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Resumen 
 

Palabras clave: 
Mortalidad. Enfermedad cardiovascular. Cardiopatía Isquémica. 

Accidente cerebrovascular. Epidemiología. Población. Atención primaria. 
 
Introducción y objetivos 

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la primera causa de muerte en 

España. La cardiopatía isquémica (CI) y el accidente cerebrovascular (ACV) 

son los constituyentes principales de la enfermedad cardiovascular (ECV) 

siendo la CI la que ocasiona el mayor número de muertes cardiovasculares y 

los ACV la segunda causa de muerte cardiovascular. El objetivo del estudio es 

describir la evolución de la mortalidad por CI, por ACV y por ambas (CI+ACV) 

en España en el periodo 1998-2013, para cada sexo, y compararla entre las 

distintas provincias.  

Métodos 

Se realiza un estudio	   observacional	   	   descriptivo	   ecológico	   de	   tendencia	  

donde	   las	   unidades	   de	   análisis	   son	   agregaciones	   de	   individuos	   basados	   en	   criterios	  

geográficos	   o	   temporales	   y	   en	   el	   que	   se	   analiza	   la	   mortalidad	   por CI y ACV en 

España a nivel provincial, en el periodo 1998-2013. Como fuentes de datos se 

utilizaron el padrón continuo poblacional y el registro de defunciones, según 

causa de muerte, del Instituto Nacional de Estadística. La población estudiada 

abarca todos los ciudadanos españoles residentes con edades entre 0 y 74 

años, que correspondería a mortalidad prematura. 

Resultados 

Se apreció una reducción de la tasa de mortalidad estandarizada (TAE) 

por CI del 46% en los varones y el 55% en las mujeres en el periodo 1998-

2013. Asimismo la TAE de mortalidad por ACV también se ha reducido de 

manera importante durante el periodo de estudio, siendo del 49% para varones 
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y también del 49% para mujeres. Cuando se tienen en cuenta ambas causas, 

la reducción es del 47% en hombres y del 53% en mujeres.  

En 1998 se aprecia claramente que existe un  gradiente norte-sur, de 

modo que las tasas más desfavorables se acumulan en el sur y sureste de la 

península.  

En el 2013 la heterogeneidad es menos acusada, lo que parece indicar 

que las diferencias interprovinciales se están amortiguando en los años más 

recientes.  

Conclusiones 
Se constata una importante reducción de las tasas de mortalidad por CI 

y por ACV en España en el periodo analizado. Al inicio había una distribución 

desigual, con mayor mortalidad en el sur y el este del país, pero que se está 

volviendo más homogénea con el transcurso de los años. 
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1.1. Enfermedad cardiovascular 
	  

La Organización Mundial de la Salud describe las enfermedades 

cardiovasculares (ECV) como ”un grupo de desórdenes del corazón y de los 

vasos sanguíneos”, entre los que se incluyen: la cardiopatía coronaria, las 

enfermedades cerebrovasculares, las arteriopatías periféricas, la cardiopatía 

reumática, las cardiopatías congénitas y las trombosis venosas profundas y 

embolias pulmonares (1). 

La cardiopatía isquémica (CI) y el accidente cerebrovascular (ACV) son 

los constituyentes principales de la enfermedad cardiovascular (ECV) y en 

conjunto provocan más del 50% de la mortalidad cardiovascular total (2). 

 

1.2. Magnitud de la ECV 
	  

 La  ECV es la primera causa de muerte en España y provocó un total de 

117.393 muertes en 2014, lo que supone el 30% de todas las defunciones en 

ese año, con un reparto por sexos de 27% en varones y 34% en mujeres (3). 

Es también la primera causa de hospitalización en la población española (4).  

La tendencia temporal de la mortalidad ajustada por la edad causada por 

ECV está experimentando un descenso paulatino en los últimos 40 años (figura 

1). Por ejemplo, en el año 2002 hubo 125.797 muertes, lo que suponía el 34% 

de todas las defunciones (el 30% en varones y el 39% en mujeres) (5).  

Por el contrario, las tasas de morbilidad hospitalaria por ECV casi se han 

triplicado en España durante ese periodo, aunque presentaron una disminución 

entre 2003 y 2012. 

Además, la carga provocada por las ECV está aumentando rapidamente 

debido al envejecimiento de la población en Espana (6) y de hecho se estima 

que 500.000 personas tendrán discapacidad por ECV en 2025.  
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Figura 1 Tendencia de la tasa de mortalidad ajustada por edad de la 
enfermedad cerebrovascular, enfermedad isquémica del corazón e insuficiencia 
cardiaca en ambos sexos. España, 1975-2014. Fuente: Actualización del 
Informe SEA 2007 (7)  

 

1.2.1 Cardiopatía isquémica. 

	  

En Estados Unidos la tasa de mortalidad (TM) por CI ha disminuido en 

las últimas cuatro décadas pero sigue causando un tercio de la mortalidad en 

mayores de 35 años (8). Se ha estimado que casi la mitad de los varones y un 

tercio de las mujeres de mediana edad de EEUU sufrirán alguna manifestación 

de CI (9) a lo largo de su vida. A escala mundial, la CI continúa siendo la 

principal causa de muerte en todo el mundo (10) a pesar de la reducción de la 

prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular y de las mejoras en el 

manejo terapéutico.  

En Europa se estima que la enfermedad cardiovascular causa unos 4 

millones de fallecimientos cada año, lo que supone un 47% de todas las 

muertes. De ellas,  1,9 millones corresponden a la Unión Europea, lo que 

representa el 40% de los fallecimientos en la Unión Europea. Se deben en su 

mayor parte a CI (11). Además la ECV es también una de las principales 
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causas de morbilidad en la UE (12). Ello conlleva un coste total estimado de la 

enfermedad cardiovascular en Europa de 196.000 millones de euros anuales, 

aproximadamente el 54% de la inversion total en salud, y da lugar a un 24% de 

las perdidas en productividad (13). 

 

 En España la CI ocasiona actualmente el mayor número de muertes 

cardiovasculares (28%). Este porcentaje es mucho mayor en varones (36%) 

que en mujeres (22%) (3).  La preponderancia de la enfermedad isquémica del 

corazón se produjo por primera vez en el año 1996 y se debe al mayor 

descenso relativo del riesgo de muerte cerebrovascular respecto a la muerte 

por coronariopatía (2). La CI era también la primera causa absoluta de muerte 

en España en 2012, y produjo el 8,6% del total de las defunciones, aunque con 

un descenso respecto al año anterior (3). 

 

Diferenciando por sexos la situación se matiza, de modo que la CI es la 

primera causa de muerte en los varones y la segunda en las mujeres, por lo 

que esta diferenciación ha de tenerse en cuenta en los estudios. Cabe señalar 

que en los varones la enfermedad isquémica del corazón empezó a predominar 

sobre la cerebrovascular casi 10 años antes, en 1987. En las mujeres, la 

preponderancia de la enfermedad cerebrovascular sobre la coronariopatía se 

va reduciendo, aunque todavía predomina la primera (2). 

 

En la Comunidad Valenciana (14) los datos de mortalidad publicados en 

los últimos Planes de Salud de la Comunidad (15) (16) reflejan el mismo 

comportamiento que a nivel nacional. En la figura 2 (A y B) se muestran los 

datos relativos a las principales causas de defunción en La Comunidad 

Valenciana para ambos sexos; en las figuras 3 y 4  se presentan los datos  

correspondientes a varones y mujeres, respectivamente. 
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A 

 

B 

 

 

Figura 2  Principales causas de defunción para ambos sexos en la Comunidad 
Valenciana, en 2008 y en 2013. Mortalidad proporcional. Fuente: Conselleria de 
Sanitat. Registro de Mortalidad de la Comunidad Valenciana. (15) (16) 
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En el año 2009 la cardiopatía isquémica fue la principal causa de muerte 

en la Comunidad Valenciana y una de las causas de mayor morbilidad y 

pérdida de calidad de vida relacionada con la salud para el conjunto de su 

población. Las enfermedades isquémicas del corazón supusieron el 9,3% de 

todas las defunciones (10,2% en varones y 8,2% en mujeres), con una tasa 

bruta de mortalidad de 71,2 por 100.000 habitantes. 

  

 

Figura 3 Diez primeras causas de defunción en hombres en la Comunidad 
Valenciana, 2008. Mortalidad proporcional. Fuente: Conselleria de Sanitat. 
Registro de Mortalidad de la Comunidad Valenciana 

 

Figura 4 Diez primeras causas de defunción en mujeres en la Comunidad 
Valenciana, 2008. Mortalidad proporcional. Fuente: Conselleria de Sanitat. 
Registro de Mortalidad de la Comunidad Valenciana 
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1.2.2. Accidentes cerebro-vasculares. 
 

El ACV es la enfermedad neurológica más común y presenta un elevado riesgo 

de mortalidad y morbilidad asociados, lo que la convierte en una patología de 

gran impacto en nuestra sociedad.  

Los ACV son la tercera causa de mortalidad en el mundo occidental (17). 

La tendencia de mortalidad por ACV en los últimos tres lustros es descendente 

en todos los países de Europa. En el conjunto de la UE el riesgo de mortalidad 

por ACV ha disminuido un 12% desde 1990 hasta 2006 (18). España está entre 

los cuatro países de Europa con menor mortalidad por ACV, siendo la TM un 

65% inferior a la media europea. 

En el caso de los ACV, las TM también han disminuido en los EEUU, 

con una reducción del 29% entre 1999 y 2008 (19). 

Los ACV son la segunda causa de muerte cardiovascular con casi una 

cuarta parte (24%) de la mortalidad cardiovascular global. Este porcentaje es 

mayor en mujeres (25%) que en varones (22%) (20). De hecho, los ACV 

constituyen la primera causa de mortalidad femenina y la segunda de 

mortalidad masculina en España, sólo superada por las enfermedades 

cardiovasculares y el cáncer (17), lo que ocurría ya en 1994 (21).  Además son 

la segunda causa de muerte en España, por detrás del infarto de miocardio 

(22).  

Además el ACV supone la primera causa de discapacidad y la segunda 

de deterioro cognitivo (23), lo que implica un gasto muy elevado para los 

servicios sanitarios y sociales, que probablemente se verá incrementado en los 

próximos años debido al envejecimiento poblacional y la relación del ictus con 

la edad. Por ejemplo, en EEUU el coste total del ictus en 2008 ascendió a 

65.ooo millones de dólares, mientras que en la UE se estimó en 27.000 

millones de euros (19).  

Por tanto, es prioritario el conocimiento y la mejora tanto del tratamiento 

en el momento agudo del ictus como de su prevención primaria y secundaria.  
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1.3. Aspectos epidemiológicos de la ECV. Incidencia y 
prevalencia 
 

1.3.1 Incidencia y prevalencia de la CI. 

  
Quizá el estudio que más ha aportado más conocimiento sobre 

incidencia de la CI y ha tenido más trascendencia es el Framinghan (24) del 

que se deducen  varias diferenciaciones demográficas, sobre todo por sexo y 

edad. Así, la incidencia aumenta en rápida progresión con la edad y las tasas 

para las mujeres se corresponden con las de los hombres de 10 años menos 

(es decir, como un “retardo” medio de 10 años en las tasas de incidencia). En 

cuanto a las tendencias de su evolución, la incidencia ha disminuido en las 

últimas décadas en EEUU (25). En la Unión Europea, y en relación con la 

evolución durante la última década de la tasa de altas hospitalarias por CI en 

varios países de nuestro entorno, se observa una tendencia general hacia una 

discreta disminución de la incidencia desde la mitad de la presente década 

(11), sin perjuicio de la existencia de diferencias entre países. En España se 

puede sacar una conclusión similar a partir de los datos brutos del INE (26). 

La prevalencia aumenta con la edad y también existen diferencias entre 

hombres y mujeres. En hombres, los datos más recientes de EEUU siguen 

mostrando un predominio de la CI en general y del infarto de miocardio (IM) en 

particular en todos los grupos de edad (27). No se tiene datos directos de la 

prevalencia real de la CI en nuestro país, pero se puede hacer una 

aproximación indirecta a través de los datos de la encuesta de población del 

INE. En las encuestas 2011-2012 (28) se hizo referencia explícita al IM, y se 

observaron una estimaciones para cada grupo etario muy inferiores a las de la 

población americana. Los datos de dichas encuestas no representan la realidad 

con precisión absoluta, pero se acepta que tienen validez para analizar la 

evolución temporal de la prevalencia (ya que de existir sesgos serían 

semejantes a lo largo del tiempo). En todos los grupos etarios se puede 

observar un descenso significativo de la tasa de respuestas positivas a la 

pregunta sobre el IM desde la encuesta de 2006 a la de 2012 (13). Aunque la 
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prevalencia de la CI se incrementa con la edad tanto en varones como en 

mujeres, un estudio estadounidense, también basado en encuestas, mostró 

cierta variación en las últimas décadas en la relación de prevalencias varones : 

mujeres de mediana edad (35-54 años). De modo que, aunque la prevalencia 

fue más alta en varones que en mujeres tanto en 1994-1998 como en 1999-

2004, en el segundo periodo se observó una tendencia a una disminución de 

prevalencia entre los varones y a un incremento entre las mujeres, 

concretamente pasó de ser de 2,5 frente a 0,7 en 1998-1994 a ser de 2,2 frente 

a 1,0 en 1999-2004 (29). 

  

1.3.2. Incidencia y prevalencia de ACV. 

  

En España, según extrapolaciones efectuadas en algunos estudios, se 

estima una incidencia de 120-350 casos de ACV por 100.000 habitantes y año 

a nivel nacional (30) (31), que no difiere de modo significativo de los 176 casos 

por 100.000 habitantes observados en los países de su entorno, si bien esta 

cifra se esta incrementando en ambos sexos (17).  

Puede encontrarse una selección de datos epidemiológicos de ACV en 

España para diferentes grupos de población en Abellán y Manzano (23).  El 

estudio NEDICES sobre la prevalencia de ictus o accidente isquémico 

transitorio (AIT) en personas de 65 años o mas encontró una prevalencia de 

3,5% para ictus y 1,3% para AIT, siendo mayor en hombres que en mujeres e 

infiriéndose una incidencia en este rango de edad de 800-1100 por cada 

100.000 habitantes (30). Otro estudio relevante es el IBERICTUS, sobre 

incidencia de patología cerebrovascular a partir de los 18 años, en el que se 

obtuvo una tasa de incidencia de 202 eventos por cada 100.000 habitantes y 

año en varones y de 187 en mujeres, cifras que aumentaban exponencialmente 

con la edad, alcanzando el pico máximo a partir de los 85 años. Al comparar 

estos resultados con el resto de países europeos encontramos que la 

incidencia de ictus en España es moderada con respecto a los países del resto 

de Europa (31). 
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1.3.3. Prevención secundaria en cardiopatía isquémica. Estudio 
EUROASPIRE 
 

A nivel europeo existen varias iniciativas cuyo objetivo es evaluar en qué 

medida se cumplen y se implementan en la práctica clínica, las 

recomendaciones establecidas en las guías de las principales sociedades 

científicas sobre prevención en cardiopatía isquémica (14). Entre estas 

iniciativas, se encuentra el estudio EUROASPIRE (European Action on 

Secondary Prevention through Intervention to Reduce Events), iniciado hace 

casi 20 años con una primera encuesta en 1995, otra en el año 2000 y una 

tercera en 2006-2007 (32). Los datos se han obtenido  de pacientes 

consecutivos (hombres y mujeres ≤ 70 años) a los que se les había realizado 

una derivación de la arteria coronaria, una intervención percutánea, o habían 

ingresado en un hospital por un infarto agudo de miocardio o por isquemia 

aguda, y fueron entrevistados al menos 6 meses después del ingreso. En este 

estudio las encuestas analizan conceptos básicos como el estilo de vida y otros 

factores de riesgo cardiovascular ampliamente reconocidos como la presión 

arterial, la dislipemia, la obesidad y la diabetes así como el tratamiento 

farmacológico y sus resultados. 

La comparación (33) de los resultados de los estudios EUROASPIRE I 

(3180 pacientes), II (2975 pacientes) y III (2392 pacientes) muestra que la 

prevalencia de factores de riesgo cardiovascular con mal control sigue siendo 

alta entre la población con enfermedad cardiovascular. La proporción de 

fumadores  apenas se ha modificado a lo largo de los años (20.3% en 

EUROASPIRE I, 21.2% en el II, y 18.2% en el III; comparación de todas las 

encuestas p=0.64), pero la proporción de mujeres fumadoras menor de 50 

años se ha incrementado. La frecuencia de obesidad (índice de masa corporal 

≥ 30) se ha incrementado del 25% en EUROASPIRE I, a 32.6% en el II y 38% 

en el III (p=0.0006). La proporción de pacientes con presión arterial mal 

controlada (≥ 140/90 mmHg en pacientes no diabéticos y ≥ 130/80 mmHg en 

diabéticos) se ha mantenido similar (58.1% en EUROASPIRE I, 58.3% en el II, 

y 60.9% en el III; p=0.49). Solamente en la proporción de pacientes con 

colesterol elevado (≥4.5mmol/L) se ha observado un importante descenso, de 

94.5% en EUROASPIRE I, a 76.7% en el II y 46.2% en el III (p<0.0001). La 
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frecuencia de pacientes diabéticos se ha incrementado de 17.4%, a 20.1%, y 

28.0% (p=0.004).  

Estos datos muestran que a pesar del gran desarrollo de los 

antihipertensivos y de los hipolipemiantes en los últimos años, el control de la 

presión arterial se ha mantenido sin cambios, y casi la mitad de todos los 

pacientes se mantienen por encima de los objetivos de colesterol 

recomendados. Esta tendencia a lo largo del tiempo, en materia de prevención 

secundaria cardiovascular, muestra que quedan muchos aspectos por mejorar, 

que no se alcanzan los objetivos de las guías y que, aunque se han observado 

mejoras, existe todavía un importante porcentaje de pacientes en los cuales el 

control de los factores de riesgo se podría optimizar. 

A la vista de estos resultados, en estudios posteriores, se intenta 

establecer cuáles son los determinantes (demográficos, sociales, clínicos o 

intervencionistas) asociados con alcanzar o no los objetivos establecidos por 

las guías para tres de los principales factores de riesgo cardiovascular en 

prevención secundaria (tabaquismo, presión arterial y colesterol total). Son 

estudios que se plantean con la intención de poder tener en cuenta estos 

factores en futuras recomendaciones y en ellos se demuestra que existen 

varios aspectos que se asocian a no alcanzar los objetivos específicos. Estos 

factores son: ser diabético, género femenino, nivel bajo de educación, no haber 

sido incluido en un programa de rehabilitación cardiaca y no estar en 

seguimiento por un especialista en cardiología. Otros resultados menos 

esperados, fueron la ausencia de asociación con ansiedad o depresión o el 

grupo de edad (34). 

Un dato preocupante y que también se ha demostrado en otros estudios, 

es la inadecuada prevención secundaria que se alcanza en mujeres (35) (36). 

Este hecho puede ser debido tanto a los médicos como a las propias pacientes. 

Por un lado, los médicos pueden estar contribuyendo a través de un sesgo de 

género con una menor intensidad en consejos causada por una falta de 

reconocimiento de que las enfermedades cardiovasculares son igual de 

importantes en las mujeres. Y por otro lado, ellas  mismas pueden percibir la 

prevención y el control de los factores de riesgo cardiovascular como más 

importante en los hombres. 
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En cuanto al control de la presión arterial y el conocimiento de la presión 

arterial deseada se ha visto que son inapropiadas en la población europea en 

los pacientes coronarios de alto riesgo. Particularmente los pacientes con 

obesidad, diabetes y dislipemia necesitan mejorar la gestión y el control de la 

presión arterial pues son grupos donde se ha identificado cifras más elevadas 

(37). 

El comportamiento de la dislipemia ha sido favorable en los últimos años 

habiéndose observado un descenso importante de los pacientes con mal 

control. Sin embargo, aunque el manejo de la dislipemia haya mejorado, una 

gran parte de los pacientes con cardiopatía isquémica y dislipemia continua 

recibiendo tratamientos inadecuados y muchos de los que reciben tratamiento 

hipolipemiante no alcanzan los objetivos deseados. Por lo tanto, aún existe en 

toda Europa un considerable potencial para reducir la mortalidad por 

cardiopatía isquémica y las tasas de morbilidad si se consigue mejorar el 

tratamiento de la dislipemia (38). 

Con respecto al sobrepeso y la obesidad, la prevalencia sigue 

aumentando y alcanzando proporciones epidémicas en los pacientes 

coronarios de toda Europa. El manejo actual y la concienciación de los propios 

pacientes parecen claramente insuficientes. Se necesitan con urgencia 

programas más intensivos y centrados en la dieta y especialmente en la 

actividad física (39). 

Varios de los estudios realizados a nivel nacional con el objetivo de 

mejorar la prevención secundaria en pacientes con cardiopatía isquémica, 

muestran resultados poco alentadores ya que no se alcanzan los objetivos 

indicados por las guías para el control de los principales factores de riesgo.   

Entre estos estudios se encuentra el estudio ICAR (40) (41) en el que se 

evalúa la eficacia de un programa intensivo de prevención secundaria de la 

enfermedad coronaria llevado a cabo en atención primaria, en el que se 

encontró una mejoría en el control de la presión arterial y un aumento en las 

concentraciones de HDL-colesterol en este tipo de pacientes. En otro estudio, 

el estudio PREseAP, en el que se evalúa la eficacia de una intervención llevada 

a cabo por las enfermeras, no se encontraron resultados positivos (42) (43). 

Otro estudio de intervención también de la atención primaria (44) encontró que 



	  24	  

los ingresos hospitalarios se redujeron significativamente, pero no se mostraron 

otros beneficios clínicos, posiblemente debido a un efecto tope relacionado con 

la gestión de la enfermedad. 

 

1.4. Factores de riesgo 

1.4.1 Estimación del Riesgo Cardiovascular 
 

El Riesgo Cardiovascular (RCV) es, por definición, la probabilidad de 

tener un evento cardiovascular en un tiempo determinado que normalmente se 

predice a los 10 años (23). Para calcular el RCV que presenta un paciente 

tenemos una serie de tablas, como por ejemplo las de Framingham, basadas 

en la población americana, cuya adaptación a la población española dio lugar a 

las tablas de REGIDOR (45). Sin embargo el comité interdisciplinario para la 

prevención cardiovascular recomienda en España el uso de las tablas SCORE, 

ya que tienen en cuenta el riesgo aterotrombótico incluyendo el ictus y los 

eventos mortales y están basadas en la población europea.  

El modelo Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE) (46) se ha 

desarrollado basándose en grandes cohortes de estudios europeos  y permite 

estimar el riesgo de muerte por ECV en 10 años según edad, sexo, hábitos de 

consumo de tabaco, colesterol total y PAS. El modelo SCORE se ha calibrado 

por países individuales incluida España (47). 

Tanto las tablas Framingham como las SCORE para el cálculo del riesgo 

cardiovascular son cuantitativas. Estas tablas presentan una serie de 

inconvenientes pues no tienen en cuenta factores que modifican el riesgo 

cardiovascular como los niveles de HDL bajos, elevados de LDL, glucosa, 

fibrinógeno, síndrome metabólico, lesión subclínica de órgano diana o 

enfermedad renal crónica (ERC). Además pueden sobreestimar o infraestimar 

el RCV en los pacientes que se encuentran en edades cercanas a la siguiente 

franja etaria. 

A pesar de sus limitaciones, las tablas de riesgo cardiovascular tienen 

cualidades muy útiles para el médico práctico (2). Entre ellas se encuentra la 

de permitir la estratificación del RCV de una de terminada población asignada y 



	   25	  

graduar la intensidad de la intervención. Además, aseguran que las 

intervenciones para reducir el colesterol (48)  o la presión arterial (PA) (49) 

producen un mayor beneficio absoluto cuanto mayor es el riesgo 

cardiovascular. Los estudios comparativos de validez entre una y otra tabla son 

escasos en España y con resultados dispares. Por lo tanto, no disponemos en 

el momento actual de criterios objetivos para recomendar una u otra tabla de 

riesgo de forma definitiva. Por lo tanto, tanto las tablas del SCORE para países 

de bajo riesgo como las del REGICOR, las más utilizadas en España, pueden 

aconsejarse. 

Un aspecto esencial de las tablas de riesgo es el uso que las guías 

clínicas hacen de ellas: mientras unas las consideran como un elemento básico 

sobre el que pivotan las decisiones del tratamiento o no de los factores de 

riesgo y del objetivo de tratamiento, otras las utilizan como una información 

adicional complementaria para clasificar a los pacientes y priorizar la intensidad 

de la intervención. Pese a que tienen una discriminación aceptable en la 

mayoría de las validaciones, la calibración es variable, la sensibilidad 

moderada o baja y un porcentaje importante de personas que sufrirán una 

enfermedad cardiovascular no está incluido bajo el concepto de riesgo alto. Por 

lo tanto, y debido a estas carencias, la orientación de utilizar las tablas de 

riesgo como información adicional a la proporcionada por la elevación de los 

factores de riesgo o la presencia de otras características adicionales parece la 

forma de uso más adecuada. 

Aunque no tenemos datos suficientes para decantarnos  por una 

intervención basada en las tablas de riesgo cardiovascular o en una 

aproximación utilizando los valores de los factores de riesgo sin un cálculo 

multifactorial, varias revisiones recientes avalan la relación directa entre el 

riesgo calculado con las tablas específicas y la mortalidad de los  pacientes 

(48) (49). 

Estratificación del riesgo.  

La actitud más razonable para estratificar el riesgo de una población 

consistiría en acoplar la presencia de determinadas características clínicas, 

como la enfermedad cardiovascular arteriosclerótica o la diabetes, las tablas de 

riesgo, las elevaciones más acusadas de los factores de riesgo y la presencia o 
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ausencia de estos factores. Así, indudablemente, los pacientes con una 

enfermedad cardiovascular serían los que más probabilidad de riesgo tendrían 

y, posteriormente, los diabéticos, sobre todo los de mayor tiempo de evolución 

(50), las elevaciones intensas de la PA o colesterol LDL y los que presentan un 

riesgo alto calculado mediante las tablas, sin poder establecer en la práctica 

una diferencia de actitud terapéutica de estos últimos. A continuación 

quedarían los pacientes fumadores, con HTA o dislipemia que no cumplen las 

características anteriores, a los que habría que considerar de forma separada 

independientemente de su riesgo calculado. Finalmente tendríamos a los 

pacientes de bajo riesgo, es decir, a los que no tienen ningún factor de riesgo, 

donde estarían indicadas las actividades preventivas de cribado y educación 

sanitaria (tabla 1). 

 

	  

 

Tabla 1. Estratificación del riesgo cardiovascular. Fuente: PAPPS (2) 

 

Junto a estas consideraciones se han descrito una serie de 

modificadores de riesgo que servirían para tenerlos en cuenta a la hora de 
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estratificar el riesgo, ya que su presencia avisaría de la existencia de un riesgo 

mayor que el calculado con las tablas. Se han descrito multitud de 

modificadores, y entre los más importantes estarían :  

— Personas que se aproximan a la siguiente categoría de edad. 

— Evidencia preclínica de arteriosclerosis: por ejemplo, mediante 

ecografía, tomografía computarizada u otras técnicas de imagen. 

— Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular prematura: 

antecedentes de enfermedad cardiovascular en familiares de primer grado, 

padres o hermanos, antes de los 55 años de edad en familiares varones y 

antes de los 65 años en familiares mujeres. 

— Hipertrofia ventricular izquierda electrocardiográficamente o 

ecográfica.  

—  Cifras bajas de lipoproteínas de alta densidad (HDL): < 40 mg/dl en 

varones y < 46 mg/dl en mujeres. 

—  Glucemia basal alterada. 

—  Obesidad abdominal o sedentarismo. 

—  Proteína C reactiva (ultrasensible) elevada. 

—  Sd metabólico (criterios según la clasificación de la ATPIII) (51):  

o obesidad abdominal (definida por un perímetro de cintura >     

102 cm en varones y de 88 cm en mujeres),  

o hipertrigliceridemia (triglicéridos > 150 mg/dl),  

o cHDL bajo (< 40 mg/dl en varones y < 50 mg/dl en mujeres),  

o HTA (> 130/85 mmHg) o uso de fármacos antihipertensivos, 

y  

o glucemia basal alterada, definida por una concentración de 

glucosa mayor o igual de 100 mg / dl o uso de fármacos antidiabéticos. 

 

1.4.2. Factores de riesgo cardiovascular (FRCV). Generalidades. 
 

Los factores de riesgo más importantes asociados a la aparición de 

enfermedad CV siguen siendo los mismos desde hace varias décadas y están 

ampliamente contrastados en grandes estudios: la hipertensión, la diabetes 
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mellitus, el tabaquismo, la obesidad, la dislipemia y el sedentarismo. Estos 

factores se asocian habitualmente en el desarrollo de la aterosclerosis (7).  

Los factores de riesgo (FR) cardiovascular (CV) se suelen clasificar 

como causales y predisponentes. La hipertensión arterial (HTA), la dislipemia y 

la diabetes mellitus (DM) son FR mayores y causales de enfermedad 

cardiovascular y de mortalidad vascular y total (52). En el caso de la ECV 

aterosclerótica hay que incluir el tabaquismo como FR causal (17). Estos 

factores son muy frecuentes y dan cuenta de una parte muy importante de los 

casos de ECV en la población española (53). A ellos hay que añadir aquellos 

otros FR predisponentes, como la obesidad, el sedentarismo, la actividad física, 

la dieta y los factores psicosociales (54) (17).  

El término factor de riesgo coronario se introdujo en los EE UU a raíz de 

los resultados del estudio Framingham antes citado. Se define como una 

condición (biológica, estilo de vida o hábitos adquiridos) que incrementa la 

probabilidad de padecer patología coronaria y se orienta a reconocer el grupo 

poblacional más expuesto a sufrirla. Los factores se dividen en dos grandes 

grupos:  

a) no modificables: edad, sexo, menopausia, antecedentes 

familiares, etnia;  

b) potencialmente modificables: dislipemia, HTA, tabaquismo, 

DM, obesidad, personalidad, alcoholismo, sedentarismo, dieta, 

anticonceptivos orales e hipertrofia ventricular izquierda. 

 

Según Farreras (17), entre los factores modificables se incluyen aquellos 

que pueden mejorarse con la ayuda terapéutica (dieta, ejercicio y medicación). 

Los principales factores de riesgo que se deberían considerar son: HTA, 

tabaquismo, dislipemia, obesidad (IMC ≥ 30%), DM, inactividad física, 

microalbuminuria, filtrado glomerular (FG) menor de 60 mL/min, edad mayor de 

55 años en varones y mayor de 65 años en mujeres, e historia familiar de 

enfermedad cardiovascular prematura (varones < 55 años y mujeres < 65 

años). CCIÓN III  

Más de la mitad de la reducción de la mortalidad cardiovascular se ha 

atribuido a cambios en el nivel de factores de riesgo en la población, 
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especialmente la reducción de la colesterolemia, la presión arterial (PA) y el 

tabaquismo, una tendencia favorable contrarrestada parcialmente por el 

aumento de otros factores de riesgo, principalmente la obesidad y la diabetes 

mellitus tipo 2 (55).  

Es importante señalar que el control poblacional de los principales 

factores 

de RCV es todavía muy bajo en España: 22,7% para la hipertensión 

arterial (HTA) (56) y 13,2% para el colesterol (57).  Este hecho, junto con las 

diferencias territoriales en prevalencia y grado de control de factores de riesgo, 

revela el amplio margen existente aún para la prevención en nuestro entorno 

(58). 

1.4.3. Hipertensión arterial  
 

1.4.3.1. Definición, epidemiología y clasificación. 
 

La HTA constituye un problema de salud pública importante por su alta 

prevalencia en muchos países, especialmente en personas mayores. Además, 

está todavía insuficientemente controlada en la mayoría de poblaciones y 

ámbitos clínicos (56) (59). 

La prevalencia de la HTA en la población general adulta de España es 

del 33%. Aproximadamente, el 40% de los hipertensos desconoce que lo es, el 

20% de los diagnosticados no está tratado con medicamentos antihipertensivos 

y la mitad de los tratados no alcanza objetivos terapéuticos de control según las 

actuales guías de prácticaclínica. Por ello, solo 1 de cada 4 hipertensos en la 

población general está adecuadamente controlado. Según datos del estudio 

DARIOS, realizado en 10 comunidades autónomas se evidencia poca variación 

geográfica en la frecuencia de hipertensión en personas de 35 a 74 años (58).  

La HTA se define por unas cifras de PA estimadas de forma 

convencional. Estos valores se basan en la evidencia de ensayos clínicos 

aleatorizados de disminución de morbimortalidad cardiovascular mediante la 

reducción de unas cifras tensionales a partir de ciertos límites (2). Las cifras 

concretas dependen de los métodos de medida de la PA y son (60):  

a) 140/90 mmHg estimados con la toma de PA en consulta;  
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b) 135/85 mmHg tomados si consideramos los valores de las 

automedidas de la PA (AMPA) en el domicilio del paciente y, también, 

con las cifras diurnas de monitorización ambulatoria de la PA (MAPA);  

c) 130/80 mmHg con medias de 24 h en la MAPA, y  

d) 120/70 mmHg con cifras nocturnas de la MAPA. 

El PAPPS recomienda la confirmación de las cifras elevadas de PA 

tomada en la clínica para el diagnóstico de HTA por medio de la MAPA, 

excepto en casos en que es necesario el tratamiento farmacológico inmediato; 

la finalidad es evitar el sobrediagnóstico relacionado con el fenómeno de bata 

blanca y el consiguiente sobretratamiento (61) (62), y que además es la 

estrategia más coste-efectiva para el diagnóstico de HTA (63). También se 

admite la AMPA como alternativa cuando no existe disponibilidad (frecuente en 

nuestro medio) o no sea tolerable la MAPA; ambas técnicas, sobre todo la 

MAPA, son superiores a la PA tomada en la clínica para estimar la posibilidad 

de desarrollar episodios cardio y cerebrovasculares en los pacientes (64). Esta 

recomendación también está recogida en las guías clínicas como el NICE (65) 

o el US Preventive Services Task Force (USPSTF) (66). 

La clasificación recomendada no ha variado desde la edicion de la guía 

sobre HTA de la EHS/ESC de 2013. En la tabla 2 se muestran las cifras de PA 

en consulta (expresadas en mmHg) utilizadas para la definición y clasificación. 

Cada categoría se define por el valor más alto de PA, ya sea sistólica o 

diastólica (60). 

Por su parte, la Guía Europea de 2016 sobre prevención de la ECV en la 

Práctica clínica (67) (adaptación española) recomienda la medida clínica de la 

presión arterial como cribado y diagnóstico de HTA, el cual debe basarse al 

menos en dos medidas de la PA en cada visita, al menos en dos visitas. Si la 

PA está solo ligeramente elevada, es decir, HTA grado 1 (PA sistólica 140-159 

mm Hg y o PA diastólica 90-99 mm Hg), recomienda repetir las medidas en 

varias ocasiones a lo largo de varios meses. Las medidas ambulatorias de la 

PA mediante MAPA o AMPA se correlacionan más estrechamente con el 

pronóstico y la lesión de órganos diana que la medida clínica, por lo que su uso 

es altamente recomendado, no solo como diagnóstico en sujetos no tratados, 
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sino también para monitorizar los efectos del tratamiento y la mejora de la 

adherencia. 

 

 

 

Categoría* Sistólica  
Diastólic

a 

Óptima <120 y <80 

Normal 10-129 y/o 80-84 

Normal alta 130-139 y/o 85-89 

HTA de grado 1 140-159 y/o 90-99 

HTA de grado 2 160-179 y/o 100-109 

HTA de grado 3 ≥ 180 y/o ≥ 110 

HTA sistólica aislada ≥ 140 y < 90 

HTA: hipertensión arterial 

*La categoría se define por el valor más alto de presión arterial, ya sea sistólica o 

diastólica. La HTA sistólica aislada debe clasificarse en grados 1, 2 o 3 según los valores de 

presión arterial sistólica en los intervalos indicados. 
 

Tabla 2. Categorías de HTA. Fuente: guía sobre HTA de la EHS/ESC de 

2013  

 

En la evaluación diagnóstica de los sujetos hipertensos se recomienda 

las siguientes pruebas de laboratorio: 1) hemoglobina; 2) una determinación en 

ayunas de glucemia, colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, 

triglicéridos, ionograma, acido úrico, creatinina y filtrado glomerular estimado, y 

TSH en mujeres postmenopáusicas; y 3) un análisis de orina, con tira reactiva y 

cociente albuminuria/creatinina urinaria. Debe solicitarse un ECG al inicio, por 

la información pronostica que puede aportar a pesar de su limitada sensibilidad, 

y en el seguimiento, dado el valor pronóstico de los cambios del ECG. La 

ecocardiografía y el fondo de ojo se considerarán en casos seleccionados. No 

se recomienda la determinación rutinaria de otros biomarcadores o pruebas de 

imagen vascular. 
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1.4.3.2. Relación de la HTA con el riesgo cardiovascular. 
 

En cuanto a la relación de la HTA con el riesgo cardiovascular, está 

ampliamente aceptado que en la prevención de la enfermedad cardiovascular 

se debe calcular el riesgo cardiovascular global, que se expuso en el apartado 

1.4.1. Mientras que sólo un pequeño porcentaje de la población hipertensa 

presenta únicamente PA elevada, la gran mayoría tiene factores de riesgo 

cardiovascular adicionales. Además, cuando coexisten, la PA y otros factores 

de riesgo pueden potenciarse mutuamente, lo que resulta en un riesgo CV total 

mayor que la suma de sus componentes individuales. 

 

En individuos de alto riesgo, el control de la PA es más difícil y requiere 

más frecuentemente la combinación de fármacos antihipertensivos con otros 

tratamientos. La estrategia terapéutica debe tener en cuenta el riesgo CV total, 

además de los niveles de PA, para maximizar el coste-efectividad del manejo 

de la HTA. 

En la siguiente tabla se muestra la estratificación del riesgo CV total en 

categorías de riesgo bajo, moderado, alto y muy alto según los valores de PAS 

y PAD y la prevalencia de factores de riesgo, daño orgánico asintomático, 

diabetes mellitus, grado de enfermedad renal crónica y ECV sintomática. Los 

sujetos con presión arterial normal alta en consulta y normal fuera de consulta 

(HTA enmascarada) tienen un riesgo CV en rango de hipertensión. Los sujetos 

con presión arterial alta en consulta y normal fuera de consulta (HTA de bata 

blanca), especialmente si no tienen diabetes mellitus, daño orgánico, ECV o 

ERC, tienen un riesgo más bajo que el de la hipertensión persistente con los 

mismos valores de presión arterial en consulta (60). 

 

1.4.3.3. Consideraciones generales sobre el tratamiento. 
 

La decisión de iniciar el tratamiento farmacológico dependerá no solo del 

nivel de PA, sino también del RCV. La lesión subclínica de órganos diana, 

incluyendo la presencia de una excreción urinaria de albúmina ≥30 mg/g 

predice la mortalidad cardiovascular de forma independiente a la puntuación 

del SCORE, especialmente en el grupo de riesgo moderado. 
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El tratamiento antihipertensivo puede ser considerado en los sujetos con 

HTA grado 1 y grado 2 (PA sistólica de 160-179 mm Hg y o PA diastólica 100-

109 mm Hg) de bajo riesgo, sin lesión de órganos diana, después de medidas 

repetidas de la PA y o confirmación de la elevación de la PA mediante medidas 

ambulatorias (MAPA o AMPA), si no se controla la PA con cambios favorables 

de estilo de vida, aunque en algunas situaciones (especialmente en la HTA 

grado 1 de bajo riesgo), el número necesario a tratar (NNT) puede ser elevado 

y se deben tener en cuenta las preferencias de cada paciente. 

 

Otros FR, daño 
orgánico asintomático 

o enfermedad 

Presión arterial (mmHg) 

Normal alta 

PAS 130-139 

o  

PAD 85-89 

HTA grado 1 

PAS 140-159 

o  

PAD 90-99 

HTA grado 2 

PAS ≥160-179 

o 

PAD 100-109 

HTA grado 3 

PAS ≥180 

o 

PAD≥ 110 

 Sin otros FR  Riesgo bajo 
Riesgo 

moderado 
Riesgo alto 

 1 - 2 FR Riesgo bajo 
Riesgo 

moderado 

Riesgo 

moderado a 

alto 

Riesgo alto 

 ≥ 3 FR 
Riesgo bajo a 

moderado 

Riesgo 

moderado a 

alto 

Riesgo alto Riesgo alto 

 Daño orgánico, ERC 

grado 3 o DM 

Riesgo 

moderado a 

alto 

Riesgo alto Riesgo alto 
Riesgo alto a 

muy alto 

 ECV sintomática, ERC 

grado ≥ 4 o DM con 

daño orgánico/FR 

Riesgo muy 

alto 

Riesgo muy 

alto 

Riesgo muy 

alto 

Riesgo muy 

alto 

CV: cardiovascular; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal 

crónica; FR: factor de riesgo; HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial; PAD: presión 

PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica; FR: factor de riesgo. 

 

Tabla 3. Estratificación de RCV según HTA, según De la Sierra et al (68) 

  

El principal beneficio del tratamiento antihipertensivo deriva de la 

reducción de la PA, independientemente del fármaco utilizado, pudiendo ser 
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iniciado el tratamiento con diuréticos tiazídicos, o tipo tiazidas (indapamida, 

clortalidona), IECAS o ARA2, antagonistas del calcio o betabloqueantes. La 

posición de estos últimos como fármacos de primera línea ha sido cuestionada, 

debido a su menor efectividad en la prevención del ictus o sus posibles efectos 

metabólicos (aunque esto puede no ser extensible a todos los 

betabloqueantes), excepto en las situaciones clínicas con indicación específica 

de estos agentes (enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca con fracción de 

eyección reducida, etc.). Se recomienda evitar la asociación de 

betabloqueantes con diuréticos tiazídicos, especialmente en hipertensos con 

alteraciones metabólicas. 

Los IECA o ARA 2 estarían especialmente indicados en hipertensos con 

hipertrofia ventricular izquierda, microalbuminuria o proteinuria proteinuria, para 

preservar la función renal y retrasar la evolución de la enfermedad renal 

crónica. 

Se preferirán los fármacos antihipertensivos con eficacia mantenida 

durante las 24 horas, y se recomienda simplificar el tratamiento para mejorar la 

adherencia. 

En la mayoría de pacientes será necesario un tratamiento combinado 

con al menos dos fármacos, y en un 15-20% de 3 o más. En cuanto al objetivo 

terapéutico, se recomienda una reducción de la PA <140/90 mm Hg en todos 

los pacientes hipertensos y una PA sistólica <150 mm Hg en octogenarios. 

Parece prudente aconsejar una reducción de la PA entre 130-139 mm Hg de 

PA sistólica y una PA diastólica entre 80-85 mm Hg, posiblemente más cerca 

de 130/80 mm Hg que de 140/90 mm Hg. Los resultados del estudio SPRINT y 

de metanálisis recientes sugieren que en algunos casos, y a criterio clínico, 

podría intensificarse aún más el tratamiento, valorando el riesgo/beneficio 

individual y el coste general de dicha intervención. Esto es aplicable a 

hipertensos de riesgo elevado, mientras que datos más recientes del estudio 

HOPE-3, muestran que el beneficio del tratamiento antihipertensivo en sujetos 

de riesgo intermedio solo se observa en los que presentaban cifras de PA 

elevadas (PA sistólica >140 mm Hg) (69) (70). 
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1.4.4. Dislipemia 
 

Como indica el grupo de expertos del PAPPS 2016, la 

hipercolesterolemia, considerada como cifras de colesterol total > 200 mg/dl, o 

bien tener un tratamiento farmacológico hipolipemiante, es el factor de riesgo 

más prevalente y afecta al 50% de la población adulta española (71,72) (57). 

Sin embargo, es el FR menos conocido (50%) y el menos tratado(42%) (52) 

(73). Un 26% de la población tiene un colesterol unido a lipoproteínas de alta 

densidad (cHDL) < 50 mg/dl (74). Farreras asigna a la colesterolemia valor 

predictivo de CI en jóvenes: un incremento de 36 mg/dL respecto al valor 

normal (200 mg/dL) representa el riesgo doble de coronariopatía y de 

mortalidad cardiovascular en los 30 años siguientes. La elevada prevalencia de 

la hipercolesterolemia persiste aún para cifras de colesterol total mayor o igual 

de 250: el 43% de los varones  y el 40% de las mujeres en población de entre 

35 y 74 años (17). 

En una de las últimas publicaciones del estudio EUROASPIRE  sobre 

dislipemia  se refleja que el 51,1% de los pacientes con cardiopatía isquémica 

tiene elevado el colesterol total (≥4,5 mmol/L), el 54,5% tiene incrementado el 

LDL-C (≥2,5 mmol/L), el 36,7% tiene niveles bajos de HDL-C (<1,0 mmol/L en 

hombres y <1,2 mmo/L para las mujeres), y el 34,7% tiene aumentados los 

triglicéridos (≥1,7 mmo/L). El uso de hipolipemiantes es del 79,8%, pero con 

variaciones considerables entre países, desde sólo el 41,6% (en Lituania) hasta 

el 95,4% (en Finlandia). Durante la última década, en 8 países europeos la 

prevalencia de la hipercolesterolemia (≥4,5 mmol/L) en los pacientes con 

cardiopatía isquémica ha disminuido del 94,5% en el EUROASPIRE I, a 76,7% 

en el EUROASPIRE II y al 46,2% en el EUROASPIRE III (p <0,0001). El uso de 

fármacos hipolipemiantes ha aumentado del 32,3% en el primero, al 62,7% en 

el segundo y 88,8% en el tercer estudio (p <0,0001). 

La Guía Europea de 2016 sobre prevención de ECV en la práctica 

clínica (67) recomienda que el RCV guie la intensidad de la estrategia 

terapéutica, que se sigue distribuyendo en función de 5 franjas de 

concentraciones de colesterol LDL y 4 niveles de RCV. Sin embargo, en la 

tabla de recomendaciones del control de lípidos, simplifica los niveles de riesgo 

a tres (muy alto riesgo, alto riesgo, y el resto) y no hace mención a 
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enfermedades específicas, por lo que merece la pena recordar que casi todos 

los ictus isquémicos o el ataque isquémico transitorio tiene un RCV muy alto 

(75). 

Si bien los objetivos terapéuticos en colesterol LDL para las tres 

principales categorías de RCV no han variado, para los pacientes de riesgo 

muy alto el objetivo alternativo a un colesterol LDL <70 mg/dl (1,8 mmol/L) 

puede ser una reducción del mismo de por lo menos el 50% si las 

concentraciones basales sin tratamiento están entre 70 y 135 mg/ dl (1,8 

mmol/L y 3,5 mmol/L) (76). En los de riesgo alto, el objetivo es cLDL <100 mg / 

dl (<2,6 mmol/L) o una reducción de al menos el 50%, si el basal está entre 100 

y 200 mg/dL (2,6 y 5,1 mmol/L). Se reconoce que los niveles bajos de 

colesterol HDL se asocian con un mayor RCV, pero que las estrategias para 

aumentar el colesterol HDL no se acompañan de una disminución del RCV. 

En el apartado de la determinación del perfil lipídico, se recomienda 

utilizar el colesterol no HDL o la apoB como objetivos terapéuticos alternativos 

en presencia de hipertrigliceridemia. 

Dado que el colesterol total y HDL pueden medirse adecuadamente en 

muestras sin ayunas, el colesterol no HDL puede calcularse con facilidad  

independientemente de la trigliceridemia. Ello de alguna forma está alineado 

con las directrices de un reciente documento de consenso en el que se expone 

que las determinaciones del perfil lipídico en ayunas o no ayunas deben ser 

complementarias y no excluyentes entre sí (77). Por lo que respecta al 

tratamiento farmacológico, las estatinas siguen siendo los fármacos de primera 

elección. La terapia de combinación estatina más ezetimiba también aporta 

beneficios cardiovasculares, datos que están en consonancia con el 

metanálisis del Cholesterol Treatment Trialists’ Collaboration (78) y apoyan el 

argumento de que la reducción del colesterol LDL es clave, 

independientemente del método utilizado. Finalmente, menciona la eficacia 

hipolipemiante de los nuevos anticuerpos monoclonales humanizados que 

inactivan la proproteína convertasa subtilisina-kexina tipo 9 (PCSK9), a la 

espera de los resultados de estudios clínicos de morbimortalidad actualmente 

en curso. 
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1.4.5. Diabetes 
  

 1.4.5.1. Definición. Prevalencia 
 

La diabetes es un grupo de enfermedades metabólicas caracterizadas 

por hiperglucemia crónica, provocada por defectos en la secreción de insulina, 

en la acción de la insulina o en ambas y que se acompaña, en mayor o menor 

grado, de alteraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono, de las 

grasas y de las proteínas. La etiopatogenia es multifactorial y poligénica como 

consecuencia de complejas interacciones entre genes y factores ambientales. 

Algunas formas de diabetes mellitus se caracterizan por su etiología o por su 

patogenia, aunque frecuentemente la etiología es desconocida.  

En la diabetes tipo 2 la causa es una combinación de resistencia a la 

acción de la insulina y de una inadecuada secreción compensadora de insulina. 

Así se produce un cuadro de hiperglucemia crónica sin tendencia a la cetosis, 

que habitualmente se manifiesta en la edad adulta, en general después de los 

40 años. La hiperglucemia crónica se asocia a largo plazo con disfunción, 

lesión y fracaso de varios órganos, especialmente los ojos, riñones, nervios, 

corazón y vasos sanguíneos (79).  

La diabetes tipo 2 constituye la forma más frecuente de diabetes, 

también tiene gran importancia su asociación con otros factores de riesgo 

cardiovascular, que potencian la aparición de complicaciones, 

fundamentalmente cardiovasculares, y son responsables de la mayor 

mortalidad de estos pacientes.   La diabetes supone la sexta causa directa de 

mortalidad en la Comunitat Valenciana, pero adquiere mayor importancia 

cuando se considera que otras causas directas de mayor relevancia, como las 

cardiovasculares, están con frecuencia causadas o agravadas por la diabetes. 

La prevalencia de la diabetes aumenta con la edad hasta los 70 y 80 

años, tanto en varones como en mujeres. La prevalencia es inferior al 10% en 

sujetos de menos de 60 años y del 10-20% entre los 60 y 69 años. Estos datos 

indican que el riesgo de diabetes a lo largo de la vida en la población europea 

es del 30-40% (80). 

La prevalencia de diabetes en España en población mayor o igual de 18 

años es de un 6,9%, mayoritariamente conocida (79,5%), tratada con fármacos 
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(85,5%) y controlada (69%) (71) (2). Un estudio con base poblacional y en 

mayores de 18 años, realizado con sobrecarga oral de glucosa, y utilizando un 

muestreo agrupado por centros de salud, duplica la prevalencia de la diabetes 

(13,8%) (73) (81). 

1.4.5.2. Clasificación. Diagnóstico 
 

La Asociación Americana de Diabetes (ADA) mantiene en su 

actualización de 2016 (81) la clasificación tradicional en cuatro categorías, que 

se recogen en la tabla 4.  

Clasificación etiológica de las alteraciones de la glucemia 

Tipo 1 (destrucción de células beta, que conlleva una deficiencia 

absoluta de insulina) 

• Autoinmunitaria 

• Idiopática 

Tipo 2 (puede abarcar desde una resistencia a la insulina con 

deficiencia relativa de insulina a un defecto  predominante de secreción 

con/sin resistencia a la insulina) 

Otros tipos específicos 

• Defectos genéticos de la célula beta 

• Defectos genéticos en la acción de la insulina 

• Enfermedades que afectan al páncreas exocrino 

• Endocrinopatías 

• Inducida por fármacos o sustancias químicas 

(cortisona, antidepresivos, bloqueadores beta, tiazida, etc.) 

• Infecciones 

• Formas infrecuentes de diabetes autoinmunitaria 

• Otros síndromes que a veces se asocian con la 

enfermedad (síndrome de Down, ataxia de Friedreich, síndrome de 

• Klinefelter, síndrome de Wolfram) 

Diabetes gestacional 

 

Tabla 4. Clasificación de la diabetes según ADA 2016 
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Criterios diagnósticos de la DM tipo 2:  

En la ADA 2017 (82) tampoco existen cambios respecto a las 

recopilaciones anteriores pues se mantienen las mismas pruebas, tanto para el 

cribado de la DM2 como para el diagnóstico de la misma,  sea con  la HbA1c (≥ 

6,5%), la glucemia basal en ayunas (GB) (≥ 126 mg/dl), como con la glucemia a 

las 2 horas de una prueba de tolerancia oral a la glucosa con 75 gr de 

glucosa  (SOG) (≥  200  mg/dl), dejando claro (2016) que no existe una prueba 

superior a otra . Todas ellas repetidas en dos ocasiones (no en el cribado), 

salvo cuando existan signos inequívocos de DM2 en cuyo caso una glucemia al 

azar  ≥ 200 mg/dl, es suficiente (tabla 5). 

 

En 2017 la ADA, para clarificar la relación entre la edad, el índice de 

masa corporal  (IMC) y el riesgo de DM2 y de prediabetes, hace una revisión 

de las recomendaciones de cribado, insistiendo en practicar los test en todos 

los adultos a partir de los 45 años (2017), con nivel de evidencia B, no solo si 

presentan obesidad o sobrepeso (2015). Y en adultos de cualquier edad con 

sobrepeso u obesidad o que tuvieran algún factor de riesgo adicional de DM 

(también nivel B). Si es normal el test repetirlo cada 3 años (nivel C), siendo 

cualquier test de los nombrados apropiado (B). En niños y adolescentes se 

recomienda el cribado si presentan sobrepeso u obesidad y dos o más factores 

de riesgo de DM2 (E). Hay que advertir que en enero de 2017 ha habido 

algunos cambios en la aplicación de los niveles de evidencia que no han 

afectado a los antes expuestos (82). Los niveles de evidencia se recuerdan 

someramente en la tabla 5. 
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Level 

of evidence 
Description 

A 

Clear evidence from well-conducted, generalizable randomized 

controlled trials that are adequately powered, including 

Compelling nonexperimental evidence, i.e., “all or none” rule developed 

by the Centre for Evidence-Based Medicine at the University of Oxford 

Supportive evidence from well-conducted randomized controlled trials 

that are adequately powered, including 

B 
Supportive evidence from well-conducted cohort studies 

Supportive evidence from a well-conducted case-control study 

C 

Supportive evidence from poorly controlled or uncontrolled studies 

Conflicting evidence with the weight of evidence supporting the 

recommendation 

E Expert consensus or clinical experience 

 

Tabla 5. Niveles de evidencia según ADA 2017 

 

1.4.5.3. Objetivos de control glucémico  
 

Recomendaciones:  

• El autoanálisis, en aquellos que esté indicado, es de gran 

ayuda a la hora de tomar decisiones terapéuticas y en el autocontrol de 

aquellos en tratamiento insulínico (B).  

• La monitorización continua de la glucosa es una 

herramienta complementaria en aquellos pacientes sin conciencia de 

hipoglucemia y/o con hipoglucemias frecuentes (C).  

• Realizar la HbA1c al menos dos veces al año en individuos 

en buen control glucémico estable (E). O cada tres meses en aquellos que 

se hagan cambios en su tratamiento o no cumplan objetivos (E).   

 

Los objetivos señalados por la ADA en 2017 son los que siguen:  
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• La reducción de HbA1C por debajo o alrededor de un 7% ha 

demostrado reducir las complicaciones microvasculares de la diabetes y, 

en caso de alcanzar este objetivo  de forma temprana tras el diagnóstico, 

se ha visto que se asocia a la reducción a largo plazo de complicaciones y 

enfermedad macrovascular. Por lo tanto, un objetivo de HbA1C razonable 

para muchos adultos excluyendo a las embarazadas es, 7%.(nivel A) 

o En algunos pacientes seleccionados, se podría 

sugerir razonablemente objetivos de HbA1C más estrictos 

(como 6,5%), si esto se puede lograr sin hipoglucemias 

significativas y sin otros efectos adversos del tratamiento. 

Este objetivo podría plantearse en aquellos con corta 

duración de la diabetes, larga esperanza de vida, y cuando 

no hay enfermedad cardiovascular significativa.(nivel C) 

o Objetivos menos rigurosos de HbA1C (como, 8%) 

pueden ser apropiados para los pacientes con historia de 

hipoglucemias, en los presentan corta esperanza de vida, 

en los que las complicaciones micro o macrovasculares 

están muy avanzadas, cuando hay múltiples condiciones 

de comorbilidad y en los de larga data la diabetes en los 

que el general de objetivo es difícil de alcanzar. (nivel B) 

• Los objetivos glucémicos preprandiales se mantienen en 80-

130 mg/dl y postprandial inferior a 180 mg/dl 
 

Las guías de la Asociación Americana del Corazón (AHA) de 2011 (73) 

presentan un planteamiento algo distinto con un objetivo general de HbA1c 

<7% o incluso menos agresivo  en pacientes con historia de hipoglucemias, 

enfermedad macrovascular o microvascular establecida y presencia de otras 

comorbilidades o aquellos en los que no se pueda alcanzar el objetivo <7% a 

pesar de un tratamiento intensivo. Este enfoque es más práctico y refleja que la 

enfermedad macrovascular, que causa más muertes en diabéticos que la 

microvascular, más que de la intensidad del control glucémico, depende del 

adecuado control de los otros factores de riesgo cardiovascular.  
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La Sociedad Europea de Cardiología, en su guía de 2012 sobre 

prevención de la enfermedad cardiovascular (83), a la vista de la reciente 

evidencia sobre los riesgos de un excesivo control glucémico en pacientes con 

cardiopatía, considera suficiente un objetivo de HbA1c < 7% y HA1c < 6,5% en 

pacientes con diagnóstico reciente para reducir las complicaciones 

microvasculares a largo plazo (84). Un control estricto de la glucemia en los 

pacientes de reciente diagnóstico está asociado con una disminución 

significativa las tasas de enfermedad microvascular (retinopatía, nefropatía y 

neuropatía) en los pacientes con DM. El seguimiento de estos pacientes a largo 

plazo, muestra que estos beneficios se mantienen posteriormente, incluso 

aunque su control glucémico no se hubiera mantenido en los niveles más 

estrictos durante el seguimiento (85). Estas conclusiones se obtuvieron del 

estudio UKPDS, tras un seguimiento adicional de 10 años desde la 

intervención, donde se vio que el grupo de tratamiento intensivo tuvo una 

reducción del 17% del riesgo relativo de muerte asociada a la DM (p = 0,01), 

una reducción del 15% en el riesgo de infarto de miocardio (p = 0,01) y una 

reducción del 13% en la mortalidad por todas las causas (p = 0,007). El 

llamado «efecto legado» también se dio en el grupo de metformina, en el que 

los pacientes tratados con metformina mantuvieron una reducción de los 

eventos CV, comparado con el tratamiento convencional (86,87). 

Tres estudios de referencia recientes (ACCORD, ADVANCE, y VADT), 

diseñados para examinar el impacto del control intensivo de la HbA1C sobre 

los eventos cardiovasculares, muestran que el control intensivo de la glucemia 

no se asocia a una reducción de las enfermedades cardiovasculares en los 

pacientes con diabetes tipo 2 más evolucionada que los del UKPDS.  

En el estudio ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in 

Diabetes) (88) más de 10.000 pacientes con DM2 e historia de ECV o factores 

adicionales de riesgo CV fueron asignados de forma aleatoria a tratamiento 

intensivo (con un objetivo de HbA1c < 6,0) o control glucémico convencional 

(con un objetivo de HbA1c 7,0-7,9%). La HbA1c disminuyó rápidamente en el 

grupo de tratamiento intensivo, con una media del 6,7% en los primeros 4 

meses y del 6,4% al año. El estudio se interrumpió prematuramente a los 3,5 

años por un aumento significativo de la mortalidad total en el grupo de 

tratamiento intensivo: 257 frente a 203 (p = 0,04) muertes por todas las causas 



	   43	  

y 135 frente a 94 (p = 0,02) muertes por causas CV. Hubo una incidencia 

significativamente mayor de casos de hipoglucemia que requirieron asistencia 

médica en el grupo de tratamiento intensivo. Las razones de los resultados más 

pobres en el grupo de tratamiento intensivo no están claras, pero podrían estar 

relacionadas con la hipoglucemia. 

En el estudio ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease) (84) 

se asignó aleatoriamente a más de 11.000 pacientes con DM2 a tratamiento 

estándar o a control glucémico intensivo. El objetivo de HbA1c fue del 6,5%. 

Los valores medios finales de HbA1c fueron similares a los del estudio 

ACCORD, pero la reducción de la HbA1c en el grupo intensivo se logró más 

lentamente, con una media del 7% a los 6 meses y una HbA1c final del 6,5% a 

los 36 meses. El control intensivo redujo significativamente el número total de 

eventos macrovasculares graves (muerte por causas CV, infarto de miocardio 

no mortal, ictus no mortal) y de eventos microvasculares graves (nueva 

aparición o exacerbación de nefropatía o retinopatía), pero sólo la reducción de 

eventos microvasculares fue estadísticamente significativa. La ganancia de 

peso y la hipoglucemia fueron menos frecuentes que en el estudio ACCORD. 

En el estudio VADT (Veterans Affairs Diabetes) (89), de menor tamaño, 

el grupo de tratamiento intensivo alcanzó una HbA1c media del 6,9%, 

comparada con el 8,4% del grupo convencional. No se observaron diferencias 

significativas entre los grupos en ninguno de los objetivos compuestos del 

objetivo primario ni en la mortalidad por cualquier causa. 

En un metaanálisis más reciente (90) en el que se examinan los 

resultados de estudios en los que se comparaba el control intensivo de la 

glucosa con el control convencional, incluidos los estudios nombrados, se 

observaron los mismos resultados: una reducción de los eventos por 

enfermedad coronaria o enfermedad cardiovascular y ninguna reducción en la 

mortalidad cardiovascular o en la mortalidad total. En otra revisión sistemática 

de los mismos datos se encontraron resultados similares (91). 

 

1.4.5.4. Tratamiento de la Diabetes 
 
La metformina es, tanto para la guía europea como para la 

estadounidense, el fármaco de primera línea que debe utilizarse siempre que 
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se tolere y no haya contraindicaciones. Las recomendaciones generales del 

ADA de 2017 (82) para el tratamiento de la DM tipo 2 se muestran en la 

siguiente figura 5. 

	  
 

Figura 5. Tratamiento hipoglucemiante en diabetes tipo 2 según ADA 

2017. 

Respecto a la edición de 2016 (American Diabetes Association) se ha 

cambiado el título de la tabla, “acerca del tratamiento glucémico”, por el de “ 

Farmacología del tratamiento glucémico”, reforzando que el contenido del 

capítulo (sección 8, s64) es fundamentalmente farmacológico. 

Las recomendaciones de manejo farmacológico en DM1 y DM2 no 

varían respecto al año anterior. La mayoría de pacientes con DM1 precisa de 

terapia intensiva insulínica (basal más 2-3 administraciones de rápida) 

o  infusión continua subcutánea mediante bomba de insulina (nivel de evidencia 

A). La mayoría de pacientes deberían usar análogos de insulina para disminuir 

el riesgo de hipoglucemias. En la DM2 la terapia inicial recomendada en 

monoterapia, si no está contraindicada y es bien tolerada, sigue siendo la 

metformina (A). 
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Se plantea a la luz de las nuevas evidencias la asociación entre el déficit 

de vitamina B12  y la utilización de la metformina, aconsejando su 

determinación periódica y suplementar con esta vitamina si fuera necesario. Si 

la monoterapia a dosis máxima tolerada no consigue alcanzar y mantener el 

objetivo glucémico, no debe esperarse más de 3 meses en añadir un segundo 

fármaco oral (terapia dual, se puede añadir cualquiera  salvo los inhibidores de 

las alfaglucosidadas), o un agonista del receptor del péptido similar al glucagón 

(aRGLP1) o la insulina basal (A). Esta última también se planteará en pacientes 

con DM2 recién diagnosticados con clínica y/o HbA1c ≥ 10%  y/o glucemias ≥ 

300 mg/dL (E). 

Se plantea el problema de la cetoacidosis en los inhibidores de los 

cotrasportadores 2 de sodioglucosa (inh SGLT2) en ausencia de hiperglucemia 

tanto en pacientes DM1 como DM2. 

Si los objetivos no se alcanzan en 3  meses desde el comienzo de la 

triple terapia se recomienda considerar la introducción de la insulina basal o los 

aRGLP1. En pacientes con DM2 que no alcanzan los objetivos de control debe 

evitarse la inercia terapéutica en el inicio de la insulina (B). Los cambios 

terapéuticos deben consensuarse con el paciente informando de aspectos 

como  eficacia, seguridad, costes, influencia sobre el peso, riesgo de 

hipoglucemias, comorbilidades y tener en cuenta las preferencias del paciente 

(E). 

Se introducen referencias al papel que en la actualidad  tienen los 

biosimilares de la insulina al igual que  las nuevas evidencias que demuestran 

la no inferioridad entre las presentaciones con insulina basal en combinación 

con análogos GLP-1 frente a la insulina basal más insulina rápida o dos 

inyecciones de insulina premezclada (premix). Así como la no inferioridad de 

múltiples dosis de insulina mezclada (premix) frente al régimen bolo basal. 

Basándose en los resultados cardiovasculares del estudio “Empagliflozin 

Cardiovascular Outcome Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients” 

(EMPA-REG OUTCOME) y del “The Liraglutide Effect and Action in Diabetes: 

Evaluation of Cardiovascular Outcome Results: A Long Term Evaluation” 

(LEADER)  se recomienda valorar la utilización de la empagliflozina o el 

liraglutide en pacientes con enfermedad cardiovascular establecida y un control 

subóptimo de larga duración (B). 
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 La recomendación del uso de estatinas para pacientes diabéticos es 

clara e independiente de las cifras basales de colesterol. Aunque la alteración 

lipídica más frecuente en este grupo sea la dislipemia diabética, las guías son 

contundentes sobre el papel de las estatinas, sin que hasta el momento se 

haya demostrado el beneficio de los fibratos. En el contexto de ECV la 

evidencia es más firme. 

En cuanto a la PA, los metaanálisis de los ensayos clínicos disponibles 

muestran que, en la DM, todas las clases importantes de fármacos 

antihipertensivos protegen contra las complicaciones CV, probablemente por su 

efecto reductor de la PA per se. Por lo tanto, todos estos fármacos pueden 

considerarse para el tratamiento de esta población. Suele ser necesario el 

tratamiento combinado para controlar adecuadamente la PA de los pacientes 

diabéticos. Se incluirá siempre un bloqueador del sistema renina-angiotensina 

o un bloqueador de los receptores de la angiotensina-II por su mayor efecto 

protector contra la aparición o la progresión de nefropatía (14). 

En un estudio reciente de ámbito nacional, el estudio Di@bet.es (92), 

con más de 5.500 pacientes encuestados,  se evaluó el patrón de consumo de 

ocho grupos de fármacos para el tratamiento de la diabetes mellitus y otros 

factores de riesgo cardiovascular y se trató de identificar en la población 

española los determinantes sociodemográficos y de salud asociados al 

consumo de estos fármacos. Los resultados mostraron que el 30% de los 

sujetos con diabetes mellitus tomaba más de seis fármacos diarios y que la 

diabetes mellitus se asociaba significativamente con un mayor consumo de 

antihipertensivos, hipolipemiantes y antiinflamatorios no esteroideos. Al 

observar la prevalencia del consumo de los grupos de fármacos evaluados, se 

aprecia que el consumo de cualquier fármaco se incrementa con la edad 

(ajustado por sexo, IMC, obesidad, hipertensión y alteraciones del metabolismo 

hidrocarbonado). El porcentaje de sujetos que reciben seis o más fármacos 

diarios aumenta también con la edad y los varones consumen con más 

frecuencia hipolipemiantes y alopurinol, mientras que las mujeres toman con 

más frecuencia levotiroxina, psicofármacos y AINE.  

Entre los sujetos con DM conocida, el 14,9% estaba recibiendo insulina; 

el 68,8% antidiábeticos orales (ADO) y el 8%, tratamiento combinado con ADO 

e insulina. El ADO más frecuentemente consumido fue metformina (72,0%), 



	   47	  

seguido de sulfonilureas (14,2%) y metiglinidas. El 7% de los sujetos en 

tratamiento con ADO no recordaba el  nombre del fármaco. 

 

1.4.5.6. Diabetes y ECV 
 

La ECV es la principal causa de morbilidad y mortalidad de los 

diabéticos, y el mayor contribuyente de los costes directos e indirectos de esta 

enfermedad. En diversos estudios se ha demostrado que este grupo tiene un 

riesgo 2 o 3 veces mayor que las personas sin diabetes de presentar 

enfermedad coronaria (93) (67), pero el riesgo es inferior al de la población con 

antecedentes de enfermedad coronaria (EC)  (94) (95). La excepción serían 

aquellos pacientes con diabetes tipo 2 de <10 años de evolución, sin otros 

factores de RCV y sin complicaciones, y los pacientes con diabetes tipo 1 

jóvenes de corta evolución y sin complicaciones. En sujetos con diabetes, las 

ecuaciones de riesgo tienen un uso muy limitado en el cálculo del RCV y con 

frecuencia no han sido validadas (96). 

Existen diferencias de sexo en la cardiopatía isquémica relacionadas con 

la diabetes. En la población general de mediana edad, los varones tienen de 2 

a 5 veces más riesgo que las mujeres de desarrollar cardiopatía isquémica. El 

estudio Framingham fue el primero en señalar que las mujeres con diabetes 

parecen perder su protección relativa frente a la cardiopatía isquémica en 

comparación con los varones (97). 

 En un metaanálisis de 37 estudios, que incluía a 447.064 se vio que la 

mortalidad por cardiopatía isquémica fue más elevada en los pacientes con 

diabetes que en los no diabéticos (el 5,4 frente al 1,6%). El riesgo relativo (RR) 

total entre los individuos con/sin diabetes fue significativamente superior entre 

las mujeres diabéticas (RR = 3,50; intervalo de confianza [IC] del 95%, 2,70-

4,53) que entre los varones diabéticos (RR =2,06; IC del 95%, 1,81-2,34) (87). 

Las condiciones que conviven con la diabetes tipo 2 comúnmente (por 

ejemplo, hipertensión y dislipemia) son factores de riesgo claros para ECV y la 

diabetes en sí confiere un riesgo independiente.  Las tasas de EC en pacientes 

diabeticos se relacionaron con la presencia de otros factores de riesgo 

cardiovascular (FRCV), y solamente los pacientes diabeticos que tenian varios 
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FRCV asociados tuvieron tasas de EC similares a las de los pacientes no 

diabeticos con EC previa.  

Numerosos estudios han demostrado la eficacia de controlar los factores 

de riesgo cardiovascular para prevenir o retrasar las enfermedades 

cardiovasculares en las personas con la diabetes. Se sabe que los beneficios 

son mejores cuando se abordan múltiples factores de riesgo al mismo tiempo.  

Un estudio poblacional en Cataluña muestra que solo un 13% de los 

pacientes diabéticos tipo 2 que estaban en prevención primaria tenían buen 

control de los principales factores de riesgo cardiovascular (glucohemoglobina 

[HbA1c menor o igual de 7, PA menor o igual de 130/80 mmHg y cLDL menor 

de 130 mmHg) y que un 12% de los que estaban en prevención secundaria 

tenían buen control (HbA1c menor o igual de 7%, PA menor o igual de 130/80 

mm Hg  y cLDL menor de 100 mg /dl.  

La relación entre la hiperglucemia y las ECV se debe ver de forma 

continua. 

Por cada incremento del 1% de la HbA1c, hay un incremento definido del 

riesgo de ECV. Para las personas con diabetes declarada, el riesgo de ECV 

aumenta de 2 a 3 veces en los varones y de 3 a 5 veces en las mujeres, 

comparado con personas sin diabetes. Las concentraciones de glucosa 

posprandial (poscarga) proporcionan más información sobre el riesgo de 

desarrollo de ECV en el futuro que la glucosa en ayunas, y los valores elevados 

de glucosa posprandial predicen también un mayor riesgo cardiovascular en 

sujetos con concentraciones normales de glucosa en ayunas (14). 

La ADA 2017 (82) (sección 9, s75) recomienda un objetivo de presión 

arterial (PA) menor de 140/90 mmHg al igual que en la versión de 2016 (A). En 

algunos pacientes puede recomendarse un objetivo menor de 130/80 mmHg. 

Por ejemplo en pacientes jóvenes, o con albuminuria, con varios factores de 

riesgo cardiovascular, siempre que no suponga una sobrecarga indebida para 

el paciente. Se recomienda tomar la PA en cada visita rutinaria. Si es elevada 

se recomienda confirmarlo en una visita diferente (B).  

En pacientes con PA  mayor de 140/90 mmHg a la vez que se insisten 

en los cambios en el estilo de vida debe iniciarse tratamiento farmacológico 

(puede empezarse con dos fármacos en una misma presentación si es mayor 
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de 160-100 mmHg ) y re-ajustar el mismo si es necesario, evitando la inercia 

terapéutica (A).  

Se recomienda aconsejar cambios en el estilo de vida si la PA es mayor 

de 120/80 mmHg (B). Las medidas no farmacológicas incluyen la reducción de 

peso si hay sobrepeso u obesidad y una alimentación que incluya reducción de 

la ingesta de sal y aumento de la de potasio, moderar el consumo de alcohol y 

promover la realización de ejercicio físico (B). 

En pacientes mayores se recomienda evitar objetivos muy estrictos. Un 

objetivo de PA sistólica inferior de  130 mmHg no ha demostrado beneficio 

cardiovascular y un objetivo de PA diastólica inferior a  70 mmHg ha mostrado 

aumento de la mortalidad en estos pacientes (C). En pacientes tratados con 

IECAs/ARA2 o diuréticos se recomienda monitorizar los niveles de creatinina ó 

el  filtrado glomerular y los niveles de potasio (E). 

El estudio ACCORD (88) examinó si una PAS <120 mmHg ofrece mayor 

protección cardiovascular que un nivel de PAS de 130-140 mmHg en pacientes 

con diabetes tipo 2 de alto riesgo para las enfermedades cardiovasculares 

(326). La OR para el objetivo primario (infarto agudo de miocardio no fatal, 

accidente cerebrovascular no fatal, y muerte por enfermedad cardiovascular) 

en el grupo de tratamiento intensivo frente al grupo estándar fue de 0,88 (IC del 

95% 0,73 a 1,06, P = 0,20).  Las tasas de eventos adversos graves (incluyendo 

síncope y hiperpotasemia) fueron mayores con los objetivos intensivos (3,3% 

vs 1,3%, p=0.001). Las tasas de albuminuria se redujeron en el grupo de 

control intensivo pero no hubo diferencias en la función renal ni en otras 

complicaciones microvasculares. 

El estudio ADVANCE (donde se realizaba un tratamiento con un IECA 

más un  diurético tipo tiazida) mostró una tasa de mortalidad reducida, pero no 

en el objetivo compuesto de enfermedad macrovascular. 

Otro metaanálisis que incluyó ambos ensayos clínicos que comparan las 

metas de presión arterial y ensayos que compararon las estrategias de 

tratamiento concluye  que un objetivo de PAS de 130-135mmHg es aceptable. 

Metas <130 mmHg, presentan  una mayor reducción de ictus, una reducción 

del 10% en la mortalidad, pero no una reducción de otros eventos 

cardiovasculares y si un aumento de las tasas de eventos adversos graves. 
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Sobre la dislipemia, comentar que los pacientes con diabetes tipo 2 

tienen un aumento de la prevalencia de anomalías en el metabolismo de los 

lípidos, lo que contribuye a su alto riesgo de ECV. Varios ensayos clínicos han 

demostrado efectos beneficiosos significativos al utilizar estatinas sobre los 

resultados de ECV en sujetos con enfermedad coronaria y para la prevención 

primaria.  

Metaanálisis incluyendo los datos de más de 18.000 pacientes con 

diabetes de 14 ensayos clínicos aleatorios en los que se estudiaba el 

tratamiento con estatinas (media de seguimiento de 4,3 años), han demostrado 

una reducción del 9% de la mortalidad por cualquier causa y una reducción del 

13% en la mortalidad vascular, para cada reducción de mmol/L en el LDL 

colesterol (78). 

 
Respecto al tratamiento de la Hipertensión arterial en pacientes con 

DM, los metaanálisis de los ensayos clínicos disponibles muestran que, en la 

DM, todas las clases importantes de fármacos antihipertensivos protegen 

contra las complicaciones CV, probablemente por su efecto reductor de la PA 

per se. Por lo tanto, todos estos fármacos pueden considerarse para el 

tratamiento de esta población. Suele ser necesario el tratamiento combinado 

para controlar adecuadamente la PA de los pacientes diabéticos, incluyendo 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAS)/antagonistas de 

los receptores de la angiotensina II (ARA2) y diuréticos a dosis máximas 

toleradas. En pacientes con DM y HTA con un ratio albumina/creatinina mayor 

de 300 mg/g (A) o entre 30-299 mg/g (B) deben utilizarse IECA o ARA2. El 

motivo de incluir bloqueador del sistema renina-angiotensina o un bloqueador 

de los receptores de la angiotensina-II es por su mayor efecto protector contra 

la aparición o la progresión de nefropatía (14) (82). 

Las medidas no farmacológicas incluyen la reducción de peso si hay 

sobrepeso u obesidad y una alimentación que incluya reducción de la ingesta 

de sal y aumento de la de potasio, moderar el consumo de alcohol y promover 

la realización de ejercicio físico (B). 

En la última revisión de ADA 2017, se añaden las evidencias tras los 

últimos ECA de la empagliflozina y el liraglutide en los pacientes con DM2 de 

alto riesgo 
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En cuanto al tratamiento de la Dislipemia en pacientes con DM, la European 

Society of Cardiology/European Association for the Study of Diabetes (ESC/ 

EASD) (98) recomienda la administracion de estatinas en pacientes con DM 

tipo 1 y DM2 de muy alto riesgo: presencia de ECV, con uno o mas FRCV o 

lesión de organo diana, con el objetivo de alcanzar un colesterol ligado a 

lipoproteínas de baja densidad (c-LDL) < 70 mg/dl o al menos una reduccion 

del 50 % si no se puede alcanzar el objetivo.  

En los pacientes con DM2 sin otro FRCV y sin lesiones de organo diana 

se recomienda el tratamiento con estatinas con el objetivo de alcanzar un c-

LDL < 100 mg/dl) y considerar el tratamiento con estatinas en los pacientes con 

DM1 de alto RCV independientemente de los niveles de c-LDL. 

El Comité Español Interdisciplinario para la Prevención Cardiovascular 

(CEIPC) y la Sociedad Española de Cardiología (99) proponen medidas 

similares a las de la ESC/EASD: administrar estatinas en pacientes con DM1 y 

DM2 con uno o mas FRCV o lesion de organo diana, con el objetivo de 

alcanzar un c-LDL < 70 mg/dl o al menos una reduccion del 50 % si no se 

puede alcanzar el objetivo. En pacientes con DM1 y DM2 sin otros FRCV ni 

daño de organo diana, se recomienda el tratamiento con estatinas con el 

objetivo de alcanzar un c-LDL < 100 mg/dl. Tambien aconseja el tratamiento 

con estatinas en pacientes con DM1 mayores de 40 años, o con mas de 10 

años de evolucion de la DM, o que tengan una nefropatia establecida u otros 

FRCV asociados. 

Las indicaciones de la American Diabetes Association (ADA) (100) para 

el tratamiento del colesterol sanguineo en la DM siguen las recomendaciones 

del ACC/AHA y sugieren la administracion y dosis de estatinas según el RCV y 

no según los niveles de c-LDL.  

La ADA 2017 (sección 9, s75) recomienda las siguientes medidas no 

farmacológicas para mejorar el perfil lipídico: evitar el sobrepeso y la obesidad, 

reducir el consumo de grasas saturadas, ácidos grasos trans y colesterol, 

aumentar el consumo de ácidos grasos omega 3, fibra, y esteroles vegetales, 

así como incrementar la realización de ejercicio físico (nivel de evidencia A). 

En todos los pacientes con enfermedad cardiovascular además de las medidas 

no farmacológicas, se debe incluir una estatina de alta intensidad en el plan 
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terapéutico (A). En los pacientes con DM menores de 40 anos pero que tienen 

algun FRCV, prescribir dosis moderadas o altas de estatinas; y en los 

pacientes con DM entre 40 y 75 años sin FRCV, considerar la administracion 

de dosis moderadas de estatinas. 

Si no se alcanzan objetivos o no se toleran altas dosis de estatinas, debe 

asociarse ezetimiba (A). 

En los pacientes sin enfermedad cardiovascular pero con factores de 

riesgo, se recomienda una estatina de alta intensidad (1) en pacientes entre 40-

75 años de edad (A) y de moderada o alta intensidad en pacientes  de esta 

edad cuando no existan factores de riesgo (B). 

En los pacientes sin factores de riesgo (2) ni enfermedad cardiovascular 

se recomienda una estatina de moderada intensidad en pacientes mayores de 

75 años de edad.  En pacientes con triglicéridos elevados (mayor de 150 mg/dl) 

y/o HDL bajo (inferior a 50 mg/dl en mujeres y 40 mg/dl en hombres) se 

recomienda intensificar las medidas no farmacológicas y mejorar el control 

glucémico (C). 

Si los niveles de triglicéridos en ayunas son muy elevados (mayor 

de  500mg/dl) deben buscarse causas secundarias y valorar un tratamiento 

específico para evitar el riesgo de pancreatitis (C). En general, no se 

recomienda la combinación de estatinas y fibratos pues no han demostrado un 

beneficio preventivo cardiovascular (A). No obstante podría considerarse la 

combinación de estatina y fenofibrato en pacientes varones con triglicéridos 

mayor o igual a 204 mg/dl y HDL colesterol menor o igual a 34 mg/dl (B). 

No se recomienda la combinación de estatinas y niacina pues no aporta 

beneficio sobre la monoterapia con estatina y puede incrementar el riesgo de 

ictus (A). 

No se recomienda el uso de estatinas durante el embarazo (B). 

No hay datos que avalen la frecuencia de determinaciones del perfil 

lipídico. Se recomienda en los pacientes que no toman estatinas realizar un 

perfil lipídico en el momento del diagnostico de la DM y luego cada 5 años o 

con más frecuencia a juicio del clínico (E). 

En los pacientes tratados con estatinas tampoco hay una referencia 

clara. Se recomienda al inicio del tratamiento y luego periódicamente sin 
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establecer un criterio definido, para valorar la respuesta terapéutica y la 

adherencia al tratamiento (E). 

-------------- 

Notas (1) Se consideran estatinas de alta intensidad las que reducen el 

colesterol LDL más del 50% (Atorvastatina 40-80mg o Rosuvastatina 20-40 mg) 

y de moderada intensidad las que reducen el LDL colesterol un 30-50% 

(Atorvastatina 10-20mg, Rosuvastatina 5-10mg, Simvastatina 20-40mg, 

Pravastatina 40-80mg, Lovastatina 40mg, Fluvastatina 80mg, Pitavastatina 2-4 

mg). 

(2) Se consideran factores de RCV: LDL colesterol mayor de  100 mg/dl, 

hipertensión arterial, tabaquismo, sobrepeso y obesidad o historia familiar de 

enfermedad cardiovascular prematura. 

---------------- 

 

Las recomendaciones de la guía europea son muy similares: Los 

fármacos hipolipemiantes, principalmente estatinas, se recomiendan en todos 

los pacientes con diabetes tipo 2 o tipo 1 de edad > 40 años, y en los de < 40 

años con RCV elevado por la presencia de múltiples factores de riesgo o de 

complicaciones microvasculares (78). 

 

Uso de antiagregantes  
La ADA 2017 (sección 9, s75) recomienda el uso de aspirina en 

prevención secundaria (75-162 mg/día) (A). En pacientes alérgicos a la aspirina 

debe utilizarse clopidrogel (75 mg/día) (B). Durante el primer año tras un evento 

coronario agudo es razonable el uso de una terapia combinada de clopidrogrel 

y aspirina (B). En pacientes sin antecedentes de enfermedad cardiovascular, 

puede considerarse el uso de aspirina en mayores de 50 años si tienen un al 

menos un factor de riesgo cardiovascular adicional riesgo a 10 años mayor de 

10% siempre que no esté aumentado el riesgo de sangrado (C).  No se 

recomienda el uso de aspirina en pacientes con DM  y un RCV bajo (menor del 

5% a 10 años) tales como en menores de 50 años sin factores de riesgo (C). 

En cambio, según la guía europea el tratamiento antiagregante no está 

recomendado en los pacientes sin ECV. 
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1.4.5.7. Estilos de vida saludable y su relación con los FRCV 
 

Autocontrol de la diabetes, educación y apoyo 

Las recomendaciones de la ADA para el 2017, resumidas por 

RedgedapS,  son las mismas que en los SMC (Standards Medical Care) del 

2016:  Educación para el autocontrol de la DM (EACD) y apoyo para el 
autocontrol de la DM (AACD) (sección 3). 

La EACD y AACD son procesos constantes que facilitan el conocimiento 

y las habilidades necesarias para el autocuidado de la DM. La EACD y el 

AACD tienen cuatro momentos críticos: (novedad SMC 2016) 

1. En el momento del diagnóstico 

2. Anualmente para la evaluación de la educación, la nutrición 

y las necesidades emocionales. 

3. Cuando surgen nuevas complicaciones que influyen en la 

autogestión.  

4. Cuando se producen cambios en el tratamiento. 

Dentro de las recomendaciones destacamos las siguientes, indicando 

entre paréntesis su nivel de evidencia: 

• Todas las personas con DM deben adquirir de manera 

participativa los conocimientos, habilidades y aptitudes necesarios para 

el autocuidado de la diabetes e implementar y mantener las aptitudes y 

los comportamientos necesarios para la autogestión permanente, en el 

momento del diagnóstico y posteriormente según sea necesario. (B) 

• La EACD y el AACD deben estar centradas en el paciente, 

siendo respetuosos y sensibles a las preferencias individuales, 

necesidades y valores de cada paciente, que deben guiar las decisiones 

clínicas. (A) 

• Los programas EACD y AACD deben contar con los 

elementos necesarios en sus planes para prevenir la aparición de la DM. 

(B) 

 Terapia nutricional 

Las recomendaciones son muy similares a las dadas en años anteriores 

(2015 y 2016).  
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Como novedad respecto al 2016, se considera que la elección de 

alimentos saludables y el control de porciones puede ser un método sencillo y 

eficaz para el control de glucemia y el control de peso, en pacientes sin 

tratamiento con insulina y que tienen  pocos conocimientos sobre salud y 

cálculo, como ancianos  o pacientes con tendencia a tener hipoglucemia (B). 

También aparece como nueva recomendación que una variedad de patrones 

de alimentación, como la dieta mediterránea, DASH (baja en sal y grasa) y 

dietas basadas en vegetales, son aceptables para el tratamiento de la DM2 y 

prediabetes (B). 

Los objetivos de la terapia de nutrición, así como los del control de peso, 

para adultos con diabetes son los mismos que en 2016. Se añade que en la 

gestión intensiva de estilo de vida para la pérdida de peso ya no sólo se 

recomienda la bajada en calorías totales, sino determinados nutrientes como 

granos enteros, verduras, frutas, legumbres, lácteos bajos en grasa, carnes 

magras, frutos secos y semillas. 

Las recomendaciones sobre hidratos de carbono, grasas, sodio y alcohol 

son las mismas que en 2016. Respecto a las proteínas se han observado 

algunas mejorías en la gestión de la DM 2 con dietas con niveles ligeramente 

más altos de proteínas (20-30%), al aumentar la saciedad. 

Otra novedad son las referencias a micronutrientes y suplementos. Se 

debe realizar control periódico de la vitamina B12 en pacientes tratados con 

metformina (en especial si hay anemia o neuropatía periférica) y suplementarla 

si hay déficit (B). Ninguna otra suplementación se considera eficaz. 

 

Actividad Física 

Los niños y adolescentes con diabetes o prediabetes deben realizar 60 

min / día o más de actividad aeróbica de intensidad moderada o vigorosa, con 

ejercicios de fortalecimiento muscular al menos 3 días / semana (B). 

La mayoría de los adultos con DM1 (C) y DM2 (B) deben comprometerse 

a realizar 150 minutos o más de actividad física de intensidad moderada a 

vigorosa por semana, repartidas en al menos 3 días / semana, con no más de 2 

días consecutivos sin actividad. Duraciones más cortas (mínimo 75 min / 

semana) de intensidad vigorosa o entrenamiento a intervalos pueden ser 
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suficientes para las personas jóvenes y con mejor aptitud física (novedad). 

Todos los adultos, y en particular las personas con DM2, deben disminuir la 

cantidad de tiempo invertido en actividades sedentarias (B). 

En DM2 adultos la sedestación prolongada debe ser interrumpida cada 30 

minutos para lograr beneficios de glucemia (C). 

Se recomienda entrenar la flexibilidad y el equilibrio 2-3 veces / semana 

para los adultos mayores con diabetes. El yoga y el taichi pueden 

recomendarse en base a las preferencias individuales para aumentar la 

flexibilidad, la fuerza muscular y el equilibrio (C). 

 

Dejar de fumar 

Se debe aconsejar a todos los pacientes que no deben fumar (A) ni 

siquiera cigarrillos electrónicos (C). 

 

Problemas psicosociales 

La atención psicosocial integrada, colaborativa y centrada en el paciente 

se proporcionará a todas las personas con diabetes, con los objetivos de 

optimizar los resultados de salud y la calidad de vida (A). 

Evaluar los síntomas de la diabetes como angustia, depresión, ansiedad, 

trastornos de la alimentación, y las capacidades cognitivas utilizando 

herramientas estandarizadas y validadas en la visita inicial, a intervalos 

periódicos, y cuando hay un cambio en la enfermedad o en el tratamiento. Se 

recomienda incluir a cuidadores y familiares en esta evaluación (B). 

Supervisar rutinariamente a las personas con diabetes para detectar 

estrés, en particular cuando los objetivos de tratamiento no se cumplen y / o en 

la aparición de complicaciones diabéticas (B).  

Una nueva sección y la tabla 4.2 proporcionan información sobre 

situaciones que podrían justificar la derivación a salud mental para evaluación y 

tratamiento. 
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1.4.6 Tabaquismo 
 

El tabaquismo es un FRCV muy importante. El consumo activo de 

tabaco dobla el riesgo de IM en los sujetos mayores de 60 años y lo aumenta 

en cinco veces en los menores de 50 años. La magnitud del riesgo depende de 

la cantidad de tabaco consumido (efecto dosis-respuesta, sin ningún límite 

inferior), pero es independiente del tipo de tabaco consumido. Los fumadores 

pasivos también aumentan en un 30% su riesgo cardio- vascular. El abandono 

del tabaco tras un IM es la medida preventiva más eficaz; reduce en un 36% el 

riesgo de sufrir un nuevo infarto (17).  

 

1.4.6.1. Epidemiología, relación con la Enfermedad Cardiovascular, leyes 
vigentes sobre tabaquismo en España. 

 

El tabaquismo se considera una enfermedad, crónica y recidivante. La 

última Encuesta Nacional de Salud 2011-2012, que forma parte de un conjunto 

seriado de encuestas que tienen como objetivo general proporcionar la 

información necesaria sobre la salud de la población para poder planificar y 

evaluar las actuaciones en materia sanitaria se publicó el 14 de marzo de 2013. 

Tiene periodicidad quinquenal y se alterna cada dos años y medio con la 

Encuesta Europea de Salud en España con la que comparte un grupo de 

variables armonizadas. 

Según la Encuesta Nacional de Salud 2011-2012, el 24,0% de la 

población de 15 o más años afirma que fuma a diario, cifra en descenso al 

comparar con el 26,4% del año 2006. El 3,1% es fumador ocasional, el 19,6% 

se declara exfumador y el 53,5% nunca ha fumado. Por sexo, el porcentaje de 

fumadores es del 27,9% en hombres y del 20,2% en mujeres.  

Según la Encuesta Europea de Salud 2014, un 18,6% de mujeres y un 

27,6% de hombres fuman a diario. El porcentaje más alto en los hombres 

corresponde al grupo de edad de 25 a 34 años y en las mujeres al grupo de 45 

a 54 años. El 1,9% de las mujeres y el 2,9% de los hombres se declaran 

fumadores ocasionales. Tanto en hombres como en mujeres el porcentaje más 

elevado de fumadores ocasionales corresponde al grupo de edad de 25 a 34 
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años. El 19,5% de las mujeres y el 32,2% de los hombres se declaran 

exfumadores. El porcentaje más alto en mujeres corresponde al grupo de edad 

de 45 a 54 años y en los hombres al grupo de 75 a 84 años. Un 60% de 

mujeres y un 37,4% de hombres nunca han fumado. Los procentajes más altos 

en mujeres corresponden a mujeres mayores de 75 años y en hombres al 

grupo de edad de 15 a 24 años. 

 

Desde 1993 a 2012 el porcentaje de población que consume tabaco a 

diario muestra un continuo descenso, fundamentalmente a expensas de los 

hombres. 

	  

 

Figura 6. Población fumadora habitual. Porcentaje de población de 15 y 

más años. Fuente: INE. Encuesta Nacional de Salud 2011-2012 

 

Este descenso, es en parte atribuible a las leyes antitabaco. En España 

actualmente está vigente la ley 42/2010, de 30 de diciembre, por la que se 

modifica la Ley 28/2005, de medidas sanitarias frente al tabaquismo y 

reguladora de la venta, el suministro, el consumo y la publicidad de los 

productos del tabaco. Dicha ley prohíbe fumar en lugares públicos, y ha 

demostrado importantes éxitos al disminuir el número de fumadores, falta 

demostrar si esto se traduce en un menor número de ingresos por causas 

relacionadas con el tabaco y determinar sus consecuencias económicas. 
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Según la estimación del sistema SCORE, el riesgo de eventos 

cardiovasculares mortales a 10 años se multiplica por 2 en los fumadores. Sin 

embargo, mientras que el riesgo relativo de infarto de miocardio en fumadores 

mayores de 60 años es del doble, el riesgo relativo de los fumadores menores 

de 50 años es 5 veces más alto que en los no fumadores (101). En los últimos 

años, en muchas regiones, las mujeres han alcanzado o sobrepasado las tasas 

de tabaquismo de los varones. El riesgo asociado al tabaquismo es 

proporcionalmente mayor en las mujeres que en los varones seguramente 

debido a que las mujeres metabolizan la nicotina más rápidamente que los 

varones. 

En el estudio EUROASPIRE III, el 30% de los participantes eran 

fumadores hasta el momento de su primer evento coronario, y este porcentaje 

disminuyó a la mitad tras una media de 1,5 años. El estudio también mostró 

que los tratamientos basados en la evidencia para el abandono del tabaquismo 

están infrautilizados  y existe una importante brecha entre las recomendaciones 

basadas en la evidencia y la pobre implementación de estas en la práctica 

clínica habitual (32).  

 

1.4.6.2 Papel del tabaquismo pasivo 

 

Según la Encuesta Nacional de Salud 2011-2012 (102) el 80,6% de los 

hombres y el 81,4% de las mujeres declaraban que nunca o casi nunca 

estaban expuestos al humo de tabaco en casa. La población de 65 y más años 

era la que menos estaba expuesta al humo de tabaco (un 91,0% de hombres y 

un 91,9% de mujeres nunca o casi nunca habían estado expuestos). Según 

edad, en el grupo de 15 a 24 años, una de cada diez personas estaba expuesta 

al humo de tabaco de casa entre 1 y 5 horas al día (11,2% los hombres y 

13,0% las mujeres), porcentajes similares al grupo de edad de 25 a 64 años 

(10,2% los hombres y 10,1% las mujeres). 

Según la Encuesta Europea de Salud 2014 (103) el 85,3% de las 

mujeres y el 83,8% de los hombres nunca o casi nunca han estado expuestos 

al humo de tabaco en lugares cerrados. La polación de 65 y más años es la 
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que menos está expuesta al humo de tabaco en lugares cerrados, un 93,4% de 

mujeres y un 93,3% de hombres. 

Las guías europeas sobre prevención de la enfermedad cardiovascular 

en la práctica clínica (104), resaltan la importancia del tabaquismo pasivo. La 

evidencia acumulada muestra que el tabaquismo pasivo aumenta el riesgo de 

enfermedad coronaria, con un riesgo relativo más elevado del que cabría 

esperar. Una persona no fumadora que vive con un fumador tiene un 30% más 

riesgo de enfermedad cardiovascular, y la exposición en el lugar de trabajo se 

asocia con un incremento de riesgo similar. 

En una de las últimas publicaciones del estudio EUROASPIRE (105) 

sobre tabaquismo pasivo intentan describir su frecuencia en los pacientes con 

enfermedad coronaria e investigar la asociación entre la exposición al humo del 

tabaco y el abandono del tabaco. Los resultados son que  el 24,2% de los 

pacientes con cardiopatía isquémica no fumadores estaban expuestos al humo 

de tabaco en cualquier lugar. Entre los fumadores, la probabilidad de abandono 

del hábito en la entrevista fue menor en aquellos expuestos al humo del tabaco 

en el hogar que en aquellos que no lo estaban [25,3 vs 58,1%; razón de 

probabilidad ajustada (OR) 0,26, IC del 95% 0,20-0,33]. Este hallazgo también 

se mantiene con la exposición de humo de tabaco en el trabajo (32,2 vs 52,7%; 

OR ajustada 0,56, IC del 95% 0,42 a 0,76) y la exposición en otros lugares 

(38,0 vs 52,8%; OR ajustado 0,63, IC del 95%: 0,48 a 0,84), concluyendo que 

el tabaquismo pasivo puede poner en peligro el abandono del tabaco entre los 

pacientes con enfermedad coronaria. 

1.4.6.3. Mecanismo de acción 
 

Los mecanismos exactos por los que el tabaco aumenta el riesgo de 

enfermedad aterosclerótica no se comprenden totalmente. Los estudios 

realizados apuntan al efecto del tabaquismo en la función endotelial, los 

procesos oxidativos, la función plaquetaria, la fibrinolisis, la inflamación, la 

modificación de lípidos y la función vasomotora.  

En estudios experimentales se ha observado que algunos de estos 

efectos son total o parcialmente reversibles en poco tiempo (106), lo que 

explicaría los efectos beneficiosos del abandono del tabaco. Sin embargo, la 
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formación de placas no es totalmente reversible; por lo tanto, en lo que se 

refiere al riesgo CV, los fumadores nunca tendrán el mismo nivel de riesgo que 

los que no han fumado nunca. La evidencia más actual indica que la exposición 

a la nicotina del tabaco sólo tiene efectos menores en el proceso 

aterosclerótico y la sustitución de nicotina no ha mostrado efectos adversos en 

la evolución de los pacientes con enfermedad cardiaca (107). 

 

1.4.6.4. Recomendaciones según Guías 
 

El PAPPS 2016, dedica un apartado a las recomendaciones en consumo 

de tabaco en su publicación sobre recomendaciones sobre el estilo de vida 

(108).  

Fumar es una causa conocida de cáncer, enfermedad cardiovascular, 

complicaciones del embarazo y enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 

entre más de 25 problemas de salud (109). El consumo de tabaco es la primera 

causa de enfermedad, invalidez y muerte evitable en España. La prevalencia 

global del tabaquismo en 2012 fue del 23,62% y provocó 60.456 muertes. El 

15,23% de las muertes en España en 2012 son atribuibles al consumo de 

tabaco (110).  

Fumar es, al mismo tiempo, una adicción física y psicológica, una 

conducta aprendida  y una dependencia social. Dejar de fumar supone, por lo 

tanto, superar la adicción a la nicotina(mediante soporte psicológico y fármacos 

cuando se necesiten), desaprender una conducta (mediante estrategias 

psicologicoconductuales) y modificar la influencia del entorno (111).  

Se estima que un 70% de la población acude a su consulta de medicina 

de familia al menos una vez al año, y que las personas que fuman lo hacen con 

una frecuencia mayor que las que no fuman. Este hecho ofrece una importante 

oportunidad para promover la intención de dejar de fumar y proporcionar ayuda 

eficaz. Los argumentos principales que justifican el papel de la atención 

primaria (AP) en el abordaje del tabaquismo  son su accesibilidad, su función 

de puerta de entrada al sistema sanitario y la continuidad en la atención a las 

personas que fuman (112).  
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La U.S. Preventive Services Task Force (USPSTF) recomienda 

preguntar a todos los adultos sobre el consumo de tabaco, aconsejarles que 

dejen de consumir y proporcionar intervenciones conductuales y 

farmacológicas (recomendación grado A). Además, recomienda preguntar a 

todas las mujeres embarazadas sobre el consumo de tabaco, recomendarles 

dejar de  fumar y proporcionar intervenciones conductuales para el abandono 

del tabaco (recomendación grado A) (113). La evidencia actual es insuficiente 

para evaluar el balance de riesgos y beneficios de las intervenciones con 

fármacos para el abandono del tabaco en mujeres embarazadas, e igualmente 

insuficiente  para recomendar sistemas electrónicos de administración de 

nicotina para dejar de fumar en adultos (cigarrillos electrónicos) incluidas las 

mujeres embarazadas. 

La USPSTF también recomienda que desde AP se intervenga para 

prevenir el consumo de tabaco en niños y adolescentes en edad escolar, 

mediante la educación y las intervenciones breves (recomendación grado B) 

(114). 

Se recomienda intervenir sobre el consumo de tabaco mediante la 

estrategia de las 5 aes, que consiste en preguntar al paciente si fuma,aconsejar 

el abandono del tabaco, valorar la disponibilidad para hacer un intento de dejar 

de fumar,  ayudar a cada persona fumadora en el intento de abandono y, por 

último, fijar visitas de seguimiento (115). En la consulta debemos intervenir 

sobre el paciente fumador según su deseo de abandono del tabaco, con 

intervenciones distintas según el fumador quiera dejar de fumar o no, siguiendo  

recomendaciones del Documento de Consenso para la Atención Clínica al 

Tabaquismo en España (116). Para los profesionales sanitarios que ejerzan en 

AP, con limitación sustancial de tiempo para intervenir, puede ser de utilidad un 

protocolo propuesto de intervención con 3 visitas usando metodología para el 

abordaje del tabaquismo en tiempo real (117). 

Por su parte, la Guía ESC 2016 recomienda no fumar  tabaco ni otros 

productos derivados de hierbas ya que su consumo aumenta la prevalencia de 

ECV (118). Asimismo, recomienda evitar la exposición al humo del tabaco 

(fumador pasivo) ya que eleva de forma significativa el riesgo de ECV (119). En 

fumadores, el abandono del tabaco es la medida más eficiente para prevenir la 
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ECV. Por lo tanto, se recomienda identificar a los fumadores y aconsejar de 

modo sistemático el abandono del tabaco, ofrecer ayuda que incluya 

seguimiento, terapias de sustitución de nicotina, varenciclina y bupropion, tanto 

en tratamiento con un sólo fármaco como en combinación (120).  

Hay evidencias de una mayor eficacia de los tratamientos 

farmacológicos combinados, excepto para las terapias de reemplazo de 

nicotina más vareniclina. Las medidas terapéuticas más eficaces se basan en 

la combinación de breves intervenciones y el uso de fármacos durante el 

tiempo inicial de abandono del hábito y el seguimiento. 

 

1.4.6.5. Abandono del tabaquismo 
 

Los beneficios del abandono del tabaquismo están ampliamente 

documentados. Tras un infarto de miocardio, dejar de fumar es la más efectiva 

de todas las medidas preventivas: una revisión sistemática y un metaanálisis 

de 20 estudios de cohortes sobre el abandono del tabaquismo tras el infarto de 

miocardio mostró un beneficio del 0,64% en la mortalidad (intervalo de 

confianza del 95 [IC95%], 0,58-0,71) respecto a los que seguían fumando 

(121). Esta reducción del riesgo parece ser consistente sin importar la edad, 

sexo, el tipo de evento cardíaco, país y nivel de estudios (122). 

Se debe animar a todos los fumadores a dejar de fumar. No hay límite 

de edad para los beneficios del abandono del tabaquismo. Y a los no 

fumadores en prevención secundaria se les debe proporcionar consejo sobre el 

tabaquismo pasivo y recomendaciones que eviten la exposición al humo de 

tabaco.  

El consejo firme y explícito del médico de que el paciente debe dejar de 

fumar del todo es muy importante a la hora de comenzar el proceso de 

abandono del tabaco y aumenta las probabilidades de éxito (OR = 1,66; 

IC95%, 1,42-1,94). Dejar de fumar es un proceso complejo y difícil debido a 

que este hábito es muy adictivo, tanto farmacológica como psicológicamente 

(123). 
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Estrategia en cinco pasos para fomentar que el paciente abandone el 

tabaquismo 

(Estrategia de las 5 aes: Ask, Advise, Assess, Assist, Arrange) cita  

Preguntar 
Preguntar sistemáticamente al paciente sobre su estado 

tabáquico 

Aconsejar Persuadir al paciente de que deje de fumar de inmediato 

Valorar 
Valorar el grado de adicción del paciente y su disposición a 

dejar de fumar 

Asistir 
Acordar con el paciente una estrategia para abandonar el 

tabaquismo, incluida una fecha para dejar de fumar, y proporcionar 

asesoramiento sobre la conducta y ayuda farmacológica 

Organizar Organizar un plan de seguimiento 

 

Está demostrado que las intervenciones sobre el comportamiento, 

individuales y en grupo, son efectivas para ayudar a los fumadores a dejar de 

fumar (124). 

 

Ayuda farmacológica en prevención secundaria 

La motivación, que puede estimularse con la asistencia de profesionales, 

es la herramienta fundamental para dejar de fumar de forma que la mayoría de 

las personas lo consiguen sin asistencia. La ayuda farmacológica, añadida al 

consejo médico, mejora de forma consistente las tasas de abandono. 

Consecuentemente, además de aconsejar y animar al paciente, se deben 

ofrecer las terapias de sustitución de nicotina (TSN) y, en algunos casos, 

vareniclina o bupropión, para ayudarle a dejar de fumar. El resto de fármacos 

existentes se consideran de segunda línea. 

 

La TSN (mediante chicles, parches transdérmicos, aerosoles o 

inhaladores nasales y tabletas sublinguales) se ha utilizado ampliamente y 

todas las formas disponibles de TSN son efectivas: en una revisión sistemática, 

la abstinencia con TSN frente al grupo control obtuvo OR = 1,58 (IC95%, 1,50-

1,66) (125). La eficacia de los parches de nicotina y la ausencia de efectos 

adversos se han probado en pacientes con enfermedad coronaria (126). 
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Tabla 6  Estrategia de cinco pasos para favorecer el abandono del tabaquismo. 

 

La vareniclina, un agonista parcial de los receptores de la nicotina, 

aumenta de 2 a 3 veces las posibilidades de éxito del abandono del tabaco a 

largo plazo respecto a los intentos sin asistencia farmacológica, también en 

pacientes con enfermedad cardiovascular(Rigotti NA, Pipe AL, Benowitz NL, 

Arteaga C, Garza D, Tonstad S). Varios estudios apuntan a un escaso 

beneficio de este fármaco sobre la TSN y el bupropión(Cahill K, Stead LF, 

Lancaster T). Sin embargo, su asociación con efectos secundarios raros pero 

graves, hace necesaria una valoración psiquiátrica previa antes de aconsejar 

este fármaco en pacientes con ideas suicidas o morbilidad.  
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Un metaanálisis con un total de 8.216 pacientes mostró un pequeño pero 

significativo aumento del riesgo de eventos cardiovasculares asociado al uso 

de vareniclina(Singh S, Loke YK, Spangler JG, Furberg CD). Sin embargo, es 

de destacar que la Agencia Europea del Medicamento anunció que el ligero 

aumento del riesgo CV asociado a la vareniclina no supera a los beneficios de 

este fármaco para dejar de fumar (Hawkes N). 

 

1.4.7. Obesidad. 
	  

Tanto el sobrepeso como la obesidad se han asociado a una mayor 

mortalidad en los pacientes con enfermedad cardiovascular, por lo que se 

aconseja incluir a estos pacientes en programas de reducción del peso corporal 

y mejor control de otros factores de riesgo, principalmente HTA y dislipemia. 

Actualmente se considera que la distribución del tejido adiposo es más 

importante en la determinación del riesgo vascular que el propio peso corporal, 

ya que la adiposidad abdominal (visceral) es capaz de secretar compuestos 

bioactivos (p. ej., adipocinas) que desempeñan un importante papel en la 

homeostasis cardiovascular.  

La sinergia entre obesidad y enfermedad coronaria es evidente sobre 

todo antes de los 50 años. La relación perímetro de la cintura/cadera se asocia 

a trastornos del metabolismo hidrocarbonado, lipídico y mayor morbimortalidad 

de CI. El perímetro de la cintura expresa la grasa subcutánea y visceral y está 

relacionado con el aumento de riesgo coronario. El tejido graso visceral y el 

cociente tejido graso visceral/ tejido graso subcutáneo representan factores de 

riesgo que se han de considerar como integrantes del síndrome metabólico. En 

la tabla 7 se muestran tres variantes de los criterios diagnósticos del síndrome 

metabólico. 
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NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM (NECP; Adult Treatment PaneL III) 

Tres o más de los siguientes criterios: 

Circunferencia de la cintura: Varones: > 102 cm Mujeres: > 88 cm  

Triglicéridos: ≥ 150 mg/dL  

HDL-colesterol: Varones: < 40 mg/dL  Mujeres: < 50 mg/dLPresión arterial: ≥ 130/85 mm Hg  

Glucosa: ≥ 110 mg/dL  

ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD (OMS) 

Intolerancia a la glucosa más dos o más de los siguientes criterios: 

IMC o relación cintura/cadera:  

Varones: IMC > 30% o relación cintura/cadera > 90  

Mujeres: relación cintura/cadera > 0,85  

Triglicéridos:>150mg/dL  

HDL-colesterol: Varones: < 35 mg/dL Mujeres: < 39 mg/dL 

Presión arterial: > 140/90 mm Hg 

Glucosa: ≥ 100-< 110 mg/dL 

Microalbuminuria: albuminuria/creatinina ≥ 30 mg/g  

INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION (IDF)  

Obesidad central más dos o más de los siguientes criterios:  

Circunferencia de la cintura: Varones: > 102 cm Mujeres: > 88 cm  

Triglicéridos: > 150 mg/dL  

HDL-colesterol: Varones: < 40 mg/dL  Mujeres: < 50 mg/dL 

Presión arterial: > 130/85 mm Hg  

Glucosa: ≥ 100 mg/dL  

HDL: lipoproteínas de alta densidad; IMC: índice de masa corporal; PA: presión arterial 

 
Tabla 7 Criterios diagnósticos del síndrome metabólico según varias 

organizaciones 

 

1.4.8. Estilos de vida y FRCV 
 

De acuerdo con la guía ESC 2016, los métodos de intervención 

cognitivo-conductual son eficaces para motivar el cambio e inducir a la 

adopción de un estilo de vida saludable. En concreto, la intervención para el 

fomento de la salud en equipos multidisciplinares (enfermeros, dietistas, 

psicólogos, …) es una medida eficaz para mejorar los hábitos higiénico 
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dietéticos y el perfil cardiovascular. En los pacientes con RCV muy elevado se 

recomienda una intervención que combine los recursos médicos, educación 

sobre estilos de vida, actividad física, manejo del estrés y factores de riesgo 

psicosociales. Sin embargo, todavía hay escasa evidencia que determine qué 

intervenciones son las más eficaces para modificar los estilos de vida en 

grupos específicos (por ejemplo según la edad, el sexo y el nivel 

socioeconómico).  

Factores psicosociales  

En pacientes con ECV establecida y síntomas psicosociales (estrés, 

aislamiento social y emociones negativas) se recomienda realizar 

intervenciones conductuales para mejorar su nivel de salud psicosocial, 

integrando educación para la salud, ejercicio físico y terapia psicológica. En 

presencia de síntomas clínicamente significativos de depresión, ansiedad o 

agresividad, se debe remitir a los pacientes para recibir psicoterapia, 

tratamiento farmacológico o cuidados a un equipo multidisciplinar. El 

tratamiento de factores de riesgo psicosocial se debe de valorar con la 

intención de prevenir la enfermedad coronaria, cuando sean por sí mismos una 

alteración diagnosticable (por ejemplo, una depresión) o cuando empeoren los 

factores de riesgo clásicos. No se disponen de resultados concluyentes sobre 

la evidencia de que el tratamiento de la depresión y la ansiedad por sí solo 

evite la ECV.  

Sedentarismo y actividad física  

Las personas de cualquier edad y condición que practican actividad 

física regularmente tienen menor riesgo de complicaciones y de mortalidad 

cardiovascular. Este efecto es debido a la influencia favorable del ejercicio 

habitual sobre muchos factores de RCV (HTA, lipoproteínas aterógenas, peso y 

diabetes) y a la mejora de la capacidad física y la salud mental. El estilo de vida 

sedentario, en consecuencia, está considerado como uno de los factores de 

riesgo principales de ECV. En las guías europeas se recomienda la práctica de 

ejercicio aerobio a todos los adultos sanos de cualquier edad. Llama la 

atención que esta recomendación no se extienda también a niños y 

adolescentes y que no se haga mención a este colectivo en el apartado de 

grupos relevantes, cuando precisamente la prevención en este momento vital 

es igual o más importante que en la edad adulta y mucho más que en la 
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ancianidad, a la que se dedica un amplio apartado específico. El mínimo 

recomendado es de 150 minutos/semana (30 minutos diarios cinco días a la 

semana) de ejercicio de intensidad moderada o 75 minutos/semana de ejercicio 

vigoroso. Idealmente esta cantidad debería duplicarse paulatinamente para 

obtener el máximo beneficio preventivo. Caben lógicamente otras modalidades 

de entrenamiento o combinaciones de ejercicios aerobios e isométricos, con 

vigilancia regular. Está por comprobar la utilidad de los sistemas de control del 

ejercicio mediante supervisión periódica o con métodos a distancia (monitores 

portables, aplicaciones para teléfonos, etcétera), pero no es descabellado 

pensar que la tienen. El riesgo de complicaciones cardiovasculares durante el 

ejercicio es extremadamente bajo (5-17 fallecimientos/millón/año, según la 

intensidad del mismo) en adultos aparentemente sanos. Por ello, en los 

pacientes de bajo riesgo no sería necesario un estudio cardiológico previo; sí 

sería pertinente estudio cardiológico y ergométrico previo en personas 

sedentarias que pretenden iniciar un plan de entrenamiento exigente.  

Tabaquismo  

Se recomienda no fumar tabaco ni otros  

Nutrición  

La piedra angular de la prevención cardiovascular es una dieta 

saludable, que comienza por limitar la ingesta energética para mantener un 

peso saludable.  

Nutrientes La composición de la grasa de la dieta es más importante que 

la cantidad total ingerida, destacando la reducción del RCV asociada al 

consumo de ácidos grasos poliinsaturados y el efecto pernicioso de los ácidos 

grasos trans de origen industrial, cuyo consumo se recomienda evitar. En 

España, su ingesta media está entre 2 y 2,5 g/día (1% de la ingesta calórica 

total), una cantidad asociada con un incremento del riesgo de enfermedad 

coronaria superior al 10%. Mientras que la ingesta de fibra (30-45 g/ día) 

reduce el riesgo de diabetes y ECV, la de azúcares añadidos aumenta la 

mortalidad cardiovascular. Reducir la ingesta de sal es eficaz para bajar la 

presión arterial en pacientes hipertensos y normotensos, por lo que se 

recomienda consumir menos de 5 g/día. No obstante, estudios recientes 

sugieren que el efecto protector de la reducción de la ingesta de sal en la 

enfermedad y mortalidad cardiovasculares podría limitarse a los pacientes 
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hipertensos con alto consumo de sodio. La presión arterial también puede 

reducirse aumentando el consumo de potasio. Los ensayos clínicos no han 

encontrado efectos beneficios ni de los suplementos de vitaminas (A, B, C, D o 

E) ni del aceite de pescado en prevención cardiovascular. Alimentos La ingesta 

diaria de frutas y verduras (≥5 al día) y de frutos secos (30 g/día) disminuye 

hasta un 30% el RCV, y el consumo de pescado al menos una vez por semana 

reduce un 16% el riesgo de enfermedad coronaria. Los alimentos funcionales 

con fitoesteroles (2 g/ día) reducen hasta un 10% los niveles de colesterol LDL, 

aunque no hay estudios clínicos con episodios cardiovasculares. El consumo 

regular de bebidas azucaradas aumenta el riesgo de obesidad y enfermedad 

coronaria (20% mayor con una bebida diaria), y el consumo excesivo de 

alcohol se asocia con un RCV alto, por lo que se desaconseja el consumo de 

bebidas azucaradas y alcohólicas.  

Patrones alimentarios. 
 El riesgo de ECV y su mortalidad asociada son más bajos cuanto mayor 

es la adherencia a la dieta mediterránea (abundancia de productos de origen 

vegetal frescos o mínimamente procesados –frutas, verduras, cereales, 

legumbres, frutos secos–, escasez de productos ricos en azúcares y carnes 

rojas, aceite de oliva como principal fuente de grasa, ingesta de queso, yogurt, 

pollo y pescado en cantidades moderadas, y consumo moderado de vino en las 

comidas), un patrón alimentario que puede servir como modelo de referencia 

para la prevención cardiovascular.  

Peso corporal  
A diferencia de la evolución favorable de los principales factores de 

RCV, como colesterol, presión arterial y tabaquismo, el índice de masa corporal 

(IMC) ha mantenido un continuado ascenso en todos los países durante las 

últimas décadas. Dado que el RCV tiene una relación positiva continua con el 

IMC y otras medidas de grasa corporal, se recomienda que los sujetos con un 

peso saludable lo mantengan, y aquellos con sobrepeso u obesidad, alcancen 

un peso saludable o aspiren a una una disminución ponderal. En relación con 

la grasa abdominal, se debe recomendar no ganar peso cuando el perímetro de 

cintura ≥94 cm en hombres y 80 cm en mujeres, y la reducción de peso si 

perímetro de cintura es ≥ a 102 cm en hombres y 88 cm en mujeres. El IMC y 

el perímetro de cintura se asocian de forma continua y con la misma fuerza con 
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ECV y diabetes, por lo que la medición del IMC es suficiente generalmente en 

la práctica clínica habitual. A pesar de que la dieta, el ejercicio y las 

modificaciones de la conducta son los pilares del tratamiento del sobrepeso y la 

obesidad, estas medidas fracasan frecuentemente en el tratamiento a largo 

plazo. En España, aunque en la historia clínica electrónica de las distintas 

CCAA se recogen datos antropométricos (peso, talla, IMC, perímetro de cintura 

e índice cadera/cintura), siguen sin incluirse indicadores del grado de control de 

la obesidad, dieta, ejercicio físico y cambios de conducta en los contratos 

programa, que permitan una correcta valoración y seguimiento de la obesidad, 

y establecer posibles medidas correctoras.   

 

1.4.9. Novedades en FRCV 
 

Respecto a las novedades en prevención secundaria del ictus, en mayo 

de 2014 se publicó la última actualización en la guía elaborada por la American 

Heart Association (AHA) y la American Stroke Association (ASA) para la 

prevención secundaria de ACV en pacientes que han sufrido uno previamente. 

Entre las novedades están las siguientes (131):  

-‐ Consideración de nuevos FR 

-‐ Optimización del tratamiento médico en el ACV secundario 

a estenosis intracraneal.  

-‐ Optimización en el manejo de patologías cardiacas que 

puedan suponer una fuente embolígena causante de ACV.  

Una breve descripción de los nuevos FR puede consultarse en el 

reciente libro de Abellán y Manzano (23). 

Además del manejo y prevención de los FR clásicos, como son la HTA, 

la dislipemia, la diabetes y la obesidad, también se establecen 

recomendaciones sobre FR modificables de incipiente importancia como son el 

síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) y la ateromatosis del cayado 

carotídeo.  

EL SAOS se ha relacionado con la patología cerebrovascular en los 

últimos años dada la alta prevalencia del mismo en los pacinete con ictus (de 

hasta el 50%) especialmente en los ACV de origen tromboembólico (132). Se 
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recomienda el estudio de patología del sueño en los pacientes con ictus 

aunque no refieran síntomas (somnolencia diurna, ronquidos) ya que el uso de 

CPAP en los pacientes con ictus que presentan SAOS mejora los resultados 

clínicos a corto y largo plazo medidos a través de las escalas NIH y Rankin 

(133). 

1.5. Tasas de mortalidad por enfermedad cardiovascular 
en EEUU, Europa y España 

 
Como ya se dijo, la enfermedad cardiovascular (ECV) es la primera 

causa de muerte en España y provocó el 30% de todas las defunciones en 

2013 (27% en varones y 34% en mujeres) (3) y es también la primera causa de 

hospitalización en la población española (4).  

La cardiopatía isquémica (CI) y el accidente cerebrovascular (ACV) son 

los constituyentes principales de la ECV, que en conjunto producen más del 

50% de la mortalidad cardiovascular total (2). 

 

1.5.1. Cardiopatía isquémica. 
 

La CI ocasiona actualmente un mayor número de muertes 

cardiovasculares (28%). Este porcentaje es mucho mayor en varones (36%) 

que en mujeres (22%) (3).  La preponderancia de la enfermedad isquémica del 

corazón se produjo por primera vez en el año 1996 y se debe al mayor 

descenso relativo del riesgo de muerte cerebrovascular respecto a la muerte 

por coronariopatía (2). La CI era también la primera causa de muerte en 

España en 2012, representando el 8,6% del total de las defunciones, aunque 

con un descenso respecto al año anterior (3).  Diferenciando por sexos, la CI es 

la primera causa de muerte en los varones y la segunda en las mujeres. Cabe 

señalar que en los varones empezó a predominar la enfermedad isquémica del 

corazón sobre la cerebrovascular casi 10 años antes, en 1987. En las mujeres, 

la preponderancia de la enfermedad cerebrovascular sobre la coronariopatía se 

va reduciendo, aunque todavía predomina la primera (2).  

En Europa se estima que cada año la enfermedad cardiovascular causa 

unos 4 millones de fallecimientos en total, de los que 1,9 millones corresponden 
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a la Unión Europea; se deben en mayor parte a CI (11), lo que supone un 47% 

de todas las muertes en Europa y el 40% de la Unión Europea. Además es una 

de las principales causas de morbilidad en la UE (12). En Estados Unidos la 

tasa de mortalidad (TM) por CI ha disminuido en las últimas 4 décadas pero 

sigue causando un tercio de la mortalidad en mayores de 35 años (8). La tasa 

de mortalidad es mayor en varones que en mujeres: 3 veces mayor en el grupo 

de 25-34 años y 1,6 veces mayor en el grupo de 75-84 años. Las tasas de 

mortalidad por enfermedad CV en general y por CI en particular, tanto en 

varones y mujeres como en blancos y negros, ha caído en los países 

desarrollados entre un 24 y un 50% desde 1975 (13). Se ha estimado que casi 

la mitad de los varones y un tercio de las mujeres de mediana edad de EEUU 

sufrirán alguna manifestación de CI (9). A escala mundial, la CI continua siendo 

la principal causa de muerte en todo el mundo (10)  a pesar de la redución de 

la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular y de las mejoras en el 

manejo terapeútico.  

Se han realizado estimaciones comparadas de la evolución de las tasas 

de mortalidad por infarto de miocardio en España y en EEUU (134). Se ha 

apreciado un descenso relativo más acusado en ese país, de modo que la tasa 

de mortalidad esperada, según el modelo, sería inferior en EEUU  a partir de 

2008 en varones y de 2012 en mujeres. Se estima que un 47% de dicho 

descenso se puede atribuir a los tratamiento, principalmente el del síndrome 

coronario agudo (SCA) (11%) y la prevención secundaria (10%). En relación 

con ello se ha observado, paralelamente al cambio en la relación 

SCACEST/SCASEST (SCA con elevación de ST / SCA sin elevación de ST), 

un cambio significativo en el tratamiento de dichos síndromes, con un 

progresivo abordaje terapeútico más intensivo y más acorde con las 

recomendaciones de las sociedades científicas, lo que ha llevado a un 

descenso relevante de la mortalidad intrahospitalaria y las complicaciones 

asociadas como el shock cardiogénico y el reinfarto. 

 

1.5.2. Accidentes cerebro-vasculares. 
 
Los ACV son la segunda causa de muerte cardiovascular con casi una 

cuarta parte (24%) de la mortalidad cardiovascular global. Este porcentaje es 
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mayor en mujeres (25%) que en varones(22%) (20).  De hecho, los ACV 

constituyen la primera causa de mortalidad femenina y la segunda de 

mortalidad masculina en España, sólo superada por las enfermedades 

cardiovasculares y el cáncer (17) lo que ocurría ya en 1994 (21). Además son 

la segunda causa de muerte en España, por detrás del infarto de miocardio 

(22).  

Los ACV son la tercera causa de mortalidad en el mundo occidental, 

sólo superada por las enfermedades cardiovasculares y el cáncer (17). España 

está entre los cuatro países de Europa con menor mortalidad por ACV. La TM 

es un 65% inferior a la media europea. La tendencia de mortalidad por ACV en 

los últimos tres lustros es descendente en todos los países de Europa. En el 

conjunto de la UE el riesgo de mortalidad por ACV ha disminuido un 12% 

desde 1990 hasta 2006 (18).  

Un estudio que comparaba los datos de mortalidad de los Estados 

Unidos y la UE encontró que las tasas de mortalidad general en ambas zonas 

para el accidente cerebrovascular eran similares, con las tasas de mortalidad 

atribuible a ACV para hombres y mujeres mas parecidas a las de Francia y 

Alemania, respectivamente (135). Francia tenía la mortalidad más baja por 

ACV de los seis países incluidos en dicho estudio (EEUU, Alemania, España, 

Francia, Italia y Reino Unido). La mortalidad por ACV era claramente más alta 

en varones que en mujeres en los seis países, lo que sugiere que las mujeres 

tienen más probabilidades de sobrevivir a un accidente cerebrovascular en 

comparación con los hombres. Dicho estudio también sugería que mientras que 

la probabilidad de sobrevivir al ACV disminuye con la edad en ambos sexos, la 

tasa de disminución es mayor en los varones en comparación con las mujeres. 

La mortalidad debida a accidente cerebrovascular aumenta con la edad, así 

como el riesgo de sufrir un evento cerebrovascular y el riesgo de muerte por 

esa razón. 

Las tasas de mortalidad del accidente cerebrovascular han disminuido 

constantemente con el tiempo, con una reducción del 29,2% en la mortalidad 

por accidente cerebrovascular entre 1999 y 2008 en los Estados Unidos. De 

hecho, la muerte por ACV ha pasado de ser la tercera causa de muerte en los 

Estados Unidos a la cuarta. Esta disminución de las tasas de mortalidad es la 

continuación de una tendencia observada durante varias décadas y su 
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explicación más probable está en el aumento de la supervivencia después del 

accidente cerebrovascular. La mayor supervivencia parece estar ligada a los 

avances en el tratamiento y rehabilitación de pacientes con ACV (19). 

En España un estudio de 2016 referido al periodo 1998-2010 (6) señala 

una importante variacion en la mortalidad por ACV entre las distintas 

comunidades autonomas, que considera fundamentalmente secundaria a 

diferencias en el control de los factores de riesgo vascular, en el desarrollo 

socioeconomico y en la asistencia sanitaria. Apoya la existencia de un 

gradiente norte-sur descrito en otros estudios, de forma que aproximadamente 

en la mitad sur de Espana la tasa de mortalidad es mayor que el promedio del 

total del pais. La ACV es la primera causa de discapacidad en adultos, y 

supone el 2-4% del gasto sanitario nacional.  

 

1.5.3. Consideraciones sobre los efectos de la CI y el ACV. 
 

 El último estudio oficial exhaustivo sobre mortalidad por enfermedades 

crónicas en España abarcaba CI, ACV, diabetes y cáncer, se refería al periodo 

1990-2006 y fue publicado por el Instituto de Información Sanitaria en 2006 

(18).  Resumimos en este apartado sus aportaciones principales a la mortalidad 

por CI y ACV ya que constituye un antecedente destacado del estudio realizado 

en esta memoria. 

En 2006, la tercera parte de la mortalidad por ECV se debía a la CI, que 

suponía mas precisamente, el 31% de la mortalidad por ECV en España, con 

un reparto desigual por sexos, siendo en hombres del 38% y en mujeres del 

24%.  

La evolución del riesgo de mortalidad de 1990-2006 (evaluada a través 

de la tendencia en la tasa de mortalidad ajustada por edad) mostraba una 

disminución del 23%, tanto en hombres como en mujeres, lo que se ha 

atribuido, con mayor probabilidad, a la disminución de la incidencia, a 

consecuencia de un mejor control de los FR y una mejora en los tratamientos.  

Sin embargo, a pesar de la disminución del riesgo de mortalidad, el 

porcentaje de fallecimientos por CI permanecía bastante estable en los países 

desarrollados. Se explica este hecho por el aumento del número de 

fallecimientos de mayores de 75 años causados por la CI , de modo que al 
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aumentar la edad de los fallecidos  el riesgo de mortalidad prematura 

disminuye.  

La mortalidad prematura por CI es un problema importante de salud, 

especialmente en hombres. En 2006 el 40% de las muertes por CI en varones 

ocurrían antes de los 75 años, mientras que en mujeres eran solo el 16%. El 

riesgo de mortalidad por CI era dos veces mayor en hombres que en mujeres 

pero, cuando se restringía a la mortalidad prematura (menos de 75 años), el 

riesgo de mortalidad por CI era cuatro veces mayor en hombres que en 

mujeres.  

En Europa, España es el 2º país con menor mortalidad por CI. La tasa 

de mortalidad es un 70% menor a la media de Europa. Los países 

mediterráneos son los de menor mortalidad por CI y los del este, los de mayor. 

La mortalidad por CI ha disminuido desde hace varias décadas. En la UE el 

riesgo de mortalidad por CI descendió un 13% desde 1990 hasta 2006. 

En dicho periodo la mortalidad era desigual cuando se analizaba por 

Comunidades Autónomas. Podía apreciarse un patrón geográfico definido, con 

mayor mortalidad en el SE de España y menor mortalidad en el norte y la 

Comunidad de Madrid. Las CCAA con mayor mortalidad eran Canarias, Melilla 

y la Comunidad Valenciana . Además, cuando  se estudia el patrón geográfico 

de la mortalidad en menores de 75 años  el patrón geográfico es similar al 

observado para todos los grupos de edad.  

En cuanto a la mortalidad por enfermedad cerebrovascular  en España, 

representaba el 30% de la mortalidad por ECV en 2006; en el caso de hombres 

era el 25% de la mortalidad por ECV y en mujeres algo mayor,  el 29%. La 

característica más importante de su evolución temporal es el descenso de la 

mortalidad observada desde mediados del siglo pasado en los países 

desarrollados, que se ha atribuido principalmente a mejor control de la HTA. 

En cuanto a las tasas ajustadas por edad, en España la TMAE 

descendió un 50% en hombres y en mujeres entre 1990 y 2006. La disminución 

del riesgo explica una disminución de la mortalidad por ECV , que en 1990 era 

el 13% del total de los fallecimientos y en 2006, se había reducido hasta el 9%.  

También en mayores de 75 años el fallecimiento por ECV estaba estable 

y el riesgo de mortalidad prematura por ECV había disminuido un 50% en 2006 

respecto a 1990.  
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La mortalidad por enfermedad cerebrovascular ocurría sobre todo en 

mayores de 75 años, principalmente en mujeres, en 2006. En hombres el 30% 

de las muertes por dicha enfermedad se daba en menores de 75 años, y en 

mujeres el 13%. Esta diferencia de riesgo implica una disminución en el riesgo 

de mortalidad en hombres y mujeres. En fallecidos de menos de 75 años, el 

riesgo de muerte era 1.9 veces mayor en hombres que en mujeres.  

En el entorno europeo, España está entre los cuatro países con menor 

mortalidad por enfermedad cerebrovascular, siendo la TM un 65% inferior a la 

media de Europa. La tendencia de mortalidad en los últimos 3 lustros es 

descendente en todos los países de Europa. En el conjunto de la UE el riesgo 

de mortalidad había disminuido un 12% desde 1990 hasta 2006.  

La distribución por CCAA es también heterogénea, con patrones 

geográficos definidos. Al igual que en la CI, la mortalidad por enfermedad 

cerebrovascular es más alta en el SE. El patrón geográfico en menores de 75 

años es muy similar al de todos los grupos de edad. 

El envejecimiento de la población, la utilización de tratamientos con 

eficacia demostrada en reducir la mortalidad por IM y la comprensión de las 

formas más graves de la enfermedad a edades avanzadas contribuyen a 

aumentar la prevalencia de la CI y la convierte en una enfermedad crónica que 

ocasiona una gran demanda asistencial (17).  CI y ACV cursan generalmente 

como enfermedades de larga duración y progresión lenta que conllevan 

limitaciones en la calidad de vida de las personas afectadas y cuidadoras. Los 

ACV constituyen una causa mayor de discapacidad debido a los síntomas 

iniciales de debilidad y en muchos casos a  una severa y prolongada 

discapacidad en actividades básicas como andar o hablar (136). Además de la 

incapacidad física, el detrimento se extiende a la carga emocional y numerosos 

supervivientes de ACV sufren depresión (137).  

También ocasionan efectos económicos importantes en las familias, las 

comunidades y la sociedad (14) (28). El coste total estimado de la ECV en 

Europa asciende a 196.000 millones de euros anuales, aproximadamente el 

54% de la inversión total en salud, y da lugar a un 24% de las perdidas en 

productividad. De estos, 27.000 millones corresponden al coste de la ACV en la 

UE (19). En EEUU, se estima que el coste  de ACV durante 2008 superó los 65 

billones de dólares (138). La ECV no solo afecta a los países desarrollados; los 
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datos recientes indican que su impacto aumenta en países no occidentales 

(13).  

La forma más coste-efectiva de controlar la importante carga sanitaria y 

de mortalidad de las ECV consiste en reducir su incidencia (45) (139). Sin 

embargo, no está claro cuál  es la mejor estrategia para alcanzar este objetivo 

(140) (141) (142). 

La prevención de las ECV se fundamenta hoy, por un lado, en las 

intervenciones poblacionales en salud pública dirigidas a la promoción de 

estilos de vida saludables con actividad física, dieta equilibrada y abstinencia 

de tabaco (143) y, por otro, en el cribado oportunista en las consultas médicas. 

Dicho cribado se realiza mediante las funciones de riesgo CV que valoran y 

cuantifican el riesgo de sufrir una ECV en 10 años (45). 

La detección y control de los FRCV sigue siendo la estrategia 

fundamental para prevenir las ECV (144). La información disponible a partir de 

estudios de base poblacional sobre las tendencias del colesterol en España en 

la última década no es concluyente; hay estudios que muestran una 

disminución del colesterol (145) aunque otros autores señalan un aumento 

(146). En cambio se ha observado una mejora en el control de la HTA (145) 

(59) contrapuesta a un aumento en la prevalencia de obesidad (147), diabetes 

mellitus (148) y consumo de tabaco, particularmente en mujeres (145). 

Las Encuestas Nacionales de Salud (ENS) de 2006 y 2011-2012 (149) 

(102) no permiten determinar la prevalencia real de los factores de riesgo 

cardiovascular a escala estatal pues no contienen los datos necesarios. Debe 

recurrirse a estudios epidemiológicos poblacionales que incluyan medidas 

antropométricas, de presión arterial y de laboratorio, que permiten hacerlo con 

precisión en muestras poblacionales representativas. Los estudios realizados  

revelan bastante variabilidad de la prevalencia de FR entre comunidades 

autónomas (CCAA) (150) (151) (58).  El estudio DARIOS (58) analizó la 

prevalencia conjunta de factores de riesgo en 11 estudios desarrollados en 10 

CCAA españolas en la primera década del siglo XXI y determinó el grado de 

variabilidad geográfica en su distribución.  Los FRCV más prevalentes fueron: 

HTA (47% en varones y 39% en mujeres), dislipemia con colesterol total 250 

mg/dl (43 y 40%), obesidad (29% en ambos sexos), tabaquismo (33 y 21%) y 

diabetes mellitus (16 y 11%). El colesterol total  190 y  250 mg/dl presentó el 
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coeficiente de variación mínimo y máximo, respectivamente (7-24% en varones 

y 7-26% en mujeres).  Concluyó que la prevalencia de HTA, dislipemia, 

obesidad, tabaquismo y diabetes mellitus es elevada, con variabilidad entre 

CCAA relativamente baja en la población de 35 a 74 años. Canarias, 

Extremadura y Andalucía presentaron mayor número de FRCV con 

prevalencias significativamente superiores al promedio. 
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2. Hipótesis y objetivos 
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2.1. Hipótesis  
	  

La mortalidad prematura por CI y por ACV en España durante el periodo 

1998 a 2013 ha sufrido una disminución significativa. 

2.2. Objetivos 
  

• Describir la evolución de la mortalidad por cardiopatia isquemica (CI) y 

accidente cerebrovascular (ACV) en España, en el periodo de 1998–

2013.	  

2.2.1. Objetivo secundario	  
	  

• Calcular las tasas de mortalidad ajustadas por edad, para cada sexo y 

su distribución a escala provincial en el periodo 1998-2013.	  
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3. Materiales y métodos 
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3.1. Diseño y Tipo de estudio 
	  
Se realiza un estudio observacional  descriptivo ecológico de tendencia donde 

las unidades de análisis son agregaciones de individuos basados en criterios 

geográficos o temporales y en el que se analiza la mortalidad por CI y ACV en 

España a nivel provincial, en el periodo 1998-2013. 

3.2. Población de estudio 
	  
La población estudiada abarca todos los ciudadanos españoles residentes con 

edades entre 0 y 74 años. 

3.3 Descripción de la muestra 
	  
Los individuos de la población de estudio fallecidos entre los años 1998 a 2013 

por las causas definidas por los códigos de Clasificación Internacional de 

Enfermedades (CIE), revisiones 9ª y 10ª.	  

3.4. Criterios de inclusión 
	  
Se han incluido los fallecidos en España durante el periodo establecido, 

seleccionado los códigos CIE según la tabla 8 y los rangos de edad según la 

lista de mortalidad prematura propuesta por Nolte y McKee (152). Se ha 

analizado cada causa por separado y conjuntamente. 

	  

Causa CIE-9 
(1998) 

CIE-10 (1999-2013) Rango edad 

CI 410-414 I20-I25 0-74 años 
ACV 430-438 I60-I69 0-74 años 
	  

Tabla 8. Criterios de inclusión para el estudio de mortalidad. Residentes en 

España. 

3.5. Criterios de exclusión.  
	  
Se han excluido los casos en que no está definida la provincia de residencia. 

 

3.6. Recogida de datos 
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La fuente de datos utilizada para la población es la estadística del padrón 

continuo disponible en el Instituto Nacional de Estadística (INE) (153) y el 

registro de defunciones según causa de muerte recogido asimismo en el portal 

electrónico de dicha institución. 	  

3.7. Definición de las variables de estudio y registro de las variables 
	  
Poblaciones por edad, sexo, año y provincia de residencia 

Provincia residencia 

Edad en años 

Sexo: Hombre, mujer 

Causa de muerte: CI / ACV 

Año de defunción 

3.8. Estrategia de búsqueda bibliográfica  
	  
En la base de datos Medline/ Pubmed se ha realizado la siguiente estrategia de 

búsqueda: 

Search "Myocardial Infarction"[Mesh], Coronary Heart Disease [Mesh], Acute 
Coronary Syndromes [Mesh],  
Search "Myocardial Infarction/epidemiology"[Mesh]  
Filters: Review; Humans; Aged: 65+ years  
Resultados = 488 

Search "Myocardial Infarction/mortality"[Mesh]  
Filters: Review; Humans; Aged: 65+ years 

353 

Resultados=353 

488 

Search. "ST Elevation Myocardial Infarction/mortality"[Mesh] AND ("humans"[MeSH 

Terms] AND "aged"[MeSH Terms]) Resultados = 73 

 
Search "Acute Coronary Syndrome/mortality"[Mesh]  
Filters: Humans; Aged: 65+ years, 

 resultados = 1225 

1225 

09:04:18 

 769 

Search ( "Coronary Disease/mortality"[Mesh] OR  
"Coronary Disease/statistics and numerical data"[Mesh] )  
Filters: Humans; Aged: 65+ years , resultados=17019 

17029 09:04:18 

   769 

 
  Search "Coronary Disease/mortality"[Mesh] AND trends Filters: Humans; Aged: 65+ 
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years 

 …Resultados= 789 
	  

3.9. Estrategia de análisis estadístico	  
	  
Se han calculado tasas de mortalidad ajustadas por edad (TAE) mediante el 

método directo. Para la estandarización se empleó la población estándar 

europea de 2013 publicada por EUROSTAT (154), agrupándose la población 

por grupos quinquenales de edad, para cada año, provincia y sexo, con un 

intervalo de confianza al 95% (IC95%). 	  

Las TAE corresponden a la cifra de defunciones cada 100.000 habitantes que 

se registran en un territorio según la tasa de mortalidad por sexo y edad propia, 

pero con la estructura por edad de la población estándar, con el 

correspondiente intervalo de confianza al 95% (IC95%). 

Para evaluar el cambio en la mortalidad a lo largo del periodo de estudio, se 

han ajustado modelos de regresión de Poisson al logaritmo del número de 

defunciones, tomando como offset el logaritmo de la población, y ajustando por 

los grupos de edad < 50 años, 50-64 años y 65-74 años. El porcentaje de 

cambio medio anual (APC) de mortalidad se ha estimado mediante la expresión 

(exp(β) - 1)·100%, donde el parámetro β corresponde a la variable año de 

defunción. Se ha calculado un IC95% para el APC, y se han estimado por 

provincias y sexo.	  

Los análisis se han realizado mediante el programa estadístico R 3.2.5.
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4. Resultados 
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4.1. Cardiopatía isquémica 
  
Se presentan primero los resultados de mortalidad por cardiopatía 

isquémica (CI), en tablas y figuras separadas para varones y mujeres.  

4.1.1 Varones 

	  

La tabla 9 muestra la TAE de defunciones de varones en los años 

1998 y 2013 para el conjunto de la nación y para cada provincia española, así 

como el índice anualizado de variación APC, junto con sus intervalos de 

confianza al 95% (IC95%) respectivos.  

La TAE nacional de 1998 fue 69,7 en varones (defunciones por 100 

000 habitantes). Las tres provincias con menor TAE fueron Segovia, Soria y 

Zamora y las tres provincias con mayores TAE eran  Málaga, Tenerife y Ceuta 

– ver tabla 9.   

La distribución de la mortalidad por provincias en 1998 se refleja en la 

figura 9, donde las TAE provinciales se expresan en porcentaje respecto a la 

media nacional, y se representan agrupadas en 7 categorías.  

Según la tabla 9, en 2013 la TAE nacional era del 37,8 en varones. 

Las tres provincias con menor TAE eran Soria, Segovia y Lérida y las de mayor 

tasa eran Alicante, Lugo y Las Palmas. 

Los valores del índice APC están en la parte de la derecha de la tabla 

9, con sus IC95%. La media es del -4,05% anual; las bajadas mayores ocurren 

en Lérida, Toledo y Salamanca y las menores en Jaén, Burgos y La Rioja. 

La distribución geográfica y significación estadística de las 

variaciones por provincias de las tasas de mortalidad en varones desde el 

principio al fin del periodo de estudio se representan en la figura 10 en términos 

de APC, es decir,  como porcentajes de cambio medio anual. Se representan 

agrupadas en 6 categorías, una para las variaciones no significativas y 5 para 

las significativas, como se indica en la leyenda de la figura. 
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Tabla 9. Mortalidad por cardiopatía isquémica - Hombres 
Provincia 1998 2013   

 TAE IC 95% TAE IC 95% APC 
(%) IC 95% 

NACIONAL 69,7 (68,4; 71,0) 37,8 (36,9; 38,7) -4,05 (-4,35 ; -3,74) 
Álava  53,9 (40,4 ; 67,4) 23,1 (15,2 ; 30,9) -4,70 (-6,16 ; -3,22) 
Albacete  53,0 (41,4 ; 64,5) 29,9 (21,3 ; 38,6) -3,91 (-5,20 ; -2,61) 
Alicante/Alacant  97,7 (89,0 ; 106,4) 65,2 (58,8 ; 71,6) -2,93 (-3,41 ; -2,45) 
Almería  85,4 (71,7 ; 99,1) 27,0 (19,8 ; 34,2) -3,57 (-4,81 ; -2,32) 
Ávila  57,1 (41,4 ; 72,9) 38,4 (24,8 ; 51,9) -2,88 (-4,50 ; -1,24) 
Badajoz  70,4 (60,4 ; 80,5) 44,3 (36,4 ; 52,2) -4,19 (-5,19 ; -3,17) 
Islas Baleares 76,8 (66,6 ; 87,1) 33,7 (27,6 ; 39,8) -4,09 (-5,13 ; -3,03) 
Barcelona  63,6 (60,0 ; 67,1) 31,8 (29,4 ; 34,2) -4,80 (-5,29 ; -4,30) 
Burgos  47,6 (37,0 ; 58,2) 39,3 (29,8 ; 48,8) -2,23 (-3,51 ; -0,94) 
Cáceres  71,8 (59,8 ; 83,9) 50,5 (40,1 ; 60,9) -4,27 (-5,28 ; -3,26) 
Cádiz  92,4 (82,2 ; 102,5) 50,3 (43,7 ; 56,8) -3,91 (-4,51 ; -3,29) 
Castellón/Castelló  84,5 (71,7 ; 97,3) 41,4 (33,0 ; 49,8) -3,74 (-4,84 ; -2,62) 
Ciudad Real  52,7 (42,9 ; 62,4) 27,7 (20,4 ; 35,1) -3,31 (-4,38 ; -2,24) 
Córdoba  75,6 (65,7 ; 85,5) 37,8 (30,9 ; 44,8) -4,66 (-5,47 ; -3,85) 
La Coruña  68,2 (60,8 ; 75,7) 40,3 (34,9 ; 45,7) -4,34 (-5,09 ; -3,59) 
Cuenca  47,5 (34,6 ; 60,4) 35,3 (22,8 ; 47,7) -2,97 (-4,66 ; -1,25) 
Gerona  55,5 (45,9 ; 65,2) 34,2 (27,1 ; 41,3) -3,87 (-4,83 ; -2,90) 
Granada  89,8 (79,2 ; 100,3) 43,9 (36,8 ; 50,9) -4,65 (-5,36 ; -3,94) 
Guadalajara  50,7 (33,9 ; 67,4) 32,7 (20,5 ; 45,0) -3,36 (-5,09 ; -1,60) 
Guipuzkoa  60,1 (51,1 ; 69,2) 28,6 (22,8 ; 34,4) -5,53 (-6,46 ; -4,60) 
Huelva  82,0 (68,3 ; 95,8) 47,3 (37,5 ; 57,1) -3,72 (-4,86 ; -2,57) 
Huesca  50,6 (37,2 ; 64,1) 36,1 (24,2 ; 48,0) -3,75 (-5,31 ; -2,15) 
Jaén  60,5 (50,9 ; 70,0) 38,4 (30,7 ; 46,2) -2,15 (-3,05 ; -1,23) 
León  53,9 (44,8 ; 63,0) 36,9 (29,1 ; 44,6) -3,70 (-4,72 ; -2,67) 
Lerida  49,9 (39,3 ; 60,5) 21,1 (14,0 ; 28,1) -6,20 (-7,48 ; -4,90) 
La Rioja  57,9 (44,3 ; 71,5) 32,1 (22,6 ; 41,6) -2,73 (-4,11 ; -1,34) 
Lugo  76,2 (63,6 ; 88,8) 53,3 (42,5 ; 64,2) -3,25 (-4,24 ; -2,24) 
Madrid  57,2 (53,7 ; 60,7) 28,9 (26,7 ; 31,1) -4,83 (-5,39 ; -4,26) 
Málaga  104,5 (94,6 ; 114,5) 52,3 (46,2 ; 58,5) -3,30 (-3,84 ; -2,75) 
Murcia  71,5 (63,3 ; 79,7) 43,1 (37,2 ; 49,0) -3,20 (-3,86 ; -2,54) 
Navarra  62,3 (52,1 ; 72,5) 27,5 (21,1 ; 33,8) -5,10 (-6,06 ; -4,12) 
Orense  65,2 (53,4 ; 77,1) 36,3 (27,2 ; 45,3) -3,67 (-4,79 ; -2,52) 
Asturias  80,8 (72,9 ; 88,6) 47,0 (41,1 ; 53,0) -3,24 (-3,95 ; -2,52) 
Palencia  54,4 (38,3 ; 70,6) 31,2 (19,4 ; 43,1) -2,92 (-4,51 ; -1,30) 
Las Palmas  126,0 (112,0 ; 140,0) 52,9 (45,5 ; 60,2) -5,60 (-6,52 ; -4,68) 
Pontevedra  59,6 (51,5 ; 67,7) 30,4 (25,0 ; 35,7) -4,92 (-5,72 ; -4,11) 
Salamanca  65,1 (52,6 ; 77,6) 26,7 (18,7 ; 34,7) -5,87 (-7,07 ; -4,66) 
S, C, de Tenerife 102,6 (90,0 ; 115,2) 48,1 (40,8 ; 55,4) -4,53 (-5,23 ; -3,82) 
Cantabria  55,5 (45,8 ; 65,2) 27,0 (20,6 ; 33,5) -4,79 (-6,04 ; -3,53) 
Segovia  37,6 (23,9 ; 51,4) 20,0 (9,0 ; 31,0) -2,80 (-5,08 ; -0,48) 
Sevilla  94,6 (86,7 ; 102,6) 47,2 (42,1 ; 52,3) -4,91 (-5,38 ; -4,44) 
Soria  38,9 (21,7 ; 56,0) 9,0 (0,1 ; 18,0) -4,76 (-7,15 ; -2,30) 
Tarragona  62,3 (52,5 ; 72,2) 38,3 (31,3 ; 45,3) -3,13 (-4,07 ; -2,19) 
Teruel  55,5 (38,8 ; 72,3) 33,9 (19,3 ; 48,4) -2,94 (-4,85 ; -1,00) 
Toledo  61,0 (50,9 ; 71,1) 26,0 (19,8 ; 32,1) -6,05 (-7,03 ; -5,06) 
Valencia  76,6 (70,7 ; 82,4) 42,6 (38,5 ; 46,6) -3,59 (-4,25 ; -2,92) 
Valladolid  55,9 (45,6 ; 66,2) 29,9 (23,0 ; 36,8) -3,51 (-4,95 ; -2,05) 
Vizkaya  60,6 (53,7 ; 67,4) 36,0 (30,9 ; 41,2) -3,34 (-4,16 ; -2,52) 
Zamora  43,9 (31,2 ; 56,7) 33,5 (21,8 ; 45,1) -3,33 (-4,86 ; -1,77) 
Zaragoza  63,6 (55,6 ; 71,6) 34,0 (28,3 ; 39,7) -3,55 (-4,41 ; -2,68) 
Ceuta  100,9 (57,3 ; 144,4) 41,8 (16,4 ; 67,3) -4,99 (-7,49 ; -2,43) 
Melilla  76,8 (34,8 ; 118,7) 46,9 (14,0 ; 79,8) -5,15 (-8,09 ; -2,11) 
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Figura 9. Porcentaje de TAE provincial respecto a TAE nacional. 
Cardiopatía isquémica - HOMBRES 
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Figura 10. APC por provincia. Cardiopatía isquémica -HOMBRES 
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4.1.2 Mujeres 
	  

La tabla 10 muestra la TAE de defunciones de mujeres en los años 

1998 y 2013 para el conjunto de la nación y para cada provincia española, así 

como el índice anualizado de variación APC, junto con sus intervalos de 

confianza al 95% (IC95%) respectivos.  

La TAE nacional de 1998 fue de 19,5 en mujeres. Las tres provincias 

con menor TAE  fueron Burgos, La Rioja y  León y las de mayor TAE eran 

Ceuta, Las Palmas y Santa Cruz de Tenerife. 

La distribución de la mortalidad por provincias en 1998 se presenta en 

la figura 11, y, como en el caso de varones, las TAE provinciales se expresan 

en porcentaje respecto a la media nacional y se representan agrupadas en 7 

categorías. 

En 2013 la TAE nacional en mujeres se situó en 8,7. Las provincias 

de menor TAE  eran Cuenca, Álava y Guadalajara y las de mayor TAE Ceuta, 

Sevilla y Cádiz. 

El índice APC para este caso de mujeres se recoge en la tabla 10 y 

es siempre negativo, con una media nacional de -5,29%. Las bajadas mayores 

suceden en Cáceres, Álava y Guipúzcoa y las menores en Melilla, Jaén y 

Teruel. 

La figura 12 ilustra la distribución geográfica y la significación 

estadística de las variaciones por provincias de las tasas de mortalidad en 

mujeres desde el principio al fin del periodo de estudio en términos de APC, 

agrupadas en 6 categorías, una para las variaciones no significativas y 5 para 

las significativas, igual que en el caso de los varones. 
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Tabla 10. Mortalidad por cardiopatía isquémica - Mujeres 
Provincia 1998 2013   

 TAE IC 95% TAE IC 95% APC 
(%) IC 95% 

NACIONAL 19,5 (18,8; 20,1) 8,7 (8,3; 9,1) -5,29 (-5,80 ; -4,77) 
Álava  10,9 (5,0 ; 16,9) 2,0 (-0,3 ; 4,4) -7,77 (-11,13 ; -4,29) 
Albacete  16,7 (10,6 ; 22,8) 6,7 (2,7 ; 10,6) -5,68 (-8,07 ; -3,23) 
Alicante/Alacant  31,5 (26,9 ; 36,1) 13,5 (10,7 ; 16,2) -4,88 (-5,77 ; -3,98) 
Almería  26,3 (19,1 ; 33,5) 12,9 (7,9 ; 17,9) -3,55 (-5,21 ; -1,85) 
Ávila  17,0 (8,7 ; 25,3) 9,2 (2,4 ; 16,0) -3,24 (-6,39 ; 0,02) 
Badajoz  21,6 (16,6 ; 26,7) 9,6 (6,1 ; 13,1) -6,46 (-7,87 ; -5,04) 
Islas Baleares 19,7 (14,9 ; 24,5) 11,7 (8,2 ; 15,3) -4,06 (-5,56 ; -2,54) 
Barcelona  16,8 (15,1 ; 18,5) 6,0 (5,0 ; 6,9) -6,69 (-7,62 ; -5,74) 
Burgos  6,7 (3,0 ; 10,4) 5,7 (2,0 ; 9,5) -3,30 (-6,85 ; 0,39) 
Cáceres  26,3 (19,4 ; 33,2) 8,5 (4,3 ; 12,6) -7,99 (-9,87 ; -6,06) 
Cádiz  31,9 (26,4 ; 37,5) 15,9 (12,4 ; 19,4) -4,95 (-5,91 ; -3,97) 
Castellón/Castelló  24,8 (18,3 ; 31,3) 11,2 (7,0 ; 15,5) -5,30 (-6,98 ; -3,59) 
Ciudad Real  18,8 (13,3 ; 24,3) 9,0 (5,0 ; 12,9) -6,72 (-8,46 ; -4,94) 
Córdoba  25,0 (19,8 ; 30,2) 7,8 (4,9 ; 10,8) -7,44 (-8,83 ; -6,04) 
La Coruña  20,3 (16,6 ; 24,0) 7,5 (5,3 ; 9,8) -5,14 (-6,30 ; -3,96) 
Cuenca  19,6 (11,6 ; 27,6) 2,0 (-0,8 ; 4,8) -6,88 (-10,04 ; -3,61) 
Gerona  12,5 (8,1 ; 17,0) 7,7 (4,3 ; 11,2) -4,61 (-6,46 ; -2,73) 
Granada  29,1 (23,6 ; 34,7) 8,6 (5,6 ; 11,6) -5,14 (-6,33 ; -3,93) 
Guadalajara  11,5 (4,3 ; 18,6) 2,8 (-0,4 ; 5,9) -3,65 (-7,28 ; 0,11) 
Guipuzkoa  12,2 (8,4 ; 16,0) 4,8 (2,4 ; 7,1) -7,64 (-9,74 ; -5,48) 
Huelva  27,5 (20,1 ; 34,9) 8,1 (4,3 ; 12,0) -4,67 (-6,28 ; -3,02) 
Huesca  11,2 (5,0 ; 17,4) 6,0 (1,2 ; 10,9) -4,84 (-7,92 ; -1,66) 
Jaén  19,5 (14,5 ; 24,5) 9,5 (5,9 ; 13,1) -2,67 (-4,21 ; -1,10) 
León  10,8 (6,9 ; 14,7) 7,7 (4,2 ; 11,2) -3,91 (-6,50 ; -1,25) 
Lerida  15,1 (9,7 ; 20,6) 7,3 (3,3 ; 11,2) -5,76 (-8,16 ; -3,30) 
La Rioja  7,8 (3,2 ; 12,4) 6,5 (2,2 ; 10,8) -5,40 (-8,30 ; -2,40) 
Lugo  17,0 (11,6 ; 22,3) 8,3 (4,1 ; 12,5) -4,76 (-6,77 ; -2,69) 
Madrid  12,5 (11,1 ; 14,0) 6,3 (5,4 ; 7,3) -5,34 (-6,34 ; -4,32) 
Málaga  29,4 (24,5 ; 34,3) 14,4 (11,2 ; 17,5) -4,54 (-5,49 ; -3,57) 
Murcia  24,2 (19,8 ; 28,6) 9,1 (6,5 ; 11,7) -6,84 (-7,97 ; -5,71) 
Navarra  14,5 (9,8 ; 19,2) 7,5 (4,2 ; 10,8) -7,27 (-9,78 ; -4,68) 
Orense  19,4 (13,7 ; 25,1) 11,5 (6,5 ; 16,5) -5,97 (-8,06 ; -3,84) 
Asturias  20,2 (16,6 ; 23,7) 12,0 (9,1 ; 14,9) -3,81 (-5,19 ; -2,42) 
Palencia  15,5 (7,3 ; 23,6) 7,6 (1,5 ; 13,7) -4,93 (-8,19 ; -1,56) 
Las Palmas  41,9 (34,2 ; 49,6) 15,4 (11,4 ; 19,4) -6,34 (-7,39 ; -5,29) 
Pontevedra  14,2 (10,6 ; 17,8) 5,6 (3,5 ; 7,8) -5,93 (-7,53 ; -4,31) 
Salamanca  11,0 (6,5 ; 15,4) 9,3 (4,8 ; 13,9) -3,59 (-6,43 ; -0,65) 
S. C. de Tenerife  33,0 (26,4 ; 39,7) 7,9 (5,1 ; 10,7) -6,38 (-7,91 ; -4,83) 
Cantabria  13,3 (8,8 ; 17,7) 6,9 (3,8 ; 10,1) -5,24 (-7,36 ; -3,06) 
Segovia  17,0 (7,9 ; 26,0) 3,0 (-1,2 ; 7,2) -6,98 (-10,88 ; -2,91) 
Sevilla  32,5 (28,2 ; 36,8) 16,2 (13,3 ; 19,0) -5,50 (-6,30 ; -4,70) 
Soria  21,1 (8,9 ; 33,2) 4,8 (-1,9 ; 11,6) -3,19 (-8,48 ; 2,41) 
Tarragona  18,8 (13,7 ; 24,0) 7,5 (4,4 ; 10,6) -5,78 (-7,48 ; -4,05) 
Teruel  13,6 (5,8 ; 21,4) 6,9 (0,1 ; 13,7) -2,91 (-6,48 ; 0,80) 
Toledo  11,4 (7,3 ; 15,5) 8,1 (4,6 ; 11,5) -5,82 (-8,05 ; -3,54) 
Valencia  22,6 (19,7 ; 25,6) 9,9 (8,1 ; 11,8) -4,84 (-5,78 ; -3,90) 
Valladolid  14,5 (9,6 ; 19,5) 3,5 (1,2 ; 5,8) -5,96 (-8,61 ; -3,24) 
Vizkaya  15,2 (11,9 ; 18,4) 6,5 (4,4 ; 8,5) -5,07 (-6,43 ; -3,70) 
Zamora  11,6 (6,1 ; 17,1) 10,6 (4,3 ; 16,9) -3,31 (-6,25 ; -0,28) 
Zaragoza  14,5 (10,9 ; 18,0) 6,9 (4,4 ; 9,4) -4,56 (-6,03 ; -3,07) 
Ceuta  46,9 (19,1 ; 74,7) 23,1 (4,4 ; 41,8) -4,63 (-8,38 ; -0,73) 
Melilla  19,2 (0,4 ; 38,1) 9,8 (-3,8 ; 23,5) -1,39 (-6,22 ; 3,70) 
  



	   99	  

 
Figura 11. Porcentaje de TAE provincial respecto a TAE nacional. 
cardiopatía isquémica - MUJERES 
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Figura 12. APC por provincia. Cardiopatía isquémica - MUJERES 
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4.2. Accidente cerebrovascular  
	  

Los resultados de mortalidad por accidente cerebrovascular (ACV) se 

presentan de forma similar ), en tablas y figuras separadas para varones y 

mujeres.  

4.2.1 Varones 
	  

La tabla 11 recoge los valores de la TAE nacional y las TAE 

provinciales de los años 1998 y 2013, así como los índices APC que expresan 

el cambio medio anualizado en dicho periodo. 

La TAE nacional de 1998 fue 31,4 en varones (defunciones por 100 

000 habitantes). Las tres provincias con menor TAE fueron Segovia, Zamora y 

Salamanca y las provincias con mayores TAE eran  Huelva, Sevilla y Málaga.  

La distribución de la mortalidad por provincias en 1998 se muestra en 

la figura 13, y, como en los casos anteriores, las TAE provinciales se expresan 

en porcentaje respecto a la media nacional y se representan agrupadas en 7 

categorías. 

En 2013  la TAE nacional fue de 15,4 defunciones por 100 000 

habitantes en varones  (ver tabla 11). Las provincias de mayor TAE  eran 

Málaga, Huelva y Almería y las de menor TAE eran Valladolid, Madrid y 

Burgos. 

Como en el caso de CI, las variaciones de las tasas de mortalidad por 

ACV en el periodo de estudio se presentan en términos de APC en las últimas 

columnas de la tabla 11. El índice APC es siempre negativo y el descenso 

medio nacional es del 4,32% anual. Las bajadas mayores ocurren en Melilla, 

Tenerife y Teruel y las menores  en Almería, Cantabria y Palencia. 

La distribución geográfica de los APC provinciales se muestra en la 

figura 14 junto con su significación estadística, al igual que en los dos casos 

precedentes (CI en varones y mujeres). 
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Tabla 11. Mortalidad por accidente cerebrovascular - Hombres 
Provincia 1998 2013   

 TAE IC 95% TAE IC 95% APC 
(%) IC 95% 

NACIONAL 31,4 (30,5; 32,2) 15,4 (14,8; 16,0) -4,32 (-4,73 ; -3,90) 
Álava  34,7 (23,7 ; 45,8) 10,6 (5,2 ; 16,0) -5,22 (-7,29 ; -3,10) 
Albacete  38,2 (28,3 ; 48,0) 14,7 (8,5 ; 20,9) -5,21 (-6,97 ; -3,42) 
Alicante/Alacant  40,8 (35,1 ; 46,4) 20,4 (16,8 ; 23,9) -4,07 (-4,85 ; -3,28) 
Almería  36,3 (27,4 ; 45,3) 23,8 (16,9 ; 30,7) -1,83 (-3,20 ; -0,44) 
Ávila  32,4 (20,4 ; 44,5) 12,5 (4,7 ; 20,2) -3,74 (-6,27 ; -1,14) 
Badajoz  38,7 (31,4 ; 46,0) 16,9 (11,9 ; 21,8) -4,54 (-5,71 ; -3,36) 
Islas Baleares 31,8 (25,2 ; 38,4) 13,0 (9,2 ; 16,8) -4,46 (-5,65 ; -3,25) 
Barcelona  26,1 (23,8 ; 28,4) 14,3 (12,7 ; 15,9) -4,13 (-4,76 ; -3,50) 
Burgos  23,5 (16,1 ; 30,9) 9,3 (4,5 ; 14,0) -4,74 (-6,62 ; -2,83) 
Cáceres  33,3 (25,2 ; 41,5) 14,1 (8,6 ; 19,7) -4,75 (-6,62 ; -2,84) 
Cádiz  37,9 (31,3 ; 44,5) 21,0 (16,7 ; 25,3) -4,30 (-5,44 ; -3,15) 
Castellón/Castelló  42,2 (33,2 ; 51,3) 20,0 (14,2 ; 25,9) -4,56 (-6,28 ; -2,82) 
Ciudad Real  40,3 (31,7 ; 48,8) 19,9 (13,6 ; 26,2) -5,84 (-7,23 ; -4,42) 
Córdoba  32,7 (26,3 ; 39,0) 16,3 (11,7 ; 20,8) -4,09 (-5,18 ; -2,99) 
La Coruña  30,9 (25,8 ; 35,9) 17,0 (13,5 ; 20,5) -3,64 (-4,59 ; -2,68) 
Cuenca  28,7 (18,5 ; 38,9) 18,7 (9,6 ; 27,9) -4,07 (-6,14 ; -1,95) 
Gerona  28,1 (21,1 ; 35,1) 16,0 (11,1 ; 20,9) -4,41 (-5,86 ; -2,94) 
Granada  33,9 (27,5 ; 40,3) 18,5 (13,9 ; 23,1) -2,96 (-4,01 ; -1,89) 
Guadalajara  26,0 (14,8 ; 37,2) 14,8 (6,5 ; 23,1) -3,01 (-6,16 ; 0,23) 
Guipuzkoa  33,1 (26,4 ; 39,9) 14,8 (10,6 ; 19,1) -4,98 (-6,21 ; -3,73) 
Huelva  48,3 (37,7 ; 59,0) 26,5 (19,0 ; 33,9) -3,26 (-4,56 ; -1,94) 
Huesca  24,1 (14,9 ; 33,4) 10,7 (4,3 ; 17,1) -3,65 (-5,93 ; -1,31) 
Jaén  42,7 (34,8 ; 50,7) 21,5 (15,7 ; 27,3) -4,03 (-5,16 ; -2,88) 
León  25,5 (19,2 ; 31,7) 11,8 (7,3 ; 16,3) -3,69 (-5,47 ; -1,88) 
Lerida  42,7 (32,8 ; 52,5) 15,7 (9,6 ; 21,8) -5,52 (-7,21 ; -3,81) 
La Rioja  32,6 (22,3 ; 42,8) 14,3 (7,7 ; 21,0) -5,28 (-7,22 ; -3,30) 
Lugo  24,9 (17,9 ; 31,9) 15,6 (9,7 ; 21,4) -3,13 (-4,69 ; -1,54) 
Madrid  22,8 (20,6 ; 25,0) 8,9 (7,7 ; 10,2) -5,51 (-6,30 ; -4,72) 
Málaga  44,2 (37,8 ; 50,6) 30,3 (25,4 ; 35,1) -4,23 (-5,01 ; -3,43) 
Murcia  39,4 (33,3 ; 45,4) 16,5 (12,8 ; 20,2) -4,45 (-5,36 ; -3,52) 
Navarra  19,9 (14,1 ; 25,7) 11,1 (7,0 ; 15,2) -3,43 (-5,01 ; -1,82) 
Orense  28,5 (20,7 ; 36,2) 16,9 (10,8 ; 23,1) -3,37 (-4,94 ; -1,76) 
Asturias  29,6 (24,9 ; 34,3) 14,2 (10,9 ; 17,5) -4,22 (-5,40 ; -3,04) 
Palencia  22,8 (12,4 ; 33,3) 12,0 (4,5 ; 19,5) -2,87 (-5,54 ; -0,13) 
Las Palmas  31,5 (24,2 ; 38,8) 12,3 (8,6 ; 15,9) -5,46 (-6,73 ; -4,17) 
Pontevedra  29,2 (23,4 ; 35,1) 16,0 (12,1 ; 19,9) -3,82 (-4,93 ; -2,69) 
Salamanca  18,4 (12,0 ; 24,8) 10,5 (5,5 ; 15,5) -3,26 (-5,28 ; -1,20) 
S, C, de Tenerife 43,7 (35,4 ; 51,9) 15,1 (11,0 ; 19,3) -6,09 (-7,23 ; -4,93) 
Cantabria  28,9 (22,0 ; 35,9) 16,1 (10,9 ; 21,3) -2,42 (-3,82 ; -1,00) 
Segovia  17,4 (7,8 ; 27,0) 14,8 (5,6 ; 24,1) -4,15 (-7,26 ; -0,93) 
Sevilla  45,4 (39,8 ; 50,9) 23,0 (19,3 ; 26,6) -4,26 (-5,27 ; -3,25) 
Soria  18,6 (7,0 ; 30,1) 9,7 (0,2 ; 19,2) -3,30 (-6,89 ; 0,43) 
Tarragona  31,2 (24,3 ; 38,2) 13,9 (9,7 ; 18,1) -4,13 (-5,41 ; -2,83) 
Teruel  23,1 (12,8 ; 33,4) 16,6 (6,2 ; 26,9) -5,99 (-8,72 ; -3,19) 
Toledo  25,2 (18,7 ; 31,7) 11,2 (7,1 ; 15,4) -5,51 (-7,04 ; -3,95) 
Valencia  38,9 (34,8 ; 43,1) 15,0 (12,5 ; 17,4) -4,87 (-5,68 ; -4,06) 
Valladolid  22,8 (16,1 ; 29,4) 8,3 (4,6 ; 11,9) -5,25 (-7,07 ; -3,39) 
Vizkaya  27,9 (23,2 ; 32,6) 13,7 (10,4 ; 17,0) -4,53 (-5,67 ; -3,39) 
Zamora  18,0 (9,9 ; 26,1) 18,3 (9,6 ; 27,0) -3,77 (-6,66 ; -0,80) 
Zaragoza  29,0 (23,6 ; 34,4) 15,8 (11,9 ; 19,7) -3,51 (-4,97 ; -2,02) 
Ceuta  38,3 (9,7 ; 66,8) 20,0 (1,9 ; 38,2) -3,51 (-7,38 ; 0,52) 
Melilla  34,2 (6,3 ; 62,0) 17,9 (-0,8 ; 36,5) -7,61 (-11,78 ; -3,23) 
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Figura 13. Porcentaje de TAE provincial respecto a TAE nacional. 
Accidente cerebrovascular – HOMBRES 
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Figura 14. APC por provincia. Accidente cerebrovascular – HOMBRES 
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4.2.2. Mujeres 
	  

La tabla 12 recoge los valores de la TAE nacional y las TAE 

provinciales de los años 1998 y 2013 del caso de mujeres, así como los índices 

APC. 

La TAE nacional de 1998 en mujeres fue 17,4. Las tres provincias de 

mayor TAE Ceuta, Melilla y Cuenca y las de menor TAE fueron Álava, Soria y 

Segovia. 

La distribución por provincias de la mortalidad por ACV en mujeres en 

1998 se representa sobre el mapa de España en la figura 15, también respecto 

a la media nacional como en los casos anteriores.  

En 2013  el valor de la TAE nacional fue de 8,5. Las tres provincias 

de mayor TAE eran Melilla, Teruel y Soria y las de menor TAE Zamora, Gerona 

y La Rioja. 

En cuanto a las variaciones de la mortalidad en el periodo de estudio, 

los valores del APC se presentan en las últimas columnas de las tabla 12. Se 

sitúa la media del descenso anual nacional en -5,29% . Las bajadas mayores 

corresponden a Cáceres, Zamora y Las Palmas y las menores a Segovia, 

Teruel y León. 

La figura 16 muestra su distribución en el mapa. La figura 16 ilustra la 

distribución geográfica y la significación estadística de las variaciones por 

provincias de las tasas de mortalidad en mujeres de manera similar a la de los 

casos anteriores, es decir, agrupando los APC en 6 categorías, una para las 

variaciones no significativas y 5 para las significativas. 
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Tabla 12. Mortalidad por accidente cerebrovascular - Mujeres 
Provincia 1998 2013   

 TAE IC 95% TAE IC 95% APC 
(%) IC 95% 

NACIONAL 17,4 (16,8; 18,0) 8,5 (8,1; 9,0) -5,29 (-5,22 ; -4,26) 
Álava  6,1 (1,8 ; 10,4) 4,7 (1,2 ; 8,2) -2,39 (-5,52 ; 0,85) 
Albacete  19,6 (13,1 ; 26,1) 7,4 (3,2 ; 11,6) -6,21 (-8,39 ; -3,98) 
Alicante/Alacant  22,1 (18,3 ; 26,0) 14,5 (11,6 ; 17,4) -4,36 (-5,34 ; -3,37) 
Almería  22,6 (16,0 ; 29,2) 13,6 (8,8 ; 18,5) -4,67 (-6,87 ; -2,42) 
Ávila  14,5 (7,0 ; 21,9) 6,3 (0,8 ; 11,8) -4,20 (-7,59 ; -0,68) 
Badajoz  21,9 (16,8 ; 27,0) 9,8 (6,2 ; 13,4) -5,80 (-7,28 ; -4,30) 
Islas Baleares 15,4 (11,1 ; 19,6) 11,2 (7,8 ; 14,7) -4,81 (-6,33 ; -3,27) 
Barcelona  13,9 (12,4 ; 15,5) 7,4 (6,3 ; 8,5) -4,19 (-5,08 ; -3,29) 
Burgos  11,1 (6,2 ; 16,1) 6,6 (2,7 ; 10,5) -3,08 (-5,74 ; -0,35) 
Cáceres  18,9 (13,0 ; 24,7) 6,0 (2,6 ; 9,5) -6,81 (-8,80 ; -4,78) 
Cádiz  23,9 (19,1 ; 28,7) 9,5 (6,8 ; 12,3) -5,72 (-6,85 ; -4,58) 
Castellón/Castelló  19,9 (14,1 ; 25,7) 11,0 (6,8 ; 15,2) -5,23 (-7,06 ; -3,36) 
Ciudad Real  18,2 (12,8 ; 23,6) 7,0 (3,5 ; 10,6) -5,70 (-7,42 ; -3,94) 
Córdoba  20,8 (16,1 ; 25,5) 8,4 (5,3 ; 11,4) -5,79 (-7,60 ; -3,95) 
La Coruña  18,5 (14,9 ; 22,1) 9,9 (7,3 ; 12,4) -5,29 (-6,42 ; -4,14) 
Cuenca  25,6 (15,9 ; 35,3) 4,5 (0,1 ; 9,0) -6,09 (-8,70 ; -3,41) 
Gerona  15,7 (10,8 ; 20,5) 2,8 (0,9 ; 4,8) -5,96 (-7,87 ; -4,00) 
Granada  23,0 (18,1 ; 27,8) 9,0 (5,9 ; 12,1) -5,15 (-6,71 ; -3,57) 
Guadalajara  13,9 (5,5 ; 22,3) 7,0 (1,6 ; 12,3) -4,00 (-7,40 ; -0,47) 
Guipuzkoa  18,6 (13,9 ; 23,2) 7,1 (4,2 ; 9,9) -5,38 (-7,09 ; -3,65) 
Huelva  20,6 (14,1 ; 27,0) 12,1 (7,2 ; 17,0) -4,87 (-6,54 ; -3,16) 
Huesca  18,0 (9,9 ; 26,2) 9,5 (3,3 ; 15,7) -2,55 (-5,59 ; 0,58) 
Jaén  24,1 (18,6 ; 29,7) 9,9 (6,2 ; 13,5) -5,15 (-6,64 ; -3,64) 
León  12,3 (8,4 ; 16,3) 10,9 (6,7 ; 15,1) -2,25 (-4,20 ; -0,27) 
Lerida  15,4 (9,7 ; 21,0) 7,1 (3,0 ; 11,1) -6,18 (-8,42 ; -3,89) 
La Rioja  11,5 (5,8 ; 17,1) 4,5 (0,9 ; 8,1) -3,37 (-5,93 ; -0,75) 
Lugo  17,2 (11,9 ; 22,5) 11,5 (6,5 ; 16,4) -4,51 (-6,41 ; -2,58) 
Madrid  12,6 (11,1 ; 14,1) 6,1 (5,2 ; 7,0) -4,64 (-5,56 ; -3,72) 
Málaga  23,4 (19,1 ; 27,7) 11,8 (9,0 ; 14,7) -4,66 (-5,98 ; -3,33) 
Murcia  21,3 (17,2 ; 25,5) 10,6 (7,7 ; 13,4) -3,89 (-5,04 ; -2,73) 
Navarra  15,6 (10,8 ; 20,4) 6,8 (3,7 ; 10,0) -4,22 (-6,29 ; -2,11) 
Orense  21,4 (15,2 ; 27,6) 9,7 (5,2 ; 14,1) -5,11 (-7,08 ; -3,10) 
Asturias  16,5 (13,3 ; 19,8) 8,1 (5,7 ; 10,4) -4,77 (-5,99 ; -3,53) 
Palencia  14,6 (6,6 ; 22,5) 6,3 (0,8 ; 11,8) -3,65 (-6,79 ; -0,41) 
Las Palmas  20,6 (15,4 ; 25,9) 7,0 (4,2 ; 9,9) -6,40 (-7,90 ; -4,87) 
Pontevedra  19,4 (15,2 ; 23,6) 8,1 (5,5 ; 10,8) -4,65 (-6,04 ; -3,24) 
Salamanca  16,0 (10,3 ; 21,7) 8,5 (4,2 ; 12,9) -5,48 (-7,83 ; -3,06) 
S. C. de Tenerife  20,2 (15,1 ; 25,3) 10,8 (7,5 ; 14,1) -5,34 (-6,83 ; -3,83) 
Cantabria  16,7 (11,9 ; 21,6) 7,2 (3,9 ; 10,4) -4,14 (-5,99 ; -2,26) 
Segovia  9,8 (2,8 ; 16,8) 10,4 (2,7 ; 18,2) -2,04 (-5,85 ; 1,93) 
Sevilla  21,8 (18,3 ; 25,3) 13,7 (11,1 ; 16,3) -4,17 (-5,35 ; -2,97) 
Soria  8,3 (-0,1 ; 16,7) 14,7 (2,9 ; 26,5) 3,13 (-1,84 ; 8,35) 
Tarragona  16,7 (11,8 ; 21,7) 8,7 (5,4 ; 12,1) -5,37 (-7,07 ; -3,63) 
Teruel  16,0 (6,5 ; 25,6) 17,0 (6,5 ; 27,6) -2,08 (-5,62 ; 1,60) 
Toledo  16,8 (11,8 ; 21,9) 4,9 (2,1 ; 7,6) -6,02 (-8,18 ; -3,81) 
Valencia  19,3 (16,6 ; 22,0) 9,1 (7,3 ; 10,9) -4,76 (-5,59 ; -3,93) 
Valladolid  11,2 (6,9 ; 15,5) 7,4 (4,1 ; 10,8) -5,21 (-7,31 ; -3,07) 
Vizkaya  18,1 (14,6 ; 21,6) 8,1 (5,7 ; 10,5) -4,98 (-6,25 ; -3,70) 
Zamora  17,8 (10,7 ; 24,9) 2,8 (-0,4 ; 6,0) -6,49 (-10,14 ; -2,68) 
Zaragoza  12,3 (9,0 ; 15,5) 5,2 (3,1 ; 7,3) -4,50 (-6,28 ; -2,69) 
Ceuta  37,6 (13,0 ; 62,2) 10,1 (-1,4 ; 21,6) -3,25 (-7,57 ; 1,26) 
Melilla  33,9 (8,5 ; 59,2) 17,9 (0,1 ; 35,7) -5,87 (-10,78 ; -0,69) 
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Figura 15. Porcentaje de TAE provincial respecto a TAE nacional. 
Accidente cerebrovascular – MUJERES 
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Figura 16. APC por provincia. Accidente cerebrovascular – MUJERES 
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4.3. Cardiopatía isquémica + Accidente cerebrovascular 
	  

A continuación se exponen los resultados de mortalidad conjunta  

debida a CI y/o ACV.  

4.3.1 Varones 
	  

La tabla 13 contiene los valores de las TAE provinciales de los años 

1998 y 2013, para hombres, así como los índices APC que expresan el cambio 

medio anualizado en dicho periodo, cada uno de ellos con su correspondiente 

IC95%.   

La TAE nacional de 1998 fue 50,5 (defunciones por 100 000 

habitantes). Las tres provincias con mayores TAE fueron Las Palmas, Málaga y 

Santa Cruz de Tenerife y con menores TAE fueron Segovia, Soria y Zamora. 

La distribución por provincias de las TAE de mortalidad masculina por 

CI+ACV en 1998 se representa sobre el mapa de España en la figura 17, 

también respecto a la media nacional.  

En 2013 la TAE nacional se situó en 26,6 en varones (tabla 13). Las 

tres provincias con mayores TAE eran  Alicante, Málaga y Huelva y las de 

menores cifras de TAE corresponden a Soria, Álava y Segovia. 

Los cambios anualizados de las tasas de mortalidad durante el 

periodo de estudio se presentan como en los casos anteriores, recogiendo los 

valores provinciales y nacional del APC y de sus intervalos de confianza en las 

tres últimas columnas de la tabla 13. En el caso de los varones la media 

nacional es de -4,13%, con CI (-4,45 ; -3,81). Las mayores reducciones ocurren 

en Lérida, Melilla y Toledo. 

La distribución geográfica de los APC provinciales correspondientes a 

CI+ACV y varones se muestra en la figura 18 junto con su significación 

estadística, al igual que en los casos precedentes. 
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Tabla 13. Mortalidad por cardiopatía isquémica + accidente cerebrovascular – 
Hombres 
Provincia 1998 2013   

 TAE IC 95% TAE IC 95% APC 
(%) IC 95% 

NACIONAL 50,5 (49,8; 51,3) 26,6 (26,0; 27,1) -4,13 (-4,45 ; -3,81) 
Álava  44,3 (35,6 ; 53,0) 16,8 (12,1 ; 21,6) -4,87 (-6,06 ; -3,66) 
Albacete  45,6 (38,0 ; 53,1) 22,3 (17,0 ; 27,7) -4,36 (-5,40 ; -3,31) 
Alicante/Alacant  69,3 (64,1 ; 74,5) 42,8 (39,1 ; 46,4) -3,24 (-3,65 ; -2,82) 
Almería  60,9 (52,7 ; 69,0) 25,4 (20,4 ; 30,4) -2,99 (-4,00 ; -1,97) 
Ávila  44,8 (34,9 ; 54,7) 25,4 (17,6 ; 33,2) -3,13 (-4,50 ; -1,74) 
Badajoz  54,6 (48,3 ; 60,8) 30,6 (25,9 ; 35,2) -4,30 (-5,08 ; -3,52) 
Islas Baleares 54,3 (48,2 ; 60,4) 23,4 (19,8 ; 27,0) -4,20 (-5,05 ; -3,34) 
Barcelona  44,8 (42,7 ; 46,9) 23,1 (21,6 ; 24,5) -4,59 (-5,00 ; -4,17) 
Burgos  35,6 (29,1 ; 42,0) 24,3 (19,0 ; 29,6) -3,01 (-4,07 ; -1,94) 
Cáceres  52,6 (45,3 ; 59,9) 32,3 (26,4 ; 38,2) -4,41 (-5,26 ; -3,56) 
Cádiz  65,1 (59,1 ; 71,2) 35,6 (31,7 ; 39,5) -4,03 (-4,65 ; -3,42) 
Castellón/Castelló  63,4 (55,5 ; 71,2) 30,7 (25,6 ; 35,8) -3,98 (-5,05 ; -2,90) 
Ciudad Real  46,5 (40,0 ; 52,9) 23,8 (19,0 ; 28,6) -4,23 (-5,07 ; -3,37) 
Córdoba  54,1 (48,2 ; 60,0) 27,1 (22,9 ; 31,2) -4,46 (-5,11 ; -3,80) 
La Coruña  49,5 (45,0 ; 54,1) 28,6 (25,4 ; 31,9) -4,13 (-4,65 ; -3,61) 
Cuenca  38,1 (29,9 ; 46,3) 27,0 (19,3 ; 34,7) -3,40 (-4,72 ; -2,07) 
Gerona  41,8 (35,9 ; 47,8) 25,1 (20,8 ; 29,4) -4,03 (-4,83 ; -3,23) 
Granada  61,8 (55,7 ; 68,0) 31,2 (27,0 ; 35,4) -4,12 (-4,71 ; -3,53) 
Guadalajara  38,3 (28,3 ; 48,4) 23,8 (16,4 ; 31,2) -3,27 (-4,74 ; -1,77) 
Guipuzkoa  46,6 (41,0 ; 52,3) 21,7 (18,1 ; 25,3) -5,33 (-6,08 ; -4,58) 
Huelva  65,2 (56,5 ; 73,9) 36,9 (30,7 ; 43,0) -3,57 (-4,62 ; -2,50) 
Huesca  37,4 (29,2 ; 45,6) 23,4 (16,7 ; 30,2) -3,71 (-5,01 ; -2,40) 
Jaén  51,6 (45,4 ; 57,8) 30,0 (25,1 ; 34,8) -2,87 (-3,58 ; -2,15) 
León  39,7 (34,2 ; 45,2) 24,3 (19,8 ; 28,8) -3,70 (-4,74 ; -2,64) 
Lerida  46,3 (39,1 ; 53,5) 18,4 (13,7 ; 23,0) -5,95 (-6,97 ; -4,92) 
La Rioja  45,2 (36,7 ; 53,8) 23,2 (17,4 ; 29,0) -3,57 (-4,70 ; -2,44) 
Lugo  50,5 (43,3 ; 57,7) 34,4 (28,3 ; 40,6) -3,21 (-4,05 ; -2,37) 
Madrid  40,0 (38,0 ; 42,0) 18,9 (17,6 ; 20,2) -5,02 (-5,56 ; -4,47) 
Málaga  74,4 (68,5 ; 80,3) 41,3 (37,4 ; 45,2) -3,60 (-4,04 ; -3,15) 
Murcia  55,4 (50,3 ; 60,5) 29,8 (26,3 ; 33,3) -3,62 (-4,16 ; -3,08) 
Navarra  41,1 (35,2 ; 47,0) 19,3 (15,5 ; 23,1) -4,64 (-5,47 ; -3,81) 
Orense  46,8 (39,7 ; 53,9) 26,6 (21,1 ; 32,1) -3,56 (-4,48 ; -2,64) 
Asturias  55,2 (50,6 ; 59,8) 30,6 (27,2 ; 34,0) -3,50 (-4,15 ; -2,84) 
Palencia  38,6 (29,0 ; 48,3) 21,6 (14,6 ; 28,6) -2,91 (-4,28 ; -1,52) 
Las Palmas  78,7 (70,9 ; 86,6) 32,6 (28,5 ; 36,7) -5,58 (-6,34 ; -4,81) 
Pontevedra  44,4 (39,4 ; 49,4) 23,2 (19,9 ; 26,5) -4,54 (-5,19 ; -3,88) 
Salamanca  41,7 (34,7 ; 48,8) 18,6 (13,9 ; 23,3) -5,19 (-6,22 ; -4,15) 
S, C, de Tenerife 73,1 (65,6 ; 80,7) 31,6 (27,4 ; 35,8) -4,95 (-5,54 ; -4,34) 
Cantabria  42,2 (36,3 ; 48,2) 21,6 (17,4 ; 25,7) -3,91 (-4,89 ; -2,91) 
Segovia  27,5 (19,1 ; 35,9) 17,4 (10,2 ; 24,6) -3,18 (-4,85 ; -1,48) 
Sevilla  70,0 (65,1 ; 74,9) 35,1 (32,0 ; 38,2) -4,69 (-5,23 ; -4,16) 
Soria  28,7 (18,4 ; 39,1) 9,4 (2,8 ; 15,9) -4,31 (-6,31 ; -2,26) 
Tarragona  46,8 (40,8 ; 52,8) 26,1 (22,0 ; 30,2) -3,48 (-4,23 ; -2,71) 
Teruel  39,3 (29,5 ; 49,1) 25,2 (16,3 ; 34,1) -3,93 (-5,49 ; -2,34) 
Toledo  43,1 (37,1 ; 49,1) 18,6 (14,9 ; 22,3) -5,89 (-6,72 ; -5,06) 
Valencia  57,7 (54,1 ; 61,3) 28,8 (26,4 ; 31,1) -3,98 (-4,57 ; -3,38) 
Valladolid  39,3 (33,2 ; 45,4) 19,1 (15,2 ; 23,0) -4,02 (-5,14 ; -2,88) 
Vizkaya  44,2 (40,1 ; 48,4) 24,9 (21,8 ; 27,9) -3,74 (-4,49 ; -2,98) 
Zamora  31,0 (23,4 ; 38,5) 25,9 (18,6 ; 33,1) -3,46 (-4,75 ; -2,15) 
Zaragoza  46,3 (41,5 ; 51,1) 24,9 (21,4 ; 28,3) -3,53 (-4,35 ; -2,71) 
Ceuta  69,6 (43,5 ; 95,6) 30,9 (15,3 ; 46,5) -4,56 (-6,66 ; -2,40) 
Melilla  55,5 (30,3 ; 80,7) 32,4 (13,5 ; 51,3) -5,94 (-8,36 ; -3,46) 
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Figura 17. Porcentaje de TAE provincial respecto a TAE nacional. 
Cardiopatía isquémica + accidente cerebrovascular - HOMBRES 
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Figura 18. APC por provincia. Cardiopatía isquémica + accidente 
cerebrovascular - HOMBRES 
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4.3.2 Mujeres 
	  

La tabla 14 contiene los valores de las TAE provinciales de los años 

1998 y 2013, para mujeres, así como los índices APC que expresan el cambio 

medio anualizado en dicho periodo, como en los casos anteriores.   

La TAE nacional de 1998 fue 18. Las tres provincias de mayor TAE 

fueron Ceuta, Las Palmas y Cádiz y las de menor TAE fueron Álava, Burgos y 

La Rioja. 

La distribución por provincias de las TAE debidas a CI+ACV se 

muestra en la figura 19, de modo análogo a los casos anteriores.  

En 2013 la TAE nacional de mujeres fue de 8,6. Las TAE más altas 

aparecen en Ceuta, Sevilla y Alicante y las mas bajas en Cuenca, Álava y 

Guadalajara. 

Los cambios anualizados de las tasas de mortalidad durante el 

periodo de estudio se presentan como en los casos anteriores, mediante los 

valores provinciales y nacional del APC y de sus intervalos de confianza, que 

se presentan en las tres últimas columnas de la tabla 14. La media nacional se 

sitúa en torno al 5% anual, mas precisamente con APC = -5,02%. Los valores 

de APC mas bajos corresponden a Cáceres, Córdoba y Cuenca. 

Para facilitar el reconocimiento de su distribución geográfica y su 

significación estadística, los APC provinciales se representan en la figura 20, 

agrupados en clases como en todos los casos ya expuestos.  
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Tabla 14. Mortalidad por cardiopatía isquémica + accidente cerebrovascular – 
Mujeres 
Provincia 1998 2013   

 TAE IC 95% TAE IC 95% APC 
(%) IC 95% 

NACIONAL 18,4 (18,0; 18,9) 8,6 (8,3; 8,9) -5,02 (-5,49 ; -4,56) 
Álava  8,5 (4,9 ; 12,2) 3,4 (1,3 ; 5,5) -4,82 (-7,69 ; -1,85) 
Albacete  18,2 (13,7 ; 22,6) 7,0 (4,2 ; 9,9) -5,97 (-7,59 ; -4,32) 
Alicante/Alacant  26,8 (23,8 ; 29,8) 14,0 (12,0 ; 16,0) -4,64 (-5,30 ; -3,98) 
Almería  24,4 (19,6 ; 29,3) 13,3 (9,8 ; 16,7) -4,10 (-5,53 ; -2,65) 
Ávila  15,7 (10,1 ; 21,3) 7,7 (3,3 ; 12,1) -3,68 (-6,00 ; -1,30) 
Badajoz  21,8 (18,2 ; 25,4) 9,7 (7,2 ; 12,2) -6,15 (-7,17 ; -5,12) 
Islas Baleares 17,5 (14,3 ; 20,7) 11,5 (9,0 ; 13,9) -4,43 (-5,50 ; -3,35) 
Barcelona  15,4 (14,2 ; 16,5) 6,7 (5,9 ; 7,4) -5,43 (-6,22 ; -4,64) 
Burgos  8,9 (5,8 ; 12,0) 6,2 (3,5 ; 8,9) -3,19 (-5,41 ; -0,91) 
Cáceres  22,6 (18,1 ; 27,1) 7,3 (4,6 ; 9,9) -7,43 (-8,80 ; -6,04) 
Cádiz  27,9 (24,3 ; 31,6) 12,7 (10,5 ; 14,9) -5,27 (-6,17 ; -4,37) 
Castellón/Castelló  22,3 (18,0 ; 26,7) 11,1 (8,1 ; 14,1) -5,27 (-6,51 ; -4,01) 
Ciudad Real  18,5 (14,6 ; 22,4) 8,0 (5,3 ; 10,7) -6,20 (-7,43 ; -4,96) 
Córdoba  22,9 (19,4 ; 26,4) 8,1 (6,0 ; 10,2) -6,61 (-7,77 ; -5,44) 
La Coruña  19,4 (16,8 ; 22,0) 8,7 (7,0 ; 10,4) -5,21 (-6,03 ; -4,39) 
Cuenca  22,6 (16,3 ; 28,9) 3,3 (0,6 ; 5,9) -6,41 (-8,43 ; -4,35) 
Gerona  14,1 (10,8 ; 17,4) 5,3 (3,3 ; 7,3) -5,26 (-6,59 ; -3,91) 
Granada  26,0 (22,4 ; 29,7) 8,8 (6,7 ; 10,9) -5,14 (-6,25 ; -4,02) 
Guadalajara  12,7 (7,2 ; 18,2) 4,9 (1,8 ; 8,0) -3,84 (-6,33 ; -1,27) 
Guipuzkoa  15,4 (12,4 ; 18,4) 5,9 (4,1 ; 7,8) -6,27 (-7,59 ; -4,92) 
Huelva  24,0 (19,1 ; 28,9) 10,1 (7,0 ; 13,3) -4,76 (-5,93 ; -3,58) 
Huesca  14,6 (9,5 ; 19,7) 7,8 (3,8 ; 11,7) -3,67 (-5,84 ; -1,45) 
Jaén  21,8 (18,1 ; 25,6) 9,7 (7,1 ; 12,2) -3,94 (-5,20 ; -2,66) 
León  11,6 (8,8 ; 14,3) 9,3 (6,6 ; 12,0) -2,99 (-4,44 ; -1,52) 
Lerida  15,3 (11,3 ; 19,2) 7,2 (4,3 ; 10,0) -5,99 (-7,63 ; -4,32) 
La Rioja  9,6 (6,0 ; 13,3) 5,5 (2,7 ; 8,3) -4,24 (-6,17 ; -2,28) 
Lugo  17,1 (13,3 ; 20,9) 9,9 (6,6 ; 13,1) -4,63 (-6,01 ; -3,22) 
Madrid  12,6 (11,5 ; 13,6) 6,2 (5,5 ; 6,9) -5,00 (-5,82 ; -4,17) 
Málaga  26,4 (23,1 ; 29,7) 13,1 (11,0 ; 15,2) -4,60 (-5,49 ; -3,69) 
Murcia  22,8 (19,7 ; 25,8) 9,8 (7,9 ; 11,8) -5,39 (-6,35 ; -4,42) 
Navarra  15,1 (11,7 ; 18,4) 7,2 (4,9 ; 9,5) -5,66 (-7,16 ; -4,15) 
Orense  20,4 (16,2 ; 24,6) 10,6 (7,2 ; 13,9) -5,51 (-6,95 ; -4,06) 
Asturias  18,4 (16,0 ; 20,8) 10,0 (8,2 ; 11,9) -4,25 (-5,30 ; -3,18) 
Palencia  15,0 (9,3 ; 20,7) 6,9 (2,8 ; 11,1) -4,26 (-7,02 ; -1,43) 
Las Palmas  31,3 (26,6 ; 35,9) 11,2 (8,7 ; 13,6) -6,36 (-7,22 ; -5,49) 
Pontevedra  16,8 (14,0 ; 19,5) 6,9 (5,2 ; 8,6) -5,20 (-6,25 ; -4,14) 
Salamanca  13,5 (9,9 ; 17,1) 8,9 (5,8 ; 12,1) -4,53 (-6,47 ; -2,55) 
S. C. de Tenerife  26,6 (22,4 ; 30,8) 9,4 (7,2 ; 11,5) -5,97 (-6,90 ; -5,02) 
Cantabria  15,0 (11,7 ; 18,3) 7,0 (4,8 ; 9,3) -4,61 (-6,19 ; -3,01) 
Segovia  13,4 (7,7 ; 19,1) 6,7 (2,3 ; 11,2) -4,40 (-7,14 ; -1,59) 
Sevilla  27,2 (24,4 ; 29,9) 14,9 (13,0 ; 16,8) -4,88 (-5,79 ; -3,96) 
Soria  14,7 (7,3 ; 22,0) 9,8 (3,0 ; 16,6) 0,30 (-3,33 ; 4,07) 
Tarragona  17,8 (14,2 ; 21,3) 8,1 (5,9 ; 10,4) -5,57 (-6,78 ; -4,35) 
Teruel  14,8 (8,7 ; 21,0) 12,0 (5,7 ; 18,2) -2,49 (-5,02 ; 0,11) 
Toledo  14,1 (10,9 ; 17,4) 6,5 (4,2 ; 8,7) -5,92 (-7,55 ; -4,25) 
Valencia  21,0 (19,0 ; 23,0) 9,5 (8,2 ; 10,8) -4,80 (-5,47 ; -4,13) 
Valladolid  12,9 (9,6 ; 16,1) 5,5 (3,4 ; 7,5) -5,59 (-7,52 ; -3,63) 
Vizkaya  16,6 (14,3 ; 19,0) 7,3 (5,7 ; 8,9) -5,02 (-5,95 ; -4,09) 
Zamora  14,7 (10,2 ; 19,2) 6,7 (3,2 ; 10,3) -4,84 (-6,95 ; -2,69) 
Zaragoza  13,4 (11,0 ; 15,8) 6,1 (4,4 ; 7,7) -4,53 (-5,88 ; -3,16) 
Ceuta  42,2 (23,7 ; 60,8) 16,6 (5,6 ; 27,5) -4,04 (-6,88 ; -1,10) 
Melilla  26,6 (10,8 ; 42,4) 13,9 (2,6 ; 25,1) -3,74 (-7,05 ; -0,32) 
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Figura 19. Porcentaje de TAE provincial respecto a TAE nacional. 
cardiopatía isquémica + accidente cerebrovascular – MUJERES 
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Figura 20. APC por provincia. Cardiopatía isquémica + accidente 
cerebrovascular – MUJERES 
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4.4. Variaciones nacionales anuales entre 1998 y 2013 
	  

Finalmente, en las figuras 21 a 23 se muestra gráficamente la 

evolución de los valores de las tasas de mortalidad ajustadas por edad (TAE) 

en el conjunto de España, separadas para los grupos de hombres y el de 

mujeres.  

La figura 21 corresponde a la CI y la figura 22 corresponde a los ACV. 

Las tasas conjuntas de CI y ACV se muestran en la figura 23. El aspecto 

cualitativo es de nuevo similar al de las otras dos figuras.  

 
 
Figura 21. Evolución anual de la TAE nacional de mortalidad por 
cardiopatía isquémica  
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Figura 22. Evolución anual de la TAE nacional de mortalidad por 
accidente cerebrovascular 
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Figura 23 Evolución anual de la TAE nacional de mortalidad por cardiopatía 
isquémica + accidente cerebrovascular 
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5. Discusión
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5.1. Interpretación de los resultados en relación con los 
objetivos planteados 
	  

En este estudio se ha analizado la mortalidad por CI y por ACV en 

España y su evolución en el periodo 1998-2013, distinguiendo entre sexos y 

provincias. Como se indicó en el apartado de materiales y métodos - y es 

habitual en estudios con objetivos similares como (4), (155),  (156), (157), 

(158), etc. - la mortalidad se ha expresado por medio de TAE, que ajustan las 

cifras de mortalidad por sexo y edad propias a la estructura de la población de 

referencia, en nuestro caso la estándar europea de 2013. Las variaciones 

temporales de las TAE se han expresado mediante índices APC que 

corresponden a porcentajes anualizados de cambio medio, como los utilizados 

por ejemplo en (157).  

Las tasas de mortalidad se han ajustado por edad y no se han 

considerado defunciones por encima de 75 años de modo que, siguiendo el 

criterio de Nolte y McKee (152), nuestro estudio podría decirse que está dirigido 

a considerar la mortalidad prematura.  

5.2. Cardiopatía isquémica.  
 

De acuerdo con nuestros resultados, la primera evidencia destacable es 

que la TAE de mortalidad por CI se ha reducido drásticamente en la población 

y el periodo de estudio. En varones la TAE pasa de 69,7 (muertes/100.000 

habitantes en población estandarizada) en 1998 a un valor de 37,8 en el año 

2013, lo que supone un descenso de 31,9 puntos, el 46% del valor de 1998 

(ver tabla 9). En mujeres la bajada es aún mayor, pues la TAE pasa de 19,5 en 

1998 a 8,7 en 2013, con un descenso de 10,8 muertes/100.000 habitantes, un 

55% de la cifra inicial (ver tabla 10).  

Una segunda evidencia obtenida es que tanto las tasas de mortalidad 

que se han determinado en este estudio como sus variaciones en el tiempo se 

distribuyen geográficamente de modo heterogéneo. Aunque la distribución 

relativa no se mantiene invariable a lo largo del periodo, hay provincias y CCAA 

que mantienen tasas de mortalidad por encima de la media, especialmente 

Extremadura, Comunidad Valenciana, Canarias, Murcia y gran parte de 

Andalucía, así como Ceuta y Melilla y en el norte Asturias en el caso de 
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varones. Para las mujeres la distribución es similar a escala de CCAA, con 

algunas diferencias en las provincias.  

A continuación analizaremos con más detalle los puntos anteriores, 

distinguiendo en particular las peculiaridades observadas en función del sexo. 

5.2.1. Varones 
	  

La TAE nacional de 1998 fue 69,7 en varones (defunciones por 100 000 

habitantes). Las tres provincias con menor TAE fueron Segovia (37,6), Soria 

(38,9) y Zamora (43,9) y las tres provincias con mayores TAE eran  Málaga 

(104,5), Tenerife (102,6) y Ceuta (100,9) – ver tabla 9.   

La distribución de la mortalidad por provincias en 1998 era heterogénea 

y se refleja en la figura 9, donde las TAE provinciales se expresan en 

porcentaje respecto a la media nacional, agrupadas en 7 clases fácilmente 

identificables mediante el código de colores de la leyenda. Se puede apreciar 

claramente una distribución norte-sur, con las TAE más elevadas de mortalidad 

por CI en varones apareciendo en las provincias mas al sur. Las tasas 

superiores a la media se concentraban en Andalucía, Comunidad Valenciana y 

Autonomías extra-peninsulares, seguidas de Extremadura y Murcia. En la mitad 

norte sólo aparecen tasas superiores a la media en Asturias y Lugo.  

Como se ha dicho, en 2013 la TAE nacional se redujo significativamente 

hasta el 37,8 en varones, con un descenso porcentual del 46%. En 2013 las 

tres provincias con menor TAE eran Soria (9), Segovia (20) y Lérida (21,1) y las 

de mayor TAE eran Alicante (65,2), Lugo (53,3) y Las Palmas (52,9). 

La distribución geográfica y significación estadística de las variaciones 

por provincias de las tasas de mortalidad en varones desde el principio al fin 

del periodo de estudio se representan en la figura 10 en términos de APC, es 

decir,  como porcentajes de cambio medio anual. Notemos que para hacerse 

una idea rápida de la magnitud del cambio absoluto a lo largo de todo el 

periodo estudiado hay que tener en cuenta que el número de años 

transcurridos asciende a un total de 15; con lo que un APC de -1% indicaría 

una mejora del orden del 15% entre 1998 y 2013, y un APC de -4% 

correspondería a una mejora del orden del 60%.  

Es inmediato apreciar en la figura 10 que en varones el índice APC es 

siempre negativo, es decir, que hay disminución de la TAE de mortalidad por CI 
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en todas las provincias. Los valores del índice APC están en la parte de la 

derecha de la tabla 9, con sus IC95%. La media es del -4,05% anual; las 

bajadas mayores ocurren en Lérida (-6,2%), Toledo (-6,05%) y Salamanca (-

5,87%) y las menores en Jaén (-2,15%), Burgos (-2,23%) y La Rioja (-2,73%). 

Todos los descensos obtenidos, tanto la media nacional como los provinciales, 

alcanzan el nivel de significación estadística al 95%. 

5.2.2. Mujeres 
	  

La TAE nacional de 1998 fue de 19,5 en mujeres. De la tabla 10 puede 

extraerse que las tres provincias con menor TAE  fueron Burgos (6,7), La Rioja 

(7,8) y  León (10,8) y las de mayor TAE eran Ceuta (46,9), Las Palmas (41,9) y 

Santa Cruz de Tenerife (33). 

La diferencia relativa entre las TAE de varones y mujeres es un hecho 

bien conocido (ver, p. ej. (4)). 

En el caso de mujeres (figura 11) la distribución de la mortalidad por 

provincias de 1998 es bastante similar a la del caso de varones, también con 

una marcada asimetría norte-sur. Las tasas más desfavorables aparecen en las 

mismas CCAA del sur y levante (salvo Melilla). En el norte sólo se supera 

ligeramente la media en Asturias y la Coruña y, en el centro, a diferencia del 

caso de los varones, se supera en dos provincias, Soria y Cuenca. 

En 2013 la TAE nacional se redujo significativamente, hasta 8,7 en 

mujeres, con un descenso porcentual del 55%. Las provincias de menor TAE  

eran Cuenca (2),  Álava (2) y Guadalajara (2,8) y las de mayor TAE Ceuta 

(23,1), Sevilla (16,2) y Cádiz (15,9). 

En el caso de las mujeres el APC también es siempre negativo, con una 

media nacional de -5,29% según la tabla 10, lo que supone un descenso medio 

de TAE de mortalidad mayor que el de los varones. Las bajadas mayores 

suceden en Cáceres (-7,99%), Álava (-7,77%) y Guipúzcoa (-7,64%) y las 

menores en Melilla (-1,39%), Jaén (-2,67%) y Teruel (-2,91%).  

La figura 12 ilustra su distribución geográfica. En ella se aprecia que hay 

5 provincias mostradas en azul, lo que corresponde según la leyenda a que el 

descenso no es significativo: Burgos, Ávila, Guadalajara, Teruel y Melilla. Si se 

consultan los valores del APC en las últimas columnas de la tabla 10, puede 

verse que la mortalidad sí que ha descendido, ya que la APC tiene valores 
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negativos. Por ejemplo, en Burgos la APC es -3,3%. Lo que sucede es que, 

cuando se aplica el test estadístico pertinente a esa variación, el resultado no 

es significativo desde el punto de vista estadístico; el intervalo de confianza de 

Burgos es (-6,85 ; 0,39) y, como el extremo de la derecha es positivo, no se 

puede afirmar que el descenso sea significativo porque en el intervalo de 

confianza hay valores no negativos que corresponderían a hipotéticos 

pequeños aumentos. La situación de las otras provincias señaladas con 

“descenso no significativo” es análoga. Desde el punto de vista médico 

conviene recordar que el cálculo de la significación estadística no depende sólo 

de la evolución de la enfermedad sino que incluye también parámetros 

poblacionales y el IC95% tiende a ser mas amplio cuando hay menos 

población. 

5.2.3. Comparación con otros estudios sobre mortalidad por 
cardiopatía isquémica 

	  
No hemos encontrado que se haya publicado ningún estudio previo de 

mortalidad por CI con parámetros semejantes a los del nuestro, aunque haya 

estudios con diferentes grados de similitud. Existen estudios referidos a 

periodos anteriores cuyo final se solapa en ocasiones con el principio de 

nuestro periodo de estudio, pero en estos casos no se da la circunstancia de 

que coincidan en considerar una resolución geográfica de los datos analizados 

a escala provincial o en la utilización de los mismos rangos etarios.  

El orden de magnitud de los descensos que hemos determinado es muy 

similar al de los encontrados por Orozco-Beltrán et al (156) en su análisis 

comparativo de mortalidad por CI en España y EEUU en el periodo 1990-2006. 

La comparación directa con los resultados de ese trabajo no es posible pues 

los valores globales para España incluían todas las edades y los grupos de 

mayores de 75 años presentan mortalidad elevada, pero podemos comparar 

con las reducciones porcentuales en los grupos de edad de 45-54, 55-64 y 65-

74, que son, respectivamente -41,9%, -47,4% y -50,1% en varones y -54,1%, -

60,45% y -62,4% en mujeres (tabla 2 de (156)). Esta reducción sitúa a España 

en posición destacada dentro de las tendencias descritas de bajada de TM por 

ECV en general y por CI en particular, que ha caído en el conjunto de los 
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países desarrollados entre un 24 y un 50% desde 1975, aunque con descenso 

mas lento desde 1990 (8), (25).  

Varios autores atribuyen el descenso progresivo de la mortalidad a la 

conjunción de los tratamientos del síndrome coronario agudo (SCA) en fase 

aguda y de las medidas de prevención, que incluyen el control de FRCV, cuyos 

efectos se reparten casi al 50% (55) (156) (13).  

Entre las investigaciones anteriores que diferencian entre las zonas 

geográficas de España,  consideramos que la más próxima es (18), que estudia 

el periodo de 1990 a 2006 clasificando por sexos y llegando, en algunos 

parámetros, a nivel de CCAA. Dicho estudio contiene tablas con las cifras 

anuales nacionales de TAE total y prematura (< 75 años) por sexos. En ese 

periodo de 16 años la TAE de mortalidad prematura fue siempre disminuyendo, 

con un descenso más pronunciado conforme se acercaba a los últimos años. 

De sus tablas puede extraerse que el descenso en varones fue del orden del 

32% en el total del periodo. En nuestro caso la bajada en el periodo completo 

de 15 años ha sido del 46%.  Para mujeres las cifras respectivas son el 44% en 

(18) y el 55% en el nuestro.  

En los resultados de (18) se presentan tablas con las TAE de 2006 para 

cada sexo y  CCAA  de España, con un mapa en el que ambos sexos están 

agrupados. Debido a ello y a que las TAE por unidad territorial de dicho estudio 

incluyen todas las edades, sus resultados sobre distribución geográfica no son 

tampoco directamente comparables con los de esta investigación, aunque haya 

unos años de solapamiento. No obstante en sus comentarios sobre la 

distribución geográfica dice que “el patrón geográfico cuando se tiene en 

cuenta la mortalidad antes de los 75 años es prácticamente similar al 

observado con la mortalidad para todos los grupos de edad”, por lo que 

consideramos que es posible al menos efectuar comparaciones cualitativas 

fiables con nuestros resultados. En sus resultados existe un claro patrón 

geográfico norte-sur en el cual las CCAA con peores TAE son las del sur ( 

Andalucía, Canarias, Ceuta y Melilla) y la Comunidad Valenciana. Las TAE del 

norte son más bajas en general, con la excepción de Asturias. Esta distribución 

coincide en rasgos generales con la expuesta en nuestros resultados a escala 

provincial, en los que también se observaban TAE mas elevadas en las 
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provincias del sur y levante y un comportamiento similar en Asturias. Puede, 

pues, decirse que existe una coincidencia razonable entre los resultados de 

(18)  y los de nuestro estudio tanto a nivel cualitativo como cuantitativo.  

La única publicación (158) que estudia la evolución de la mortalidad por 

CI a nivel provincial en España de la que tenemos constancia se refiere al 

periodo 1988-1997 y a la población de 35-64 años. Debido a la diferencia de 

edad de la población base, las cifras de TAE de nuestro estudio no suponen 

una continuación de las de dicha referencia de 2003. Sin embargo, a pesar del 

tiempo transcurrido y de las diferencias en las variables de análisis, dicha 

publicación sigue siendo de interés para este trabajo. La distribución de 

mortalidad por provincias presentaba ya un patrón norte-sur similar a los que 

hemos descritos en los párrafos anteriores. En dicho trabajo se resalta la 

importancia del estudio de la mortalidad por CI a escala provincial dada la 

heterogeneidad de los valores observados de mortalidad y las diferencias en su 

evolución temporal. Aunque en el conjunto de España se registra un descenso 

de mortalidad significativo, cuando se analiza en el ámbito provincial el 

descenso no alcanza el nivel de significación estadística en muchas provincias, 

concretamente 23 provincias en el caso de varones y 38 provincias en el de 

mujeres cuando se compara el periodo 1988-1991 con el 1994-1997 . En unas 

pocas provincias se llegó a observar aumentos de mortalidad sin significación 

estadística. Por todo ello los autores concluían que no se podía asegurar que el 

descenso de mortalidad que se observa de forma global se diera de manera 

homogénea en todos los territorios y que era necesario profundizar en su 

estudio a lo largo del tiempo.  

En nuestro trabajo hemos confirmado que la reducción de tasas de 

mortalidad apreciada en (158) continúa produciéndose a escala nacional y que, 

en el periodo de 1998-2013, ha sido significativa en todas las provincias en el 

caso de los varones y en todas las provincias menos una en el caso de las 

mujeres, por lo cual se ha dado respuesta a alguno de los interrogantes 

planteados en dicho trabajo. Desde un punto de vista cualitativo, nuestros 

resultado muestran que se sigue manteniendo las ya conocidas diferencias 

norte-sur, con tasas de mortalidad más elevadas en el sur que en el norte, con 
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importantes diferencias territoriales y con tasas más elevadas en varones que 

en mujeres (158). 

La persistencia en el tiempo de los patrones de distribución geográfica 

hace necesario profundizar en el conocimiento de sus causas como un primer 

paso para mejorar la mortalidad en las zonas con peores indicadores. Se han 

citado múltiples factores que podrían contribuir a dicha heterogeneidad por 

ejemplo (158) las diferencias geográficas y la evolución en la prevalencia de los 

FRCV, en el nivel socioeconómico y en la calidad y accesibilidad a la asistencia 

sanitaria. 

Consideramos  especialmente interesante la relación con los FRCV. 

Recientemente Orozco Beltrán et al (157), en su análisis de la mortalidad por 

DM en España entre 1998 y 2013, encontraron también una distribución 

geográfica heterogénea con un exceso de mortalidad en las provincias del sur y 

sureste. Sin embargo, también observan que en 2008 “se minimizó el gradiente 

norte-sur previo” y en 2013 “se consolidó la desaparición norte-sur”, 

concluyendo que “este hecho reforzaría la hipótesis de que los avances 

producidos en la prevención primaria, secundaria y terciaria y los nuevos 

fármacos disponibles en estos años van igualando la mortalidad entre 

pacientes con y sin DM, y una mayor prevalencia no  necesariamente supone 

una mayor mortalidad”. 

La coincidencia de estos patrones a lo largo de ciertos periodos de 

tiempo no puede atribuirse sin más a relaciones causa-efecto, pero refuerza la 

hipótesis de la influencia de los FRCV  en la distribución geográfica observada. 

Esta diferencia entre CCAA se ha observado y analizado en otros estudios, 

como el de Banegas et al (4) de 2006, que también indica que la variación 

geográfica es semejante a la observada en otras ECV. El estudio ERICE (151) 

publicado en 2008 encuentra que la mayor carga de FRCV se observa en las 

zonas sureste y mediterránea y la menos en las áreas norte y centro. En 2010 

el estudio DARIOS (58) encuentra que las comunidades de Canarias, 

Andalucía y Extremadura tienen mayor mortalidad por CI y mayor prevalencia 

de obesidad, diabetes mellitus, HTA o dislipemia en ambos sexos.  
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Aunque dicha asociación no permite sacar conclusiones definitivas y se 

requieren mas estudios, parece razonable considerar que el peor 

comportamiento de esas localizaciones puede imputarse principalmente a la 

peor situación en cuanto a factores de riesgo, pues no hay evidencias de que 

puedan atribuirse a otras causas, como diferencias en tratamientos o 

demografía para ese grupo de edad (71).  Estas interpretaciones tienen una 

orientación similar a las ya citadas de (157), en el sentido de que el mejor 

control de los factores de riesgo puede disminuir la mortalidad por CI de los 

pacientes con DM. 

En cualquier caso, en la línea de lo ya apuntado hace mas de una 

década en (158) y en otras referencias ya citadas mas recientes, consideramos 

que es importante seguir investigando en el conocimiento de las diferencias 

territoriales en las tendencias de mortalidad por CI y en sus causas con el fin 

de poder diseñar y ensayar actuaciones destinadas a disminuir la incidencia y 

letalidad de esta patología. 

 

5.3. Accidente cerebrovascular 
 

De acuerdo con nuestros resultados, la primera evidencia destacable es 

que la TAE de mortalidad por ACV también se ha reducido drásticamente en la 

población y el periodo de estudio. En varones la TAE pasa de 31,4 

(muertes/100.000 habitantes en población estandarizada) en 1998 a un valor 

de 15,4 en el año 2013, lo que supone un descenso de 16 puntos, el 49% del 

valor de 1998 (ver tabla 11). En mujeres la bajada es aún mayor, pues la TAE 

pasa de 17,4 en 1998 a 8,5 en 2013, con un descenso de 8,9 muertes/100.000 

habitantes, también un 49% de la cifra inicial (ver tabla 12).  

Los resultados son también similares a los de CI en el sentido de que 

tanto las tasas de mortalidad que se han determinado en este estudio como 

sus variaciones en el tiempo se distribuyen geográficamente de modo 

heterogéneo y, aunque la distribución relativa no se mantiene invariable a lo 

largo del periodo, hay provincias y CCAA que mantienen tasas de mortalidad 

por encima de la media.  

A continuación analizaremos con más detalle los puntos anteriores, 

distinguiendo en particular las peculiaridades observadas en función del sexo. 
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5.3.1. Varones 
	  

La TAE nacional de 1998 fue 31,4 en varones (defunciones por 100 000 

habitantes). De acuerdo con la tabla 11 las tres provincias con menor TAE 

fueron Segovia (17,4), Zamora (18) y Salamanca (18,4) y las provincias con 

mayores TAE eran  Huelva (48,3), Sevilla (45,4) y Málaga (44,2).  

La distribución por provincias se representa también respecto a la media 

nacional sobre el mapa de España. Para hombres (figura 13) las tasa inferiores 

a la media están en la mitad norte, con la notable excepción de Castellón y 

Lérida (con una desviación > 30%).  

En 2013  la TAE nacional se redujo a unas cifras de 15,4 defunciones 

por 100 000 habitantes en varones  (ver tabla 11), que es un descenso del 

orden del 49% del valor de 1998. En cuanto a la situación relativa de las 

provincias en 2013, en varones las provincias con menor TAE eran Valladolid 

(8,3), Madrid (8,9), y Burgos (9,3) y las de mayor TAE  eran Málaga (30,3), 

Huelva (26,5) y Almería (23,8). 

Como en el caso de CI, las variaciones de las tasas de mortalidad por 

ACV en el periodo de estudio se presentan en términos de APC en las últimas 

columnas de la tabla 11 y gráficamente sobre un mapa en la figuras 14. Como 

antes, las cifran que expresan las variaciones no corresponden a las absolutas 

de todo el periodo, sino que están expresadas en índices anualizados. El índice 

APC es siempre negativo, lo que indica que la mortalidad de la clase de 

varones se redujo en todas las provincias. El descenso medio nacional es del 

4,32% anual. Las bajadas mayores ocurren en Melilla (-7,61%), Tenerife (-

6,09%) y Teruel (-5,99%)  y las menores  en Almería (-1,83%), Cantabria (-

2,42%) y Palencia (-2,87%).  

Su distribución geográfica aparece en la figura 14. Puede verse que hay 

dos provincias en azul, Soria y Guadalajara, lo que corresponde a “descenso 

no significativo”. La situación es análoga a la que se comentó en el caso de CI 

para mujeres: En ambas provincias el índice APC tuvo un descenso apreciable, 

del orden del 3% anual, pero en los test pertinentes no se alcanzó la 

significación estadística. 
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5.3.2.  Mujeres 
	  

La TAE nacional de 1998 en mujeres fue 17,4 (tabla 12). Según los 

datos de dicha tabla, las tres provincias con menor TAE fueron Álava (6,1), 

Soria (8,3) y Segovia (9,8) y las de mayor TAE Ceuta (37,6), Melilla (33,9) y 

Cuenca(25,6).  La diferencia relativa entre las TAE de mortalidad por ACV entre 

varones y mujeres es un hecho bien conocido (ver, p. ej. (4)). 

La distribución por provincias de la mortalidad por ACV en mujeres se 

representa sobre el mapa de España en la figura 15, también respecto a la 

media nacional. En este caso la mitad sur también exhibe peores tasas, 

aunque hay hasta 7 provincias del norte ligeramente por encima de la media.  

En 2013  la TAE nacional se redujo a una cifra 8,5 en mujeres (ver tabla 

13), del orden del 49% del valor de 1998 como en el caso de los varones. La 

razón entre la TAE de varones y la de mujeres es de 1,8, muy próxima a la 

obtenida en (159) para las defunciones por ECV en 2011 para el mismo grupo 

de edad (< 75 años), que era 1,7. En 2013 sólo una provincia, Melilla (con 

17,9), había permanecido ligeramente por encima de la media nacional de 

1998 (17,4). Las tres provincias con menor TAE  eran Zamora (2,8), Gerona 

(2,8) y La Rioja (4,5) y las de mayor TAE eran Melilla (17,9), Teruel (17) y Soria 

(14,7).  

En cuanto a las variaciones de la mortalidad en el periodo de estudio, los 

valores del APC se presentan en las últimas columnas de las tabla 12. El APC 

es negativo en todas las provincias en el caso de mujeres, con la excepción de 

Soria (3,13%), que luego se comentará con mas detalle. Se sitúa la media del 

descenso anual nacional en -5,29% . Las bajadas mayores corresponden a 

Cáceres (-6,81%), Zamora (-6,49%) y Las Palmas (-6,4%); y las menores a 

Segovia (-2,04%), Teruel (-2,08%) y León (-2,25%).  

La figura 16 muestra su distribución en el mapa. Esta vez hay 5 

provincias en azul, Álava, Segovia, Huesca, Teruel y Soria. Para las cuatro 

primeras la situación es similar a la que se ha comentado en dos ocasiones 

anteriores, es decir, el índice APC corresponde a un descenso pero su intervalo 

de confianza tiene un extremo positivo y eso impide que el descenso sea 

significativo desde el punto de vista de la estadística. El caso de Soria es 

diferente, ya que el APC es positivo (3,13%), lo que corresponde a un aumento 
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de la mortalidad; sin embargo su intervalo de confianza es (-1,84; 8,35) y tiene 

el extremo izquierdo negativo, por lo que el aumento no es estadísticamente 

significativo (la estadística no puede asegurar que el aumento observado sea 

realmente diferente de una disminución). 

 

5.3.3. Comparación con otros estudios sobre mortalidad por accidentes 
cerebrovasculares 
	  

Señalemos en primer lugar que la reducción de TAE por ACV que se 

observa en el conjunto de España es consistente con las tendencias de bajada 

de las TM por ECV en general descritas en la literatura científica (8) (25), que 

estiman el descenso entre un 24% y un 50% desde 1975 en el conjunto de los 

países desarrollados. Las cifras de nuestros resultados son acordes con la 

situación de España entre los países de su entorno.  

Como en el caso de la CI, el descenso progresivo de la mortalidad 

puede atribuirse a la conjunción de los tratamientos del ACV en fase aguda y 

de las medidas de prevención primaria y secundaria, que incluyen el control de 

FRCV. Por ejemplo, Zhang et al en (19) indican que la mortalidad por ACV en 

cualquier población puede considerarse dependiente de tres tipos de causas: la 

incidencia, la calidad del tratamiento a los pacientes que han sufrido un ictus y, 

por último, la prevalencia de ECV y comorbilidades o FRCV. Esas ideas 

básicas son similares a las expuestas por Cayuela et al (159), que afirma que 

el descenso de las TM por ACV se puede deber a una disminución de 

incidencia, un aumento de supervivencia o a la combinación de ambas. Los 

estudios sobre incidencia son escasos en España (159), (19)  y también hay 

que seguir avanzando en el conocimiento de la prevalencia y tendencias 

temporales de los FR de ACV (159). Por ejemplo, los estudios PRESCAP (59) 

han identificado mejoras en el control de la HTA en AP, pero consideran 

necesario profundizar en el estudio y seguimiento de esta materia. En 

contraste, se ha observado aumentos en la prevalencia de la diabetes (73) y la 

obesidad (147) (160). 

En la comparación con los estudios previos hay que tener en cuenta que 

suele haber diferencias relevantes entre los parámetros que se manejan. Los 

rangos etarios incluidos en cada estudio son especialmente relevantes. Es un 
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hecho conocido que las TAE de mortalidad por ACV son mucho mayores en las 

personas de edad avanzada y que el aumento puede considerarse exponencial 

- ver por ejemplo la Figura 4 en (159). Tampoco sería simple la comparación de 

tendencias entre un estudios dirigido a un cierto grupo de edades y otro que no 

tuviera límite de edad, ya que la OMS hizo la previsión de que el ACV tendría 

un aumento de incidencia del 27% entre 2000 y 2025 debido al envejecimiento 

de la población.  

Por otra parte, mientras que unos estudios se centran en el ACV como 

hace el nuestro, otros se refieren a la ECV en general. La discriminación por 

sexos es habitual, pero la resolución geográfica puede ser muy variable, 

pudiendo los estudios hacer distinciones entre provincias, entre CCAA o 

referirse al conjunto de España, sin olvidar los que se centran en una CCAA o 

territorio particular, como (6) y (161). Por último, los periodos de tiempo 

estudiados son diferentes; en general son anteriores, aunque el final de 

algunos se solapa parcialmente con el periodo estudiado en este trabajo.  

Teniendo en cuenta dichas circunstancias, consideramos oportuno 

comparar en primer lugar con el estudio anterior de Olalla et al (162) sobre 

mortalidad por ECV en España durante el periodo 1951-1995. Durante este 

periodo se observó un aumento de las TAE de mortalidad desde 1951 a 1973 

en el caso de hombres, que se prolongaba hasta 1974 en el de mujeres, 

produciéndose posteriormente una inversión de las tendencias, es decir, un 

descenso, que en general es lo que se viene apreciando en los estudios 

posteriores referidos a épocas mas recientes que aquella. Los autores 

atribuyeron el cambio de tendencia a un descenso de incidencia probablemente 

debido al éxito de las medidas de prevención primaria y/o un aumento de la 

supervivencia debido a una mejora en la prevención secundaria. El decremento 

promedio anual de la mortalidad durante el periodo 1974-1995, controlando el 

efecto de la edad, era de un 4,36% en hombres y de un 6,07% en mujeres. A 

pesar de que este periodo de tiempo sea inmediatamente anterior al de este 

trabajo, dichas cifras son muy similares a los índices APC de nuestros 

resultados, que eran -4,32% para hombres y -5,29% para mujeres, lo que 

sugiere que el cambio de tendencia iniciado a principios de los años 70 se 

mantiene a grandes rasgos.  
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Respecto a la distribución geográfica de la mortalidad por ECV en el 

quinquenio 1991-1995 se detectó en (162) que “existen importantes diferencias 

provinciales en el riesgo de morir por ECV mayores de un 125%, 

independientemente del grado de envejecimiento de la población” . Las tasas 

más elevadas se daban en Alicante y Badajoz y las más bajas en Segovia (que 

seguía siendo una de las tres provincias con menor TAE en 1998 según 

nuestros resultados, tanto en varones como en mujeres).  

Presentaban también figuras donde se representaban sobre un mapa las 

TAE de la población de 35 a 84 años, observándose “un patrón sistemático, 

similar para hombres y mujeres, que permanece inalterado desde hace más de 

20 años” (es decir, permanecía hasta el final de su periodo de estudio, 1995). 

Las provincias con tasas más altas se situaban claramente en la mitad sur de 

España, en Levante y Galicia.  

Respecto a la distribución de la mortalidad por provincias distinguieron 

un marcado patrón norte-sur. Concluyeron que la distribución espacial de la 

mortalidad en nuestro país no era aleatoria y distintos factores relacionados 

con el medio geográfico podrían subyacer a la agregación espacial del exceso 

de mortalidad. Literalmente decían: “creemos que las diferencias en el 

desarrollo socioeconómico, fundamentalmente nivel de educación para la 

salud, que conllevaría variaciones geográficas en la prevalencia de los factores 

de riesgo cardiovascular, diferencias en la atención sanitaria (calidad, 

accesibilidad) y la posible cumplimentación incorrecta del apartado provincia de 

residencia en los certificados de defunción de turistas pueden explicar en parte 

este modelo norte sur”.  

También se extendió el análisis de limitaciones de dicho estudio a la 

validación de los certificados de defunción en cuanto a la concordancia entre la 

certificación del ictus como causa principal de muerte y la causa de la muerte 

de referencia determinada por personal experto basándose en toda la 

información disponible, que fue razonablemente buena con un índice kappa de 

0,79. Consideraron que es necesario investigar sobre el impacto real del grupo 

de ECV (incidencia y mortalidad), así como sobre la distribución de los FRCV a 

nivel de toda España.  

Entre las publicaciones que diferencian entre las zonas geográficas de 

España, analizamos a continuación la elaborada por el Instituto de Información 
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Sanitaria (18), que estudia el periodo de 1990 a 2006, clasifica por sexos y 

llega, en algunos parámetros, a nivel de CCAA. Dicho estudio contiene tablas 

con las cifras anuales nacionales de TAE de mortalidad total y prematura (< 75 

años) distinguiendo por sexos. En ese periodo de 16 años la TAE de mortalidad 

prematura fue siempre disminuyendo, con un descenso más pronunciado 

conforme se acercaba a los últimos años. De sus tablas puede extraerse que el 

descenso en varones fue del orden del 47% en el total del periodo. En nuestro 

caso la bajada en el periodo completo de 15 años ha sido del 49%.  Para 

mujeres las cifras respectivas son el 55% en (18) y el 49% en el nuestro.  

En los resultados de (18) se presentan tablas con las TAE de 2006 para 

cada sexo y  CCAA  de España, con un mapa en el que ambos sexos están 

agrupados. Debido a ello y a que las TAE por unidad territorial de dicho estudio 

incluyen todas las edades, sus resultados sobre distribución geográfica no son 

directamente comparables con los de esta investigación, aunque haya unos 

años de solapamiento. Como en el caso de CI,  en sus comentarios sobre la 

distribución geográfica dice que “el patrón geográfico cuando se tiene en 

cuenta la mortalidad antes de los 75 años es prácticamente similar al 

observado con la mortalidad para todos los grupos de edad”. Por eso 

consideramos que es posible al menos efectuar comparaciones cualitativas 

fiables con nuestros resultados.  

En la discusión de sus resultados afirma: “Como en el caso de la 

mortalidad por enfermedad isquémica del corazón, la mortalidad por 

enfermedades cerebrovasculares es más alta en la zona del sureste peninsular 

(figura 3.3). Andalucía, Murcia y Comunidad Valenciana fueron las 

comunidades autónomas con mayor mortalidad en 2006, siendo un 40%, un 

28%, un 11% y un 11% superior, respectivamente, a la de España. Madrid, 

Castilla y León y Canarias fueron las comunidades autónomas con una 

mortalidad más baja, siendo un 30%, un 20% y un 18% inferior a la media del 

conjunto del Estado. Es especialmente relevante el hecho de que Canarias, así 

como las ciudades autónomas de Ceuta y Melilla, presenten una mortalidad 

relativa alta por enfermedad isquémica del corazón, pero una mortalidad 

relativa baja por enfermedades cerebrovasculares” 
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Cuando se tiene en cuenta solo las edades <75 años la situación es 

similar según lo afirmado en dicho informe, aunque no aportan figuras o tablas 

específicas para ese caso. Precisan que Andalucía y Madrid son las 

comunidades autónomas que presentan la mayor y la menor tasa de mortalidad 

prematura por enfermedades cerebrovasculares, e indican que en el resto de 

CCAA la situación relativa es semejante, con la excepción de Extremadura y 

Ceuta. 

Con estas limitaciones, podemos inferir que existe una coincidencia 

razonable entre los resultados sobre distribución geográfica de (18)  y los de 

nuestro estudio, tanto a nivel cualitativo como cuantitativo.  

Uno de los estudios mas recientes que  analizan las tendencias en la 

mortalidad por enfermedades cerebrovasculares en España es el de Cayuela et 

al (159). Se refiere al periodo 1980-2011 e investiga la continuidad de las 

tendencias de mortalidad por ECV observadas previamente, sin subdividir 

España en unidades territoriales. En él se calcularon las tasas específicas por 

grupos de edad y estandarizadas; proporciona tasas globales y también 

truncadas (35-64 años), pero no da los valores de las TAE de mortalidad 

prematura que son las calculadas en nuestro estudio . Se calculan los 

porcentajes de cambio anual de las TAE para ambos grupos de edad y 

separados por sexos y realiza un análisis “jointpoint” para identificar puntos de 

cambio significativos en las tendencias. 

Obtiene que la mortalidad por ECV se ha reducido de forma contundente 

y sostenida durante ese periodo en todos los grupos de edad y sexo en 

España. En ambos sexos se identifica un periodo final de mayor descenso, que 

es el de 2005-2011 en mujeres, con APC de -6,3%, y el periodo 2007-2011 en 

varones con APC -7,2%. En nuestro estudio los valores de APC eran -5,29% 

para mujeres y -4,32% para hombres. Hay que recordar que los resultados de 

(159) incluyen todas las edades, por lo que es razonable que sus índices sean 

algo mayores que los nuestros, considerando que la mortalidad por ACV 

aumenta con la edad. Además, el hecho de que obtenga un mayor APC para 

los varones que para las mujeres se corresponde, al menos cualitativamente, 
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con el hecho de que la mortalidad por ACV es mayor en los varones menores 

de 75 años, pero es mayor en las mujeres a partir de esa edad. 

Observan los autores del estudio que el enorme descenso en mortalidad 

que obtienen a partir de 2005 coincide en el tiempo con la puesta en marcha de 

numerosas unidades de ictus en diversas ciudades españolas, con la 

implantación del Plan de Atención Sanitaria del Ictus (2007) o la Estrategia 

Nacional del Ictus (2009). Las nuevas unidades permiten prestar mejor 

atención que las convencionales. y los pacientes que ingresan en unidades de 

ictus con monitorización continua de los parámetros fisiológicos tienen una 

menor mortalidad.  

Por otra parte también ha mejorado la prevención primaria de los ACV. 

El conocimiento de los FRCV modificables y la disponibilidad de tratamientos 

en prevención primaria se han traducido en la elaboración de guías de practica 

clínica para el tratamiento de pacientes de alto riesgo. Asimismo, que 

consideran diversas estrategias desarrolladas desde la salud pública para 

mejorar el conocimiento de los FR y promover cambios en el estilo de vida a 

nivel poblacional también están demostrando su eficacia.  

En cuanto a la dificultad de discernir en qué proporción contribuyen la 

incidencia y la supervivencia a las tendencias observadas, el estudio hace 

notar que la insuficiencia de los registros de incidencia y letalidad de que se 

dispone. También que podría ocurrir que las TAE de mortalidad pudieran 

descender sin que lo hiciera la incidencia, si una cantidad suficiente de 

pacientes se recuperase del ictus y muriera finalmente por otras causas. 

Efectivamente, los nuevos tratamientos, tanto en fase aguda (trombolíticos) 

como en la prevención secundaria de nuevos episodios ( antiagregantes, 

anticoagulantes, estatinas, endarterectomia) han mejorado considerablemente 

la morbimortalidad tras un ACV.  

Se concluye en (159) que existe un marcado y continuo descenso en la 

mortalidad por ECV en España y que,  “teniendo en cuenta el proceso de 

envejecimiento de la población, es esperable un incremento de la prevalencia 

y, por ello, de la magnitud de las ECV medida en términos de discapacidad y 

costes de salud, lo que representará un reto para nuestro sistema sanitario”. 
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5.4. Cardiopatía isquémica y accidente cerebrovascular 
	  

De acuerdo con nuestros resultados, la primera evidencia destacable es 

que la TAE de mortalidad conjunta debida a CI o ACV también se ha reducido 

drásticamente en la población y el periodo de estudio, como es lógico ya que 

se lo ha hecho para cada patología considerada de forma separada. En 

varones la TAE pasa de 50,5 (muertes/100.000 habitantes en población 

estandarizada) en 1998 a un valor de 26,6 en el año 2013, lo que supone un 

descenso de 23,9 puntos, el 47% del valor de 1998 (ver tabla 13). En mujeres 

la bajada es aún mayor, pues la TAE pasa de 18,4 en 1998 a 8,6 en 2013, con 

un descenso de 9,8 muertes/100.000 habitantes, que supone una rebaja del 

53% respecto de la cifra inicial (ver tabla 14).  

Los resultados son también similares a los anteriores de CI y de ACV en 

el sentido de que tanto las tasas de mortalidad que se han determinado en este 

estudio como sus variaciones en el tiempo se distribuyen geográficamente de 

modo heterogéneo y, aunque la distribución relativa no se mantiene invariable 

a lo largo del periodo, hay provincias y CCAA que mantienen tasas de 

mortalidad por encima de la media.  

A continuación analizaremos con más detalle los puntos anteriores, 

distinguiendo en particular las peculiaridades observadas en función del sexo. 

5.4.1. Varones 
	  

La TAE nacional de 1998 fue 50,5 (defunciones por 100 000 habitantes). 

Según la tabla 13, las tres provincias con menor TAE fueron Segovia (27,5), 

Soria (28,7) y Zamora (31); y las provincias con mayores TAE fueron Las 

Palmas (78,7), Málaga (74,4) y Santa Cruz de Tenerife (73,1).  

La distribución por provincias de la mortalidad masculina por CI+ACV en 

1998 se representa sobre el mapa de España en la figura 17, también respecto 

a la media nacional. La distribución es muy similar a la correspondiente a la CI 

con una asimetría norte-sur; las tasas inferiores a la media  se concentran en la 

mitad norte, también con excepción de Asturias y Lugo. La mayoría de tasas 

superiores están en sur y sureste de España. 

En 2013 la TAE nacional se redujo hasta 26,6 en varones (tabla 13), 

aproximadamente un 53% de la tasa de 1998. Para ilustrar cómo esta mejora 
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se extiende al territorio nacional, podemos observar que todas las provincias 

tienen TAE inferiores a la media nacional de 1998. Las tres provincias con 

mayores TAE son  Alicante (42,8), Málaga (41,3) y Huelva (36,9). Las mejores 

cifras de TAE corresponden a Soria (9,4), Álava (16,8) y Segovia (17,4). 

Como en el caso de CI, las variaciones de las tasas de mortalidad por CI 

+ ACV en el periodo de estudio se presentan en términos de APC en las 

últimas columnas de la tabla 13. En el caso de los varones hay siempre una 

reducción de la TAE, que se aprecia por medio de índices APC negativos; 

además la reducción es estadísticamente significativa. La media nacional es de 

-4,13%, con CI (-4,45 ; -3,81). Las mayores reducciones ocurren en Lérida (-

5,95%), Melilla (-5,94%) y Toledo (-5,89%).  

Su distribución geográfica aparece en la figura 18. En este caso el 

descenso es significativo en todas las provincias 

5.4.2.  Mujeres 
	  

La TAE nacional de 1998 fue 18,4 en mujeres (tabla 14). Las tres 

provincias con menor TAE fueron Álava (8,5), Burgos (8,9) y La Rioja (9,6); y 

las de mayor TAE fueron Ceuta (42,2),  Las Palmas (31,3) y Cádiz (27,9). 

La distribución por provincias se representa también respecto a la media 

nacional en la figura 19. Como en varones, las peores tasas se encuentran 

también en el sur y el sureste; entre las provincias del norte sólo Asturias, la 

Coruña y Orense están ligeramente por encima de la media.  

En 2013 la TAE nacional se redujo hasta 8,6, que es un 47% de la TAE 

que se dio en 1998 (ver tabla 14). En 2013 también todas las provincias habían 

mejorado respecto a la media nacional de 1998 en cuanto a mortalidad 

combinada CI+ACV de mujeres. Las tasas más altas aparecen en Ceuta (16,6), 

Sevilla (14,9) y Alicante (14) y en el extremo opuesto hay tasas tan 

esperanzadoras como las de Cuenca (3,3), Álava (3,4) y Guadalajara (4,9). 

Los cambios anualizados de las tasas de mortalidad durante el periodo 

de estudio se presentan como en los casos anteriores, recogiendo los valores 

provinciales y nacional del APC y de sus intervalos de confianza en las tres 

últimas columnas de la tabla 14. Para facilitar el reconocimiento de su 

distribución geográfica, se agrupan en clases y se representan en las figura 20. 

Soria presenta un aumento de su APC muy ligero, de 0,3%, aunque no alcanza 
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a ser significativo estadísticamente, con un intervalo de confianza entre (-3; 4); 

tampoco la cifra de Teruel, en este caso disminución de -2,49%, llega al nivel 

de significación. Ambas provincias se identifican en la figura 20 por estar 

representadas en un tono azul. La media nacional (tabla 14) se sitúa en torno al 

5% anual, mas precisamente con TAE = -5,02% e CI95% (-5,49 ; -4,56). Las 

mejores evoluciones tuvieron lugar en Cáceres (-7,43%), Córdoba (-6,61%) y 

Cuenca (-6,41%). En la zona de menor descenso León supera ligeramente a 

Teruel con un APC de -2,99%, que sí que es significativo. 

5.4.3. Comparación con otros estudios sobre mortalidad por cardiopatía 
isquémica y accidentes cerebrovasculares 
	  

No tenemos conocimiento de ningún estudio que proporcione cifras 

agrupadas de mortalidad por CI y ACV. Consideramos, no obstante, que es 

conveniente considerar este tipo de datos ya que ambas patologías comparten 

un amplio conjunto de FR y un análisis detallado como el efectuado aquí, que 

incluye diferencias territoriales y por sexos, podría proporcionar informaciones 

de utilidad para profundizar las complejas interrelaciones entre la evolución de 

mortalidad prematura y los distintos FRCV. 

5.5. Evolución de las tendencias nacionales de mortalidad por 
cardiopatía isquémica y accidente cerebrovascular entre 1998 y 
2013 

	  
La evolución de los valores de las TAE de mortalidad por CI en el 

conjunto de España, separadas para los grupos de hombres y el de mujeres, 

se presentó en la figura 21. Se aprecia a primera vista  que en ambos sexos la 

reducción se produce de manera prácticamente uniforme y regular, con 

oscilaciones muy pequeñas. Además, las cifras iniciales se reducen 

prácticamente a la mitad al final del periodo de estudio. Por último, a lo largo de 

todo el periodo la mortalidad prematura por CI en hombre es algo superior al 

triple de la de mujeres. 

La evolución de las TAE de mortalidad por ACV es muy similar a la 

anterior, con un descenso en torno al 50% tanto en hombres como en mujeres. 

En este caso la diferencia entre sexos es inferior, y a simple vista la tasa de 

varones se acerca sólo al doble de la de mujeres. Recordemos que el valor del 

cociente de las TAE respectivas de hombres y mujeres obtenida en (159) para 
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las defunciones por ECV en 2011 para el mismo grupo de edad (< 75 años) era 

1,7. Las gráficas obtenidas indican que este orden de magnitud se ha 

mantenido estable a lo largo del periodo estudiado, 

En cuanto a la evolución de las TAE anuales de mortalidad conjunta por 

CI o ACV que se muestran en la figura 23, su apariencia es también similar a la 

de las otras dos figuras anteriores. Podemos añadir que el descenso de 

mortalidad en varones es algo mas rápido que en mujeres, aunque las TAE 

nacionales de los varones son algo mas del doble que las de mujeres a lo largo 

de todo el periodo. 

	  

5.6. Aspectos éticos 
	  

Dadas las características del estudio realizado y la procedencia de los 

datos, podemos asegurar que se han respetado todos los principios y 

normativas sobre protección y utilización de datos. Tampoco ha lugar a 

consideraciones adicionales sobre aspectos éticos específicos de otra índole. 	  

	  

5.7. Limitaciones  
	  

Como el estudio se efectúa con datos proporcionados por la 

Administración, su exactitud y fiabilidad está condicionada por la de dichos 

datos. Se considera que los datos del padrón son fiables. También se 

considera que las causas de muerte que proporciona el INE están bien 

ajustadas a la realidad aunque no vengan acompañados de estudios 

exhaustivos de fiabilidad. Es cierto que la podría haber variabilidades subjetivas 

en la cumplimentación de la causa que ha producido la muerte en los 

certificados de defunción dependiendo de circunstancias diversas como por 

ejemplo, si la certificación en lugar de hacerla el médico de cabecera, la realiza 

el médico de la compañía funeraria.  	  

Otra posible limitación que afectaría a  todos los estudios de mortalidad 

es la posible variabilidad en la codificación de la causa básica de muerte entre 

regiones, aunque se emplean métodos de codificación estandarizados. Por otro 

lado, el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad (163) describe 
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periódicamente la metodología y la validez para la selección y la agrupación de 

las principales causas de muerte.	  

En todo caso no existen indicios de que esas limitaciones puedan afectar 

de forma significativa a la calidad de los datos y a los resultados extraídos de 

su análisis.	  

A pesar de sus posibles limitaciones, estos estudios son útiles para 

generar hipótesis que deberán se evaluadas posteriormente con estudios 

analíticos.	  
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Conclusiones 
 
 
Para el objetivo: Describir la evolución de la mortalidad por cardiopatía 

isquémica (CI) y accidente cerebrovascular (ACV) en España, en el periodo de 

1998–2013. 

  

 Nuestros resultados muestran que durante el periodo de estudio, 

la tasa de mortalidad prematura para cardiopatía isquémica en 

España en los últimos 15 años, mantuvo una tendencia 

descendente en ambos sexos, reduciéndose a la mitad de los 

iniciales.  

 

 En el caso del accidente cerebrovascular también se aprecia un 

descenso de las tasas de mortalidad prematura que las lleva a 

valores del orden de la mitad de los iniciales.  

  

Para el objetivo: Calcular las tasas de mortalidad ajustadas por edad, 

para cada sexo y su distribución a escala provincial en el periodo 1998-2013. 

  

 Para la CI, las reducciones apreciadas en las tasas de mortalidad 

ajustadas por edad son del 46% en el caso de varones y del 55% 

en el de mujeres.  

 Para las ECV las reducciones encontradas son del 49% tanto en 

varones como en mujeres. 

 Se ha encontrado que los descensos son estadísticamente 

significativos en prácticamente todas las provincias, con muy 

escasas excepciones que coinciden con zonas de menor 

población.  

 Tanto mortalidad como sus variaciones no son homogéneas en 

todo el territorio nacional. En 1998 se aprecia claramente que se 

mantiene el gradiente norte-sur descrito en estudios referidos a 
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periodos anteriores, de modo que las tasas más desfavorables se 

acumulan en el sur y sureste de la península.  

 En los últimos años la heterogeneidad parece haberse suavizado, 

lo que parece indicar que las diferencias interprovinciales se están 

amortiguando en los años más recientes. 
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