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RESUMEN 

 

Introducción: La salud laboral tiene un gran impacto en la detección de 

factores de riesgo y prevención de enfermedades en los trabajadores. Por 

tanto, también tiene una repercusión importante en la salud pública en general. 

Se han llevado a cabo muchas mejoras en la salud poblacional a partir de los 

datos obtenidos en estudios realizados en diversos ámbitos laborales. En 

España, la salud de los trabajadores está protegida por el ordenamiento 

jurídico vigente, empezando por la Constitución y leyes como la Ley 14/1986, 

de 25 de abril, General de Sanidad, la Ley 31/1995 de 8 de noviembre, de 

Prevención de Riesgos Laborales y la Ley 33/2011, de 4 de octubre, General 

de Salud Pública.  

 

Cada ámbito laboral tiene sus peculiaridades, que en algunos casos pueden 

marcar importantes diferencias a la hora de aplicar los protocolos adecuados 

de promoción y vigilancia de la salud. Nuestro ámbito es el de los trabajadores 

del mar, regulado por su Régimen Especial de la Seguridad Social, que es 

gestionado por el Instituto Social de la Marina (ISM), tanto en los aspectos 

administrativos y de gestión, como en la asistencia sanitaria. Esta se lleva a 

cabo a través del Servicio de Sanidad Marítima, e incluye los aspectos 

asistencial y preventivo. El primero proporciona a los trabajadores del mar, 

cuando están en tierra, atención médica equivalente a la del resto de la 

población, y cuando se encuentran embarcados, a través de teleasistencia 

(Centro Radiomédico), los centros del ISM en el extranjero y los buques-

hospital (Esperanza del Mar y Juan de la Cosa). El aspecto preventivo se 
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realiza a través de campañas de divulgación, estudios epidemiológicos, cursos 

de formación y, en especial, mediante los reconocimientos médicos previos a 

embarque. 

 

Justificación: Las condiciones de trabajo a bordo de un buque difieren 

notablemente de las de otros trabajadores. Los marinos tienen que vivir y 

trabajar en el mismo recinto, a menudo en espacios reducidos, en un medio en 

constante movimiento, sometidos a condiciones meteorológicas que pueden 

ser adversas o incluso extremas. Los embarques de larga duración también 

implican un alejamiento de su entorno familiar y social. Se encuentran lejos de 

la costa y dispersos por todo el mapa geográfico, por lo que resulta muy difícil 

la prevención y el seguimiento de cualquier patología, así como el tratamiento 

de los problemas de salud que puedan presentarse en ellos a bordo.  

 

En estas circunstancias, resulta imprescindible la labor preventiva y, en 

especial, destaca la importancia de los reconocimientos médicos previos a 

embarque (RMPE). Están regulados por el Real Decreto 1696/2007, de 14 de 

diciembre, tienen como finalidad la de procurar que el tripulante embarque en 

las condiciones físicas y psíquicas adecuadas a su puesto de trabajo, así como 

que su estado de salud no se pueda ver agravado por su trabajo a bordo, ni 

constituir un peligro para la salud de los demás tripulantes. Tienen carácter 

obligatorio para los trabajadores del mar y una vigencia máxima de dos años 

en el caso de individuos mayores de 21 años y menores de 50. En los menores 

de 21 y mayores de 50, es de un año. 
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Se han elaborado muchos estudios sobre salud laboral en España y estudios 

en marinos en otros países. Pero en España es llamativa la escasez de 

estudios en este sector. 

 

Hipótesis: La introducción de criterios de mejora en la detección precoz de 

factores de riesgo cardiovascular en los protocolos de los reconocimientos 

médicos previos a embarque, dará lugar a la disminución del riesgo del 

desarrollo de la enfermedad cardiovascular en los trabajadores del mar. 

  

Objetivos: 

1. En primer lugar, estudiar los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) en 

nuestra población en un período de tiempo.  

 

2. De esta población, seleccionar una subpoblación con la finalidad de darle 

seguimiento en los reconocimientos médicos de los dos años siguientes. 

 

3, A la vista de los resultados, plantearnos la introducción de criterios de mejora 

en los protocolos de los reconocimientos médicos previos a embarque, 

respecto a la detección precoz de los FRCV. 

 

4. Analizar el beneficio que se derivaría de introducir algunos biomarcadores en 

dichos protocolos, concretamente: la Hemoglobina glicosilada, la Proteína C 

Reactiva ultrasensible, la Hormona Estimulante del Tiroides y la 

Microalbuminuria. 
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Material y métodos: La población estudiada se seleccionó de entre los 

pacientes que pasaron el reconocimiento médico previo a embarque en el 

Servicio de Sanidad Marítima de Madrid, durante el año 2011.  

 

Los pacientes incluidos posteriormente en la subpoblación fueron evaluados 

también en 2012 y 2013. 

 

Se realizó el RMPE según el protocolo establecido, introduciendo la 

determinación de los biomarcadores emergentes en los pacientes mayores de 

50 años y en los menores de esa edad con antecedentes familiares de 

enfermedad cardiovascular prematura o diabetes mellitus. 

 

Una vez recogidos, se realizó el análisis estadístico de los datos. 

 

Resultados: La población estudiada fue mayoritariamente masculina (86,2% 

varones, 13,8% mujeres) y joven (44,9% mayores de 45 años; rango de edad 

de 23 a 66 años, media de 47,13 años).  

 

Encontramos que la prevalencia de los factores de riesgo fue mayor en los 

pacientes de más edad. Y que los biomarcadores emergentes presentaron una 

prevalencia significativa en los pacientes seleccionados en los que se 

analizaron. 
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La subpoblación a la que se dio seguimiento en los dos años siguientes 

presentó una evolución favorable de los parámetros estudiados, después de 

haber recibido consejos generales sobre hábitos dietéticos y de actividad física. 

 

Discusión: La prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular hallados en 

nuestra población resultó semejante a la encontrada en otras poblaciones, con 

la excepción de la diabetes mellitus, mucho menor, ya que constituye un criterio 

de no aptitud para el embarque, según establece el Real Decreto. 

 

Sin embargo, en nuestra población resulta mucho más preocupante, por la 

dificultad de promover hábitos de vida saludables en ellos y de poder darles el 

seguimiento adecuado.  

 

Conclusiones: La prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en la 

población de trabajadores del mar estudiada es semejante a la de la población 

general (con la excepción de la diabetes mellitus). 

 

La subpoblación seleccionada evolucionó favorablemente después de haber 

recibido consejos generales sobre hábitos higiénico-dietéticos. 

 

Resulta imprescindible la minuciosidad en la realización de la historia clínica y 

la exploración física durante el reconocimiento médico previo a embarque para 

detectar lo más precozmente posible los factores de riesgo cardiovascular y 

evitar la aparición de la enfermedad cardiovascular. 
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La introducción de la determinación de la HbA1c en los protocolos de los 

reconocimientos médicos previos a embarque en determinados casos es 

recomendable por su buena relación coste-efectividad. 
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SUMMARY 

 

Introduction: Occupational health has an important role in the detection of risk 

factors and prevention of illnesses among workers. Thus, it has a great effect 

on public health. Many scientific studies on occupational health have led to high 

improvements on populations’ health. In Spain, workers’ health is sheltered by 

the Law, beginning with the Spanish Constitution and other laws, as the 

General Law of Health (14/1986, 25th April); the Labor Risk Prevention Law 

(31/1995, 8th November) and the General Law of Public Health (33/2011, 4th 

October). 

 

Each sphere of labor activity has its own peculiarities that can markedly affect 

the establishment of proper protocols of health promotion and surveillance. Our 

field is work on ships, regulated by an special Social Security Regime, managed 

through an organism named Instituto Social de la Marina (ISM), including both 

administration and health aspects. Health management is carried out by the 

Maritime Health Service, that provides medical care to seafarers on board, 

using telemedicine (Radio-medical Center), ISM’s centers abroad and Hospital 

ships (Esperanza del Mar and Juan de la Cosa). Prevention is performed trough 

information campaigns, epidemiological research, occupational training and, 

especially trough pre-embarkation medical exams. 
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Justification: Maritime work is very different from other labor areas. Seafarers 

must live and work at the same place, often in reduced spaces, constantly 

waving, under adverse or extreme weather conditions.  They spend long 

periods of time embarked, away from their families and social setting. 

Navigation offshore and all around the world, means that it is very difficult to 

provide proper medical care if necessary, as well as prevention and surveillance 

of common illnesses among seafarers. 

 

In this situation, prevention activity becomes very important, particularly in pre-

embarkation medical checkups. Their objective is to determine if physical and 

psychological conditions of seafarers are adequate to their work on board and 

represents no risk for their own health, other crew members’ or passengers’, 

according to the Spanish Real Decreto 1696/2007. Pre-embarkation exams are 

carried out by physicians of Maritime Health Service of the ISM. Seamen must 

be examined every two years, between 21 and 50, and every year if they are 

younger than 21 or older than 50. 

 

Several scientific reports have been developed on occupational health in 

different workers populations in Spain and other countries. There are also many 

international reports about maritime occupational health but, unfortunately, 

there is lack of scientific studies on this issue in Spain. 
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Hypothesis: To introduce improvement criteria of early detection of risk factors 

in pre-embarkation medical checkups will lead to diminish the development of 

cardiovascular disease among seafarers.  

 

 

Objectives: 

1. To determine cardiovascular risk factors in our selected population for a 

certain period of time. 

 

2. From this population, we selected a subgroup in order to follow up their 

evolution during two years. 

 

3. To introduce some new ways to improve pre-embarkation medical exams 

protocols, in relation to early detection of cardiovascular risk factors among 

seafarers. 

 

4. To determine some emergent biomarkers in occupational health to establish 

if this means some improvement of our protocols: Glycated hemoglobin, High 

sensitive C Reactive Protein, TSH hormone and Microalbuminuria. 

 

 

Patients and methods: Patients were selected from all those who underwent 

pre-embarkation medical checkup in Maritime Health Service in Madrid during 

2011. 
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Individuals included in the subgroup were followed up in 2012 and 2013.  

 

Medical exams were carried out according to the established protocol, adding 

the determination of emerging biomarkers in those patients older than 50 years 

of younger if suffering from high blood pressure, hyperglycemia or dyslipidemia 

or obesity; also if having blood relatives with premature cardiovascular disease 

or diabetes mellitus. 

 

All data collected were under proper statistical analyses. 

 

Results: Along 2011 the population examined in our Maritime Service was 

mainly masculine (86,2% men, 13,8% women) and young  (44,9% older than 45 

years; age range 23 to 66 years, mean 47,13 years).  

 

Prevalence of cardiovascular risk factors was higher as patients’ age increases. 

Emerging biomarkers were significantly prevalent among selected individuals. 

 

Subgroup followed up in 2012 and 2013 showed a favourable evolution of 

studied variables, after having received some medical advice on diet and 

physical activity in 2011. 

 

Discussion: The prevalence of most of cardiovascular risk factors in our 

population was similar to other populations’, except diabetes mellitus, much 

lesser, because it is considered as non fitness standard according to Spanish 

Law. 
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However, the prevalence of these risk factors in seafarers means higher risk 

because it is difficult to promote healthy life habits among them and to provide 

adequate follow up. 

 

Conclusion: The prevalence of cardiovascular risk factors among seamen in 

our study was similar to general population’s (except for diabetes mellitus). 

 

Selected subgroup evolved positively after receiving general medical advice on 

healthy habits and diet. 

 

It becomes necessary to be very careful during pre-embarkation medical exam 

in order to detect cardiovascular risk factors as early as possible and to prevent 

the development of cardiovascular disease. 

 

The introduction of the determination of glycated hemoglobin in the protocols of 

pre-embarkation medical exams in some patients may be recommended, 

because its good cost-effectiveness relationship. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) considera que el lugar de trabajo 

es, en el siglo XXI, un entorno ideal para la promoción de la salud y las 

actividades de salud preventivas, debido a la influencia que el trabajo ejerce 

sobre la salud de los trabajadores, no solo en el aspecto físico, sino también 

psicológico, social y económico. Además, repercute en la salud de la familia del 

trabajador. 

 

Por eso, la salud laboral se tiene en cuenta cada vez más no solo con la 

finalidad de prevenir los accidentes o enfermedades laborales, sino también 

para evaluar y mejorar la salud general de la población1. 

 

La OMS define la salud como “un estado de completo bienestar físico, mental y 

social y no solamente la ausencia de afecciones o enfermedades”. De acuerdo 

con esto, la definición de la OMS  de un entorno de trabajo saludable es: “Uno 

en el que los trabajadores y los empleadores colaboran en el proceso de 

mejora continua para proteger la salud, seguridad y bienestar de todos los 

trabajadores y la sostenibilidad del lugar de trabajo,  basándose en los 

siguientes aspectos: 

- el entorno físico 

- el entorno psicosocial 

- los recursos personales de salud en el lugar de trabajo (apoyando y 

estimulando estilos de vida saludables) 
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- los sistemas de participación en la comunidad para mejorar la salud de 

los trabajadores, sus familias y miembros de la comunidad.  

La Red Europea para la Promoción de la Salud Laboral (European Network for 

Workplace Health Promotion), ha definido la promoción de la salud laboral 

como los esfuerzos conjuntos de los empresarios, los trabajadores y la 

sociedad para mejorar la salud y el bienestar de las personas en el trabajo. 

 

En la mayoría de los países existen leyes que exigen a los empresarios 

garantizar un mínimo de protección a los trabajadores contra los riesgos 

laborales y se ha demostrado que las empresas que promueven y protegen la 

salud de los trabajadores obtienen muchos beneficios de ello (Tabla 1). 

 

 

 

Para la empresa Para los empleados 

 

• Un buen programa de salud y 

seguridad laboral 

• Mejor imagen pública 

• Menor absentismo 

• Incremento de la productividad 

• Disminución de los costes de 

seguros de salud 

• Menos problemas legales 

 

• Un entorno laboral más saludable 

y seguro 

• Mayor autoestima 

• Menor estrés en el trabajo 

• Incremento de la satisfacción 

laboral 

• Más conocimiento de protección 

de riesgos 

• Mejor estado de salud general 

• Mayor sensación de bienestar 

 

 

Tabla 1. Beneficios de la promoción de la salud laboral2 
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El trabajo en la mar 

 

El trabajo a bordo de un buque tiene unas características peculiares que 

pueden influir negativamente en la salud de los trabajadores. Entre ellas 

podemos mencionar los elementos físicos, como el movimiento del barco, las 

condiciones meteorológicas, en ocasiones extremas; el desarrollo de la 

actividad laboral y la residencia a bordo, a menudo en espacios reducidos; el 

alejamiento prolongado de su ambiente familiar y social; la importante carga 

física del trabajo a bordo y la dificultad o, en ocasiones la imposibilidad, de 

recibir atención médica adecuada en caso de accidente o enfermedad. 

 

El Tribunal Supremo español estableció, en una Sentencia de 16 de julio de 

2014, que las lesiones ocasionadas por la caída sufrida por un tripulante 

embarcado mientras veía una película en su tiempo de descanso, constituye un 

accidente de trabajo. Esto es debido a que, en el caso de los trabajadores del 

mar, “todas las dependencias del buque constituyen su lugar de trabajo y, al 

mismo tiempo, su domicilio; por lo que, aunque disfruten de períodos de 

descanso, están sujetos a una permanente disponibilidad, dependiendo de las 

contingencias que puedan surgir a bordo de un buque”. Las horas de 

descanso, en estos trabajadores, se consideran “horas de presencia”, según lo 

establecido por el artículo 115.3 de la Ley General de la Seguridad Social.  

 

Anteriormente, el Tribunal Supremo ya había dictado otras sentencias en casos 

similares, como el de un marinero que falleció en su camarote mientras dormía 

(1983)3. 



15 
 

Por la especial dureza del trabajo a bordo y las condiciones en las que se 

desarrolla, precisa de una regulación particular, el Régimen Especial de la 

Seguridad Social de los Trabajadores del Mar. En España, cuenta actualmente 

con un número aproximado de 70.000 trabajadores afiliados. Está gestionado 

por el Instituto Social de la Marina. 

 

 

Marco normativo de la salud laboral en España 

 

La legislación española reconoce el derecho de los trabajadores a la protección 

de su salud e integridad en el ámbito laboral, comenzando por la propia 

Constitución española que, en su artículo 40.2, encomienda a los poderes 

públicos velar por la seguridad e higiene en el trabajo.  

 

Partiendo de este derecho, se han elaborado diversas leyes para llevar a cabo 

la mejora de las condiciones de trabajo  y la prevención de las enfermedades 

que puedan derivarse de él,  en consonancia también con las decisiones de la 

Unión Europea. 

 

La Ley 14/1986, de 25 de abril, General de Sanidad, estableció que las 

administraciones públicas desarrollaran diversas actuaciones en materia de 

protección, promoción y mejora de la salud laboral4. 

 

En la Ley 31/1995 de 8 de noviembre, de Prevención de Riesgos Laborales, se  

definieron las condiciones de trabajo como “todas aquellas características del 



16 
 

mismo que puedan tener una influencia significativa en la generación de 

riesgos para la seguridad y la salud del trabajador, incluidas las relativas a su 

organización y ordenación”5.  

 

También cabe destacar la Ley 33/2011, de 4 de octubre, General de Salud 

Pública6, que reconoce que un alto nivel de salud se traduce en una mayor 

productividad, y que tiene como objetivo establecer las bases legales para que 

la población alcance y mantenga el mayor nivel posible de salud a través de 

distintas acciones de las Administraciones públicas, las cuales, en el ámbito de 

sus respectivas competencias, llevarán a cabo políticas preventivas (para 

reducir la incidencia y prevalencia de ciertas enfermedades y sus 

consecuencias), teniendo en cuenta todos los factores que influyen en la salud. 

La Ley considera de forma especial la salud laboral (artículos 32 y 33), y hace 

hincapié en la importancia que tiene el diagnóstico, tratamiento y rehabilitación 

de la patología relacionada con el trabajo, así como la promoción de la salud 

integral de los trabajadores, con el fin de detectar precozmente los riesgos para 

su salud. También se refiere al fomento y desarrollo de entornos y hábitos de 

vida saludables. 

 

Esto supone que existe una relación directa entre la salud laboral y la salud 

pública de modo que, cuanto mejor sea una, mejor será también la otra. 

 

Teniendo en cuenta las particularidades del trabajo a bordo de los buques y 

sus potenciales riesgos para la salud de los tripulantes, se han ido 
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estableciendo también normativas específicas para proteger la salud de estos 

trabajadores. 

 

La publicación del Real Decreto Ley 36/1978, de 16 de noviembre, estableció 

un nuevo sistema de gestión de la Seguridad Social, realizado por varios 

Organismos, entre ellos, el Instituto Social de la Marina (en adelante ISM), para 

la gestión de los asuntos relativos a los trabajadores del mar. 

 

En la actualidad, el ISM es una Entidad de derecho público con personalidad 

jurídica propia, de ámbito nacional que actúa bajo la dirección y tutela del 

Ministerio de Empleo y Seguridad Social, adscrito a la Secretaria de Estado de 

la Seguridad Social. Tiene atribuidas las siguientes competencias: 

 

- La gestión, administración y reconocimiento del derecho a las 

prestaciones del Régimen Especial de la Seguridad Social de los 

Trabajadores del Mar. 

- En colaboración con la Tesorería General, la inscripción de empresas, 

afiliación, altas y bajas de trabajadores, recaudación y control de 

cotizaciones.  

- La asistencia sanitaria de los trabajadores del mar y sus beneficiarios 

dentro del territorio nacional.  

- La asistencia sanitaria de los trabajadores del mar a bordo y en el 

extranjero, utilizando sus propios medios, tales como el Centro Radio-

Médico, Banco de Datos, Centros en el Extranjero, Buques Sanitarios y 
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otros que puedan implantarse, o acordando la evacuación y repatriación 

de trabajadores enfermos o accidentados.  

- La información sanitaria a los trabajadores del mar, la educación y 

distribución de la Guía Sanitaria a bordo, la práctica de los 

reconocimientos médicos previos al embarque, la inspección y control de 

los medios sanitarios a bordo y de las condiciones higiénicas de las 

embarcaciones, y cualesquiera otras funciones de medicina preventiva y 

educación sanitaria que le puedan ser delegadas. 

- La formación y promoción profesional de los trabajadores del mar, así 

como atender a su bienestar a bordo o en puertos (nacionales o 

extranjeros) y al de sus familias, en cumplimiento de la Recomendación 

138 de la Organización Internacional del Trabajo. 

- En cumplimiento del Convenio nº 9 de la Organización Internacional del 

Trabajo, promover en colaboración con en Instituto de Empleo, Servicio 

Público de Empleo Estatal, las acciones que competen a este, cuando 

se refieran a los trabajadores del mar, tanto en la gestión de las 

prestaciones de desempleo como en lo relativo a la colocación de la 

gente del mar. 

- Realizar estudios, informar o proponer proyectos de normas o 

programas y participar en la elaboración de convenios internacionales 

que afecten al sector marítimo-pesquero7. 

 

 

En 1973, la Orden de la Presidencia del Gobierno de 1 de marzo8, 

contemplando los principios establecidos por la Organización Internacional del 
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Trabajo en los Convenios 16, 73 y 113, sobre exámenes médicos a 

trabajadores del mar, atribuyó la realización de los reconocimientos médicos de 

aptitud para enrolarse en barcos, tanto de pesca como mercantes, a los 

servicios sanitarios del ISM; posteriormente, diversas disposiciones legales han 

ido reestructurando este organismo y sus servicios médicos. 

 

Por último, el Real Decreto 1696/2007, de 14 de diciembre9, regula los 

reconocimientos médicos de embarque marítimo. Recoge los principios 

establecidos en los Reales Decretos 285/2002, de 22 de marzo, y 525/2002, de 

14 de junio, que incorporan al ordenamiento jurídico español la Directiva 

1999/63/CE del Consejo, de 21 de junio de 1999, relativa al Acuerdo sobre la 

ordenación del tiempo de trabajo de la gente de mar, así como las 

recomendaciones de la OMS para la realización de los reconocimientos 

médicos periódicos y previos al embarque, especialmente sobre requisitos 

mínimos, categoría y frecuencia, condiciones médicas de los trabajadores que 

deben ser consideradas para el trabajo en el mar y el derecho a la protección 

de la intimidad de los examinados. 

 

La finalidad de los reconocimientos médicos previos a embarque (en adelante 

RMPE), es la de determinar que las condiciones psicofísicas del trabajador 

sean compatibles con las características de su trabajo a bordo y que no 

supongan un riesgo para su salud,  para la del resto de la tripulación o, en su 

caso, del pasaje. 
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Según los últimos informes de gestión del ISM, en el año 2011 se realizaron 

53.061 reconocimientos médicos previos a embarque en toda España; en 

2012, 54.361; en 2013, 52.161; en 2014, 54.313 y entre enero y junio de 2015, 

28.02510. 

 

En España, la legislación vigente sobre salud laboral establece la vigilancia de 

la salud de los trabajadores como una obligación por parte del empresario, 

aunque voluntaria para el trabajador en la mayoría de los casos. 

 

En el de la gente del mar, en cambio, la realización de los RMPE tiene carácter 

obligatorio y es uno de los requisitos exigidos para el enrole. 

 

La vigencia máxima de la aptitud del RMPE es de dos años en los trabajadores 

mayores de 21 años y menores de 50 y de uno para los menores de 21 y para 

los mayores de 50. Aparte de esto, cualquier causa médica que lo justifique 

puede acortar el período de validez del reconocimiento para ejercer un mejor 

control o volver a evaluar alguna patología o factor de riesgo concreto. También 

pueden originar otras restricciones relativas al tipo de navegación, horarios de 

trabajo, etc. 

 

El RMPE constituye, por tanto, una excelente ocasión para detectar 

precozmente problemas de salud en los trabajadores del mar, proporcionar 

recomendaciones sobre modificación del estilo de vida o indicar el tratamiento 

farmacológico necesario11. Según Tim Carter, del Centro de Medicina Marítima 

de la Universidad de Bergen, Noruega, “la principal forma que tienen los 
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profesionales de la salud para reducir los accidentes a bordo consiste en la 

aplicación de los criterios de aptitud durante los reconocimientos médicos de 

los marinos”12. 

 

El Real Decreto establece también unos criterios clínicos para la valoración de 

la aptitud para el embarque, considerando especialmente 16 grupos de 

patologías que incluyen: determinadas enfermedades infecciosas, neoplasias, 

afecciones neurológicas, psiquiátricas, hematológicas, oculares, 

otorrinolaringológicas, digestivas, musculoesqueléticas, endocrinológicas y 

cardiovasculares. Concretamente, establece que serán considerados no aptos 

los enfermos de cardiopatía isquémica y la DiabetesMellitus (aunque con 

algunas excepciones). 

 

Para llevar a cabo la investigación de este trabajo, se escogió estudiar los 

factores de riesgo cardiovascular, por su elevada prevalencia en la población 

general y por la gravedad de las consecuencias que un evento cardiovascular 

podría tener a bordo de un buque. 

 

 

Enfermedad cardiovascular 

 

La enfermedad cardiovascular (ECV) sigue siendo la primera causa de muerte 

prematura en el mundo (el 30% de todas las muertes ocurridas en 2008 y el 

31% en 2012, según la OMS13. En total, 17,5 millones de muertes, de las 

cuales 7,4 millones fueron causadas por coronariopatía y 6,7 millones por 
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accidente cerebrovascular (ACV). Tres cuartas partes de estas muertes 

ocurrieron en países en vías de desarrollo y subdesarrollados. 

 

El 37% de los 16 millones de fallecimientos debidos a enfermedades no 

transmisibles por debajo de los 70 años de edad, fue debido a ECV. 

 

En los últimos años, se ha observado una disminución de coronariopatía y de 

ACV en Europa Occidental y, en cambio, un aumento en los países de Europa 

del Este y también en España. 

 

La ECV engloba una serie de patologías cardíacas y de los vasos sanguíneos: 

- Coronariopatía 

- Accidentes cerebrovasculares 

- Arteriopatía periférica 

- Cardiopatía de origen reumático (infección estreptocócica) 

- Cardiopatía congénita 

- Trombosis venosa profunda y embolismo pulmonar. 

 

La coronariopatía y los ACV suelen presentarse como episodios agudos y se 

originan por la formación de placas de ateroma (aterosclerosis) en el interior de 

las arterias que irrigan el corazón y el cerebro. Los ACV también pueden 

deberse a hemorragia y a trombos. 

 

En el año 2013, los 194 Estados miembros de la OMS acordaron promover un 

sistema global para reducir los riesgos evitables de las enfermedades no 
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transmisibles, tratando de disminuir las muertes prematuras por estas 

enfermedades en un 25% el año 2015, mediante unos objetivos concretos, la 

mayoría de los cuales se refieren específicamente a la ECV14. 

 

 

Riesgo cardiovascular. Medición y abordaje. 

 

La OMS establece que hasta un 80% de estos cuadros coronarios y 

cerebrovasculares se debe a los hábitos de vida incorrectos y que corrigiendo 

dichos hábitos, disminuye el riesgo de ECV15. 

 

Los factores que influyen negativamente en la salud pueden ser de tipo 

genético y biológico, por una parte (HTA, dislipemia, diabetes mellitus), que 

frecuentemente están modulados por hábitos de comportamiento (dieta 

proaterogénica, sedentarismo, tabaco) los cuales, a su vez, están influenciados 

por factores externos, como el desarrollo económico, la política, la educación, 

etc16. 

 

Por otra parte, se ha establecido que estos factores de riesgo cardiovascular 

también tienen una relación causal con el resto de las llamadas Enfermedades 

No Transmisibles (cáncer, diabetes mellitus y enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica)17.  

 

La aterosclerosis afecta a casi todo el árbol vascular y por esta razón, se la ha 

asociado también con la enfermedad neurodegenerativa, cuya principal 
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manifestación es la demencia18. Merchant et al. estudiaron, mediante técnicas 

de neuroimagen y tests cognitivos, a una población de personas mayores con 

perfil de riesgo cardiovascular alto y diferentes grados de alteración cognitiva, 

en los que el daño vascular se demostró más importante que el depósito de 

proteína beta-amiloide19. Esta asociación entre la demencia y los FRCV parece 

ser más fuerte en las edades medianas y no tanto en etapas más tardías de la 

vida, lo que indica que las intervenciones preventivas deberían empezar a 

aplicarse décadas antes del inicio de la enfermedad20. 

 

Desde el punto de vista económico, la ECV tienen gran repercusión. Se calcula 

que, debido a la muerte prematura de muchas personas, las enfermedades no 

transmisibles, en particular la ECV y la diabetes, pueden reducir el Producto 

Interior Bruto hasta en un 6,77% en los países de ingresos bajos y medios21. 

 

Se han hecho proyecciones sobre la mortalidad por coronariopatía isquémica y 

ACV que en el año 2020 serán, respectivamente, la primera y segunda causa 

de muerte, la primera y tercera causa de años de vida perdidos y la primera y la 

cuarta causa de de años de vida ajustados por discapacidad22, 23, 24.  

 

Por tanto, es fundamental detectar la presencia de los factores de riesgo 

cardiovascular en personas aparentemente sanas.  

 

A mediados del siglo pasado se empezó a considerar la importancia de 

determinados factores que aumentan el riesgo de aparición de las 

enfermedades cardiovasculares, lo cual ha ido dando lugar a la elaboración de 
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diversos sistemas de calibración del riesgo cardiovascular (Framingham, 

SCORE), con la finalidad de lograr una mejor y más precoz detección del 

mismo y poder prevenir la aparición de eventos cardiovasculares25, 26, 27.  

 

Han resultado ser altamente coste-efectivos, ya que permiten que una 

población mayor se beneficie de las pautas de salud establecidas a partir de 

dichos factores28. 

 

Las Guías Europeas29 insisten en la importancia de desarrollar una estrategia 

de prevención porque: 

 

1. La patología cardiovascular sigue siendo la principal causa de muerte 

prematura en Europa. También es una causa importante de incapacidad y 

ocasiona unos gastos sanitarios cada vez mayores. 

 

2. La aterosclerosis se desarrolla durante años y cuando empieza a dar 

síntomas, generalmente ya está muy avanzada. 

 

3. La muerte causada por patología cardiovascular se produce muchas veces 

de modo repentino y sin que haya tiempo para que se pueda tener acceso a la 

atención médica adecuada. 

 

4. La mayor parte de los casos de enfermedad cardiovascular tiene una 

estrecha relación con estilos de vida que son modificables. 
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5. Se ha demostrado que la reducción de los factores de riesgo disminuye la 

morbilidad y la mortalidad por enfermedad cardiovascular, especialmente en los 

pacientes de alto riesgo. 

 

El objetivo fundamental de la prevención cardiovascular es reducir la mortalidad 

y la morbilidad en los pacientes de alto riesgo y ayudar a los de bajo riesgo a 

mantenerse ahí, mediante unos hábitos de vida adecuados. 

 

Las guías internacionales sobre patología cardiovascular recomiendan el uso 

del sistema SCORE para determinar el riesgo cardiovascular de los pacientes y 

la toma de decisiones clínicas.  

 

El sistema SCORE estima el riesgo a 10 años de muerte por evento 

cardiovascular de cualquier clase cuyo origen sea la aterosclerosis, según la 

edad, el sexo, la presión arterial sistólica, el colesterol total en suero y el hábito 

tabáquico, en personas de entre 40 y 65 años. En la mayoría de los sistemas 

anteriores, como el Framingham, se consideraba únicamente el riesgo de 

coronariopatía. 

 

Es una herramienta de fácil utilización, considera varios factores de riesgo y 

varias formas de enfermedad cardiovascular (no solamente coronariopatía) y 

establece el riesgo global, basado en varios factores; de esta forma, permite 

cierta flexibilidad en el manejo, pues si no se puede lograr el nivel ideal en un 

determinado factor de riesgo, se puede reducir el riesgo total disminuyendo 

otros. Si, por ejemplo, en un determinado paciente es difícil controlar por 
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completo la tensión arterial, se puede reducir el riesgo total disminuyendo más 

los niveles de colesterol o abandonando el hábito tabáquico. 

 

En el sistema SCORE, se considera que un riesgo del 5% es alto riesgo de 

muerte cardiovascular en 10 años en individuos asintomáticos (recogido en las 

tres últimas Guías Europeas de Prevención Cardiovascular30, 31, 32), y se 

recomienda intensificar las intervenciones clínicas preventivas a partir de dicho 

umbral. 

 

La Guía Europea también señala que, en algunos casos, el riesgo real del 

paciente puede ser mayor del que se indica en las tablas, principalmente en: 

- Sujetos sedentarios u obesos, especialmente con obesidad central, 

siendo mayor el riesgo del sobrepeso en las personas más jóvenes. 

- Pacientes con una historia familiar importante de enfermedad 

cardiovascular prematura. 

- Personas de bajo nivel social y de minorías étnicas. 

- Pacientes con niveles bajos en sangre de HDL-colesterol, o con 

triglicéridos elevados. 

- Pacientes asintomáticos con manifestaciones de aterosclerosis pre-

clínica, como por ejemplo, un índice tobillo-brazo disminuido. 

- Pacientes diabéticos. Las tablas SCORE solamente pueden utilizarse en 

diabetes tipo 1 sin  afectación de órganos diana.  
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En la práctica clínica, las prioridades para intervenir son: 

 

1. Riesgo muy alto:  

• Pacientes con patología cardiovascular aterosclerótica diagnosticada. 

• Diabetes mellitus (tipo 1 ó 2) con uno o más factores de riesgo 

cardiovascular o bien con algún órgano diana afectado. 

• Patología renal severa. 

• Riesgo ≥ 10% según el sistema SCORE. 

 

2. Riesgo alto: 

• Elevación importante de algún factor de riesgo cardiovascular como 

dislipemia familiar e hipertensión. 

• Diabetes mellitus (tipo 1 ó 2) sin otros factores de riesgo cardiovascular 

ni afectación de órganos diana. 

• Patología renal moderada. 

• Riesgo SCORE entre 5 y 10%. 

 

3. Riesgo moderado: entre 1 y 5% calculado según el sistema SCORE.  

 

4. Riesgo bajo: < 1% y sin factores que hagan subir este riesgo. 

 

Sin embargo, casi el 90% de la población se encuentra en el grupo de riesgo 

bajo o moderado, que es en el que se produce la mayoría de los eventos 

cardiovasculares (55-80%)33, 34. Por consiguiente, resulta del máximo interés 

identificar a los sujetos considerados de bajo y sobre todo, de moderado riesgo, 
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para realizar intervenciones precoces que puedan disminuir su perfil de riesgo 

y, consecuentemente, la probabilidad de aparición de ECV35. 

 

Para lograr que un individuo se mantenga en un riesgo bajo, se propugnan 

varias recomendaciones: 

• No fumar 

• Llevar una dieta sana 

• Realizar actividad física moderada durante, al menos, 30 minutos al día.  

• Mantener un IMC < 25 Kg/m2 y evitar la obesidad abdominal 

• Controlar la cifra de T.A. < 140/90 mmHg 

• Mantener en sangre un nivel de colesterol total < 190 mg/dL 

• LDL-colesterol < 115 mg/dL 

• Glucosa basal < 110 mg/dL 

 

En los sujetos de alto riesgo, especialmente en los diabéticos, el control debe 

ser más estricto, con cifras de: 

• T.A. por debajo de 130/80 mmHg si es posible 

• Colesterol total < 175 mg/dL o incluso < 155 mg/dL  

• LDL-colesterol < 100 mg/dL o de 80 mg/dL  

• Glucosa basal < 110 mg/dL y HbA1c < 6.5%  

 

Y, además, la terapia farmacológica en los pacientes de alto riesgo, en especial 

en los que ya presentan aterosclerosis cardiovascular. 
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En el proyecto SCORE se desarrollaron dos modelos, un para países en los 

que el riesgo es alto y otro para países en los que es bajo, entre los que se 

encuentra España. Las Guías Europeas de prevención recomendaron calibrar 

los modelos SCORE para cada país. Se han desarrollado versiones específicas 

de SCORE en varios de estos países, entre ellos el nuestro36, 37, 38.  

 

En España se han realizado diversos estudios sobre los factores de riesgo 

cardiovascular (FRCV) y patología cardiovascular en la población general. En 

uno de ellos, realizado por el Instituto de Salud Carlos III en colaboración con 

FUNSALUD y varios centros de salud39, se concluyó que: en los varones, el 

42,5% de la incidencia ajustada de enfermedad coronaria se atribuyó al 

sobrepeso; el 33,9%, al tabaquismo; el 19,4%, a la hipercolesterolemia y el 

15,5%, a la hipertensión. En las mujeres, el 36,5% de los casos de cardiopatía 

isquémica se atribuyó al sobrepeso, el 24,8%, a la diabetes y el 20,1%, a la 

hipercolesterolemia.   

 

En otro estudio realizado en 2011 sobre 28.887 participantes de entre 35 y 74 

años de 10 comunidades autónomas españolas, se observó que la prevalencia 

de HTA y dislipemia en la población española comprendida en esas edades fue 

superior al 40%; la de obesidad y consumo de tabaco mayor al 27% y la de 

diabetes, al 13% en la primera década del siglo XXI40. 

 

Más investigaciones sobre el riesgo cardiovascular se han llevado a cabo en 

España, incidiendo en diversos aspectos, como la epidemiología en la 

población general española41, 42  y también en regiones concretas43, 44.  
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Más recientemente, se ha elaborado una calibración del riesgo cardiovascular 

(ecuación ERICE)45 específica para la población española, obtenida a partir del 

riesgo concurrente individual de los participantes en varias cohortes (11.800 

personas), en el que se ha visto que la edad ha sido el principal factor de riesgo 

de eventos cardiovasculares. La presión arterial sistólica elevada, la diabetes 

mellitus, el tabaquismo y el tratamiento antihipertensivo también han resultado 

ser factores predictores fuertemente asociados con el riesgo cardiovascular. En 

cambio, la contribución del colesterol total sérico fue pequeña, especialmente 

en los mayores de 70 años. 

 

En el último congreso del American College of Cardiology (marzo de 2015), se 

ha presentado un estudio realizado sobre factores de riesgo y mortalidad por 

enfermedad cardiovascular en más de 18.000 individuos durante 40 años. Las 

conclusiones han sido que los sujetos que a los 45 años de edad presentaban 

los factores de riesgo obesidad, hipertensión arterial (HTA) y diabetes mellitus, 

sufrieron un infarto agudo de miocardio (IAM) entre 11 y 13 años antes que los 

que no tenían ninguno de esos factores. Los que tenían solo uno o dos de los 

factores, tuvieron IAM entre 3 y 11 años antes que los que no tenían ninguno. 

Estos tuvieron algún episodio de coronariopatía isquémica a los 80 años de 

promedio, en el caso de los varones, y a los 82 en el de las mujeres. 
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El riesgo cardiovascular en salud laboral. 

 

Diversos estudios internacionales han demostrado la importancia de detectar 

los factores de riesgo cardiovascular en los trabajadores de distintos sectores 

durante los reconocimientos médicos laborales46, 47  y su repercusión en la 

disminución de la enfermedad cardiovascular48, 49. 

 

En Estados Unidos se plantea la posibilidad de que las empresas ofrezcan 

incentivos en los seguros de salud a aquellos empleados que participen en 

iniciativas de salud y bienestar50. 

 

En España, también se concede gran importancia a los estudios de salud 

laboral. Un estudio reciente sobre los índices de aterogenicidad en una muestra 

de 60.798 trabajadores de la zona mediterránea española, ha observado que 

los índices varían mucho en los distintos sectores laborales51. Otro ha 

establecido el efecto negativo del alcohol sobre todos los parámetros de riesgo 

cardiovascular y el síndrome metabólico, también en una población de 

trabajadores52. 

 

Algunos muestran los efectos beneficiosos de los exámenes médicos de salud 

laboral53, 54, 55 y de las recomendaciones dadas por los médicos en este 

ámbito56, 57, también respecto a la información proporcionada sobre los factores 

de riesgo cardiovascular y su prevención. 
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Recientemente, el Estudio de la Salud de los Trabajadores de Aragón (Aragon 

Workers’ Health Study), ha creado una base de datos de trabajadores 

voluntarios sanos de Aragón sobre la que realizar distintos estudios 

longitudinales de salud58. 

 

 

Factores de riesgo cardiovascular: 

  

 a) No modificables: 

 

I) Edad y sexo: 

La ECV afecta a los dos sexos, con mayor incidencia sobre las mujeres, 

especialmente los ACV (51% de las muertes en mujeres y el 42% en varones, 

comparado con el 19 y el 23%, respectivamente, de las muertes por cáncer. En 

algunos países, entre ellos España, la mortalidad por cáncer es superior a la de 

origen cardiovascular en varones). Tanto en hombres como en mujeres, una de 

cada 5 muertes en el último año se atribuyó a ECV.  

 

En general, es mayor el riesgo cardiovascular cuanto mayor es la edad de las 

personas. En Europa, según la estadística de 2012, una de cada 3 muertes por 

debajo de los 65 años y el 37% por debajo de los 75 se debieron a ECV. Más 

de la mitad de las muertes por ECV ocurrieron en individuos de 65 a 74 años59. 

 

El riesgo cardiovascular aumenta con la edad en todos los países, aunque 

existen diferencias geográficas importantes. Los países europeos con menor 
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tasa de fallecimientos por ECV son Dinamarca, Noruega, Francia, Portugal, 

Holanda y España. En el otro extremo, se encuentran países como Bielorrusia, 

Ucrania y la Federación Rusa, donde, por ejemplo, los varones de 50 a 54 años 

tienen mayor riesgo de muerte por coronariopatía que los de 75 a 79 en 

Francia60. 

 

También hay diferencias por sexos y edades en diversos factores de riesgo 

cardiovascular, por lo que se tiende cada vez más a personalizar lo máximo 

posible, atendiendo a las diferencias en la incidencia de los FRCV. 

 

La tensión arterial, por ejemplo, aumenta con la edad de forma lineal, aunque la 

presión sanguínea diastólica comienza después a disminuir a partir de los 45 

años, lo que indica una menor distensibilidad de los vasos sanguíneos a partir 

de esa edad. Un meta-análisis reciente ha demostrado que los niveles 

elevados de presión sanguínea sistólica produce un efecto similar en ambos 

sexos en cuanto a eventos cardiovasculares61. 

 

Entre hombres y mujeres hay diferencias en el sistema circulatorio que se 

atribuyen a factores hormonales y no hormonales. Antes de la menopausia, los 

estrógenos tienen un efecto protector, produciendo mediante varios 

mecanismos, una mayor distensibilidad en la Aorta y las arterias Carótidas. La  

menopausia, con la consiguiente disminución de los estrógenos, podría explicar 

la aceleración del riesgo cardiovascular en las mujeres al compararlas con los 

varones. Entre los factores no hormonales (considerados más importantes que 

los hormonales), están la menor complexión física de las mujeres, con menor 
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longitud del sistema circulatorio que podría ser causa también de las 

diferencias entre ambos sexos62. 

 

También se postulan otros factores de riesgo cardiovascular exclusivos de las 

mujeres, que son la preeclampsia y la diabetes gestacional63.  

 

Los mecanismos por los que las hormonas sexuales contribuyen a la 

regulación cardiovascular todavía están en estudio, pero de momento, varias 

investigaciones han demostrado la diferente interacción de las hormonas, 

estrógenos y andrógenos, en la expresión y actividad del sistema renina-

angiotensina64. 

 

Mediante técnicas de imagen, se ha visto que a pesar de que las mujeres 

tienen más FRCV que los hombres, sus lesiones en la coronariopatía 

isquémica, por ejemplo, son menos extensas y tienen menos rupturas de las 

placas de ateroma65, 66 hasta después de la menopausia67. 

 

La presencia de obesidad aumenta el riesgo cardiovascular, más en los 

varones que en las mujeres. 

 

Además, en las personas obesas, se ha observado una remodelación de 

ambos ventrículos cardíacos de forma diferente según el sexo: en los varones, 

la remodelación de los dos ventrículos es concéntrica, lo cual se asocia a una 

mayor mortalidad de origen cardiovascular. En el caso de las mujeres, el patrón 

es mixto, concéntrico y excéntrico68, 69. 
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El tabaco resulta más perjudicial en las mujeres (occidentales, no en las 

asiáticas), mientras que los beneficios del abandono del hábito tabáquico son 

iguales en ambos sexos70. 

 

La diabetes aumenta el riesgo de cardiopatía isquémica y de ACV en las 

mujeres significativamente más que en los hombres71, 72. 

 

Respecto al colesterol, los varones tienen niveles más elevados de c-LDL y 

más bajos de c-HDL entre los 20 y los 59 años. A partir de esa edad, el riesgo 

aterogénico total es mayor en las mujeres73. 

 

Varios estudios sobre la presentación clínica y desenlace de los eventos 

cardiovasculares, han concluido que las mujeres presentan más síntomas 

atípicos de coronariopatía aguda que los hombres74. Además, se sabe que el 

infarto agudo de miocardio provoca una mortalidad mayor en las mujeres 

jóvenes que en los varones, aunque no está claro el por qué; sin embargo, sí 

se ha demostrado que las mujeres tardan más en ser diagnosticadas y en 

recibir tratamiento que, además, suele ser menos invasivo que en el caso de 

los varones, y sufren más complicaciones clínicas75. En el caso de los ACV, un 

estudio llevado a cabo en varios hospitales de Italia, demostró que tanto la 

gravedad como las secuelas fueron peores en las mujeres que, no obstante, 

eran de más edad que los varones (media de edad de 75.2 frente a 71.5)76. 
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En España, los datos recogidos por el Instituto Nacional de Estadística en el 

año 2010 también indicaron que el número de fallecimientos por patología 

vascular aumenta con la edad, tanto en varones como en mujeres77. 

 

En los tramos de edades equivalentes a los incluidos en este estudio (los de 

actividad laboral), las cifras de muertes ocasionadas por enfermedades 

cardiovasculares en el año 2013 en España fueron las que se muestran en la 

siguiente tabla. En todos los tramos de edad, fue mayor el número de 

fallecimientos por enfermedades cardiovasculares en varones, excepto en el de 

25-29 años, en el que hubo más fallecimientos por enfermedades 

cerebrovasculares en mujeres (Tabla 2). 

 

 

 
Fuente: Instituto Nacional de Estadística 

 
 

Tabla 2. Defunciones por ECV en España en 2013 por edades y sexo 
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II) Antecedentes personales de patología CV 

Cualquier individuo en el que esté documentado el antecedente de ECV se 

considera como de muy alto riesgo, como refleja la última Guía Europea de 

Prevención Cardiovascular.  

 

Después de un evento cardiovascular, el paciente corre un alto riesgo de 

recurrencia y de muerte por esta causa y precisa tratamiento farmacológico78. 

 

 

III) Antecedentes familiares de patología cardiovascular. Genética 

La  última Guía Europea recomienda investigar la presencia de aterosclerosis o 

de los factores de riesgo cardiovascular más importantes (HTA, DM, 

hiperlipidemia) en todos los familiares directos de cualquier enfermo cuya 

patología cardiovascular haya aparecido antes de los 55 años en varones o de 

los 65 años en las mujeres, por la probada existencia de factores hereditarios. 

 

En los últimos años se han realizado estudios de asociación de genoma 

completo (Genome-Wide Association Studies) que han identificado  nuevas 

variantes genéticas asociadas a diferentes enfermedades, como la ECV79, 80, 81, 

82, 83, 84, tanto en el caso de la coronariopatía isquémica como en el de los 

ACV85, 86, 87, 88, 89. 

 

Algunas variantes genéticas están relacionadas con algún factor de riesgo 

cardiovascular clásico (HTA90, 91, 92, obesidad93, hipercolesterolemia94, 95, 

hipertrigliceridemia96), pero otras son independientes de ellos. En España, se 
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realizó un estudio de los datos in silico del Wellcome Trust Case Control 

Consortium, seleccionando nueve variantes genéticas que tenían una 

asociación probada con el aumento de riesgo de enfermedad coronaria, 

independientemente de factores de riesgo cardiovascular clásicos (diabetes 

mellitus, HTA, hipercolesterolemia). Esto permitió crear una puntuación de 

riesgo genético de cardiopatía isquémica que se asocia con la presencia de la 

enfermedad. Dado que cada individuo posee dos copias de cada variante, 

puede ser heterocigoto, homocigoto o no tener ninguno de los alelos que sea 

de riesgo. El número total de posibles alelos de riesgo en un determinado 

individuo será, por tanto, de 18. Los resultados de este estudio indican 

claramente que el riesgo es mayor cuanto mayor es el número de alelos de 

riesgo presentes y, además, el riesgo es aditivo, con una relación de tipo lineal; 

es decir, que el riesgo acumulativo es el total del riesgo que comporta cada una 

de las variantes individuales97. 

 

El descubrimiento de estas variantes genéticas asociadas independientemente 

con la ECV permitirá mejorar el manejo de estos pacientes al identificar nuevos 

mecanismos etiopatogénicos de la enfermedad, así como nuevas dianas 

terapéuticas, proporcionando el fármaco adecuado a la dosis correctas para 

cada individuo y otros beneficios, como el desarrollo de vacunas a partir de la 

secuencia de ADN, por ejemplo. Además, estas variantes podrían utilizarse 

como biomarcadores para mejorar la capacidad de predicción de riesgo 

cardiovascular, aportando información adicional a la de los factores de riesgo 

clásicos98. 
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Por otra parte, se han producido avances en la transcriptómica en relación a la 

enfermedad cardiovascular. En un estudio reciente, se ha demostrado que hay 

transcritos (ARN mensajero) específicos de sangre periférica que participan en 

la patogenia de la enfermedad coronaria y sus factores de riesgo. Se observó 

que los transcritos inflamatorios derivados de las plaquetas se asociaban al 

índice de masa corporal elevado99. 

 

Además, se está avanzando en el campo de los micro-ARN (pequeños ARN 

que regulan negativamente la expresión génica mediante la supresión de la 

traducción a proteínas). La expresión de muchos micro-ARN puede reflejar 

determinadas enfermedades y puede resultar útil para definir mejor la 

enfermedad cardiovascular. 

  

 

             b) Modificables: 

 

I) HTA  

La tensión arterial elevada es un factor de riesgo conocido para la enfermedad 

cardiovascular, tanto en hombres como en mujeres100, 101. Suele aumentar con 

la edad, en general es más alta en los varones y en personas obesas102.  

 

A menudo, las personas hipertensas tienen también otros factores de riesgo 

cardiovascular (como diabetes, resistencia a la insulina, dislipemia) y algún 

daño en órganos diana. La suma de todos estos factores hace que las 
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personas con HTA vean aumentado su riesgo cardiovascular total, aunque el 

incremento de su tensión arterial sea leve o moderado.  

 

Según se recoge en las Guías Europeas de prevención cardiovascular, la 

clasificación de los niveles de tensión arterial (sin tratamiento farmacológico) es 

la siguiente (Tabla 3):  

 

 

 

 

 
Categoría  

 
TAS        

(mmHg) 

  
TAD             

(mmHg)                
 

Óptima 

 

< 120 

 

y 

 

< 80 

 

Normal 

 

120-129 

 

y/o 

 

80-84 

 

Normal alta 

 

130-139 

 

y/o 

 

85-89 

 

HTA grado 1 

 

140-159 

 

y/o 

 

90-99 

 

HTA grado 2 

 

160-179 

 

y/o 

 

100-109 

 

HTA grado 3 

 

≥ 180 

 

y/o 

 

≥ 110 

 

HT sistólica aislada 

 

≥ 140 

 

y 

 

< 90 

 

Tabla 3. Clasificación de la HTA 
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En todos los niveles de elevación de la T.A. se ha demostrado un mayor riesgo 

de mortalidad por ECV (de cualquier clase)103. También en el caso de la 

hipertensión sistólica aislada104. 

 

En el contexto del riesgo cardiometabólico, se ha visto que el aumento de la 

presión arterial provoca también el desarrollo de esteatosis hepática105. 

 

La mortalidad por coronariopatía y por ACV se incrementa de forma lineal y 

progresiva al aumentar la presión arterial.  

 

En el año 2003, el 7º Informe del Comité Nacional de Prevención, Diagnóstico, 

Evaluación y Tratamiento de la HTA introdujo el concepto de “Prehipertensión”, 

para los pacientes con valores de tensión arterial por encima de la óptima que, 

sin ser hipertensos aún, desarrollarán HTA en un elevado porcentaje de casos 

106. Varios meta-análisis recientes han demostrado que el riesgo de 

coronariopatía isquémica y el de ACV aumenta significativamente con cifras de 

T.A. de 135/85 a 139/89107, 108, 109, consideradas como prehipertensión de 

rango elevado, especialmente en los países occidentales. En el caso del ACV, 

el incremento del riesgo también se ha observado en rangos más bajos de 

prehipertensión (120-129/80-84) 110. 

 

La prehipertensión, sin embargo, no se considera como un factor de riesgo 

cardiovascular, sino más bien un marcador de riesgo, sobre todo en las 

poblaciones de Europa y Estados Unidos111. Esto significa, en la práctica, que 

las personas a las que se detecta prehipertensión deben recibir un seguimiento 
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médico y consejos sobre modificación del estilo de vida. La recomendación de 

empezar el tratamiento farmacológico es cuando la tensión arterial sea ≥ 

140/90 en pacientes menores de 60 años y ≥ 150/90 en mayores de 60 años,  

según el 8º Panel112, aunque hay cierta controversia en este punto, a la espera 

de nuevos estudios que aporten evidencias al respecto113. 

 

Por todos los riesgos que supone, es muy importante en las consultas de 

atención primaria y en los reconocimientos médicos laborales, detectar y 

controlar a tiempo la elevación de la tensión arterial, especialmente en sus 

fases iniciales, para evitar su progresión a HTA y el desarrollo de la ECV114. 

 

II)  Dislipemia 

Es un importante factor de riesgo cardiovascular, especialmente la 

hipercolesterolemia. También el incremento del c-LDL y de los triglicéridos y el 

descenso del c-HDL en plasma constituyen factores independientes de riesgo 

cardiovascular.  

 

El colesterol y los triglicéridos se unen a proteínas plasmáticas, formando 

lipoproteínas (c-LDL, c-HDL). 

 

Los lípidos (sobre todo c-LDL) se acumulan en la íntima de los vasos 

sanguíneos y ahí comienza a formarse la placa de ateroma hasta llegar a 

ocupar gran parte de la luz del vaso o a ocluirlo por completo115; los niveles 

elevados de c-LDL ejercen, además, un efecto sinérgico con la hiperglucemia 

postprandial116 y con la HTA117 en el desarrollo de la ECV. 
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Las Guías Europeas de Cardiología recomiendan realizar la determinación del 

perfil lipídico en todos los varones mayores de 40 años y en las mujeres 

mayores de 50 ó postmenopáusicas118. 

También en adultos jóvenes (30-40 años) se ha demostrado que la 

hiperlipidemia aumenta el riesgo de sufrir un episodio cardiovascular de forma 

proporcional al incremento de las cifras de colesterol. Incluso con discretas o 

moderadas elevaciones de colesterol no-HDL, el riesgo aumenta. Según este 

criterio, se está preconizando incluirlos en los programas de prevención 

primaria119. 

En el caso de la Hipercolesterolemia Familiar, que se transmite de forma 

autosómica dominante (aunque no solamente por un gen), la elevación del c-

LDL es importante y se consideran pacientes de alto riesgo cardiovascular. Si 

no reciben tratamiento, el riesgo de desarrollar ECV es 20 veces mayor en ellos 

que en la población general. Sin embargo, se insiste poco en su diagnóstico. 

Solamente en algunos países como Holanda, Reino Unido y España se han 

implantado programas de screening que están dando muy buenos resultados 

en la identificación de los casos de Hipercolesterolemia Familiar120, 121. Con 

frecuencia, La Hipercolesterolemia Familiar se asocia a otras alteraciones 

como diabetes mellitus tipo 2, HTA y obesidad central. Precisan tratamiento 

farmacológico con estatinas (o combinación de fármacos), con el objetivo de 

que las cifras de c-LDL sean < 100 mg/dL o < 70 mg/dL si hay ECV o DM122. 
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El colesterol HDL  se ha asociado inversamente a la patología cardiovascular, 

de modo que el riesgo es mayor si el HDL-colesterol es bajo123, en ambos 

sexos, en todas las edades y en todos los niveles de riesgo124. Sin embargo, en 

la actualidad, esta hipótesis está siendo discutida y no se conocen los 

mecanismos por los que pueda ejercer un efecto protector frente a la 

aterosclerosis125. 

 

El papel de los triglicéridos ha sido investigado durante años. Los estudios más 

recientes han determinado la asociación de aumentos moderados de la cifra de 

triglicéridos con el incremento del riesgo cardiovascular126. En su origen se 

encuentra la interacción entre factores genéticos (poligénico) y ambientales127, 

128. Algunos estudios apuntan a una mayor efectividad de la cifra postprandial 

de triglicéridos como marcador del riesgo cardiovascular129, 130, aunque no se 

emplea en la práctica clínica. 

 

En el estudio ENRICA, realizado en España sobre un total de 11.554 

individuos, el 50,5% presentaba elevación del colesterol total, el 44%, de las 

cifras de c-LDL y el 25,5%, descenso de las de c-HDL. El 23,2% de los varones 

y el 11,7% de las mujeres, presentaron cifras de triglicéridos elevadas131 

 

La Lipoproteína a y el cociente Apolipoproteína B/apolipoproteína A1 son 

también buenos marcadores del riesgo cardiovascular, aunque en la práctica 

clínica no se utilizan tanto dado que no constituyen dianas terapéuticas y que 

su determinación no es tan asequible para muchos médicos. 
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El tratamiento de la dislipemia para mantener las cifras de lípidos dentro de los 

límites normales es uno de los principales objetivos, tanto en la prevención 

primaria como secundaria. Y, por tanto, la determinación de los lípidos en los 

exámenes médicos de salud laboral es imprescindible. 

 

El American College of Cardiology y la American Heart Association (ACC/AHA) 

han publicado una nueva Guía, en la que establece que el tratamiento con 

estatinas debería extenderse a todos los individuos ≥ 21 años, que presenten 

alguna de las siguientes condiciones:  

- ECV diagnosticada. 

- c-LDL > 190 mg/dL. 

- Diabetes mellitus (personas de 40-75 años) con cifras de c-LDL de 70-

189 mg/dL.  

- Riesgo cardiovascular ≥ 7.5% según la escala SCORE132. 

 

Esta nueva guía ha recibido críticas por varios motivos, como que: 

• Muchas personas mayores de 65 años tendrán un riesgo ≥ 7,5% 

independientemente de sus niveles de colesterol. 

• Por el contrario, no es posible encontrar sujetos menores de 40 años con 

un riesgo de 7,5% (en el sistema SCORE no se cuenta antes de esa 

edad), por lo que no se estudiará sus niveles de colesterol. Sin embargo, 

respecto a otros factores de riesgo cardiovascular, sí se les dan los 

consejos o, en su caso, la medicación para ayudarle, por ejemplo, a 

abandonar el hábito tabáquico133, 134. 
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III) Tabaco 

Existe abundante documentación que prueba los efectos adversos que el 

tabaco ejerce sobre la salud. Estos efectos dependen de la cantidad de tabaco 

que se fuma a diario y de la antigüedad en el hábito. Además, el tabaco posee 

un efecto sinérgico con otros factores de riesgo cardiovascular, como la edad, 

el sexo, la HTA y la diabetes.  

 

Según la OMS, la prevalencia global del hábito tabáquico en el mundo en las 

personas mayores de 15 años de edad en 2012, era del 36,1% en varones y 

del 6,8% en las mujeres. En Europa es algo más alta, 39% en hombres y 

19,3% en mujeres. En España, ese mismo año era del 33,7% en varones y 

28% en las mujeres135. 

 

Se considera que el tabaco es el causante del 50% de las muertes evitables 

que se producen en los fumadores, la mitad de ellas debidas a ECV. 

 

Mirando la tabla SCORE se puede comprobar que el riesgo de sufrir un evento 

cardiovascular fatal es aproximadamente el doble en fumadores que en no 

fumadores. Incluso, un individuo que tenga una cifra de colesterol total en 

sangre de 310 mg/dL puede tener un riesgo hasta 10 veces menor que otro 

que tenga una cifra de 190 mg/dL pero que sea varón, hipertenso y fumador. 

 

El efecto nocivo del tabaco está en relación directa con la dosis y con el tiempo 

de duración del hábito. El consumo de cualquier tipo de tabaco y en cualquiera 
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de sus formas (cigarrillo, cigarro puro, pipa…) tiene efectos dañinos para la 

salud cardiovascular. Y también afecta a las personas no fumadoras que 

inhalan el humo de los fumadores136. 

 

Proporcionalmente, el riesgo es mayor en las mujeres que en los hombres. 

Esta diferencia puede ser debida a que las mujeres metabolizan la nicotina más 

deprisa que los hombres, especialmente si están tomando fármacos 

anticonceptivos, según se recoge en la última Guía Europea de Prevención 

Cardiovascular. 

 

Se ha demostrado relación causal directa entre el tabaco y la coronariopatía 

(incluyendo IAM y muerte súbita), accidentes cerebrovasculares, enfermedad 

arterial periférica y aneurismas de Aorta abdominal. Los efectos nocivos del 

tabaco incluyen disfunción endotelial (por disminución de la biodisponibilidad 

del óxido nítrico), inflamación (con el consiguiente aumento de formación de 

placas de ateroma), resistencia a la insulina, dislipemia, alteraciones 

hemodinámicas e hipercoagulabilidad137, 138, 139.  

 

Un estudio realizado sobre una población de 24.389 hombres y 35.078 mujeres 

demostró que el hábito tabáquico está asociado a una mayor prevalencia de 

Síndrome Metabólico, independientemente del sexo y del Índice de Masa 

Corporal. Todos los fumadores presentaron niveles más bajos de HDL-c y 

mayores de triglicéridos y de perímetro abdominal140. 
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Recientemente, se han publicado también sus efectos adversos sobre el 

Sistema Nervioso Autónomo (tanto en fumadores como en no fumadores 

expuestos al humo del tabaco), en el que provoca un aumento de la actividad 

simpática, que contribuye al aumento del riesgo de fibrilación auricular, de 

arritmias ventriculares, de muerte súbita y de infarto agudo de miocardio141. 

 

En los cigarrillos hay muchas sustancias tóxicas implicadas en la patogénesis 

de la ECV. Los efectos del tabaco sobre la aparición y desarrollo de la ECV se 

producen fundamentalmente por tres de las sustancias que se encuentran en 

él142: 

- La nicotina: actúa en el cerebro como un agente simpáticomimético 

(uniéndose a los receptores colinérgicos nicotínicos). Estimula la 

liberación de catecolaminas, que aumentan la frecuencia cardíaca, la 

presión sanguínea y la contractilidad del miocardio, lo que aumenta el 

trabajo cardíaco y la demanda de oxígeno. La nicotina también produce 

vasoconstricción, actuando sobre los receptores alfa-adrenérgicos y 

ocasionando disfunción endotelial. Todo esto provoca un descenso del 

flujo sanguíneo tanto coronario como cerebral. 

- El monóxido de carbono (producido por la combustión y presente en el 

humo del tabaco). Se une a la hemoglobina desplazando al oxígeno que 

llega en menor cantidad a los órganos del cuerpo. Esto produce una 

isquemia relativa, que puede ocasionar eventos más graves. Por otra 

parte, como respuesta a la hipoxemia, se incrementa la masa de 

glóbulos rojos produciendo hiperviscosidad de la sangre, lo cual 

contribuye a la hipercoagulabilidad en los fumadores. 
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- Altos niveles de gases oxidantes (como óxidos de nitrógeno y radicales 

libres): presentes en el humo del tabaco. Inducen inflamación, disfunción 

endotelial y oxidación de los lípidos, que son mediadores en la 

patogénesis de la ECV. Estos gases también contribuyen a la activación 

plaquetar, la trombogénesis y al incremento del fibrinógeno en el 

plasma.  

 

En la práctica clínica, el médico siempre debe recomendar al paciente el 

abandono del hábito tabáquico y apoyarlo durante el proceso. Existen varios 

estudios que demuestran el efecto beneficioso que tiene para la salud el dejar 

de fumar143, 144 y la importancia de las campañas de salud pública para trabajar 

sobre este tema 145, 146. 

 

 

IV) Sobrepeso y obesidad 

La OMS define el sobrepeso y la obesidad como “una acumulación anormal o 

excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud”.  

 

La prevalencia estimada para España en 2010 por la OMS fue del 62% de 

sobrepeso (67,7% en varones y 56,6% en mujeres) y el 26,6% de obesidad 

(26,5% en varones y 26,7% en mujeres). 

 

A nivel mundial, sus estimaciones más recientes recogen que: 

• La prevalencia mundial de la enfermedad se ha multiplicado por más de 

dos entre 1980 y 2014. 
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• En 2014, el 39% de las personas adultas de 18 años o más, tenían 

sobrepeso y el 13% eran obesas147. 

 

La causa fundamental del sobrepeso y la obesidad es un desequilibrio 

energético entre las calorías consumidas y las calorías gastadas. En el mundo, 

se ha producido un aumento en la ingesta de alimentos hipercalóricos que son 

ricos en grasa, sal y azúcares pero pobres en vitaminas, minerales y otros 

micronutrientes, y, por otra parte, un descenso en la actividad física. La 

obesidad es un factor de riesgo que puede y debe ser modificado. La OMS ha 

desarrollado una Estrategia Mundial sobre Régimen Alimentario, Actividad 

Física y Salud, para apoyar políticas y medidas orientadas a promover dietas 

sanas e incrementar la actividad física en toda la población. 

 

Diversos estudios han demostrado que la obesidad se relaciona con un mayor 

riesgo de mortalidad por enfermedad cardiovascular148 y por todo tipo de 

enfermedades149, 150. 

 

El exceso de peso tiene importantes efectos negativos sobre el metabolismo151. 

Se considera un factor de riesgo cardiovascular que además, también ejerce un 

efecto causal en otros factores de riesgo cardiovascular, como la hipertensión 

arterial, la dislipemia y la diabetes mellitus tipo 2152, 153, 154, 155, 156. También se 

ha demostrado que se asocia frecuentemente a la apnea obstructiva del sueño 

que, a su vez, repercute en la enfermedad cardiovascular157.  

 

El riesgo es mayor cuanto mayor es el exceso de grasa y cuanto más tiempo 

se haya estado expuesto a este factor158,. 
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Por otra parte, numerosos estudios han puesto de manifiesto la importancia de 

la distribución de la grasa corporal, especialmente su acumulación en el 

abdomen, que constituye un factor de riesgo cardiovascular independiente159, 

160. Esta obesidad central está relacionada con exceso de grasa visceral, que 

parece ser la grasa metabólicamente más activa y que se relaciona con un 

gran número de anomalías metabólicas, como la intolerancia a la glucosa, 

resistencia a la insulina, HTA y alteraciones del perfil lipídico (con aumento de 

triglicéridos y LDL-colesterol y disminución de HDL-colesterol)161, 162. 

 

La obesidad produce en el organismo cierto grado de inflamación crónica, 

estrés oxidativo y disfunción endotelial que aumenta el riesgo cardiovascular. 

La obesidad, asociada a otros trastornos, como la intolerancia a la glucosa, la 

dislipemia y la elevación de la presión arterial, constituye el grupo de 

alteraciones metabólicas englobadas bajo el nombre de Síndrome 

Metabólico163, 164.  

 

Los criterios para la identificación del Síndrome Metabólico, con el aumento de 

riesgo cardiovascular que supone, son la presencia de al menos tres de las 

condiciones165  recogidas en la Tabla 4. 

 

 

En España, el estudio DARIOS publicado en 2012, determinó la prevalencia del 

Síndrome Metabólico en el 31% (32% en varones y 29% en mujeres)166. 
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Perímetro de cintura   ≥ 102 cm en varones u 88 en mujeres 

Triglicéridos en suero ≥ 150 mg/dl o tratamiento farmacológico 

Colesterol HDL < 40 mg/dl en varones o 50 mg/dl en mujeres o tratamiento farmacológico 

Presión arterial ≥ 130 mmHg/85 mmHg o tratamiento farmacológico 

Glucosa en suero ≥ 100 mg/dl o tratamiento farmacológico 

 

Tabla 4. Factores que constituyen el Síndrome Metabólico 
 

 

 

V) Sedentarismo 

Se refiere a la actividad física que realiza un individuo. Puede definirse 

siguiendo distintos criterios, como el tiempo dedicado a realizar actividad física, 

el gasto energético producido o, por el contrario, considerando el tiempo que 

pasa sentado o recostado.  

 

Se considera que una persona sedentaria es la que realiza menos de 30 

minutos de actividad física moderada durante la mayoría de los días de la 

semana.  

 

La OMS considera que el sedentarismo es la cuarta causa de mortalidad en el 

mundo (después de la HTA, el tabaco y la hiperglucemia). 

 

La inactividad física puede contribuir a un mayor índice de obesidad167 y se 

asocia a un mayor riesgo cardiovascular y a una mayor mortalidad por 

cualquier causa168,  169, 170. 
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Un estudio realizado en España sobre una población perteneciente a la cohorte 

del Aragon Workers’ Health Study, muestra que los trabajadores varones más 

sedentarios presentan peor perfil metabólico, con marcadores más altos de 

resistencia a la insulina e inflamación171. Además, este y otros estudios han 

evidenciado que, independientemente de la actividad física realizada, existe 

una asociación directa entre el tiempo que un individuo pasa sentado y la 

alteración de los marcadores inflamatorios y de resistencia a la insulina172, 173. 

Otra investigación reciente ha establecido también una relación causal entre el 

tiempo pasado en posición tumbado con un incremento de mortalidad por ECV 

y por cualquier causa, incluso entre sujetos físicamente activos174. 

 

Para detectar el sedentarismo se suelen emplear métodos subjetivos, como la 

entrevista personal o los cuestionarios de actividad física validados y también 

métodos objetivos, como los podómetros, que ofrecen mediciones de los pasos 

dados, y los acelerómetros, que miden la frecuencia, duración e intensidad de 

la actividad física realizada (y, por tanto, se puede estimar el gasto energético).  

 

El gasto energético se puede expresar de distintas formas, entre ellas mediante 

el número de MET (metabolic energy turnover) asociados a la actividad 

realizada. Un MET se define como 1kcal/kg/min y equivale al gasto energético 

en reposo por minuto. También equivale a la cantidad de oxígeno necesaria 

para mantener durante un minuto las funciones metabólicas del organismo con 

el individuo en reposo y sentado (3,5 ml/kg/min). Actualmente se utiliza como 

referencia el compendio de actividades físicas elaborado por Ainsworth en 
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2011, en el que a cada tipo de actividad física se le asigna un número de 

MET175. 

 

Si se determina la presencia de sedentarismo en los pacientes, se debe dar el 

consejo oportuno para incrementar la actividad física. 

 

La Guía Europea de Prevención Cardiovascular reconoce que la actividad 

física regular y el ejercicio físico de tipo aeróbico disminuyen significativamente 

(20-30%) el riesgo de muerte por cualquier tipo de patología cardiovascular en 

sujetos sanos, tanto en hombres como en mujeres y en todas las edades.  

 

Entre los efectos beneficiosos del ejercicio físico aeróbico practicado con 

regularidad, está el de facilitar que el oxígeno se utilice de forma más eficaz en 

el trabajo muscular y, por otra parte, que disminuya la demanda de oxígeno 

para realizar el mismo trabajo. También se ha demostrado que produce una 

mejor perfusión del miocardio, aumentando el diámetro interior de las arterias 

Coronarias, incrementando la microcirculación y mejorando la función 

endotelial. 

 

También hay evidencias de sus efectos antitrombóticos en caso de rotura de 

una placa de ateroma, como el incremento del volumen plasmático, la 

disminución de la viscosidad sanguínea y de la agregación plaquetaria, junto 

con una mayor capacidad trombolítica. 
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La actividad física ha demostrado también efectos beneficiosos sobre muchos 

de los factores de riesgo cardiovascular ya establecidos, como por ejemplo la 

tensión arterial, controlando las cifras en sujetos normotensos y ayudando a 

reducirlas en los que ya presentan HTA; sobre la obesidad, contribuyendo en 

gran medida a controlar el peso corporal; sobre la dislipemia, aumentando el 

HDL-colesterol y sobre el metabolismo de la glucosa, disminuyendo el riesgo 

de la aparición de diabetes mellitus. 

 

Por último, la Guía Europea de Prevención Cardiovascular recoge que el 

entrenamiento físico hace que el miocardio aumente su tolerancia a la 

isquemia, debido a la isquemia transitoria que se da durante el ejercicio. Esto 

hace que el miocardio esté preparado para soportar una isquemia más 

prolongada que, en caso de producirse, tendría un menor efecto nocivo sobre 

él y habría menos riesgo de que se originase una taquiarritmia ventricular letal. 

 

Recientemente, se ha publicado un estudio que establece que realizar un 

ejercicio equivalente a un paseo a paso ligero durante 20 minutos al día puede 

disminuir significativamente (entre el 16 y el 30%) el riesgo de muerte 

prematura de una persona176.  

 

Los beneficios de la actividad física son mayores que los posibles perjuicios, en 

general lesiones musculoesqueléticas leves. Para evitarlas, se debe 

recomendar comenzar la actividad física de forma moderada e ir aumentando 

gradualmente la intensidad177. 
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VI) Diabetes mellitus 

La prevalencia de la diabetes se ha incrementado en todo el mundo en las 

últimas décadas178. Se estima que entre 2010 y 2030 aumentará un 20% en los 

países desarrollados y un 69% en los países en vías de desarrollo179, con el 

problema que esto supone para la salud de los individuos y la gran carga 

económica para los sistemas sanitarios.  

 

Se calcula que la diabetes acorta la vida de un paciente de 50 años en unos 6 

y, aproximadamente, el 58% de este efecto se debe al incremento de la 

ECV180. 

 

Los pacientes diabéticos (tipo 1 y 2) con algún otro FRCV presente o con 

afectación de algún órgano diana, se consideran de muy alto riesgo 

cardiovascular, según la Guía Europea de Prevención Cardiovascular. Los 

diabéticos que no presentan otros FRCV ni daño en órganos diana, son de alto 

riesgo cardiovascular.  

 

El riesgo cardiovascular se incrementa desde que empieza a alterarse el 

metabolismo de la glucosa, antes de que se presente la diabetes mellitus. 

 

La diabetes tipo 2 generalmente se asocia al Síndrome Metabólico, por lo que 

el riesgo cardiovascular total en la diabetes se incrementa debido a la 

interacción de todos los factores que lo constituyen181.  
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Según el R.D. 1696/2007, que regula los Reconocimientos Médicos Previos a 

Embarque, las personas con diabetes mellitus se considerarán no aptas para 

trabajar a bordo de buques. Excepcionalmente, se podrá autorizar el 

embarque, siempre que el paciente tenga un control metabólico adecuado (con 

informe favorable del especialista), sea consciente y buen conocedor de su 

patología y el manejo de la misma, y pueda seguir los cuidados necesarios a 

bordo. Por todos estos motivos, no es habitual encontrar enfermos de diabetes 

mellitus entre nuestros pacientes. 

 

En el grupo estudiado para este trabajo, se han incluido individuos en activo, de 

edades entre los 22 y los 66 años de edad. De ellos, ninguno era diabético. 

Algunos presentaron discretas elevaciones de la glucemia basal y, en un caso, 

intolerancia a la glucosa, sin que existiera en el momento del reconocimiento 

médico, diagnóstico de diabetes mellitus. 

 

 

VII) Factores psicosociales 

Los factores psicosociales también tienen efectos sobre la patología 

cardiovascular182, 183. La Guía Europea de Prevención Cardiovascular y 

diversas investigaciones han destacado que: 

- El nivel socio-económico bajo, con menor educación, peor trabajo, 

ingresos más bajos, vivienda de peor calidad y en peores zonas184, 

inciden en un incremento de la mortalidad en general y por ECV en 

particular185, 186, 187, 188, 189. 
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- El estrés en el trabajo hace que aumente el riesgo cardiovascular190, 191, 

elevando la presión arterial192 y también hace que los trabajadores 

adopten peores hábitos de vida193, dieta más incorrecta, hábito 

tabáquico194, mayor consumo de alcohol195, con las consecuencias de 

desarrollo de obesidad, diabetes, etc.196, 197, 198. 

- También influyen negativamente la depresión y la ansiedad199, el tipo de 

personalidad hostil o la ira, con tendencia a la agresividad y a las malas 

relaciones en su entorno o a la inhibición social200. 

 

Todos estos factores contribuyen a aumentar el riesgo de desarrollar ECV y, si 

se presenta, empeoran su curso clínico y su pronóstico201, 202 y dificultan la 

adhesión del paciente al tratamiento farmacológico203, 204 y a un estilo de vida 

saludable. 

 

En la mayoría de los casos, coinciden todos los factores psicosociales de 

riesgo en las mismas personas o grupos. Por ejemplo, los individuos (tanto los 

hombres como las mujeres) de nivel socioeconómico bajo y con estrés crónico, 

tienen más posibilidad de sufrir depresión, angustia y aislamiento social. 

Además, son más frecuentes en ellos los malos hábitos de vida, como el 

tabaco, la comida menos equilibrada, el sedentarismo  y menor adherencia a 

los consejos y tratamientos médicos.  La Guía Europea recoge que en 

personas con depresión o con estrés crónico, se han visto alteraciones en el 

Sistema Nervioso Autónomo en el eje hipotálamo-pituitario y en otros 

marcadores endocrinos que alteran los procesos de hemostasis y de 

inflamación, la función endotelial y la vascularización del miocardio. 
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Por todo ello resulta imprescindible indagar en la entrevista médica acerca de 

la situación psicosocial del paciente. 

 

VIII) Otras patologías 

Según las Guías Europeas de Prevención Cardiovascular, algunas 

enfermedades se asocian a la ECV, como: 

- la gripe 

- la enfermedad renal crónica 

- la apnea obstructiva del sueño 

- la disfunción eréctil 

- algunas enfermedades autoinmunes: psoriasis, artrititis reumatoide y 

L.E.S. 

- la periodontitis 

- la afectación vascular después de tratamiento con radioterapia y 

después de un transplante de corazón.  

 

 

Biomarcadores emergentes de riesgo cardiovascular en salud laboral 

 

En la actualidad, se conoce muy bien la fisiopatología de la enfermedad 

aterosclerótica, que se desarrolla de forma progresiva en distintas fases, y que 

supone disfunción endotelial, inflamación, estrés oxidativo, proteólisis y la 

trombosis, que pueden provocar Síndrome Coronario Agudo o Accidente 

Cerebrovascular, ocasionando la muerte del paciente o dejándole graves 

secuelas. 
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Es decir, que la enfermedad cursa durante mucho tiempo de modo subclínico y 

siguen dándose con frecuencia eventos isquémicos agudos en sujetos  

aparentemente sanos.  

 

Por esta razón, se insiste cada vez más en la importancia de la prevención de 

la enfermedad cardiovascular, detectanto y evitando lo más precozmente 

posible los factores de riesgo, empleando todos los medios disponibles, por 

ejemplo, las técnicas de imagen (Resonancia Magnética y Tomografía 

Computarizada) para diagnosticar la existencia y alcance de la aterosclerosis. 

 

En esta misma dirección de la detección precoz y la prevención, se han 

descubierto diversos marcadores en la sangre, que están implicados en las 

distintas fases del desarrollo y rotura de la placa de ateroma. Por ejemplo: 

 

- En la fase de disfunción endotelial: se han detectado varias moléculas 

de adhesión, entre las que destaca la ICAM-1 (intercellular adhesion 

molecule-1) y otras, como la VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-

1) y las selectinas E y P, aunque sin que su valor pronóstico haya sido 

confirmado hasta el momento. 

- En la inflamación se producen: 

• Citoquinas: las más conocidas son las alfa, como las interleucinas (la 

interleucina 6 se ha evaluado en algunos estudios como predictor de 

fallecimiento por coronariopatía), y beta, como la MCP-1 (monocyte 

chemoattractan protein-1), cuyo valor diagnóstico y pronóstico 

también se ha estudiado en diferentes investigaciones. 
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• Proteína C reactiva (PCR): es, sin duda, el marcador inflamatorio 

más conocido. Diversos estudios han demostrado que la 

concentración en sangre de este marcador tiene un valor predictor de 

eventos cardiovasculares.  

- Respecto al estrés oxidativo, la fosfolipasa A2 asociada a lipoproteínas 

(LP-PLA2) es una lipasa independiente del calcio secretada por 

leucocitos y asociada con las LDL circulantes y los macrófagos en la 

placa de ateroma. Junto con la PCR es el predictor de riesgo 

cardiovascular mejor estudiado. 

- En la inestabilidad y rotura de la placa de ateroma, parece que el factor 

más importante es la acción de varias enzimas proteolíticas, de entre las 

que las metaloproteinasas (MMP) han sido las más estudiadas, 

estableciéndose su asociación con los eventos cardiovasculares. 

- El sistema CD40/CD40L también está relacionado con la inestabilidad de 

la placa de ateroma205. 

  

La investigación continúa, con el fin de descubrir nuevos mediadores 

involucrados en la enfermedad cardiovascular mediante, por ejemplo, la 

genómica y la proteómica, que pueden ser herramientas fundamentales para la 

identificación de genes y proteínas que impliquen una mayor predisposición a 

sufrir eventos cardiovasculares. 

 

De todos los nuevos biomarcadores que han sido estudiados en los últimos 

años, se optó por incluir en este trabajo la determinación, en los casos 

seleccionados, de los siguientes:  
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- La Glicohemoglobina (HbA1c), como marcador de la alteración del 

metabolismo de los hidratos de carbono 

- La Proteína C Reactiva ultrasensible (hs-PCR), como marcador de la 

inflamación.  

- La Microalbuminuria, como indicador del daño orgánico provocado por la 

inflamación y la disfunción endotelial.  

- La hormona TSH, propugnada por diversos estudios como indicador de 

riesgo cardiovascular cuando se encuentra en valores superiores o 

inferiores a los normales. 

 

Todo ellos cumplen los requisitos de un marcador ideal: específico, sensible, 

predictor, sólido (rápido, simple y económico), estable (iguales concentraciones 

a cualquier hora del día), no invasivo y válido tanto en modelos 

animales/celulares como en humanos, han sido estudiados ampliamente, de 

ellos se han demostrado muchas evidencias en cuanto a su importancia como 

factores predictores de riesgo cardiovascular206, y resultan fácilmente 

accesibles en la práctica clínica habitual.  

 

1.  Hemoglobina glicosilada (Glicohemoglobina, HbA1c) 

Mide los niveles de glucosa en la sangre durante las 8-12 semanas anteriores a 

su determinación. 

 

Los valores de la glucosa en la sangre sufren variaciones por lo que, además 

de su valor basal,  es necesario medir los niveles a largo plazo, mediante la 

Glicohemoglobina. 
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La Asociación Americana de Diabetes y la OMS consideran imprescindible la 

determinación de la Hemoglobina Glicosilada, junto con la glucemia basal y la 

sobrecarga oral de glucosa, en el diagnóstico de diabetes mellitus. Se 

considera positivo cuando su valor es ≥ 6,5% (aunque valores inferiores no 

excluyen la presencia de Diabetes)207, 208. 

 

También se ha determinado su importancia como marcador en la evolución, el 

pronóstico209, 210 y en el tratamiento de la diabetes mellitus211, 212, 213, 214. 

 

Como biomarcador tiene muchas ventajas, ya que no necesita ninguna 

preparación ni dieta previa por parte del paciente; solo hace falta una muestra 

de sangre (frente a la sobrecarga oral de glucosa) y su determinación en el 

laboratorio resulta fácil. Se considera que en un paciente bien controlado, la 

determinación de la hemoglobina glicosilada debe realizarse cada seis meses y 

cada tres en los pacientes peor controlados o en los que se introducen 

modificaciones en su tratamiento215. 

 

También tiene algunas limitaciones, como que no resulta fiable en situaciones 

en las que la vida media de los eritrocitos está acortada, como en las anemias 

(en la anemia ferropénica, la HbA1c resulta falsamente elevada, mientras que 

en una hemorragia aguda, anemia hemolítica o transfusión reciente, la cifra de 

HbA1c aparecerá más baja de lo que está en realidad) 216. 

 

Se ha demostrado una asociación significativa entre los niveles elevados de 

HbA1c y una mayor complejidad y gravedad de la patología coronaria, incluso 
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en personas no diabéticas217, 218, 219, en investigaciones que observaron niveles 

más altos de HbA1c que en sujetos sanos, aunque inferiores a los de los 

diabéticos. Se considera que el valor de HbA1c a partir del cual resulta 

predictor de coronariopatía isquémica, es el de 5,7%220. Es un estado 

considerado como “prediabetes”, en los que los niveles de HbA1c son inferiores 

a 6,5%, pero superiores a los de los individuos sanos (y generalmente, con 

glucemias basales de entre 100 y 125 mg/dl)221, 222, 223, 224. En estos pacientes 

es muy importante introducir modificaciones en los hábitos de vida para evitar 

la instauración de la diabetes225. 

 

Cuando se decidió incluir la HbA1c en este trabajo, había suficientes 

evidencias en estudios sobre población general de su utilidad como 

biomarcador de riesgo cardiovascular, su asociación con un mayor riesgo de 

eventos cardiovasculares, incluidos los ACV226, en individuos no diabéticos227, 

228, 229, 230, su valor predictor de mortalidad por cualquier causa, también la de 

origen cardiovascular en personas no diabéticas que tienen un riesgo 

cardiovascular intermedio-alto231. Se conocía que hay mayor incidencia de 

eventos cardiovasculares en los sujetos con niveles de HbA1c cercana al 6,0% 

y aún más en los que tenían niveles de 6,0-6,4%232; que los niveles de HbA1c 

son significativamente (p< 0.001) superiores en sujetos no diabéticos con 

patología cardiovascular (5.80 +/- 0.20%), que en los individuos sanos (4.32 +/- 

0.34%)233.  Se habían encontrado evidencias de mayor calcificación en las 

arterias coronarias en mujeres con niveles más altos de HbA1c234, así como de 

una menor distensibilidad de la pared aórtica y una mayor masa del ventrículo 

izquierdo en sujetos no diabéticos235. También se había demostrado que la 
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asociación entre HbA1c y enfermedad cardiovascular es mayor si además 

existe inflamación, con aumento de la hs-PCR236. 

 

Últimamente se están investigando y empleando otros biomarcadores que 

complementan la información obtenida de la HbA1c para el control de la 

glucemia y para predecir las complicaciones cardiovasculares de la diabetes, 

como la Albúmina Glicosilada, la Fructosamina y el 1,5-anhidroglucitol237, 238, 239, 

240, 241. 

 

2. Proteína C reactiva ultrasensible (hs-PCR) 

La Proteína C reactiva está formada por 5 subunidades, es producida por el 

hígado, pero también por los leucocitos y los adipocitos. 

 

Se sabe que el daño tisular, las infecciones, las inflamaciones y la mayor parte 

de las formas no fisiológicas de estrés, se asocian al aumento de los valores de 

PCR circulante.  

 

En algunas situaciones clínicas, como sepsis, trauma agudo o necrosis tisular, 

en personas con enfermedades inflamatorias crónicas, artritis reumatoide, 

enfermedad de Crohn, linfoma y otras, se producen elevaciones importantes de 

PCR. Como marcador de ECV, sus incrementos son mucho más pequeños. 

Por eso se determina mediante un examen más sensible (hs-PCR). 

 

La hs-PCR es el marcador de inflamación más conocido y más estudiado en el 

campo de las enfermedades cardiovasculares. Su posible utilidad clínica se 
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debe a su valor predictor de enfermedad coronaria en la población 

aparentemente sana y también en los pacientes de alto riesgo242, 243, 244.  

 

Se trata de un marcador que aporta información independiente y tiene una 

aceptable relación coste-efectividad, una estandarización adecuada, un punto 

de corte validado, una alta sensibilidad, así como estabilidad y condiciones de 

almacenamiento sencillas245. 

 

Los valores elevados de hs-PCR se han asociado a un mayor riesgo de 

coronariopatía isquémica y de ACV246, 247, 248 y a mayor mortalidad por cualquier 

causa249. 

 

También se ha demostrado que las estatinas250 y la actividad física251, 252 

pueden disminuir su concentración en sangre lo que, a su vez, se asocia a 

menor número de eventos cardiovasculares.  

 

Diversos estudios sugieren que los individuos que tienen valores de hs-PCR 

superiores a la media tienen también mayor índice de masa corporal y de 

obesidad abdominal, así como mayor prevalencia de diabetes y síndrome 

metabólico; también hay mayor número de fumadores entre ellos253, 254, 255, 256. 
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3. Hormona Estimulante del Tiroides (TSH) 

La función tiroidea está estrechamente relacionada con el corazón. Y la 

disfunción tiroidea tiene efectos negativos sobre la salud cardíaca, 

especialmente por la alteración del perfil lipídico257.  

 

Los pacientes con hipertiroidismo suelen presentar taquicardia, sudoración, 

nerviosismo, ansiedad e insomnio. Tienen mayor riesgo de mortalidad por 

patología cardiovascular (en ellos, la primera causa de muerte es el fallo 

cardíaco258), con mayor incidencia de fibrilación auricular e hipertrofia del 

ventrículo izquierdo, incluyendo la disfunción diastólica259. Mediante técnicas de 

imagen, se ha comprobado la presencia de alteraciones en la función e 

hipertrofia del ventrículo izquierdo, alteración de la función diastólica en ambas 

aurículas y fallo cardíaco con y sin alteración de la fracción de eyección en 

pacientes hipertiroideos260. El riesgo de mayor morbilidad cardiovascular 

permanece en el tiempo, incluso después de haber corregido el 

hipertiroidismo261. También tienen menor densidad ósea y mayor riesgo de 

fracturas262. 

 

El hipotiroidismo, por su parte, suele ir asociado a niveles elevados de 

colesterol total, LDL-c, triglicéridos y otros lípidos asociados a la patología 

cardiovascular263. 

 

Cuando la disfunción tiroidea no presenta síntomas, sino que es subclínica, 

aparecen niveles alterados de la Hormona Estimulante del Tiroides (TSH) en la 

sangre, disminuidos en el caso del hipertiroidismo subclínico y elevados en el 
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del hipotiroidismo, con cifras normales de las hormonas T3 y T4  en ambos 

casos. 

 

Existen numerosas evidencias de que la alteración de los niveles de la TSH en 

sangre (tanto elevados como disminuidos), está relacionada con el riesgo de 

enfermedad cardiovascular, en comparación con los individuos con cifras 

normales de TSH264. 

 

El hipertiroidismo subclínico parece tener relación con una discreta elevación 

de la mortalidad cardiovascular, que aumenta con la edad y con los niveles 

muy bajos de TSH, especialmente cuando las cifras son < 0,10 mIU/L 265, 266. 

 

El hipotiroidismo subclínico, por su parte, se ha asociado específicamente con 

alteración del perfil lipídico (aumento de triglicéridos, índice aterogénico, 

disminución del HDL-c)267, 268, resistencia a la insulina, síndrome metabólico, 

aterosclerosis coronaria269, 270, 271, mayor riesgo de eventos isquémicos, muerte 

por coronariopatía isquémica y muerte por fallo cardíaco, sobre todo en 

pacientes con cifras de TSH ≥ 10.0 mIU/L272,  273. 

 

Un estudio reciente estableció, mediante el análisis de los datos obtenidos de 

fuentes oficiales (hospitales, registros de mortalidad, etc) que, en España, hay 

más de 2 millones de personas con hipotiroidismo subclínico, que sufren 

alrededor de 12.608 eventos cardíacos y 1.388 muertes al año por esa causa. 

Además, siguiendo la metodología de la OMS, calcularon que entre un 1,6 y un 

7,3% de los DALYs por patología cardiovascular se puede atribuir al 
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hipotiroidismo subclínico274. Los DALYs (Disability Adjusted Life Years), son los 

años potenciales de vida perdidos más los años vividos con discapacidad; es 

un indicador que permite medir las pérdidas de salud que representan para una 

población, la mortalidad prematura y la discapacidad asociadas a una 

enfermedad275. 

 

4. Microalbuminuria  

Se define como la excreción de entre 30 y 300 mg de albúmina al día. Si la cifra 

es menor de 30 mg, es negativo; si es mayor de 300, ya se trata de 

macroalbuminuria. Se halla mediante análisis de orina de 24 horas o bien 

obteniendo el cociente albúmina/creatinina en una muestra aleatoria de orina 

(preferentemente, la primera de la mañana). Se puede expresar en distintas 

unidades.  

 

La microalbuminuria es un marcador de daño renal, especialmente en 

pacientes con diabetes mellitus tipo 2, por lo que se recomienda que se mida 

periódicamente en ellos para prevenir el desarrollo de la ECV276, 277, 278 y en 

pacientes con HTA, incluso en aquellos casos en los que la tensión arterial está 

bien controlada279 y supone un riesgo mucho más elevado en los hipertensos 

con resistencia al tratamiento280. 

 

Refleja un trastorno generalizado de la función endotelial, que está presente en 

las fases más precoces de la enfermedad ateromatosa, por lo que también es 

considerada como marcador independiente de la enfermedad cardiovascular en 

la población general281. También se considera útil como marcador del 
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tratamiento farmacológico282, 283. Su reducción (especialmente por inhibidores 

del sistema renina-angiotensina), ha mostrado menor progresión de la 

enfermedad renal y reducción de la hipertrofia del ventrículo izquierdo284. 

 

Es un marcador relativamente fácil y barato de analizar y, dada su implicación 

en la patología renal y en la enfermedad cardiovascular, muchos autores 

recomiendan su determinación en la prevención primaria de estas patologías285, 

286, 287, 288. 

 

En España, un estudio poblacional ha demostrado mayor prevalencia de 

microalbuminuria a mayor edad. También, la asociación significativa de niveles 

de microalbuminuria elevados con diabetes mellitus, HTA, resistencia a la 

insulina, síndrome metabólico y algunos hábitos de vida, como el tabaquismo y 

la actividad física289. 

 

Actualmente, continúa la investigación sobre nuevos marcadores para detectar 

precozmente y evitar la progresión de la nefropatía diabética, como los 

exosomas290, transferrina, inmunoglobulina G y M, ceruloplasmina291, hs-

troponina I292, etc. 
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JUSTIFICACIÓN 
 

El Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo (INSHT), 

dependiente del Ministerio de Empleo y Seguridad Social, en su Informe de 

2013 sobre el estado de la seguridad y salud laboral en España293, recoge que 

en cuanto a siniestralidad laboral, la pesca destaca como una de las 

actividades más peligrosas, habiéndose encontrado que: 

- El Índice de incidencia (número de accidentes que se producen en un 

período determinado por cada 100.000 trabajadores afiliados con la 

contingencia de accidentes de trabajo y enfermedad profesional 

cubierta) es, actualmente, más del doble que en el resto de las 

actividades. 

- La gravedad de los accidentes (con baja en jornada de trabajo), 

incluyendo los mortales, es el triple en la pesca que en el resto de 

actividades. 

- El riesgo de accidente por las denominadas “formas no traumáticas” 

(engloba infartos de miocardio y ACV, producidos a causa del trabajo o 

como consecuencia del agravamiento por el trabajo de alguna lesión 

anterior del trabajador), en la pesca es cuatro veces mayor que en el 

resto de las actividades. El INSHT sugiere que este mayor riesgo “puede 

relacionarse tanto con los estilos de vida como con el envejecimiento de 

los trabajadores del sector o con los tiempos de trabajo que incluyen 

períodos prolongados e ininterrumpidos en el centro de trabajo”. 
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Incluso ha puesto en marcha un portal del sector marítimo pesquero, en el que 

se recogen los estudios y novedades en materia de seguridad e higiene y 

prevención de riesgos laborales a bordo294. 

 

La mayor parte de la siniestralidad laboral en esta población se debe al propio 

trabajo a bordo, en tareas rutinarias, como el manejo de maquinaria, las 

maniobras de pesca, el procesamiento de las capturas, etc., que generalmente 

ocasionan patología musculo-esquelética de diversa gravedad. 

 

Los hundimientos, incendios, colisiones, abordajes pueden provocar 

numerosas víctimas a bordo aunque, afortunadamente, no son los casos más 

habituales. 

 

Los accidentes y enfermedades a bordo tienen, además del impacto directo 

sobre la salud de los trabajadores, una gran repercusión negativa sobre la 

productividad de las empresas pesqueras y navieras. 

 

Por todas estas razones, cada vez es mayor el interés en aumentar la 

seguridad laboral en los trabajadores del mar y evitar los riesgos derivados de 

esta actividad, y se están poniendo en marcha actividades y programas que 

implican a todos los estamentos del sector: armadores, patrones, mecánicos y 

marineros. 
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Durante las últimas décadas, se han llevado a cabo estudios sobre los factores 

de riesgo cardiovascular y su prevalencia en los trabajadores del mar en otros 

países295, 296, 297, 298, 299, 300, 301, 302, 303.  

 

También se han realizado estudios de mortalidad. Por ejemplo, sendos 

estudios en marinos británicos y daneses a bordo de buques mercantes, 

mostraron que el 36-42% de los fallecimientos que se produjeron entre 1980 y 

1990 fue por causas naturales (no accidentales). Y entre ellas, las que 

ocuparon el primer lugar, fueron las enfermedades cardiovasculares que 

originaron el 55-70% de las muertes304, 305, 306, 307. 

 

En España es muy escasa la literatura sobre salud laboral en los trabajadores 

del mar308. Al realizar una búsqueda en PubMed, apenas aparecieron 9 

trabajos publicados entre los años 1953 y 2001; otro de 2011 y otro de 2012. 

De todos ellos, solo 4 fueron publicados en revistas nacionales. 

 

Por otra parte, está demostrado que la intervención médica en las primeras 

horas resulta crucial en los casos de patología cardiovascular aguda309, 310, 311, 

312. Sin embargo, el trabajo a bordo de un buque implica frecuentemente el 

alejamiento de tierra lo que, en el caso de que suceda un evento cardiovascular 

grave, supondrá una mayor dificultad para proporcionar el tratamiento 

adecuado a tiempo. En un estudio realizado en Polonia sobre más de 11.000 

marinos, se comprobó que solamente el 25% de los que habían sufrido un 

infarto de miocardio seguían vivos un año después. Esto suponía una clara 

diferencia respecto a los trabajadores polacos en tierra, por lo que se pudo 
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concluir que los eventos cardiovasculares a bordo tienen peor pronóstico que 

los que ocurren en tierra313. La mortalidad en las primeras horas tras un evento 

cardiovascular se produjo en el 50% de los casos, mientras que en los 

pacientes tratados en tierra fue de un 8% en los casos de infarto agudo de 

miocardio y de un 30% en los de ACV314. 

 

Aunque la incidencia a bordo no difiere mucho de la incidencia en tierra, la 

mortalidad producida por un evento cardiovascular (la principal causa de 

muerte no traumática a bordo) es mayor, y esto se atribuye precisamente a la 

dificultad para acceder al tratamiento médico adecuado315. 

 

Por tanto, resulta de gran interés conocer el riesgo cardiovascular de los 

trabajadores del mar, ya que gran parte de los factores de riesgo conocidos 

pueden evitarse o disminuirse con las medidas de prevención adecuadas y 

también debido a la especial gravedad que, como hemos visto, un evento 

cardiovascular a bordo puede tener para la vida del paciente316. 

 

No se puede afirmar con rotundidad que los resultados de los estudios 

científicos realizados en otros ámbitos laborales sobre los factores de riesgo 

cardiovascular, se puedan extrapolar al marítimo. Y, por ello, es necesario 

realizar más estudios en este sector, especialmente en los países con mayor 

flota pesquera, como España, para conocer mejor los patrones de enfermedad 

a bordo, las patologías que se deben al estilo de vida peculiar de los 

trabajadores del mar y las formas más eficaces de prevenirlas y mejorar la 

salud de esta población.  
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HIPÓTESIS 

 

De todas estas premisas, surge el planteamiento de que añadir criterios de 

mejora en los protocolos actuales de los reconocimientos médicos previos a 

embarque, introduciendo cambios en los criterios de exploración clínica y de 

estudio de los biomarcadores, dará lugar a una disminución del riesgo 

cardiovascular en los trabajadores del mar. 

 

 

 

OBJETIVOS 

 

Los objetivos que se marcaron para llevar a cabo este trabajo fueron: 

 

1. Estudiar los factores de riesgo cardiovascular presentes en una población 

seleccionada de trabajadores del mar en un período concreto de tiempo, el año 

2011. 

 

2. Seleccionar una subpoblación de trabajadores para hacerles un seguimiento 

de factores de riesgo cardiovascular durante al menos dos años. 

 

3. Establecer criterios de mejora de los reconocimientos médicos previos a 

embarque en relación a la detección precoz de factores de riesgo 

cardiovascular y a la prevención de la enfermedad cardiovascular. 
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4. Analizar la importancia de incorporar biomarcadores emergentes en salud 

laboral y en riesgo cardiovascular a los protocolos de los reconocimientos 

médicos previos a embarque, concretamente: Hemoglobina glicosilada, 

Proteína C Reactiva ultrasensible, Hormona Estimulante del Tiroides y 

Microalbuminuria. 

 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
POBLACIÓN ESTUDIADA 

Se desarrolla un estudio poblacional descriptivo con los trabajadores del mar 

que pasaron el Reconocimiento Médico Previo a Embarque en el Servicio de 

Sanidad Marítima de Madrid durante el año 2011, con los siguientes criterios de 

inclusión y de exclusión:  

 

Criterios de inclusión: 

-Trabajador que acude a reconocimiento médico previo a embarque. 

-Edad comprendida entre los 18 y los 66 años. 

-Conformidad con su inclusión en este estudio, expresado mediante la firma del 

consentimiento informado, de acuerdo con la legislación vigente en materia de 

protección de datos. 
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Criterios de exclusión: 

-Haber padecido un evento cardiovascular en los últimos 5 años. 

-Presentar, en el momento de acudir a reconocimiento médico previo a 

embarque algún proceso infeccioso o inflamatorio agudo. 

 

La población total estudiada fue de 334 trabajadores. 

 

También se recabó la autorización del Instituto Social de la Marina para utilizar 

los datos de los pacientes, con las garantías de confidencialidad y disociación 

de datos que establece la Ley317. 

 

 

ESTUDIO REALIZADO A LA POBLACIÓN 

a) Historia clínica, incluyendo:  

  -La edad. 

  -El sexo. 

  -La raza.  

-El puesto de trabajo a bordo: se suele tener en cuenta para 

valorar algunas patologías, en función del tipo de trabajo y turnos que deba 

realizar el trabajador.  

  -Antecedentes personales de patología cardiovascular.  

  -Antecedentes familiares de patología cardiovascular: pacientes 

con algún familiar de primer grado con enfermedad cardiovascular prematura o 

con HTA o diabetes mellitus. 
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  - Hábitos:  

   *  Tabaco: tipo de tabaco y unidades consumidas al día. 

   * Dieta: se preguntó de forma general si el paciente 

consideraba que su dieta habitual era “equilibrada” o “no equilibrada”.  

   * Ejercicio físico habitual: La OMS da las siguientes 

recomendaciones, según las evidencias científicas actuales, para los individuos 

de entre 18 y 64 años de edad que no presenten patologías que los incapaciten 

o las mujeres en el embarazo y el puerperio: 

• Deben realizar semanalmente al menos 150 minutos de actividad física 

aeróbica de intensidad moderada (entre 3 y 6 METs) o 75 minutos de 

actividad aeróbica intensa (más de 6 METs), o la combinación 

equivalente de ambas. 

• Se debe repartir el tiempo semanal en fracciones de al menos 10 

minutos de duración. 

• Aumentando el tiempo de actividad física, hasta 300 minutos de 

actividad moderada, 150 de actividad intensa o la combinación 

equivalente de ambas, se aumenta también el beneficio para la salud.  

• A la vez también es deseable realizar ejercicios de flexibilidad y 

estiramientos de todos los grupos musculares posibles, dos o tres veces 

por semana318. 

 

En esas edades, se considera la intensidad de la actividad física (o gasto 

energético) ligera de 2,0 a 3,9 METs; moderada, de 4,0 a 5,9 y vigorosa, de 6,0 

a 8,4 METs319.  
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En el estudio de la actividad física en nuestra población, se incluyó la realizada 

en su puesto de trabajo, ya que existen notables diferencias entre ellos, y la 

realizada en su tiempo de ocio. En general, el capitán y los oficiales de puente 

suelen realizar trabajos más sedentarios que el personal de cubierta, 

pescadores o el personal de fonda (cocinero, pinches, camareros). 

 

Para cuantificar la actividad física, se utilizó el “Compendio de Actividades 

Físicas” de Ainsworth, que asigna un número de METs a cada tipo de actividad 

y se calculó el número total de METs a la semana. Según este cálculo, se 

asignó a cada paciente a uno de los siguientes grupos de actividad física: 

“sedentarismo”, “actividad física ligera”, “moderada”, “intensa”. 

 

 

b) Exploración física completa, incluyendo los valores numéricos de: 

  - Tensión arterial: mediciones realizadas con tensiómetro de 

columna de mercurio y estetoscopio Littman. En todos los casos, se determinó 

la presión arterial dos veces seguidas con el paciente sentado, anotándose la 

media de las dos cifras. 

 

  -  Medición de la grasa corporal: el Índice de Masa Corporal 

(IMC), ha sido muy utilizado en las últimas décadas. Se halla dividiendo el peso 

en kilogamos por la talla en metros al cuadrado (kg/m2). Según el IMC, la OMS 

define: 

- sobrepeso: IMC  25-29,9 

- obesidad: IMC ≥ 30. 
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El IMC presenta algunas limitaciones para medir la grasa corporal. La principal 

es que no puede diferenciar entre la masa muscular y la grasa, por lo que, por 

ejemplo, sujetos con una masa muscular importante y poca grasa serán 

diagnosticados de sobrepeso. Por otra parte, el IMC tampoco tiene en cuenta la 

distribución de la grasa corporal, con lo que pacientes con leve sobrepeso 

pueden tener, sin embargo, un riesgo cardiovascular importante. 

 

Por estas razones, además del Índice de Masa Corporal (IMC), se utilizan otros 

índices para la valoración de la obesidad, como son el perímetro de la cintura, 

el índice cintura/cadera y el índice cintura/talla.  

 

También se puede medir la grasa corporal mediante técnicas de imagen 

(ultrasonidos, TAC, etc.), que son más precisas, pero que se utilizan menos en 

la práctica clínica por su mayor coste y menor accesibilidad. 

 

En la actualidad, el método más aceptado para la clasificación del sobrepeso y 

la obesidad sigue siendo el propuesto por el Panel de expertos sobre la 

obesidad del NHLBI (American National Heart, Lung and Blood Institute), en el 

que se recomienda el uso del perímetro de cintura como un indicador adicional 

de los factores de riesgo metabólico, dentro de cada categoría del IMC320. 

 

La manera adecuada de medir el perímetro de la cintura es hacerlo en el punto 

medio entre el borde inferior de la última costilla y el anterosuperior de la cresta 

ilíaca, con el paciente en bipedestación. 
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Los valores del perímetro abdominal asociados a mayor riesgo cardiovascular 

son: 102 cm en varones y 88 cm en mujeres. Estos rangos son los 

recomendados para individuos caucásicos, sin que existan evidencias que 

respalden el uso de valores diferentes para hispanos, negros o indios 

americanos. Solamente se recomiendan otros rangos para población asiática.  

 

En este estudio no se ha incluido ningún paciente de raza asiática. 

 

La metodología empleada fue: 

 

* Índice de masa corporal: se halló midiendo y pesando al paciente, vestido con 

ropa ligera, en báscula romana con tallímetro incorporado de la marca “Seca”, 

modelo 713. 

* Perímetro abdominal: se realizó midiéndolo con un metro en un punto 

intermedio entre la última costilla y la cresta ilíaca. 

 

c) Cálculo del número total de factores de riesgo cardiovascular presentes en 

cada paciente. 

 

d) Cálculo del riesgo SCORE de cada trabajador, utilizando las tablas 

elaboradas para ello, que consideran los factores de riesgo: tensión arterial, 

colesterol total y hábito tabáquico en hombres y en mujeres entre 40 y 65 años. 
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e) Determinaciones de laboratorio incluidas en el protocolo de los 

reconocimientos médicos previos a embarque: se realizó la extracción de 

sangre tras 9 horas de ayuno. El método utilizado en cada caso fue: 

- Glucemia basal: se realizó la medición mediante la técnica Hexoquinasa. 

El resultado se expresa en mg/dl. Se consideran elevados los valores 

iguales o superiores a 100 mg/dl. 

- Colesterol total: colesterol oxidasa, esterasa peroxidasa. También 

expresado en mg/dl. Se toman como elevados los valores superiores a 

200 mg/dl. 

- HDL-colesterol: método directo. Colesterol esterasa, colorimétrico. En 

este caso, se señalan como factor de riesgo los valores inferiores a 40 

mg/dl en varones y a 50 mg/dl en mujeres. 

-  LDL-colesterol: calculado. Elevados los valores superiores a 180 mg/dl. 

- Triglicéridos: lipasa, glicerol kinasa, colorimétrico. Se toma como valor 

elevado a partir de 150 mg/dl.  

- Ácido Úrico: método enzimático, uricasa. Elevado a partir de 7 mg/dl. 

 

Mediante la exploración física minuciosa y la determinación de los parámetros 

bioquímicos, se estudió también la presencia de Síndrome Metabólico en los 

pacientes. 

 

f) Marcadores “emergentes” de riesgo cardiovascular: se estudiaron en los 

sujetos mayores de 50 años y en los menores de 50 años que presentaban 

alguno de los factores de riesgo cardiovascular: HTA, hiperglucemia, dislipemia 

u obesidad, o bien antecedentes familiares (familiar de primer grado con ECV 
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prematura o con diabetes mellitus). Fueron determinados mediante las 

siguientes técnicas: 

- Hemoglobina glicosilada (HBA1c): método por HPLC-Calibración NGSP 

(DCCT). Se expresa en %. Se considera que está presente como factor 

predictor de riesgo cardiovascular desde 5,7%. 

- Proteína C-reactiva ultrasensible (hs-PCR): análisis realizado por 

inmunoturbidimetría, expresada en mg/dl. Su valor normal es de hasta 

0.500 mg/dl. 

- TSH: método por quimioluminiscencia. Expresado en microUI/ml. Los 

valores normales se encuentran comprendidos entre 0.550 y 4.780 

microUI/ml. 

- Microalbuminuria: método por inmunoturbidimetría. Se expresa en mg/L. 

Su valor normal es menor 30 mg/L. 

 

El precio total de la analítica del protocolo del reconocimiento médico previo a 

embarque fue de 7,40 euros por paciente y el de cada parámetro añadido: 

• HbA1c: 2,25 euros 

• TSH: 5 euros 

• hs-PCR: 1,50 euros 

• Microalbuminuria: 0,30 euros. 

    

e) Electrocardiograma en reposo. Realizadas las 12 derivaciones: I, II, III, aVF, 

aVL, aVR y precordiales V1-V6   con electrocardiógrafo modelo Pagewriter Trim 

II de la marca Philips. 
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SUBPOBLACIÓN 

Al avanzar la investigación, se observó que había una elevada prevalencia de 

exceso ponderal y de hipercolesterolemia en nuestra población. Dado que, 

según las normas de los RMPE, los pacientes tienen que volver en uno o dos 

años, se decidió seleccionar una subpoblación, formada por aquellos individuos 

que presentaban un IMC > 24.91, darles unas indicaciones y consejos 

dietéticos generales (disminuir ingesta de grasas e hidratos de carbono y 

realizar ejercicio físico aeróbico 20-30 minutos diarios) y volver a evaluarlos en 

los años 2012 y 2013, comprobando en ellos la evolución de los factores: IMC, 

perímetro abdominal y colesterol total. Debido a las dificultades de seguimiento 

por las condiciones de trabajo descritas, la subpoblación a la que se pudo dar 

seguimiento estuvo finalmente formada por 74 pacientes (n’= 74), 

  

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se estudió la distribución de los factores de riesgo en la población, y la posible 

asociación estadística entre algunas de las variables recogidas. Para dicho 

estudio, las variables cuantitativas fueron recodificadas y categorizadas según 

criterios de riesgo. Se utilizó la Chi-cuadrado de Pearson, el estadístico exacto 

de Fisher (para analizar la relación entre variables categóricas), y la Odds 

Ratio. Algunas variables fueron dicotomizadas y se buscó la asociación con 

otras, analizando la Odds Ratio, obtenida mediante Regresión logística binaria. 

Para el estudio de la asociación entre algunas de las variables cuantitativas se 

realizaron pruebas de Regresión lineal y Correlación. 

 

Para llevar a cabo este análisis, se utilizó el programa SSPS Statistics 21. 
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RESULTADOS 
 

En la descripción de nuestra población encontramos los siguientes resultados: 

 

1. Sexo:  

La población total fue de 334 individuos (n= 334), de los que 288 (86,2%) eran 

hombres y 46 (13,8%), mujeres.  

 

2. Edad:  

La edad que hemos tomado como valor límite de riesgo ha sido 45 años, por 

ser España uno de los países considerados de bajo riesgo en el sistema 

SCORE. En nuestra población, 150 individuos (44,9%) tenían 45 años o más 

en el momento de acudir al Reconocimiento Médico. El resto, 184 (55,1%), 

eran menores de esa edad.  

 

El rango de edades fue de 23 a 66 años, con una media de 47,13. 

 

3. Antecedentes personales de enfermedad cardiovascular:  

En el grupo de pacientes incluidos en este estudio, solamente uno había 

presentado un evento cardiovascular, concretamente un infarto agudo de 

miocardio en 1993, sin ninguna secuela, con una recuperación completa de la 

función hemodinámica cardíaca y habiendo llevado vida completamente normal 

desde entonces. 
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4. Antecedentes familiares: hubo 128 pacientes (38,3%) con algún familiar 

de primer grado con ECV prematura o diabetes mellitus.  

 

5. Actividad física: 

En esta población, se determinó sedentarismo en un solo paciente (0,3%); el 

75,1% (251 individuos) realizaba una actividad física ligera; el 22,5% (75 

pacientes), moderada y el 2,1% (7 pacientes), intensa. 

 

6. Tensión arterial (T.A.): 

El número de pacientes con T.A. en cifras de riesgo fue de 134 (40,1%) y los 

de T.A. normal, 200 (59,9%). 

 

7. Glucemia basal de riesgo (≥ 100 mg/dl): 

296 pacientes (88,6%), presentaron cifras normales de glucemia basal, y en 38 

de ellos (11,4%), los niveles en el momento del análisis para el Reconocimiento 

Médico, eran de riesgo. 

 

8. Índice de Masa Corporal: 

127 pacientes (38,0%) estaban en su peso normal (IMC ≤ 24.9); 149 (44,6%) 

presentaban sobrepeso (IMC 24,91-29,9) y 58 (17,4%), obesidad (IMC ≥ 30). 

 

9. Perímetro de cintura: 

244 individuos (73,1%), estaban dentro de los valores normales y 84 (25,1%) 

superaban dichos valores. 
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Todos los pacientes incluidos en este estudio eran de raza caucásica, hispanos 

y negros. No se ha incluido ningún paciente de raza asiática.   

 

10.   Colesterol total: 

Resultó mayor o igual a 200 mg/dl en 166 pacientes (49,7%) y menor de esa 

cifra en 168 individuos (50,3%). 

 

11.  Colesterol-HDL: 

Dentro de los valores normales: 270 pacientes (80,8%). En niveles de riesgo: 

59 (17,7%). 

 

12.   Colesterol-LDL: 

22 pacientes (6,7%) presentaron cifras elevadas de c-LDL, mientras que en 

307 eran normales. 

 

13.  Triglicéridos: 

Cifras normales en 262 individuos (78,4%) y elevadas en 72 (21,6%). 

 

14.   Hábito tabáquico: 

El número de pacientes no fumadores fue de 222 (66,5%) y 112 (33,5%) el de 

fumadores. 

 

15.   Síndrome Metabólico: 

Presente en 48 pacientes (14,4%). 

No presente en 285 (85,3%). 
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16.   Número total de factores de riesgo cardiovascular por paciente: 

113 individuos (33,8%), no presentaban ningún factor de riesgo; 106 (31,7%), 

un factor; 68 (20,4%), dos factores; 29 (8,7%), tres factores; 14 (4,2%), cuatro y 

4 pacientes (1,2%), cinco. 

 

17.  Clasificación según el sistema SCORE: 

132 pacientes (39,5%) presentaron riesgo 0%; 98 (29,3%), riesgo del 1%; 50 

(15,0%), del 2%; 28 (8,4%), tenían un riesgo del 3%; 8 (2,4%), del 4%; 7 

(2,1%), del 5%; 1 paciente (0,3%), tenía un riesgo del 6%; 4 pacientes (1,2%), 

riesgo del 7% y 5 pacientes (1,5%), presentaban un riesgo del 8%.  

 

18. Parámetros emergentes en salud laboral: 

a) HbA1c: se midió en 172 pacientes y resultó superior a 5,7% en 61 de 

ellos (35,5%). 

b) La hs-PCR, medida en 167 casos; fue de riesgo en 19 (11,4%). 

c) TSH, determinada en 170 pacientes, fue patológica en 8 casos (4,7%). 

d) Microalbuminuria, analizada en 167 pacientes, tuvo un valor considerado 

de riesgo en 9 de ellos (5,4%). 

 

Al separar los dos subgrupos de pacientes (mayores de 50 años y menores con 

antecedentes personales o familiares), encontramos una prevalencia superior 

en el primero, aunque sin significación estadística (Tabla 5). 

 

La distribución por sexos de los biomarcadores emergentes tampoco mostró 

asociación significativa (Tabla 6). 
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BIOMARCADOR Pacientes  ≥ 50 años Pacientes 18-49 años ( y FRCV) 

 N Riesgo % N  Riesgo % P 

HbA1c  118 47 39,8 54 14 25,9 > 0,05 

hs-PCR 114 14 12,3 53 5 9,4 > 0,05 

TSH 117 7 6 53 1 1,9 > 0,05 

Microalbuminuria 114 8 7 53 1 1,9 > 0,05 

 

Tabla 5. Biomarcadores en los dos subgrupos 
 

 

 

BIOMARCADOR Hombres Mujeres 

  N Riesgo % N Riesgo % P 

HbA1c 159 58 36,5 13 3 23,1 > 0,05 

hs-PCR 154 17 11,25 13 2 15,38 > 0,05 

TSH 157 8 5,1 13 0 0 > 0,05 

Microalbuminuria 154 8 5,19 13 1 7,69 > 0,05 

 

Tabla 6. Parámetros emergentes en ambos sexos 
 

 

 

Sí se observó, en cambio, una mayor prevalencia de cifras de riesgo de tensión 

arterial, triglicéridos, IMC ≥ 25 y riesgo cardiovascular total > 5% (según el 

sistema SCORE),  entre los hombres frente a lo observado entre sus 

compañeras (p< 0,05) (Tablas 7 y 8). 
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FRCV Riesgo hombres % Riesgo mujeres % P 

Tensión arterial 44,8 10,9 <0,05 

Glucemia basal 12,5 4,3 >0,05 

Índice de Masa Corporal 65,3 41,3 <0,05 

Perímetro abdominal 25,2 28,3 >0,05 

Colesterol total 51,4 39,1 >0,05 

c-HDL 19,4 8,9 >0,05 

c-LDL 7,4 2,2 >0,05 

Triglicéridos 23,6 8,7 <0,05 

Síndrome Metabólico 15,3 8,7 >0,05 

Hábito tabáquico 33,7 32,6 >0,05 

Actividad físicaa 75 78,3 >0,05 

               a Se consideró de riesgo en los casos de sedentarismo y actividad física moderada.  
 

Tabla 7. Distribución de los FRCV por sexos 
 

 
 

SCORE Hombres % Mujeres % 

No riesgo 32,4 84,8 

Moderado (1-4%) 61,7 15,2 

Elevado (>5%) 8,5 0 P< 0,05 

 
Tabla 8. Riesgo SCORE  por sexos 
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Resultó llamativo que, de los pacientes considerados de riesgo SCORE 

elevado, 7 de ellos (2,1%)  tenían un riesgo del 5%; 1 paciente (0,3%), riesgo 

del 6%; 4 individuos (1,2%), del 7% y 5 pacientes (1,5%), presentaban un 

riesgo del 8%.  

 

Tomando en cuenta las edades de los pacientes, se observó que los valores de 

riesgo de tensión arterial, IMC, glucemia basal, colesterol total, tabaquismo, 

sedentarismo y presencia de Síndrome metabólico, se encontraban en mayor 

proporción entre la población con 45 años y más, frente a la menor de 45 años 

(p<0,05), así como el número total de FRCV y el riesgo SCORE > 5% (Figuras 

1 y 2). Sin embargo, no se apreciaron diferencias en los valores de c-HDL, c-

LDL, ni triglicéridos.  

 

  % 

 
  Número de FRCV 
 

 
Figura 1.  Número de FRCV por edades 
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Figura 2. Riesgo SCORE por edades 
 
 
 

 

Al analizar la relación de las diversas variables entre sí, se encontró asociación 

estadística entre el IMC elevado y cifras de riesgo de tensión arterial y 

colesterol total (p<0,01). Por otro lado, entre los trabajadores que tenían el IMC 

elevado se observaron mayores proporciones de perímetro abdominal 

aumentado, glucemia basal superior a 100mg/dl y triglicéridos en cifras de 

riesgo, que aquellas observadas en los trabajadores con IMC normal (p<0,01). 

(Figura 3) 

 

Asimismo, se halló asociación entre la presencia de perímetro abdominal de 

riesgo y cifras de riesgo de tensión arterial y de colesterol total (el 56% y el 

66,7%, respectivamente) (p<0,01). Además, entre los trabajadores que tenían 

perímetro abdominal elevado, se observaron proporciones mayores de 
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glucemia basal >100mg/dl y de triglicéridos en cifras de riesgo, que las 

observadas en los trabajadores con perímetro de cintura saludable (p<0,01). 

(Figura 4) 

 

Por otro lado, el 100% de los pacientes que presentaron un perímetro 

abdominal de riesgo se encontraban en el grupo de IMC no saludable.  

 

Ni el IMC elevado ni el perímetro abdominal de riesgo presentaron relación 

estadísticamente significativa con la presencia de Síndrome Metabólico, el 

aumento de c-LDL ni con cifras bajas de c-HDL. 

 

La tensión arterial elevada se asoció significativamente a valores de riesgo de 

IMC, perímetro abdominal (p< 0,01) y presencia de Microalbuminuria (p< 0,05).  

 

La glucemia basal de riesgo, a elevación de: IMC, perímetro abdominal, 

hemoglobina glicosilada y presencia de Síndrome Metabólico (p< 0,01).  

 

El colesterol total en cifras de riesgo presentó asociación significativa con cifras 

de riesgo de IMC y perímetro abdominal (p< 0,01). 

 

El Síndrome Metabólico mostró relación estadísticamente significativa con el 

aumento de triglicéridos (p< 0,01), pero no con el aumento de colesterol total, 

c-LDL, ni con el descenso de c-HDL. 
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Figura 3. Relación IMC con otras variables 
 

 

 
     %       

 
 

Figura 4. Relación perímetro abdominal con otras variables 
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La presencia de antecedentes familiares tampoco mostró asociación 

significativa con ninguna otra variable. 

 

Entre los parámetros emergentes en salud laboral, la HbA1c superior a 5,7% 

mostró mayor prevalencia entre los pacientes con valores de riesgo de 

glucemia basal  y con síndrome metabólico (p< 0,01). También se observó 

mayor prevalencia de HbA1c elevada (p< 0,05) en los individuos con 

sobrepeso y obesidad (aunque la mayoría de los pacientes con IMC ≥ 25 

presentaron valores normales de HbA1c), y en los pacientes que presentaban 

perímetro abdominal en cifras de riesgo, aunque fue mayor la frecuencia de 

valores normales de perímetro abdominal en la población estudiada (Figura 5). 

 

Por otra parte, la presencia de Microalbuminuria, que resultó positiva en 9 

casos, mostró mayor prevalencia en pacientes con la tensión arterial elevada 

(p< 0,05) (Figura 6). 

 

No se halló relación significativa entre la TSH ni la hs-PCR con otras variables. 
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Figura 5.  Asociación Hemoglobina glicosilada y otros parámetros 
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Figura 6. Asociación Microalbuminuria-tensión arterial 
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EVOLUCIÓN DE LA SUBPOBLACIÓN DURANTE LOS AÑOS 2012 Y 2013 

Los 74 pacientes a los que se pudo dar seguimiento, que presentaban 

sobrepeso u obesidad en el reconocimiento médico de 2011 y que habían 

recibido unas recomendaciones generales sobre modificación de sus hábitos 

de vida, fueron reevaluados en los siguientes reconocimientos médicos, que 

tuvieron lugar durante los años 2012 y 2013, observando que: 

 

Respecto al Índice de Masa Corporal, se produjo una mejoría en 31 pacientes 

(41,9%); el perímetro abdominal disminuyó en 46 individuos (62,2%) y el 

colesterol total, en 37 (50%). La evolución de estas variables no presentó 

relación estadísticamente significativa con el sexo ni con la edad. Solamente se 

encontró relación significativa entre la mejoría del perímetro abdominal y la 

presencia de antecedentes familiares de patología cardiovascular (p< 0,05). 
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DISCUSIÓN 
 

Nos encontramos ante un grupo de población que, en principio, es sana ya que 

acuden a reconocimiento médico previo a embarque. En ese momento no 

pueden encontrarse en situación de Baja Médica. Además, el paciente acude 

porque piensa embarcar a corto o medio plazo y percibe que su estado de 

salud es suficientemente bueno como para desempeñar su trabajo a bordo y, 

por tanto, para obtener la aptitud médica correspondiente. 

 

Esto puede suponer un sesgo en cuanto a los resultados obtenidos del análisis 

de la muestra y su posible extrapolación a otros grupos poblacionales. Pero es 

precisamente eso lo que identifica a este grupo de trabajadores, al que se ha 

tratado de evaluar para conocer mejor su estado de salud cardiovascular y 

prevenir el desarrollo de la enfermedad cardiovascular. 

 

Se trata de una población mayoritariamente masculina (86,2%) y joven (el 

55,1% son menores de 45 años). Ambas características son las que cabría 

esperar, debido a la peculiaridad de sus condiciones laborales y coincide con 

los datos publicados en otros estudios sobre trabajadores del mar en otros 

países295-302. 

 

La desproporción entre el número de varones y de mujeres en nuestro grupo 

hace que sean poco valorables las diferencias halladas en la distribución de los 

factores de riesgo cardiovascular entre sexos, no obstante. 
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En cambio, sí se ha podido determinar en nuestra población que, igual que en 

otras poblaciones, el riesgo cardiovascular total aumenta con la edad45, 59-61, 77. 

 

De los factores de riesgo cardiovascular considerados más importantes, la 

tensión arterial en cifras de riesgo estaba presente en el 40,1% de los 

pacientes estudiados. Una prevalencia similar se ha encontrado en 

investigaciones sobre otras poblaciones, como es el caso de un estudio 

español realizado en 2011 sobre 28.887 individuos procedentes de 10 

comunidades autónomas40.  

 

Sin embargo, apenas hay casos de diabetes mellitus entre los pacientes 

incluidos en este trabajo, debido a que dicha patología se considera causa de 

no aptitud según el Real Decreto regulador de los reconocimientos médicos 

previos a embarque; solo se autoriza el embarque en casos espciales, en los 

que haya un buen control metabólico, tratamiento adecuado a bordo, buen 

manejo y conocimiento diabetológico por parte del paciente y posibilidad de 

mantener unos horarios adecuados de sueño-vigilia, dieta correcta y ejercicio 

físico ajustado a la dosis terapéutica. Además, el trabajador deberá aportar un 

informe favorable del especialista9.  

 

Respecto a la dislipemia, en nuestro estudio se detectó el colesterol total en 

cifras de riesgo en el 49,7% de los casos; el c-LDL elevado en el 6,7% y las 

cifras de c-HDL por debajo de las cifras normales, en el 17,7%. Los triglicéridos 

aparecieron elevados en el 21,6% de los pacientes. Comparando estas cifras 

con el estudio ENRICA131, se aprecia que hay mucha similitud en la prevalencia 
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de la hipercolesterolemia (el 50,5% presentaba elevación del colesterol total) y 

del descenso del c-HDL (25,5%); algo menos en el del aumento de las cifras de 

c-LDL (44%). También se asemeja bastante el resultado de las cifras de 

triglicéridos (el 23,2% de los varones y el 11,7% de las mujeres presentaron 

cifras de triglicéridos elevadas en dicho estudio). 

 

Una reciente investigación en buques de bandera alemana detectó una tensión 

arterial elevada en el 49,7% y cifras de riesgo de triglicéridos en el 41,6% de 

hipertrigliceridemia en los trabajadores a bordo303. 

 

La prevalencia del sobrepeso en nuestra población fue del 44,6% y la de la 

obesidad, del 17,4%. En total, el porcentaje de individuos que presentaban un 

exceso ponderal en nuestro estudio, fue del 62%, cifras inferiores a las que 

recoge la OMS para la población general española en 2010 (62% de sobrepeso 

y el 26,6% de obesidad147). Al comparar los datos de nuestra población con los 

de estudios sobre trabajadores del mar en otros países, encontramos que, en 

el estudio de Hansen et al., se observó que en 2010, el 70,5% de los marinos 

daneses varones presentaba sobrepeso u obesidad298, mientras que en el de 

Nas et. al sobre marinos turcos en 2012 (también varones), fue de 52,1%302.  

 

El Síndrome Metabólico se encontró en el 14,4% de los individuos, que es una 

prevalencia mucho menor que la establecida en otros grupos de población en 

España (31%)166 y en trabajadores del mar de otros países (25,9% en varones 

daneses)298. 

 



102 
 

El hábito tabáquico se halló en el 33,5%, que coincide con la prevalencia 

estimada por la OMS para España en varones135. Aunque en la población 

femenina general española, la prevalencia es un poco más baja (28%), en 

nuestra población no hemos encontrado diferencias significativas por sexos 

debido, posiblemente, a la diferencia de número de individuos de uno y otro 

sexo. En el mencionado estudio alemán de Oldenburg, la prevalencia del 

tabaquismo se situó en el 37,3%. 

 

La asociación de variables en un mismo paciente es similar a la distribución en 

otras poblaciones, según los estudios científicos publicados116, 117, 140, 154, 160. 

 

Respecto al riesgo cardiovascular total según el sistema SCORE, 17 individuos 

superaban el 5%, considerado como “riesgo elevado” (que supone el 5,1% de 

la muestra).  En otras investigaciones, se ha encontrado que el 10% de la 

población se encuentra en el rango de riesgo superior al 5%33-35. 

 

En conjunto, se observa que en nuestra población hay un claro predominio de 

los factores de riesgo debidos a hábitos incorrectos y que, por tanto, son 

modificables.  

 

Respecto a los biomarcadores emergentes en salud laboral, la prevalencia de 

cifras de riesgo de la HbA1c en nuestra población fue semejante a la publicada 

en estudios sobre otras poblaciones207, 211, 217. 
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Es muy significativo el hecho de que, en 37 de los 60 casos que presentaron 

cifras de riesgo de HbA1c tenían valores de glucemia basal < 100 mg/dl, como 

también aparece en otras investigaciones220. Este dato es importante, porque si 

no se hubiera analizado, no se habría detectado el riesgo cardiovascular en 

estos pacientes. 

 

Por otra parte, 38 de los 334 pacientes tuvieron cifras de glucemia basal ≥ 100 

mg/dl. A 34 de ellos se les hizo la determinación de HbA1c, resultando que solo 

en 9 casos fue < 5,7%. 

 

También resulta interesante la asociación de valores de riesgo de hemoglobina 

glicosilada y mayor prevalencia de otros factores de riesgo cardiovascular: 

glucemia basal elevada, sobrepeso, obesidad, perímetro abdominal elevado y 

presencia de Síndrome metabólico, hallazgos que también aparecen en la 

literatura156, 163, 160. 

 

Teniendo en cuenta las evidencias sobre el valor predictor de la HbA1c en 

muchas investigaciones207-241 y los resultados obtenidos en nuestra población, 

consideramos conveniente introducir su determinación como parte del 

protocolo de los reconocimientos médicos en los pacientes mayores de 50 

años de edad. Su buena relación coste-eficacia lo hace especialmente 

recomendable. 

 

La introducción de los nuevos marcadores en salud laboral hs-PCR, TSH y 

microalbuminuria no han resultado de mucho valor en nuestra población, por lo 
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que no parece que se deban incluir en la analítica de rutina en los 

reconocimientos médicos previos a embarque. Tal vez la microalbuminuria en 

aquellos pacientes con tensión arterial elevada, ya que su elevación en estos 

pacientes ha presentado una relación estadísticamente significativa y además, 

su coste es muy bajo. En otras poblaciones, se recomienda analizarla por estas 

mismas razones252-268. 

 

Debido a la peculiaridad del trabajo a bordo, con los riesgos que implica, y que 

a menudo los trabajadores del mar no tienen contacto con otros médicos en 

tierra, es muy importante aprovechar la ocasión  del reconocimiento  médico 

previo a embarque, que es obligatorio para ellos, para realizar una valoración 

minuciosa de los pacientes, detectar la presencia de factores de riesgo 

cardiovascular y proponerles las acciones preventivas necesarias para evitar 

eventos cardiovasculares graves316.  

 

Esta valoración preventiva implicará, además de una mejora en la salud de 

nuestra población, un ahorro en gastos de hospitalización, repatriación,  

rescate a bordo, pérdida de días de trabajo y una prolongación de la vida 

laboral de los tripulantes en buenas condiciones de salud314. 

 

Hemos comprobado que el protocolo establecido para la realización de los 

reconocimientos médicos previos a embarque en el Servicio de Sanidad 

Marítima del Instituto Social de la Marina en España resulta muy eficaz para 

detectar los factores de riesgo cardiovascular presentes en nuestra población. 
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Cabe destacar la gran utilidad la medición del perímetro de cintura que se 

realiza de forma sistemática (constituye un campo de obligada 

cumplimentación en la Historia Clínica informatizada de Sanidad Marítima), ya 

que hay muchos casos en los que el Índice de Masa Corporal no corresponde a 

exceso grasa corporal, sobre todo si se trata de personas muy corpulentas, 

característica frecuente entre los trabajadores del mar. 

 

La anamnesis sobre hábitos de vida en el programa informático SANIMAR 

Pros@, establecido para elaborar la historia clínica en todos los centros de 

Sanidad Marítima, permite cuantificar y detallar algunos de estos parámetros, 

como el número de cigarrillos, los gramos de alcohol y las drogas de abuso. En 

cambio, respecto a los hábitos alimentarios, el programa SANIMAR solamente 

admite especificar si el paciente refiere que sigue una dieta equilibrada o no 

equilibrada, dejando al criterio del facultativo incluir otros datos en forma de 

texto libre. Probablemente, esto suponga que no se realice un interrogatorio 

exhaustivo sobre tipos de alimentos y cantidades diarias incluidas en su dieta. 

 

Sin embargo, en la subpoblación a la que se dio seguimiento en los sucesivos 

reconocimientos, se observó una mejoría en los parámetros de Índice de Masa 

Corporal y perímetro abdominal, aunque solo habían recibido unas indicaciones 

generales sobre modificación de hábitos de vida.  

 

Podría resultar interesante y ser un elemento de calidad añadido, el introducir 

en los Reconocimientos Médicos Previos a Embaque un cuestionario sobre 

ingesta de alimentos, la composición de la dieta habitual, cantidades, etc. para 
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valorar con mayor precisión si el paciente tiene un hábito dietético incorrecto y 

poder darle las recomendaciones adecuadas para corregirlo. Mediante futuras 

investigaciones se podrá determinar si esta medida resulta eficaz en la 

prevención y el control del sobrepeso, la obesidad y los factores de riesgo 

asociados a ellos. 

 

Fortalezas y debilidades de este estudio 

Resulta novedoso, dado que existen muy pocos estudios sobre la salud de los 

trabajadores del mar en España. 

 

Puede ser útil para considerar la posibilidad de extrapolar los resultados de 

investigaciones en otras poblaciones acerca de la prevalencia de los factores 

de riesgo cardiovascular. 

 

Los resultados sobre la inclusión de los nuevos biomarcadores en salud laboral 

podrán aplicarse en la práctica clínica de los reconocimientos médicos previos 

a embarque, repercutiendo en una mejora de la calidad de los mismos. 

 

Por otra parte, este estudio puede presentar sesgos derivados del pequeño 

tamaño de la muestra estudiada, la desproporción entre sexos y el hecho de 

que todos los casos procedan de un único centro de Sanidad Marítima. 

 

Será necesario realizar más estudios sobre muestras de mayor tamaño y que 

incluyan pacientes de varios centros de Sanidad Marítima. 
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Un aspecto particular que cada vez está cobrando más importancia es el de 

valorar el perfil psicológico de los trabajadores previamente al embarque, para 

poder prevenir los riesgos derivados del estrés psicológico, que en el caso de 

los trabajadores del mar es especialmente elevado. 

 

Entre los posibles factores de riesgo cardiovascular, hay algunos que están 

muy relacionados con las condiciones a bordo: el estrés, la dieta y la dificultad 

para realizar ejercicio físico. 

 

Tal vez desde el servicio de Sanidad Marítima se podrían poner en marcha 

campañas de información dirigidas a que las compañías navieras se implicaran 

en proporcionar dietas adecuadas a bordo, posibilidades de practicar ejercicio 

físico, y establecimiento de turnos de trabajo que permitan un tiempo suficiente 

de descanso y sueño, para ayudar a la mejora de la salud cardiovascular de la 

población embarcada. 
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CONCLUSIONES 
 

1. En la muestra de trabajadores del mar estudiada, hemos encontrado en ellos 

que la prevalencia de la mayoría de los factores de riesgo cardiovascular es 

semejante a la hallada en otras poblaciones, excepto en el caso de la Diabetes 

Mellitus, que en los individuos incluidos en este trabajo es mucho menor, 

debido a que se considera como criterio de no aptitud para el trabajo a bordo 

de un buque. 

 

2. El seguimiento de la subpoblación de individuos a los que dimos 

recomendaciones higiénico-dietéticas saludables en 2011,  se llevó a cabo en 

74 pacientes en los años 2012 y 2013, observándose en ellos una evolución 

favorable del índice de masa corporal, el perímetro abdominal y el colesterol 

total. 

 

Consideramos que supondría un incremento en la labor preventiva de la 

enfermedad cardiovascular en los trabajadores del mar el introducir 

recomendaciones más exhaustivas sobre dieta y hábitos de vida saludables en 

los protocolos de los reconocimientos médicos previos a embarque. 

 

3. Pensamos  que los protocolos diseñados por el Instituto Social de la Marina 

para la realización de los reconocimientos médicos previos a embarque están 

suficientemente protocolizados  en cuanto al desarrollo de una exploración 

física y una historia clínica minuciosas en este colectivo que, junto con los 

biomarcadores permiten establecer criterios objetivos de riesgo cardiovascular 

en este grupo de trabajadores, en razón de los exigentes criterios de aptitud. 
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4. Teniendo en cuenta nuestros hallazgos y los resultados publicados en otros 

estudios, pensamos que es recomendable introducir la determinación de la 

HbA1c en los pacientes mayores de 50 años y en los menores de esa edad con 

antecedentes personales o familiares de patología cardiovascular en los 

protocolos de los reconocimientos médicos previos a embarque.  

 

5. La introducción del análisis de la Microalbuminuria también es aconsejable 

en los pacientes con HTA establecida (o en tratamiento farmacológico). 

 

6. Los resultados obtenidos en los marcadores hs-PCR y TSH no han tenido 

ninguna significación en nuestro trabajo.   

 

Como última reflexión, se puede afirmar que los exámenes de salud laboral, 

concretamente en la población de los trabajadores del mar, suponen una 

medida muy importante y eficaz en la detección precoz de factores de riesgo y 

en la prevención de algunas patologías que, de otro modo, tardarían más 

tiempo en ser diagnosticadas y tratadas, posiblemente en estadíos más 

avanzados, con mayor deterioro del estado general del paciente y, tal vez, la 

imposibilidad de evitar complicaciones graves. 

 

Aunque excede los límites de esta tesis, sería muy interesante calcular el 

ahorro efectivo que se logra a través de la medicina laboral, en vidas humanas, 

en morbilidad y en coste económico. 
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