metabolico, o abuso de drogas) y la demostracion de una relacion temporal entre
los episodios de arritmia y las exposiciones al agente toxico. El diagndstico se
apoya en las mediciones de higiene industrial que documentan el nivel de
exposicion en el lugar de trabajo y con la evidencia objetiva y subjetiva que el

trabajador se intoxico después de la exposicion.

Tratamiento y otras conductas

Si un trabajador se colapsa y se requiere resucitacion, el uso de epinefrina y otros
farmacos simpaticomiméticos debe ser evitados, si es posible, porque pueden

precipitar mas arritmia.

Los agentes bloqueantes -adrenérgicos pueden ser utiles en el manejo de las
arritmias de por solvente o de clorofluorocarbono inducida. En los casos de
arritmia episddica, el trabajador debe ser retirado de la exposicidn excesiva o se

aconseja el uso de EPP respiratoria.

Curso y pronostico: Se espera la resolucién completa de las arritmias después

de la suspension a la exposicién a solventes e hidrocarburos.
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Medidas de Promocion
Se debe considerar las medidas de promocion a través de

- Charlas.

- Capacitaciones.

- Fomentar a través de programas la Actividad Fisica.

- Promover a través de programas la Alimentacion Saludable.

- Uso adecuado del EPP.

- Vigilancia Médica.

- Monitoreo de Higiene.

- Estructurar los Grupos de Exposicion Similar claramente con el IPERCc.

Medidas de Prevencion

Las medidas preventivas incluyen manipulacion adecuada de solventes y
propelentes, ventilacion adecuada en el lugar de trabajo, y en algunos casos, el
uso de equipos de proteccion respiratoria. En cardiopatia previa en especial
aquellos con arritmia cronica se deben evitar la exposicion a sustancias quimicas

potencialmente arritmogénicas.
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3.1.5 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES POR EXPOSICION A

INSECTICIDAS, ORGANOFOSFORADOS Y CARBAMATOS

Epidemiologia, Agentes y Factores de Riesgo Ocupacional.

Son utilizados en la agricultura y se aplica a las cosechas por rociamiento aéreo
y a mano, asi los agricultores absorben estas sustancias del aire cuando inhalas
el rocio o por absorcion cutanea. La exposicion afecta al aparato circulatorio y

puede ser letal, La intoxicacion crénica origina alteraciones neuropsiquiatricas

Fisiopatologia

Los drganos fosforados y los carbamatos inhiben la acetilcolinesterasa lo que
origina que se acumule la acetilcolina en las sinapsis colinérgicas y en las
uniones neuromusculares: los efectos cardiovasculares varian segn el momento
de la intoxicacion. En la Intoxicacion aguda la acetilcolina estimula a los
receptores nicotinicos principalmente en los ganglios simpaticos originando
taquicardia e hipertension ligera. Mas adelante, cuando la acetilcolina actua en
los receptores muscarinicos o bloquea la transmision ganglionar por
hiperpolarizacion origina bradicardia e hipotension. Como consecuencia del
desequilibrio autonémico y repolarizacién asincronica de las diferentes partes
del corazon, puede haber prolongacion del intervalo del segmento QT y
taquicardia ventricular polimorfa (torzada de Pointes). El exceso de acetilcolina
en las uniones neuromusculares produce fasciculaciones musculares y, mas
adelante paralasis muscular, que incluye paralisis del diafragma con

insuficiencia o paro respiratorio como resultado.
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Criterios Diagnosticos

Los Signos y Sintomas: clasicos de la intoxicacion leve son: debilidad, cefalea,
diaforesis, nauseas, vomito, colico abdominal y diarrea. La intoxicacion
moderada incluye: molestia toracica, disnea, incapacidad para caminar y vision
borrosa. Los signos son de un exceso colinérgico y comprenden pupilas
pequefias, diaforesis, salivacion, lagrimeo, aumento de las secreciones

bronquiales (edema pulmonar) y fasciculaciones musculares.

Las manifestaciones cardiovasculares tempranas de intoxicacion con
organofosforados y carbamatos insecticidas incluyen: taquicardia e hipertension,
mas tarde, puede haber bradicardia e hipotension. A veces hay debilidad
muscular franca o en la intoxicacién grave paralisis acompafada de Insuficiencia
Respiratoria, convulsiones o coma. La falla de atropina en dosis usuales para
revertir los signos colinérgicos sugiere el diagnostico por 6rganos fosforados o

carbamatos.

La repolarizacion retardada con la prolongacion y episodios de taquicardia
ventricular intervalo QT puede ser visto por hasta 5-7 dias después de la

intoxicacién aguda.

El EKG muestra también cominmente cambios del ST no especificos y de la
onda T. Un ndmero de arritmias, incluyendo contracciones ventriculares
prematuras, taquicardia ventricular y fibrilacion, y el bloqueo cardiaco y

asistolia, se han observado.

Laboratorio: se basa en el hallazgo de una actividad muy deprimida de

colinesterasa en los eritrocitos. Suele requeriste una depresion por debajo del
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50% de lo normal para que los pacientes tengan sintomas y en la intoxicacion
grave es comun encontrar una depresion por debajo del 10%. Por lo general
también esta deprimida la actividad de colinesterasa en plasma, lo que no se
correlaciona también con las manifestaciones clinicas. Los gases en sangre

arterial muestran retencion de Didxido de Carbono, Hipoxia o0 ambos.

Imagenes: se observa en RX Torax se observa un patron parecido al de edema

pulmonar.

Tratamiento y Otras Conductas

Las medidas generales son descontaminacion (retiro de ropay limpieza completa
de piel y cabello), apoyo de la respiracion (incluyendo la ventilacion mecanica
en pacientes con insuficiencia respiratoria) y soporte de la circulacion. Las
medidas especificas incluyen el uso de pralidoxima para revertir la paralisis
muscular y otras manifestaciones del exceso de acetilcolina, y el uso de atropina

para contrarrestar la broncorrea y la bradicardia.

Se recomienda un control reforzado cardiaco y respiratorio de los pacientes
durante varios dias después de la exposicion, con especial atencion al posible
desarrollo tardio de la arritmia o insuficiencia respiratoria. blogueo cardiaco de
alto grado y la taquicardia ventricular polimorfa con un intervalo QT prolongado
son tratados de forma Optima con marcapaso. El uso de farmacos antiarritmicos
que deprimen la conduccién: quinidina, procainamida, y disopiramida y los

bloqueadores de los canales de calcio debe ser evitado.

La recuperacion de una intoxicacion aguda suele ser completa. La intoxicacion

cronica puede tener consecuencias neuropsiquiatricas
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Medidas de Promocion
Se debe considerar las medidas de promocion a través de

- Charlas.

- Capacitaciones.

- Fomentar a través de programas la Actividad Fisica.

- Promover a través de programas la Alimentacion Saludable.

- Uso adecuado del EPP.

- Vigilancia Medica.

- Monitoreo de Higiene.

- Estructurar los Grupos de Exposicién Similar claramente con el

IPERC.

Medidas de Prevencion

Se requiere ropa protectora, EPP respiratorio, Vigilancia periddica de

colinesterasa en los eritrocitos.
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3.1.6 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES POR EXPOSICION A

METALES PESADOS

Epidemiologia, Agentes y Factores de Riesgo Ocupacional.

Varios metales estan asociados con trastornos de la funcion cardiovascular, pero

su papel causal no esta completamente establecido.

Antimonio: Los cambios electrocardiograficos también estan presentes en los
trabajadores expuestos al antimonio. A pesar de estos cambios generalmente se
resuelven después de la eliminacién de la exposicion, algunos estudios reportan
aumento de las tasas de mortalidad cardiovascular en trabajadores expuestos.
Los estudios en animales confirman que la exposicion cronica al antimonio

puede producir enfermedad miocérdica.

El uso terapéutico de los compuestos antimoniales para el tratamiento de
infecciones  parasitarias produce anormalidades electrocardiograficos
principalmente cambios de la onda T y prolongacion del QT, y ha causado la

muerte sUbita en algunos pacientes.

Arsénico: La intoxicacion subaguda por arsénico causada por la ingestion de
cerveza contaminada con arsénico se asocia con miocardiopatia e insuficiencia

cardiaca.

LA intoxicacion cronica por arsénico se ha informado que produce “enfermedad
blackfoot”, se caracteriza por la claudicacién y gangrena, presumiblemente
secundaria a espasmos de los vasos sanguineos grandes de las extremidades. La
intoxicacion  aguda por arsénico puede causar anormalidades

electrocardiogréficas, y en un caso se ha reportado arritmia ventricular recurrente
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del tipo Torsade de Pointes. Un estudio de la mortalidad en fundidores de cobre
expuestos al arsénico se indica que estos trabajadores tienen un mayor riesgo de

muerte como consecuencia de la cardiopatia isquémica.

Arsina: El gas arsina provoca hemdlisis. La hemolisis masiva produce
hiperpotasemia, lo cual puede resultar en el paro cardiaco. Las manifestaciones
electrocardiogréaficas progresan desde ondas T altas y en pico hasta alteraciones
de la conduccion y diversos grados de blogueo cardiaco y luego a la asistolia. La
arsina también puede afectar directamente el miocardio, provocando una mayor

magnitud de la insuficiencia cardiaca relacionado con el grado de anemia.

Cadmio: algunos de los primeros estudios epidemioldgicos y experimentales
asociaron la exposicion a niveles elevados de cadmio con HTA, pero los estudios
epidemioldgicos recientes no apoyan la asociacion. La exposicion ambiental al
cadmio, segun la evaluacion de los niveles de sangre u orina, se asocia a

enfermedad arterial periférica.

Cobalto: en Québec en 1965 y 1966, una epidemia de la miocardiopatia se
produjo en bebedores de cerveza a la que el sulfato de cobalto se habia afiadido
como estabilizador de espuma. La tasa de mortalidad en pacientes afectados fue
de 22% y un importante hallazgo patoldgico en los que murieron fue de necrosis
miocardica con trombos en el corazén y los vasos sanguineos. Otras
caracteristicas clinicas de los pacientes afectados incluyen policitemia, derrame

pericardico, y la hiperplasia tiroidea.

Cobalto es conocido para deprimir el consumo de oxigeno por las mitocondrias

del corazén y para interferir con el metabolismo de energia de una manera
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bioquimicamente similar a los efectos de la deficiencia de tiamina. Dado que los
individuos que recibieron dosis mas altas de cobalto por razones terapéuticas no
han desarrollado cardiomiopatia, es posible que el cobalto, el consumo excesivo
de alcohol, y la privacion nutricional actu6é de forma sinérgica para producir
miocardiopatia en esta epidemia. La exposicion ocupacional al cobalto se ha
asociado con la disfuncion diastolica en la ecocardiografia. Se han reportado

varios casos de cardiomiopatia en trabajadores expuestos a cobalto.

Plomo: La exposicion a niveles excesivos de plomo causa enfermedades renales
cronicas, y los estudios epidemioldgicos sugieren que también contribuye a la
hipertension en la ausencia de enfermedad renal. Algunos de los estudios de
exposicion al plomo en el lugar de trabajo demuestran el aumento de la
incidencia de los cambios electrocardiograficos isquémicos y un mayor riesgo
de enfermedad: hipertensiva, coronariopatias y ECV en los trabajadores

expuestos.

Se ha observado cambios electrocardiograficos no especificos y miocarditis letal
en ausencia de hipertension en nifios con intoxicacién por plomo.
Cardiomiopatia en bebedores de alcohol ilegal también se atribuye a la
exposicion al plomo. Los estudios en animales indican que el plomo puede tener

efectos toxicos directos en el miocardio.
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3.1.7 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES POR EXPOSICION A

CONTAMINACION DEL AIRE

Epidemiologia, Agentes y Factores de Riesgo Ocupacional.

Los estudios epidemiolégicos, mediante el uso de analisis de series de tiempo,
han demostrado una Asociacion entre el nivel de exposicion a la contaminacion
del aire y aumento de la mortalidad, incluyendo aumento de la mortalidad de la

enfermedad cardiovascular y accidente cerebrovascular.

Los niveles mas altos de contaminacion atmosférica se asocian con mas ingresos
hospitalarios por enfermedades cardiovasculares. Los soldadores inhalan humos

que contienen gases Yy particulas respirables (asi como metales tales como zinc).

La inhalacion de particulas se ha demostrado que altera la variabilidad de la
frecuencia cardiaca aumentandola y generando un mas viscosidad del plasma.
Los contaminantes gaseosos incluyen gases oxidantes que generan radicales
libres, que pueden resultar en respuestas generalizadas inflamatorias, disfuncion

endotelial e hipercoagulabilidad.

46



3.2 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES POR EXPOSICION A

AGENTES FISICOS

3.2.1 ENFERMEDADES CARDIO VASCULARES POR EXPOSICION A

RUIDO

Epidemiologia, Agentes y Factores de Riesgo Ocupacional.

El ruido ambiental, un contaminante pasado por alto, se reconoce cada vez mas
como un problema urgente de salud publica en la sociedad moderna. La
contaminacion acustica del transporte (carreteras, ferrocarriles y aviones), las
ocupaciones y las comunidades tiene una amplia gama de impactos en la salud e

involucra a un gran nimero de personas.

La exposicion al ruido ambiental puede afectar la salud al influir en la
hemodindmica, la hemostasia, el estrés oxidativo, la inflamacion, la funcion
vascular y el tono autbnomo. La exposicién a ruido prolongada puede causar una
desregulacién de los ritmos del suefio y provocar cambios psicoldgicos y
fisiologicos adversos en el cuerpo humano, como respuesta de angustia,
manifestaciones conductuales, problemas cardiovasculares (CV) enfermedad y
mortalidad, etc. Se informa que el ruido ambiental ocupa el segundo lugar
después de la contaminacion del aire como un factor importante en los afios de
vida ajustados por discapacidad (AVAD) perdidos en Europa. Ha habido
muchos estudios epidemiologicos y revisiones sistematicas que evaluan los
efectos del ruido ambiental en la salud, pero la calidad de la evidencia incluida
en estas revisiones varia debido a criterios de evaluacion subjetivos o

inconsistentes. Por lo tanto, es dificil contextualizar la magnitud de las
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asociaciones entre los resultados de salud segun las revisiones actuales. Para
evaluar exhaustivamente la importancia, la validez y los posibles sesgos de la
evidencia existente para cualquier resultado de salud asociado con el ruido
ambiental, realizamos una revision general de revisiones sistematicas y
metaanalisis. Los resultados pueden proporcionar evidencia para los tomadores

de decisiones en la practica clinica y de salud publica (40).

La definicion del factor de riesgo, los niveles del factor de riesgo y el nivel
minimo teorico de exposicion al riesgo se presentan en la Tabla 2.
El ruido ocupacional es un factor bien establecido para los efectos sobre la salud,
las medidas de exposicién al ruido ocupacional idealmente incluirian:

- Lamedicion de la duracién de la exposicion.

- Cuan sistematica es la exposicion.

- Los niveles de presion sonora y la frecuencia. y

- Otros factores de riesgo relevantes para la salud de la poblacién

expuesta a ruido ocupacional.

Sin embargo, si bien dicha exposicién acumulativa al ruido ocupacional puede
ser la métrica de exposicion biol6gicamente mas relevante en teoria, aqui damos
prioridad a una métrica de exposicion dicotémica en la practica, porque creemos
gue actualmente no existen datos de exposicién global sobre medidas de

exposicion acumulativa acordadas (40).
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Tabla 2. Definiciones de factor de riesgo, niveles de factor de riesgo y nivel minimo de
exposicion al riesgo

Concepto Definicion

El ruido ocupacional es la exposiciéon en el
Factor de riesgo lugar de trabajo a un sonido desagradable o
no deseado

- Alto: 285 dB(A)

Niveles de factores de riesgo - 2. Bajo: <85 dB(A)

Nivel minimo tedrico de exposicion al

riesgo - Bajo: <85 dB(A)

* Tabla elaborada a partir de los datos de Pérdida Auditiva. Diagndstico y
Tratamiento en Medicina Laboral y Ambiental 5ta. Edicion. Jacob Jhonson, MD y
Scott T. Robinson. MPH, CIH, CSP.

Inicialmente, el estudio Global Burden of Disease clasifico el ruido ocupacional
en tres categorias:

- Exposicion minima (<85 dB(A))

- Exposicion moderadamente alta (>85-90 dB(A)) y

- Exposicion alta (>90 dB(A))

Mas recientemente, el estudio ha definido el ruido ocupacional como una
variable dicotomica, "Proporcion de la poblacion alguna vez expuesta a un ruido
superior a 85 dB en el trabajo o a través de su ocupacion” versus el nivel de
exposicion de riesgo minimo tedrico que es "Exposicion al ruido de fondo" (41).
La figura 2 presenta el modelo l6gico para nuestra revision sistematica de la
relacion causal entre la exposicion al ruido ocupacional y la enfermedad
cardiovascular. Este modelo l6gico es a priori , orientado al proceso que busca

capturar la complejidad de la relacion causal factor de riesgo-resultado.
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Gobernanza, politicas, normas, valores culturales y sociales
Globalizacion y el cambiante mundo del trabajo

!

Factor de Riesgo
Ruido Ocupacional

_—

Modificadores de los
efectos Mediadores
Pais, edad, sexo, Confusor
posicion Via 1: Consumo de L
socioeconémica, alcohol, consumo de Edad, Sexo y posicion
sector industrial, tabaco, estrés y socioeconomica
ocupacion, medidas tension laboral
de mitigacion del Via 2: presion arterial
ruido y formalidad de y obesidad
la economia
Resultado

Enfermedad cardiovascular

Figura 3. Modelo l6gico de la posible relacion causal entre exposicién a largas jornadas laborales y
consumo de alcohol. El efecto de la exposicion a largas jornadas de trabajo sobre el consumo de
alcohol: una revision sistemética y un metanalisis de las estimaciones conjuntas de la OMS y la OIT
sobre la carga de enfermedades y lesiones relacionadas con el trabajo. Godderis et al., 2018.

Estudios previos han concluido que los efectos en la salud del ruido ocupacional
dependen de la duracion, la repeticion, la intensidad y la frecuencia del sonido.
Los efectos pueden ser modificados por varios factores, incluyendo

- Lasusceptibilidad individual

- Laetnia

- Elsexo

- Otros Agentes fisicos, quimicos y biologicos
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El mecanismo esta influido por una via directa compuesta por las interacciones
nerviosas sinapticas en el sistema de activacion reticular y partes del cerebro
intermedio (incluido el hipotalamo) y una via indirecta compuesta por la
percepcion emocional y cognitiva del sonido a través de las vias cortical y
cerebral. estructuras subcorticales que incluyen la region limbica.

Hay tres niveles de resultados fisiologicos relacionados con la exposicion al
ruido ocupacional:

- Caracteristicas individuales,

- Indicadores de estrés y

- Factores de riesgo fisioldgicos (41).

La evidencia sugiere que el ruido ocupacional causa niveles elevados de estrés,
lo que a su vez causa enfermedades cardiovasculares a través de una respuesta
de estrés elevada, como lo indican los niveles elevados de biomarcadores
simpatico-adrenales y del eje HPA, epinefrina, norepinefrinay cortisol,

relacionados con experimentos de ruido agudo y cronico (41).

3.2.2 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES POR EXPOSICION A

TEMPERATURA EXTREMAS
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Epidemiologia, Agentes y Factores de Riesgo Ocupacional.

A nivel mundial, para fines de siglo, se espera que las temperaturas promedio
aumenten en 2,4°C (escenario de cambio climatico "moderado™) y 4,4 °C
(escenario de cambio climéatico "extremo"), en comparacion con los tiempos
preindustriales (de 1850 a 1900). Este aumento en la temperatura promedio
resultard en un aumento sin precedentes a nivel mundial y calor en muchas areas

alrededor del mundo (42).

La exposicion a temperaturas que superan la media observadas en las Gltimas
décadas esté asociada al aumento en la mortalidad en los Estados Unidos. Entre
2004 y 2018, un promedio de 702 muertes anuales se atribuyé al calor. Un
andlisis global estimé que el calor podria ser responsable de un exceso de 490
000 muertes cada afio. Se espera que el exceso de mortalidad relacionado con el

calor casi se triplique entre 2030 y 2050 (42).

Se ha asociado con morbilidades significativas, como el aumento de las
exacerbaciones de enfermedades respiratorias cronicas, aumento de las
emergencias por cardiopatia isquémica y accidente cerebrovascular, partos
prematuros, hospitalizaciones relacionadas con enfermedades psiquiatricas y

enfermedades infecciosas transmitidas por los alimentos y el agua (42).

El aumento de la temperatura es importante en personas con enfermedades
cardiovasculares (ECV), un metaanalisis mostrd que el riesgo de mortalidad
cardiovascular incrementa por cada grado °C en la exposicién al calor. Otro
metaanalisis demostré un aumento del 15 % en la mortalidad por ECV durante

las olas de calor (42).
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Fisiopatologia

Los efectos fisiologicos son variables, generan mecanismos compensatorios para
liberar el calor hacia el ambiente, principalmente por vasodilatacion y
sudoracion. La redistribucion de flujo sanguineo hacia la piel incrementa el
gasto cardiaco y a su vez disminuye la precarga, esto aumenta la frecuencia
cardiaca para compensar, lo cual puede desencadenar eventos cardiovasculares
tales como isquemia cardiaca, IMA, shock o paro cardiaco y si estos mecanismos

son sobrepasados se configura un golpe de calor el cual puede ser fatal (43,44).

La exposicion al frio produce un aumento de la presion arterial por activacion
del sistema simpético, deshidratacion por aumento de la miccion y
vasoconstriccion, todos efectos desencadenantes de eventos cardiovasculares

(45,46).
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3.3 ENFERMEDADES CARDIO VASCULARES POR EXPOSICION A

RIESGOS PSICOLABORALES.

Los factores psicosociales son un riesgo, el fundamental es el estrés psicosocial
definido como el proceso de interaccion entre el individuo y su entorno, al evaluar
determinadas situaciones como: amenazantes o desbordantes de sus recursos,
poniendo en peligro su bienestar. Este proceso relaciona las emociones y los

recursos y estrategias para afrontarlas.

El estrés que no se puede controlar precipita la aparicion de ansiedad y a largo plazo
depresion. En 1981 la depresion es reconocida por la Sociedad Internacional de

Cardiologia como un problema post coronario (47).

El equilibrio emocional, el apoyo social y familiar y la armonia en que un sujeto
vive se convierten en un escudo para la salud fisica y también para la salud social.

(47).

Entre los muchos factores psicolégicos que existen y que se pueden relacionar
tenemos a los varios tipos de personalidad asociados a las cardiopatias: Patron A,
Patron H y Patron D. en el caso del patron A se dice que es una personalidad
"procuradora de estrés", reactiva y caliente; el Patron H se caracteriza por el enojo
y la hostilidad, y el Patrén D que tiene mas tendencia a la depresion. No s6lo con la
incidencia de uno de estos factores sobre el sujeto propiciarad la aparicién de la
enfermedad en si, deben manifestarse de conjunto dos o mas factores tanto los

bioldgicos, sociales y psicoldgicos. (48).
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Efecto de los factores psicologicos en las ECV

Existe un incremento en la atencion que se presta al entorno de trabajo psicosocial,
principalmente al estrés laboral y su efecto en las ECV. La investigacion se remonta
a Sir William Osler a inicios del siglo XX, quien sugirio que el "desgaste de la vida™
era una de las principales causas del infarto de miocardio. A fines de 1970, Robert
Karasek introdujo el modelo de tension laboral, vinculando las altas demandas
psicoldgicas y el bajo control con la tension fisioldgica y el aumento del riesgo de
enfermedades cardiovasculares. La investigacion posterior amplio el concepto para
incluir factores organizacionales como horarios de trabajo y arreglos del mercado
laboral. La inseguridad laboral y las largas jornadas laborales también se han

identificado como factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares (48).

Los mecanismos por el cual el estres laboral tendria este efecto esta aun en estudio;
sin embargo, se ha descrito que esta relacion se ocasionaria a multiples vias por las
cuales el estrés acttia como un factor contribuyente en individuos vulnerables. En
los adultos jovenes, la tensidn laboral se asocié con un aumento del indice intima-
media carotideo (1IM) en varones, pero no en mujeres. Sin embargo los estudios en
adultos de mediana edad encontraron vinculos inconsistentes entre el lugar de

trabajo o el estrés percibido y el 1IM carotideo en ambos sexos (47,48).

El estrés también esta relacionado con el sindrome metabdlico, caracterizado por
obesidad central, hipertension, hiperglucemia, triglicéridos elevados y colesterol
HDL bajo. El estrés laboral combinado con un bajo apoyo social (isotension) se

relaciona con la aparicion del sindrome metabolico en el estudio Whitehall 11, y el
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sindrome metabdlico explica parte del vinculo entre la isotension y la cardiopatia

coronaria. (48).

El estrés laboral parece estar asociado con pequefios aumentos de la presion arterial,
pero no necesariamente conduce a una hipertension clinica. Las personas estresadas
tenian mas probabilidades de tener diabetes, fumar, ser fisicamente inactivas y tener
una puntuacion de riesgo de Framingham elevada. Por otro lado, la inseguridad
laboral se asoci6 con menor actividad fisica y mayor prevalencia de
hipercolesterolemia e hipertension, pero faltan datos longitudinales que confirmen

la temporalidad.

Pocos estudios han abordado si la mitigacion de los factores estresantes del trabajo

reduciria el riesgo de enfermedad cardiovascular (48).
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Se piensa que los factores estresantes del trabajo como la tension laboral y las largas
horas de trabajo estan asociados con un riesgo moderadamente elevado de
enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular. El exceso de exposicion es del
10 al 40 % en comparacidon con las personas libres de tales factores estresantes. Las
diferencias entre hombres y mujeres, empleados mas jovenes versus mayores y
trabajadores de diferentes niveles socioeconémicos parecen ser pequefias. Los
metaanalisis de una gama mas amplia de resultados de salud muestran ademas una
asociacion entre el estrés laboral y la diabetes tipo 2, aunque no con los canceres
comunes o la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, lo que sugiere una
especificidad de resultado. Pocos estudios han abordado si la mitigacion de los
factores estresantes del trabajo reduciria el riesgo de enfermedad cardiovascular. En
vista de la evidencia intervencionista limitada sobre los beneficios, los dafios y la
rentabilidad, no se han realizado recomendaciones definitivas para la prevencion
primaria de enfermedades cardiovasculares a traves de la reduccion del estrés en el
lugar de trabajo. Sin embargo, los gobiernos ya estan lanzando campafias de lugares
de trabajo saludables, y prevenir el estrés laboral excesivo es una obligacién legal
en varios paises. Para la ECV se hace referencia la importancia de la busqueda de

adherencia terapéutica en el paciente (49).
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La aterosclerosis, incluido el engrosamiento de las paredes arteriales y el desarrollo
de placas, es una patologia comdn en las enfermedades cardiovasculares. La
medicion del grosor de la intima media carotidea (IMT) es factible en estudios de
cohortes porgue puede llevarse a cabo de forma no invasiva utilizando ultrasonido
externo. En una investigacion de adultos jovenes, la tension laboral se asocio

transversalmente con un aumento de IMT en hombres pero no en mujeres (50).

Sin embargo, otras investigaciones centradas en adultos de mediana edad no
encontraron una asociacion consistente entre el lugar de trabajo o el estrés percibido

y el GIM carotideo en hombres o mujeres (51).

Existe vinculo entre el estrés: el sindrome metabdlico, que comUnmente se define
como la presencia de al menos tres factores de riesgo: la obesidad central, la
hipertension, la hiperglucemia, los triglicéridos elevados y los niveles bajos de

colesterol HDL (52).

En el estudio Whitehall 11 de funcionarios publicos britanicos, el estrés laboral
definido por la tension laboral combinada con un bajo apoyo social (Ilamado iso-
tension) se asocid con la aparicion del sindrome metabdlico en una forma de
respuesta a la dosis: cuanto mas frecuentemente un participante reportaba estrés
sobre oleadas repetidas, mayor fue el riesgo de sindrome metabdlico al final del

seguimiento (53).

En una revision sistematica reciente y un metaanalisis de estudios de cohortes sobre
la tension laboral no pudieron confirmar una asociacion longitudinal con la

obesidad o el aumento de peso en la totalidad de los estudios que incluyeron a mas
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de 60 000 hombres y mujeres. De manera similar, un estudio de consorcio de 150
000 hombres y mujeres de paises de ingresos altos, medios y bajos concluy6 que
las personas con estrés vital permanente eran un poco mas obesas, pero no hubo un
efecto independiente general ni evidencia de que la obesidad abdominal aumentaria
con niveles mas altos de estrés. Este también fue el caso de los factores estresantes
de la vida y el trabajo en un metanalisis de estudios publicados. En el consorcio
IPD-Work, la tension laboral se asocid transversalmente tanto con la obesidad como
con el bajo peso, lo que sugiere que el estrés podria estar relacionado con el aumento
de peso en algunas personas, pero con la pérdida de peso en otras. Debido a que
todas las asociaciones observadas fueron relativamente débiles, el cambio de peso
por si solo podria representar solo una parte insignificante del exceso de riesgo de

enfermedad coronaria entre las personas con tension laboral (54).

Los estudios que miden la presion arterial durante la jornada laboral sugieren que
el estrés laboral se asocia con pequefios aumentos de la presion arterial, pero que

estos no se traducen necesariamente en hipertension clinica (54).

En resumen, no se ha encontrado ningiin mecanismo bioldgico unico que vincule
los factores estresantes del trabajo con las enfermedades cardiovasculares. Mas
bien, puede haber multiples vias relacionadas con el estrés que pueden actuar como
factores contribuyentes que afectan la etiologia, pero también desencadenan

eventos cardiovasculares entre individuos vulnerables (55). Figura 4.

Ademas, el estrés laboral puede inducir cambios bioldgicos indirectamente al
afectar los factores del estilo de vida. Por ejemplo, los empleados que experimentan

tension laboral pueden tener més probabilidades de volverse fisicamente inactivos,
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en comparacion con aquellos que no sufren tension laboral, y también hay
asociaciones modestas de factores estresantes laborales con una mayor intensidad
de tabaquismo y una mayor ingesta de alcohol. Se necesita méas investigacion para
comprender los mecanismos bioldgicos que vinculan el estrés cronico con los
resultados de la enfermedad (que pueden diferir de los mecanismos de estrés agudo

que normalmente se examinan en el laboratorio) (55).

Figura 4. Modelo conceptual de las vias desde el estrés hasta los cambios fisiopatolégicos

preclinicos y las ECV clinicas.
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I11. CONCLUSIONES

- Las Enfermedades Cardio Vasculares (ECV) son la manifestacion de
complejos procesos que sumados generan sintomas Yy signos clinicos con
diagnosticos médicos definitivos que pueden prevenirse y/o retardar su
presentacion.

- La Arterioesclerosis, los Ateromas y Placas en las paredes vasculares son la
base para cualquier tipo de complicacion vascular, principalmente: Infarto de
Miocardio, Trombosis, Accidentes Cerebro Vasculares (ACV), presion
Arterial Alta (HTA), Arritmias.

- Los agentes quimicos usadas comdnmente en diversos procesos industriales
han llevado a exposiciones toxicas cuando no hay un control de Higiene y
Vigilancia médica adecuados con la consecuente manifestacion adversa para la
salud cardiovascular. La exposicion en el lugar de trabajo al plomo, disulfuro
de carbono, asi como trabajar en un entorno donde se produce
electroliticamente aluminio, esté asociado con el accidente cerebrovascular.

- Las Intoxicaciones agudas que superen los limites establecidos como méaximos
permisibles casi siempre son mortales o dejan secuelas irrecuperables para los
trabajadores.

- Las exposiciones crénicas a valores altos en el tiempo generan Enfermedad
Ocupacional.

- Los Agentes fisicos, como el ruido tienen cada vez mas evidencia de la
afectacion Cardio Vascular que origina cuando se excede en los valores

establecidos como permisibles.
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Hay una asociacion dafiina entre la alta exposicion al ruido ocupacional y la
hipertension en adultos jovenes.

La HTA puede influir sinérgicamente en la pérdida de audicion combinada con
la exposicion al ruido ocupacional.

Los riesgos psicosociales, principalmente el estrés, las jornadas laborales
atipicas y trabajo prolongado intervienen en la patogenesis de las ECV,
principalmente la HTA y el Infarto.

La forma més eficiente de controlar las ECV es interviniendo en los estilos de
vida saludables: en la alimentacion, en el ejercicio diaria y en el suefio optimo.
La Deteccion Temprana de problemas cardiacos es esencial para prevenir
complicaciones graves. Los chequeos médicos regulares, especialmente para
aquellos trabajadores expuestos a factores de riesgo laboral, son fundamentales
para identificar problemas cardiacos en sus etapas iniciales.

La Educacion y Concienciacion tanto de los empleadores como de los
trabajadores son vitales para abordar las enfermedades cardiacas relacionadas
con el trabajo. Los trabajadores deben conocer los riesgos asociados con su
trabajo y como proteger su salud cardiovascular, mientras que los empleadores

deben estar comprometidos en crear entornos de trabajo mas saludables.
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IV. RECOMENDACIONES

Controlar los factores de riesgo adoptando estilos de vida saludables como
una dieta equilibrada y actividad fisica regular.

Controlar la presion arterial: debe ser periodica y revisada regularmente,
al menos una vez al afio para la mayoria de los adultos.

Controlar los niveles de colesterol y triglicéridos: Los altos niveles altos
de colesterol y triglicéridos pueden obstruir las arterias principalmente en
mujeres.

Mantener un peso saludable: Tener sobrepeso u obesidad estan vinculados
como factores de riesgo de enfermedad del corazon. Controlar su peso
reduce estos riesgos.

Limitar: las grasas saturadas, sodio y azucares agregados. Comer frutos
secos, fruta fresca, verduras y granos.

Hacer ejercicio: fortalece al corazon y mejora la circulacion, controla un
peso saludable, disminuye el colesterol y controla la presién arterial.
Limite el alcohol: el beber aumenta la presion arterial, afiade calorias que
pueden causar aumento de peso, inflama el endotelio vascular.

Fumar: eleva la presion arterial y genera mayor riesgo de ataque cardiaco
y accidente cerebrovascular.

El estrés: vinculado a las enfermedades del corazén, puede aumentar la

presion arterial y puede ser un desencadenante de un IMA.
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Diabetes: duplica el riesgo de enfermedad cardiaca diabética, el nivel alto
de azucar dafa los vasos sanguineos y las terminaciones nerviosas que los
controlan.

Dormir lo suficiente: no hacerlo aumenta el riesgo de HTA, obesidad y
diabetes.

En el Puesto de Trabajo, controle las medidas de Higiene Ocupacional,
participe de los Grupos de Exposicion Similar y sus Controles, La
Vigilancia Médica Ocupacional debe ser sensible a las exposiciones y sus
variaciones minimas a lo normalmente establecido de todos los agentes
quimicos utilizados y generados durante el proceso, similar para los Agentes
Fisicos.

El EPP debe ser el aprobado segun las necesidades y estandares minimos,
con el aprendizaje de su uso y con las tallas adecuadas para garantizar el
Optimo funcionamiento.

Los MSDS de las sustancias utilizadas en el puesto de trabajo debe ser
socializados y aprendidos por cada trabajador, implementando por la
empresa la adecuacion e instalacion de sus recomendaciones. Ademas, debe
haber practicas y simulacros dentro de las capacitaciones previstas.

Las Jornadas Laborales deben ser constituidas segun lo fisiol6gicamente
establecido sin alterar el ritmo circadiano.

Las actividades medico ocupacionales y preventivas deben ser tomadas
en cuenta en la historia medica de enfermedad comun, pues es claro que en
nuestro medio solo se toma las condiciones laborales en casos muy expresos

y por lo general para confirmar diagnosticos mas no para prevenirlos.
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Finalmente es importante que los empleadores implementen medidas de
prevencion, como promover entornos de trabajo saludables, proporcionar
programas de bienestar y controlar los factores de riesgo laboral. Los
trabajadores también deben estar conscientes de los riesgos y tomar medidas
para mantener su salud cardiovascular, como realizar actividad fisica

regularmente, llevar una dieta equilibrada y gestionar el estres.
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VI.  ANEXOS

Tabla 3. Metales mas usados en la industria

Elemento

Propiedades / Usos

Acero

Es uno de los metales mas utilizados por sus caracteristicas, se
trata de una aleacion de hierro y carbono, consiguiendo una
gran dureza, pero a la vez una mayor elasticidad, lo que favorece
su trabajo a nivel industrial.
También se puede realizar una aleacién compuesta por hierro,
carbono y cromo, en cuyo caso lo que obtenemos es acero
inoxidable, el cual, ademas de conservar practicamente intactas
las caracteristicas de dureza y elasticidad del acero sencillo, nos
permite obtener una gran resistencia a la corrosion, evitando
el deterioro de las piezas metalicas con el paso del tiempo o su
exposicion al agua o en entornos con niveles de humedad
elevados.
Este material se trabaja de diferentes maneras, recurriendo a
trabajos habituales como son la soldadura y el corte laser para
conseguir garantizar la maxima precision.
Algunos de los usos méas habituales que podemos encontrar son:

« Fabricacion de electrodomésticos.

e Lamparas, farolas y sistemas de alumbrado.

e Construccion de diferentes tipos de muebles como

estanterias, mesas, sillas y un largo etcétera.
e Forman parte de multitud de elementos decorativos.
o También se utiliza en la fabricacion de barandillas, rejas
y otros elementos de seguridad.

Aluminio

Por su parte, el aluminio es otro metal muy utilizado a nivel
industrial en especial por sus magnificas propiedades,
garantizando una gran resistencia sin por ello comprometer
la maxima elasticidad, lo cual hay que afiadir que no es toxico,
por lo que lo podemos encontrar no s6lo en elementos
constructivos, sino también en articulos relacionados con la
alimentacion.
Usos més habituales del aluminio:
« Fabricacidn de latas, botellas y envoltorios relacionados
con la alimentacion.
o Material utilizado en la fabricacion de sartenes, ollas,
cubiertos y otros articulos de menaje para el hogar.
o Perfileria para puertas y ventanas tanto de cerramiento
como interiores.
o [Fabricacidn de perfiles para mamparas de separacion.




Se trata de un metal de elevada dureza y que presenta una gran
resistencia a la corrosion.
Principales usos del cromo:

Cromo e Como aleacion de otros metales para aumentar la
resistencia a la corrosion.
o De igual manera, como aleacion, puede conseguir un
mejor acabado y con mas brillo.
El hierro es el material metalico més utilizado en la industria
dada su gran resistencia y capacidades fisicas.
Los usos més habituales del hierro son:
o [Fabricacion de estructuras para la construccion.
« Se utiliza en numerosos elementos de los vehiculos.
Hierro « Fabricacion de herramientas.
o Para conformar articulos de cocina como cazuelas,
planchas y sartenes entre otros.
o También se usa para componer rejas, barandillas y
puertas.
e Es un material utilizado con mucha frecuencia en los
aparatos y electrodomésticos del hogar.
Metal de gran calidad y resistencia, con una buena maleabilidad
y una elevada conductividad.
Entre los principales usos del cobre podemos destacar:
« Fabricacién de cables y elementos eléctricos.
Cobre e Esun material muy utilizado en diferentes componentes
de los electrodomesticos.
o Se utiliza para fabricar radiadores y calentadores.
e También es empleado para la fabricacion de algunas
herramientas.
Se puede utilizar como aleacién con el hierro, aumentando su
dureza y resistencia frente a la corrosion.
Niquel El niquel tie_ne a_Igunos usos entre [os_que destacan:
« Fabricacion de electrodomésticos.
e Gracias a su permeabilidad magnética, permite la
fabricacion de pantallas frente a campos magnéticos.
o Fabricacién de monedas.
El magnesio es también un metal muy utilizado en la industria,
pero en esta ocasion suele actuar combinando con otros metales
con el objetivo de mejorar sus propiedades.
Por ejemplo, el Oxido de magnesio cuenta con una gran
capacidad refractaria, por lo que se utiliza en los hornos para
. fabricar el hierro y el acero, asi como otros metales.
Magnesio

Estos son algunos de los principales usos del magnesio:
e Fabricacién de llantas y otros componentes de
vehiculos.
o Se utiliza para fabricar envases para bebidas.
o Fabricacion de hélices de barcos y torpedos cuando se
utiliza en aleacion con el bronce.




« El magnesio con manganina permite fabricar cables y
resistencias eléctricas.

o EIl ferromagnesio es una aleacion de hierro y magnesio
que permite la preparacion de un acero especial que se
utiliza en cajas fuertes y otros elementos que precisan de
gran resistencia.

* Tabla elaborada a partir de los datos de Toxicologia Cardiovascular. Diagndstico
y Tratamiento en Medicina Laboral y Ambiental 5ta. Edicion. Neal L. Benowitz,
MD.



