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1. RESUMEN 
 

Introducción: El cáncer colorrectal (CCR) es la segunda neoplasia maligna más 

incidente en España.  Esta situación ha hecho que se hayan destinado muchos 

esfuerzos investigadores, preventivos y terapéuticos, incluyendo la instauración del 

cribado poblacional que en la actualidad atiende a casi el 38% de la población diana 

según el INE.  

Según la Constitución Española todo ciudadano español tiene derecho a la 

protección de la salud, sin embargo, son conocidas las desigualdades socioeconómicas 

de salud en España. Las mejorías en tendencias de mortalidad por CCR en España sólo 

se han identificado en mujeres y podrían existir diferencias según las Comunidades 

Autónomas y las provincias. 

Material y Métodos: El objetivo principal es estudiar las tendencias en 

mortalidad prematura asociada a CCR en el periodo 1998-2013 en España.  La hipótesis 

de trabajo es que ha habido variaciones  significativas en la mortalidad promedio 

prematura por CCR en España, entre los años 1998-2013. 

Utilizando como fuente de datos el INE, tanto para defunciones como para 

poblaciones,  se analizó la mortalidad por CCR en España en conjunto y a nivel de 

comunidades autónomas y provincias, para menores de 75 años. Se calcularon las 

tasas de mortalidad ajustadas por edad y el cambio medio anual en las Tasas de 

mortalidad prematura  por año, comunidad autónoma y provincia, con un IC95%. 

Resultados: Durante el periodo estudiado, en el conjunto de España, los 

varones presentaron APC de 0,52% IC 95% (0,34;0,70) y las mujeres APC de -0,55% IC 

95% (-0,86;-0,24). El aumento de mortalidad en varones es ligero pero significativo en 

toda España salvo la cuenca mediterránea, País Vasco, Navarra, Asturias, Madrid y La 

Rioja donde no hay cambios. En mujeres, la disminución de la mortalidad sólo es 

significativa en Cataluña, Aragón, y Baleares. 

Conclusiones: En España entre los años 1998-2013 ha habido una tendencia 

promedio de mortalidad prematura por CCR en ligero ascenso en varones y en ligero 

descenso en mujeres. La implementación del cribado de CCR, la mejora de 

tratamientos y la adopción de hábitos de vida saludable podrían estar teniendo efectos 

positivos sobre la estabilidad de la mortalidad prematura del CCR en España, sobre 

todo en mujeres. Son precisos más estudios de intervención para aclarar cuales son 

exactamente los motivos de estas tendencias de mortalidad prematura en CCR en 

España.  
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2. INTRODUCCIÓN 
 

2.1. CONCEPTO E INCIDENCIA DEL CÁNCER DE COLON 

En 2015 cerca de 250.000 nuevos casos de cáncer invasivo fueron diagnosticados 

en España, 60% en hombres y 40% en mujeres. Los 5 cánceres más frecuentes fueron: 

colorrectal, próstata, pulmón, mama y vejiga.  Por géneros, los cuatro mas frecuentes 

en varones fueron próstata (22.4%), colorrectal (16.6%), pulmón (15.1%) y vejiga 

(11.7%). En mujeres, los más frecuentes fueron mama (28%), colorrectal (16.9%), útero 

(6.2%) y pulmón (6%)1 (figura 1-2).  

 

 

 

 

Figura 1: Tipos de cáncer más incidentes en España, 2015 (REDECAN, RED 

ESPAÑOLA DE REGISTROS DE CÁNCER). Extraído de Galcerán J et al 1 

 

En los últimos años, la incidencia de cáncer parece haberse estabilizado debido 

al equilibrio entre la disminución de los tipos de cáncer favorecidos por el tabaquismo, 

y el aumento de cáncer de próstata y colorrectal. En mujeres, a pesar de la 

estabilización de la incidencia del cáncer de mama, la incidencia de cáncer ha 

aumentado secundariamente al aumento del cáncer colorrectal y de los cánceres en 

relación con el tabaquismo. La probabilidad de desarrollar cualquier tipo de cáncer 

(excepto el cáncer cutáneo no melanoma) aumenta progresivamente con la edad 

(Tabla 1).  
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Figura 2: Números totales de los 10 cánceres más incidentes y de sus fallecidos en 

España. Fuente GLOBOCAN 2012, disponible en www.globocan.iarc, consultado 

28/5/2017 

 

Tabla 1: Probabilidad de desarrollar un cáncer invasivo desde el nacimiento hasta 

la edad seleccionada en los 10 cánceres más incidentes en España por sexos. Fuente 

REDECAN. Extraído de Galcerán J et al 1 

http://www.globocan.iarc/
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El cáncer colorrectal (CCR) es aquel que asienta a lo largo del colon y/o recto y es 

una causa importante de morbimortalidad en todo el mundo. En un reciente artículo, 

Favoriti P et al, describen la situación actual de incidencia y mortalidad de CCR en el 

mundo. A nivel mundial, es el tercer tipo más frecuente de cáncer en varones y 

segundo en mujeres. Supone el 9% del total de cáncer en el mundo, lo que supone 1,4 

millones de casos diagnosticados sólo en 2012. Existe una variación geográfica en la 

incidencia a lo largo de todo el mundo, con casi el 55% de los casos diagnosticados en 

los países desarrollados. Estas diferencias geográficas se atribuyen a factores 

dietéticos, exposiciones ambientales y a susceptibilidad genética. 2  

Las áreas con las tasas de incidencia más altas son Australia, Nueva Zelanda, 

Europa o América del Norte y las tasas de incidencia más bajas se localizan en África, 

Asia central o del sur, y América central. Las tendencias de incidencia han variado 

mucho en las últimas dos décadas, disminuyendo como ha ocurrido en EEUU, 

estabilizándose como en Francia o en Australia o aumentando como en Finlandia, 

Noruega o España. Es llamativo el descenso de la incidencia de EEUU que ha bajado un 

2-3% de incidencia por año desde hace 15 años, sobre todo en personas de 50 años o 

mayores, y parece que está relacionado con el cribado poblacional y la resección de 

posibles lesiones precancerosas. En 2015 se calculaba una incidencia del 8% de CCR en 

ambos sexos.2  

En el otro extremo, según describen Favoriti P et al,  están los países en los que 

se ha objetivado un mayor aumento de la incidencia, como son la parte oeste de Asia y 

Europa del este, donde parece que este hallazgo esta relacionado con el aumento de la 

dieta no saludable, la obesidad y la prevalencia del hábito tabáquico. Por otro lado, el 

aumento de la esperanza de vida también ha influido en este aumento de incidencia. 2   

Un punto importante a destacar es, sin duda, la mayor incidencia descrita por 

todos los autores en varones frente a mujeres, tanto a nivel mundial, Europa como 

España. Favoriti P et al relata que aunque las razones no son completamente 

conocidas, parece que podría haber una compleja interacción entre factores de riesgo 

y protectores específicos de cada sexo, como hormonas endógenas y exógenas así 

como prácticas de cribado específicas de cada género.2 En esta misma línea, justifica 

Béjar L et al la mayor incidencia de varones sobre mujeres en España, relacionándolo 

con una mayor exposición al tabaquismo, alcoholismo, sobrepeso y diabetes en 

varones 3  

Galcerán J et al  describe la evolución en la incidencia del CCR en España en su 

artículo y comenta que las tasas de incidencia de CCR aumentan constantemente 

desde 1993 (48/100.000 hab) hasta 2007 (68/100.000 hab). En 2015 se proyectó una 

tasa de incidencia de hasta 78/100.000 hab. En mujeres, la incidencia de CCR aumentó 
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en el mismo periodo pero en menor medida, pasando de 32/100.000 hab en 1993 

hasta 32/100.000 hab en 1993, estimando para 2015 una incidencia de CCR en 

mujeres en España de 42/100.000 hab.1 

De la misma manera, Sánchez M.J. et al, que estudiaron la evolución de la 

incidencia y la mortalidad en España en diferentes tipos de cáncer de 1981-2012, 

concluyeron igualmente que la incidencia de CCR en España ha aumentado en las 

últimas décadas. También auguran los autores una mejoría sustancial en los años 

venideros secundariamente a los programas de cribado poblacional. 4 (figura 3) 

 López-Abente et al describe en su artículo igualmente un aumento en la 

incidencia del CCR en España en ambos sexos hasta 1995, año en el cual se detectó un 

cambio en la tendencia. Sin embargo este estudio tiene importantes limitaciones, dado 

que sólo se incluyeron 13 registros de CCR en el trabajo, e incluso mezcla comunidades 

autónomas y provincias (se estudió la incidencia en Zaragoza, Navarra, Tarragona, 

Asturias, Murcia, Granada, País Vasco, Mallorca, Girona, Albacete, Islas Canarias, La 

Rioja, Cuenca), que representan sólo 26% de la población española. Igualmente sólo 

precisaban 10 años consecutivos de datos de entre todos los años del estudio para ser 

incluidos en el análisis (1975-2004).5 (figura 4) 

 

   

 

Figura 3: Tendencias de incidencia (línea continua) y mortalidad (línea punteada, los 

puntos son la mortalidad real observada) en España, para CCR, entre 1998-2012, en 

hombres y mujeres, tasas estandarizadas por edad, (población Europea), por 100.000 

personas/año, edad 0-94 años. Extraído de Sánchez M.J. et al 4 
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Figura 4: Incidencia de CCR en España, ajustado por edad, para hombres y mujeres. 

Extraído de López-Abente G. et al5 

 

En el estudio de Béjar L et al 3 los autores concluyen que ciertos cambios en la 

dieta y en el estilo  de vida pueden ser los causantes del crecimiento de la incidencia 

en España del CCR a lo largo de las últimas décadas. En el CCR hace falta un tiempo 

mínimo de 10-15 años desde los cambios en la exposición a los factores de riesgo para 

poder ver modificaciones en la incidencia del tumor. Por ello es necesario implementar 

ya mismo medidas legislativas y educativas más estrictas en España frente al 

tabaquismo, el alcoholismo, el consumo de carne roja y el estilo de vida sedentario 

para mejorar esta tendencia. 

Por otro lado, se ha demostrado en diversos estudios que la incidencia y 

mortalidad por cáncer, como por ejemplo el cáncer de pulmón, es distinta en las 

diferentes zonas de España. Esto puede responder a los distintos factores de riesgo a 

los que están expuestas las poblaciones, o a la diferencias en la atención sanitaria. 

Respecto al CCR, Galcerán J et al describe cómo en los registros de CCR en España la 

provincia con la menor incidencia fue Cuenca 32,7/100.000 hab. en varones y 

16,7/100.000 hab. en mujeres, y la mayor incidencia se registró en Tarragona con 

50,2/100.000 hab. en varones y 27,6/100.000 hab. en mujeres. 1 

 Se han realizado algunos estudios centrados por provincias, como el de 

Etxeberria J et al  en el que observan en Navarra la misma tendencia creciente de la 

incidencia del CCR objetivada a nivel estatal, siendo esta más importante para 

hombres que para mujeres entre los años 1990-2005. 6  

 Es igualmente importante encuadrar nuestra incidencia en España de CCR con 

la de los países que nos rodean y el conjunto de Europa, ya que se podrían realizar 

estudios sobre factores de riesgo modificables o incluso adoptar diferentes estrategias 

de cribado o de tratamiento de otros países con vistas a mejorar nuestras tasas de 

incidencia o de mortalidad.  



- 12 - 
 

Así Ferlay J et al  comenta en su artículo que la tasa de incidencia (tasa x 

100.000 hab.) del CCR es en el conjunto de Europa ligeramente mayor en varones que 

en mujeres (55,7 vs 34,6). Detectaron unas altas tasas de incidencia en varones en los 

países de Europa central, Eslovaquia (92), Hungría (87) y Republica Checa (81) y en 

mujeres en Noruega (54), Dinamarca (53) y los Países Bajos (50). Se constataron 

variaciones de hasta 5  veces a lo largo de Europa en las tasas de incidencia de CCR. Las 

tasas más bajas se obtuvieron en Bosnia Herzegovina (30 en varones y 19 en mujeres), 

Grecia (25 en varones y 17 en mujeres) y Albania (13 en varones y 11 en mujeres). 7 Es 

llamativo el caso de Italia donde el CCR es el tipo de cáncer más incidente, con 52.000 

nuevos casos sólo en 2015.2 En España la incidencia la establecieron en 65,6x100.000 

hab. para varones y 35,3x 100.000 hab. para mujeres, lo que supone una incidencia 

intermedia en el conjunto de Europa.7 (figura 5) 

 

   

Figura 5, tasa de incidencia de CCR estandarizada por edad, por sexo y país, en Europa 

2012. Extraída de: Ferlay J et al7 

 

 Este importante aumento en la incidencia del CCR es claramente un problema 

sanitario y ha hecho que se hayan destinado muchos esfuerzos investigadores en esta 
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patología. En las dos últimas décadas se han obtenido importantes conocimientos 

sobre la patogenia de las neoplasias colorrectales, sobre la prevención tanto primaria 

como secundaria en grupos de riesgo, y sobre la caracterización de las lesiones 

preneoplásicas o neoplasias tempranas.8  

Por otro lado la identificación de los grupos de riesgo, el desarrollo de las 

herramientas y técnicas de seguimiento menos agresivas y más accesibles y la 

sensibilización sobre la importancia de esta patología por parte de asociaciones de 

pacientes, sociedades científicas e investigadores, ha conseguido granjearse la 

atención de los gobiernos y de las compañías aseguradoras y ha permitido la 

implantación de los diferentes programas de cribado poblacional y de grupos de 

riesgo. Paralelamente la aparición de nuevos quimioterápicos, la menor 

morbimortalidad quirúrgica, el tratamiento quirúrgico de algunos tipos de metástasis, 

el uso de los stents colónicos y especialmente el diferente abordaje del cáncer de recto 

ha mejorado el pronóstico vital de los enfermos con cáncer colorrectal. 9-10-93  
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2.2. ETIOLOGÍA DEL CCR 8,11,20  

Se ha demostrado que el adenoma del colón constituye una lesión premaligna. 

Aunque la mayoría de pólipos no progresa a cáncer, se estima que menos del 5% lo 

hará, más del 80‐90% de los cánceres de colon y recto posiblemente han pasado por 

esta fase en algún momento de su desarrollo. 

Además, se han podido establecer las alteraciones genéticas que participan en la 

secuencia adenoma-carcinoma. La probabilidad de transformación carcinomatosa 

aumenta en relación con el tamaño de la lesión, la proporción del componente velloso 

y la edad del paciente. Por todo lo anterior la presencia de pólipos colónicos supone un 

factor de riesgo para CCR.  

Igualmente, es conocido que la carga genética influye en el riesgo de padecer un 

CCR, tanto si tenemos antecedentes familiares de CCR como si padecemos algún tipo 

de síndrome polipósico hereditario.  

Por otro lado, como ya se ha comentado, existen claras diferencias en la incidencia 

del CCR en diferentes zonas del mundo, incluso en poblaciones muy próximas pero 

que mantienen diferentes estilos de vida. Esto hace pensar que el entorno es un factor 

determinante en la aparición del CCR. Se han señalado varias actuaciones como 

prevención primaria, incidiendo sobre la dieta, el estilo de vida, los antioxidantes y la 

quimioprevención, que podrían actuar sobre las diversas etapas del desarrollo del CCR, 

ya sea previamente a la aparición de los adenomas, durante el crecimiento de estos o 

en el proceso de transformación a carcinoma. 

Por todo lo anterior se comentaran inicialmente los pólipos colorrectales y los 

síndromes polipósicos y más adelante los factores de riesgo y protección del CCR. 
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2.2.1. HISTORIA PERSONAL DE CCR Y/ O PÓLIPOS COLORRECTALES  

Los pacientes con historia personal de pólipos adenomatosos tienen riesgo de 

desarrollar en el futuro CCR y los pacientes con CCR tienen un riesgo aumentado de 

padecer un segundo CCR (CCR sincrónico) o de presentar otro posteriormente (CCR 

metacrónico). La frecuencia del segundo CCR varia entre el 2-6%, y las lesiones suelen 

estar distantes, tener un grado de invasividad diferente y el pronóstico se establece 

con el que presenta un peor estadio. El intervalo de aparición entre ambas lesiones 

varía de 0-23 años, pero diversos estudios han demostrado que hasta el 50% de las 

lesiones aparecen entre 5-7 años tras el diagnóstico del primer tumor.8 

Pólipo,11 se refiere a todo tumor circunscrito que protruye desde la pared hacia la 

luz intestinal. Se trata de una descripción macroscópica que puede conllevar diferente 

histología, tratamiento y pronóstico. Actualmente se utiliza la Clasificación de París 

para clasificar los pólipos, que atiende a su aspecto endoscópico, de esta forma 

pueden ser: protruyentes hacia la luz, que engloban los pólipos pediculados (0-Ip), 

sésiles (0-Is) y semipediculados (0-Isp) o como lesiones no protruyentes hacia la luz las 

que se refieren a las lesiones  levemente elevadas (0-IIa), planas (0-IIb) o las menos 

frecuentes deprimidas (0-IIc) y raramente excavadas (0-III). En los últimos años se esta 

investigando más intensamente en los tumores no polipósicos y especialmente en los 

tumores de crecimiento lateral, que son aquellos pólipos planos de más de 1cm con 

tendencia a crecimiento, también conocidos como "lateral spreading tumor" o LST y se 

subclasifican en granulares y no granulares. Los LST y los tumores sésiles tienen una 

frecuencia de displasia severa e invasión local mayor que las lesiones pedunculadas del 

mismo tamaño, y suponen un reto en el diagnóstico y en el tratamiento por parte del 

endoscopista.12 

Los pólipos se pueden presentar como lesiones únicas o múltiples; cuando el 

número de pólipos es muy elevado se habla de poliposis intestinal. Los pólipos 

colorrectales se clasifican según sus características histológicas en adenomatosos (60-

70%), hiperplásicos o serrados (10-30%) y una miscelánea (10-20%) que se comentaran 

más adelante.  

 

2.2.1.1. CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO DE LOS PÓLIPOS COLÓNICOS11 

Aunque los pólipos pueden dar clínica como anemia por pérdidas crónicas, o 

rectorragia, o incluso tenesmo y emisión rectal de sangre y moco si son rectales, la 

mayoría de los pólipos son diagnosticados, como hallazgo casual, durante 

colonoscopias indicadas por otros procesos y corresponden a pólipos hiperplásicos o 

adenomas tubulares de pequeño tamaño.  
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La colonoscopia debe detallar el número, el tamaño y la localización de los pólipos 

y además permite exéresis o biopsia de los mismos. Sin embargo, hasta un 15% de las 

lesiones de tamaño inferior a 1 cm pueden pasar desapercibidas. El uso de 

cromoendoscopia y de imágenes de banda estrecha (NBI, narrow banding imaging) 

facilitan la detección de pólipos planos, principalmente serrados. Igualmente la 

valoración del patrón de las criptas según Kudo S et at13 y el patrón vascular permiten 

predecir el riesgo de invasión de la submucosa y decidir el tratamiento más adecuado. 

La colonotomografía virtual posee un rendimiento diagnóstico similar a la 

colonoscopia óptica para lesiones mayores de 8mm, pero no para las de menor 

tamaño y además no permite la biopsia/resección de las mismas.  

 

2.2.1.2. ANATOMÍA PATOLÓGICA DE LOS PÓLIPOS COLÓNICOS11 

Los pólipos se pueden clasificar desde el punto de vista anatomopatológico en: 

I. Pólipos adenomatosos: constituyen una proliferación no invasiva de células 

epiteliales. El examen histológico los clasifica según su arquitectura glandular 

en: 

a. adenomas tubulares (<20% componente velloso): son el 85% 

b. tubulo-vellosos: representan el 10% 

c. vellosos(> 80% componente velloso): suponen el 5% 

Se subdividen tras el estudio citológico y estructural en bajo o alto grado de 

displasia. Es importante diferenciar dos entidades: 

 alto grado de displasia o carcinoma in situ (pTis): los focos neoplásicos no 

superan la capa muscularis mucosae y no posee capacidad de diseminación. 

 pólipo maligno (pT1): adenoma con áreas de transformación y por ello se 

considera un carcinoma invasivo precoz con capacidad de diseminación.  

 

II. Pólipos hiperplásicos y/o serrados14: son aquellos con arquitectura en "dientes 

de sierra" en el epitelio de la cripta debido a una acumulación de  colonocitos. 

Su prevalencia es alta (27,5%), sin embargo los más frecuentes son los  

hiperplásicos distales, siendo mucho menos frecuentes 7,9% los de colon 

derecho y del 1,4 al 2,3% si consideramos sólo los que superan 1 cm. El 

número de pólipos, el tamaño superior a 1 cm y la localización proximal, son 

los determinantes de su malignización. Actualmente al OMS los divide en: 
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a. pólipo hiperplásico (PH): suponen el 80-90% de las lesiones serradas. 

Aspecto endoscópico poco elevado, normalmente inferior a 5mm, 

pálido o blanquecino, difícil de diferenciar por su color parecido a la 

mucosa sana. Puede estar cubierto de moco y presenta una débil red 

vascular, y pueden ser numerosos asentando principalmente en recto y 

colon sigmoide. Conservan arquitectura histológica normal con poca 

distorsión y proliferación sin displasia. Presentan cúmulos celulares en 

"dientes de sierra" en la parte superior y media de la cripta y 

proliferación normal en la cripta inferior.  

 

b. adenoma o pólipo serrado sésil (ASS): supone el 15-20% de los pólipos 

serrados, y se considera la lesión preneoplásica clave en la vía serrada 

de la carcinogénesis. El aspecto macroscópico revela lesiones planas o 

poco elevadas, mayores de 5 mm, habitualmente cubiertas por una 

capa de moco y mas frecuentes en colon proximal. Su localización, 

colon proximal y sus características, hacen que este tipo de pólipos 

pasen frecuentemente desapercibidos.  

 

Al microscopio, la cripta presenta arquitectura anómala, dilatada y con 

crecimiento desordenado, observándose los dientes de sierra en su 

base. Si la biopsia endoscópica no es suficientemente profunda para 

evaluar la base de la cripta, el diagnóstico diferencial entre pólipo 

hiperplásico y pólipo serrado sésil puede ser dificil, ya que las criptas 

crecen paralelas a la muscularis mucosae en forma de "T" invertida o 

de "L".  

 

c. adenoma serrado tradicional: es poco frecuente, (1-6%), habitualmente 

pediculado y más común en el colon izquierdo (60%). Presenta dientes 

de sierra muy prominentes y displasia citológica similar a los adenomas, 

lo que le diferencia de los adenomas serrados sésiles.  

 

III. Pólipos inflamatorios: secundarios a un proceso regenerativo de un foco 

inflamatorio sin potencial de degeneración neoplásica. Pueden tener gran 

tamaño y aparecen en la enfermedad inflamatoria intestinal, la 

esquistosomiasis crónica, la colitis amebiana o la disentería bacilar, entre otras 

patologías.  
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IV. Pólipos hamartomatosos: son consecuencia de la proliferación de células 

maduras de la mucosa y aparecen en el contexto de poliposis juvenil y en el 

síndrome de Peutz-Jeghers. 

 

 

2.2.1.3. TRATAMIENTO DE LOS PÓLIPOS COLÓNICOS Y VIGILANCIA 

POSTPOLIPECTOMÍA11 

La polipectomía endoscópica es el tratamiento de elección de los adenomas 

colorrectales y consigue ser completa en un 90% de los casos, aunque en ocasiones se 

requiere resección quirúrgica. El tratamiento quirúrgico generalmente es necesario 

bien por ser los pólipos planos o por ser sésiles pero con una base de implantación 

amplia.  Las lesiones candidatas a resección endoscópica son aquellas confinadas a la 

mucosa (o capa superficial de la submucosa en casos seleccionados). Para los LST sigue 

siendo la resección endoscópica de la mucosa (fragmentada si la lesión es mayor de 

20mm o en bloque para lesiones menores de 20 mm) la primera opción y la disección 

endoscópica submucosa en bloque realizada en centros de referencia o la cirugía si el 

tratamiento endoscópico no es posible.   

Si tras la polipectomía endoscópica la anatomía patológica evidencia displasia 

de alto grado (carcinoma in situ) el tratamiento ha concluido, pero si se demuestra 

carcinoma invasivo, es decir cuando existe afectación de la submucosa, habitualmente 

procede colectomía segmentaria, por el riesgo que supone que hasta un 10% de estos 

pacientes presenten extensión de la enfermedad local o ganglionar. En el caso de que 

coexistan varios factores de buen pronóstico (margen de resección libre, carcinoma 

bien o moderadamente diferenciado y ausencia de afectación vascular o linfática) el 

tratamiento endoscópico puede ser suficiente pero debe ser valorado caso a caso.  

Respecto a los pólipos serrados, la evidencia actual recomienda su resección 

completa, salvo en los pólipos hiperplásicos de pequeño tamaño, los menores de 

5mm, localizados en recto-sigma, que no han demostrado asociarse a incremento de 

número de adenomas proximales ni de CCR y por tanto, su resección no está 

formalmente indicada.  

El antecedente personal de adenoma colónico supone un riesgo importante de 

presentar nuevas lesiones adenomatosas, especialmente si existen varios pólipos, si la 

lesión inicial presenta un componente velloso o supera 1 cm de tamaño. Por ello una 

vez resecadas todas las lesiones deben ser incluidos en programas de vigilancia 

endoscópica. La periodicidad de las futuras colonoscopias se debe decidir valorando 

las características y el  número de pólipos, la edad de presentación y la existencia de 

antecedentes familiares de pólipos o CCR.  
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Si sólo atendemos a los antecedentes personales de pólipos colónicos la 

estrategia de cribado según los últimas guías europeas sería la siguiente:15,16,17 

A. Adenomas de bajo riesgo: si 1-2 adenomas y ambos <1cm, y tubulares y 

de bajo grado de displasia, se recomienda cribado rutinario, aunque 

debe considerarse la edad, la historia familiar de CCR, la calidad de la 

colonoscopia (valorar preparación colónica y colonoscopia completa)  

El cribado rutinario se refiere al cribado poblacional que se realiza 

atendiendo únicamente a la edad, 50-69 años y podría ser sangre oculta 

en heces anual o bianual, colonoscopia cada 10 años o sigmoidoscopia 

cada 5 años. Por el momento en nuestro país se ha establecido la SOH 

cada dos años.  

 

B. Adenomas de riesgo intermedio: si 3-4 adenomas o uno de ellos > 1 cm 

y <2 cm o velloso o displasia de alto grado, se recomienda colonoscopia 

a los 3 años y según hallazgos de la misma se recomiendan los 

siguientes controles: tras un examen negativo colonoscopia a los 5 años, 

si ya hay dos exámenes negativos volver al control rutinario. Si tiene 

hallazgos de bajo o intermedio riesgo volveríamos a la estrategia B, y si 

tiene adenomas de alto riesgo pasamos a la estrategia C.  

 

C. Adenomas de riesgo alto: si > 5 adenomas pequeños o al menos uno de  

ellos >  2 cm, se recomienda colonoscopia al año. Según resultados de la 

exploración se recomienda: si no había adenomas o eran de riesgo bajo 

o intermedio colonoscopia a los 3 años. Tras dos exploraciones 

negativas colonoscopia a los 5 años y en caso de adenomas de alto 

riesgo control endoscópico al año.  

 

No se pueden dejar de comentar las posibles complicaciones de las resecciones 

endoscópicas de los pólipos. Las más frecuentes son: la hemorragia, el dolor 

abdominal o la perforación intestinal. Son más frecuentes en las neoplasias mucosas 

avanzadas, y si se realiza una disección submucosa endoscópica, por ello este tipo de 

técnicas debe realizarse en centros con gran experiencia. 
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2.2.2. SíNDROMES FAMILIARES CON RIESGO DE CCR8,11,18,20 

 

El antecedente familiar de un CCR supone un factor de riesgo claro para 

padecer CCR. Sin embargo, se diferencian varias entidades, que suponen un riesgo 

diferente: los casos de CCR con diversos grado de agregación familiar, los 

pertenecientes a familias que cumplen los criterios de Amsterdam/Bethesda (el CCR 

hereditario no polipósico o también conocido como Síndrome de Lynch) y los 

Síndromes polipósicos.  

El procedimiento de cribado varía según la patología que subyace (CCHNP, 

PAF...), el número de familiares afectos o la edad al diagnóstico y el parentesco. Sin 

embargo, la técnica de cribado debe de ser aceptada por los individuos a cribar porque 

en caso contrario no se adherirán al programa y está demostrado que el éxito de los 

diferentes planes de cribado radica en la adherencia de la población a cribar. Así lo 

demuestran Bujanda L. et al en su estudio19, en el que evaluaron de manera 

prospectiva a familiares de 74 pacientes con CCR que tenían 342 familiares de primer 

grado vivos (padres, hermanos o hijos) de los que se entrevistó a 281. La tasa de 

adherencia fue de un 38% (107/281), y fue más importante en los individuos con una 

agregación familiar de CCR más intensa (88.9% para Amsterdam vs 33.3% para 

Bethesda y cáncer esporádico; p,0.05), si el paciente índice era menor de 65 años (60% 

para pacientes <65 años vs 32.9% para pacientes >65  años; p,0.05) y si el paciente 

índice era una mujer (46.2% para mujeres vs 31% para varones; p = 0.28). La 

adherencia también era significativamente mayor si el familiar a cribar era menor de 

65 años, mujer y en familiares que son hermanos e hijos frente a padres. Los autores 

concluyeron que la adherencia a la colonoscopia fue baja en esta población, con los 

detalles por grupos antes indicados. 

 

2.2.2.1. CÁNCER COLORRECTAL FAMILIAR 

Es frecuente que los pacientes con CCR tengan en su familia antecedentes de 

CCR aunque no cumplan los criterios de formas hereditarias concretas, ni Síndrome de 

Lynch ni Síndromes de poliposis hereditarias. Probablemente esto sea debido a que 

este tipo de CCR familiar comparta factores de riesgo genéticos no identificables por el 

momento y/o ambientales entre los miembros de la misma familia. 20 

En dos metaanálisis  sobre el riesgo de CCR de un individuo en relación con la 

historia familiar de cáncer, los autores Butterworth AS et al21 y Baglietto L et al 22, 

comentan que el riesgo relativo (RR) de CCR en individuos con uno o más familiares de 

primer grado afectos (padres, hermanos) es de 2,24 (IC del 95%, 2,06-2,43) según 
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Butterworth AS et al y 2,26 (IC del 95%, 1,86-2,73) según Baglietto L et al. Igualmente 

cuando el número de familiares de primer grado afectos es 2 o más, el riesgo aumenta 

y se sitúa en 3,97 (IC del 95%, 2,60-6,06) según Butterworth AS et al y 3,95 (IC del 95%, 

2,49-6,26) según Baglietto L et al.  

En ninguno de estos metaanálisis se observan diferencias según el sexo. La 

presencia de familiares de segundo (abuelos, tíos y sobrinos) o tercer (bisabuelos y 

primos) grado afectos de CCR también se ha asociado a un incremento discreto del 

riesgo de CCR. Ambos metaanálisis muestran que el riesgo de CCR en individuos con 

familiares de primer grado afectos decrece según aumenta la edad del caso índice. 

Según todo lo anterior, se ha establecido por consenso de las diferentes 

sociedades científicas el plan de cribado para los familiares de pacientes con CCR20 y el 

que impera actualmente en España indica que, una vez descartado que se trate de un 

síndrome polipósico o un CCHNP, se deben de conocer el grado de parentesco, el 

número de familiares afectos y la edad al diagnóstico de la neoplasia en el caso índice 

y según eso: 

 si el familiar con CCR es de 3er grado, o es un sólo familiar de 2º grado se 

realizara cribado rutinario. Es decir SOH anual o bienal y/o 

sigmoidoscopia/5 años, o colonoscopia/10 años con inicio a los 50 años. 

 si hay > a dos familiares con CCR de 2º grado o un familiar de 1er grado 

afecto > 60 años se hará misma estrategia pero comenzando a los 40 

años.  

 si hay un familiar de 1er grado afecto < 60 años o > 2 familiares de 1er 

grado afectos, se realiza colonoscopia cada 5 años comenzando a los 40 

años o 10 años antes del diagnóstico del caso índice, lo que ocurra 

primero. 

 

2.2.2.2. CÁNCER COLORRECTAL HEREDITARIO NO POLIPÓSICO O SÍNDROME DE 

LYNCH8,18,20  

 El CCHNP es el Síndrome de cáncer colorrectal hereditario mas común, 

supone del 1-3% de todos los CCR, se transmite con un patrón autosómico dominante. 

El Síndrome de Lynch está asociado a mutaciones en los genes de reparación, MLH1 y 

MSH2, que conjuntamente suponen el 90% de las alteraciones y en menor medida de 

MSH6 Y PSM2. Estas alteraciones conducen a inestabilidad de microsatélites (IMS), y a 

su vez la IMS se traduce en acumulación de errores en la replicación del DNA. 

 El CCR que se desarrolla dentro del CCHNP se caracteriza por un desarrollo 

prematuro, habitualmente antes de los 50 años , más frecuente en colón proximal, y la 
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elevada tendencia a presentar lesiones sincrónicas o metacrónicas, así como 

neoplasias de otro origen. Las neoplasias más frecuentes son las de endometrio pero 

también de estómago, de páncreas, del sistema urinario, ovario, vias biliares e 

intestino delgado. En general los portadores de esta mutación presentan un riesgo a lo 

largo de su vida del 30-70% de padecer CCR, y 30-60% de padecer cáncer de 

endometrio.23 Con menor frecuencia pueden presentar tambien tumores cerebrales 

(glioblastomas) cuya combinación respondería al nombre de Síndrome de Turcot o 

cutáneos (queratoacantomas, adenomas sebáceos o adenocarcinomas sebaceos) 

conociéndose como Síndrome de Muir-Torre.  

 Histológicamente destaca la presencia abundante de moco, una pobre 

diferenciación celular, células en anillo de sello, crecimiento medular, infiltración 

linfocitaria y/o reacción Crohn-Like. 

 La sospecha diagnóstica se basa en la historia personal y familiar. 

Inicialmente se utilizaron los criterios de Amsterdam24, que posteriormente fueron 

modificados para incluir las neoplasias extracolónicas25 y dado que presentaban una 

baja sensibilidad se establecieron los criterios de Bethesda que eran menos restrictivos 

para poder identificar a una proporción mayor de pacientes, que han sido  

posteriormente revisados26.  

I. Criterios de Amsterdam24 

  Tres o más familiares afectos de CCR, uno de ellos familiar de primer grado de 

los otros dos, y 

 Dos o más generaciones sucesivas afectas, y 

 Uno o más familiares afectos de CCR diagnosticado antes de los 50 años de 

edad, y 

 Exclusión de la PAF y 

 

II. Criterios de Amsterdam II25 

 Tres o más familiares afectados de una neoplasia asociada al CCHNP (CCR, 

cáncer de endometrio, intestino delgado, uréter o pelvis renal), uno de ellos 

familiar de primer grado de los otros dos, y 

 Dos o más generaciones sucesivas afectas, y 

 Uno o más familiares afectos de CCR diagnosticado antes de los 50 años de 

edad, y 

 Exclusión de la PAF en los casos de CCR 

 

III. Criterios de Bethesda modificados26 

 Paciente con CCR diagnosticado antes de los 50 años, o 
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 Paciente con CCR sincrónico o metacrónico, o con otro tumor asociado al 

síndrome de Lynch (CCR, endometrio,estómago, ovario, páncreas, uréter y 

pelvis renal, tracto biliar, intestino delgado, cerebral (glioblastoma), adenomas 

sebáceos o queratoacantomas), independientemente de la edad al diagnóstico, 

o 

 Paciente con CCR con histología característica del síndrome de Lynch (presencia 

de infiltrado linfocítico, reacción Crohn-like, diferenciación mucinosa/anillo de 

sello, o crecimiento medular) diagnosticado antes de los 60 años, o 

 Paciente con CCR y un familiar de primer grado con un tumor asociado al 

Síndrome de Lynch, uno de los cánceres diagnosticados antes de los 50 años, o 

 Paciente con CCR y dos familiares de primer o segundo grado con un tumor 

asociado al Síndrome de Lynch, independientemente de la edad al diagnóstico. 

 

Según las guías mas recientes,27-28 se debe sospechar Síndrome de Lynch 

cuando un individuo padece CCR con menos de 70 años o con mas de 70 años pero 

cumple alguno de los criterios de Bethesda modificados. En estos pacientes se debe 

investigar la presencia de IMS o pérdida de expresión de las proteínas reparadoras en 

el tumor, ambas estrategias son equivalentes, y muy efectivas para identificar a los 

pacientes a los que se les debe investigar mutaciones germinales de los genes 

reparadores del ADN.29 El análisis genético permite el diagnóstico presintomático de 

los familiares a riesgo y se debe ofrecer a los familiares de primer grado de los 

portadores de las mutaciones. Pero el cribado de tumores no genético, (endoscópico) 

se debe ofrecer también a los pertenecientes a familias con criterios clínicos de 

Síndrome de Lynch y datos moleculares de alteración en la reparacion- IMS o pérdida 

de expresion proteica en inmunohistoquímica- en los que no se ha logrado identificar 

la mutación causal. 

El cribado en el Síndrome de Lynch pretende resecar pólipos adenomatosos y 

detectar carcinomas en fases iniciales, aunque no hay estudios que determinen 

claramente el intervalo más apropiado. Como se conoce que la progresión adenoma-

carcinoma es más rápida en estos pacientes se recomienda una colonoscopia cada 1-2 

años desde los 20-25 años o 10 años antes del familiar con CCR más joven. Así mismo, 

en este síndrome se deben cribar otras neoplasias mediante estudios ginecológicos y 

testado y tratamiento del Helicobacter Pylori. Otras estrategias más agresivas deben 

ser individualizadas caso a caso. 

Respecto a la quimioprevención en los pacientes con CCRHNP, se ha publicado 

un ensayo clínico30 randomizado aspirina vs placebo, en el que se valoraba los 

resultados medidos como desarrollo de CCR y los autores concluyeron que el uso de 
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600 mg de aspirina al dia con una media de 25 meses de tratamiento, redujo 

sustancialmente la incidencia de CCR después de 55.7 meses de seguimiento. 

Iguamente no hubo durante el estudio diferencias respecto a la aparición de efectos 

secundarios en los dos grupos. Más estudios son necesarios para establecer la dosis 

óptima y duración adecuada del tratamiento con aspirina. 

Existen una serie de pacientes (alrededor del 40%) que aún cumpliendo los 

criterios clínicos de CCHNP, no presentan IMS ni pérdida de expresión de las proteínas 

reparadoras y no se detecta mutación germinal en los genes reparadores del ADN, por 

lo que se les ha englobado en una entidad conocida como CCR hereditario tipo X.  

Estos pacientes tienen riesgo aumentado CCR pero es este menor al observado en los 

pacientes con Síndrome de Lynch, y por ello se ha sugerido seguimientos endoscópicos 

cada 3-5 años iniciando el cribado 5-10 años antes del CCR más jóven acaecido en la 

familia. No parecen tener riesgo aumentado de neoplasias extracolónicas. La ausencia 

de una alteración genética clara sugiere que probablemente estemos aunando en este 

síndrome varias enfermedades con factores causales multifactoriales. 

 

2.2.2.3. SÍNDROMES POLIPÓSICOS 8,11,18,20,31 

Hasta el 1% de todos los CCR aparece dentro de los Síndromes polipósicos. 

Actualmente se clasifican en relacion con la anatomía patológica de los pólipos que 

presentan y en ocasiones no es fácil su diferenciación porque sus fenotipos se solapan. 

Igualmente para el diagnóstico, y seguimiento de estos síndromes conviene recurrir a 

unidades multidisciplinares que dispongan de genetistas, gastroenterólogos, expertos 

endoscopistas y cirujanos sensibilizados en la atención de estos pacientes y sus 

familias. 

 

2.2.2.3.1. SINDROMES DE POLIPOSIS ADENOMATOSOS 

 POLIPOSIS ADENOMATOSA FAMILIAR CLASICA (PAF) 

La PAF es el síndrome polipósico más frecuente, 1/10.000 hab, se basa en la 

presencia de más de 100 pólipos adenomatosos a lo largo del intestino grueso, y alto 

poder de malignizacion con desarrollo de CCR antes de los 40 años si no se trata, 

acompañado de riesgo de otras neoplasias extracolónicas. La mayoría, 80% de las 

familias, presentan mutación en gen APC (Adenomatous poliposis coli) y en algunos 

casos presentan alteraciones en el gen MUTYH (mut Y homolog). Existe una variante 

conocida como Poliposis adenomatosa familiar atenuada (PAFA), que se caracteriza 

por un inicio más tardio, menor número de pólipos (10-99) y localización 

preferentemente en el colon derecho y menor riesgo de CCR. Tan solo el 10-20% de 
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estas familias presentan mutación en APC pero el 30% presentan mutaciones en 

MUTYH. Hay un porcentaje no desdeñable de pacientes en los que no es posible 

identificar la mutación causal. 

El gen APC es un gen supresor de tumor que codifica una proteína que regula la 

degradación de la beta catenina. La acumulación de la beta catenina en el núcleo por 

pérdida de funcionalidad de APC tiene un potente efecto oncogénico. La inactivación 

somática de APC es un evento temprano en el desarrollo de los tumores colorrectales. 

El gen MUTYH es un gen que codifica para una AND glicosilasa implicada en la 

reparación del ADN por daño oxidativo. 31 

Grover S et al 32 estudiaron la positividad de la mutación del gen APC y la mutación 

bialélica del gen MUTYH en pacientes con síndromes polipósicos y describieron su 

diferente prevalencia en relación con el número de adenomas colónicos que tenia el 

paciente, así la prevalencia de la mutación en el gen APC disminuía con el menor 

número de pólipos a la vez que aumentaba la prevalencia bialélica del gen MUTYH. La 

prevalencia de la mutacion APC y de la mutación bialélica de MUTYH fueron 

respectivamente: 

- pacientes con ≥ 1000 adenomas: 95/119 (80%, 95%IC 71-87%) y 2/119 (2%, 

95% IC 0.2-6%) 

- pacientes 100-999 adenomas: 756/1338 (56%, 95%IC 54-59%) y 94/1338 (7%, 

95%IC 6-8%)  

- pacientes de 20-99 adenomas: 326/3253 (10%, 95%IC 9-11%)y 233/3253 (7%, 

95%CI 6-8%)  

- pacientes 10-19 adenomas: 50/970 (5%, 95%IC 4-7%) and 37/970 (4%, 95%IC 

3-5%)  

Los pólipos colónicos suelen ser pequeños, menores a 5mm, y a diferencia de los 

gástricos que suelen ser hiperplasia de glándulas fúndicas, los duodenales que se 

suelen localizar periampulares son adenomatosos y representan la afectación 

extracolónica más frecuente y su malignizacion la segunda neoplasia más frecuente en 

estos pacientes. Otras manifestaciones extraintestinales son la hipertrofia congénita 

del epitelio de la retina, los tumores desmoides, los osteomas y los quistes 

epidermoides. El Síndrome de Gardner es una variante de la PAF en la que se 

combinan los pólipos intestinales con las manifestaciones extraintestinales 

previamente descritas. 

Otras neoplasias que parecen asociadas son cáncer tiroideo, para evita el cual es 

necesario cribado anual con palpación y eco tiroidea, hepatoblastoma y 

meduloblastoma. Para el cribado de los tumores desmoides se puede utilizar la TC o la 
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RMN pero se debe individualizar cada caso en función de los antecedentes familiares y 

de las cirugías abdominales previas.  

El diagnóstico de la PAF es endoscópico y anatomopatológico y el estudio genético 

con identificación de la mutación permite cribar a familiares afectos. A todos los 

afectos y a los pertenecientes a familias que cumplen criterios clínicos en las que no se 

ha identificado la mutación, se les cribará con sigmoidoscopia, desde los 12-14 años, 

repitiéndose cada 2 años y, si se detectan adenomas, anual, hasta la colectomía, si se 

trata de la PAF clásica. En el caso de la PAFA con colonoscopia desde los 18-20 años y 

cada 2 años, y anual si se detectan adenomas, mientras sea controlable 

endoscópicamente.  

El tratamiento es siempre quirúrgico en los mayores de 25 años y la técnica se elige 

siguiendo la edad al diagnóstico, la afectación del recto, el sexo del paciente y la 

preferencia del paciente entre la colectomía con anastomosis ileorectal o 

proctocolectomía con reservorio ileal. Tras la cirugía requieren controles endoscópicos 

del remanente rectal o del reservorio ileoanal de manera anual. En el caso de PAFA el 

tratamiento es endoscópico de elección y si este falla quirúrgico, con controles 

endoscópicos posteriores cada 1-2 años.  

La valoración gastroduodenal es necesaria a partir de los 25-30 años y 

preferentemente se debe valorar la papila con endoscopio de visión lateral, decidiendo 

próximos controles endoscópicos siguiendo la clasificación de Spiegelman. En caso de 

afectación papilar valorar evaluar con ecoendoscopia. El tratamiento es 

preferentemente endoscópico pero puede ser necesario el quirúrgico mediante 

duodenotomía o duodeno-pancreatectomía.  

Se han descrito regresión de los adenomas con quimioprofilaxis con AINES del 

estilo del celecoxib y el sulindac entre otros, sin embargo a pesar de la quimioprofilaxis 

los pólipos reaparecen tras suspender el tratamiento, no elimina el riesgo de la 

transformación adenomatosa, y presenta efectos secundarios cardiovasculares y 

renales, por lo que hay que individualizar las decisiones.  

 

 POLIPOSIS ASOCIADA A MUTACIÓN DEL GEN MUTYH (PAM) 

Es una entidad autosómica recesiva y aunque en su mayoría presentan un fenotipo 

PAFA con entre 10-100 adenomas también puede presentarse como un fenotipo PAF 

clásica con mas de 100 pólipos o incluso, en estos pacientes con mutaciones bialélicas, 

puede aparecer CCR sin poliposis. Raramente presentan manifestaciones 

extraintestinales pero sí persiste el riesgo de cáncer duodenal.  
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Su clínica comienza sobre los 20-30 años por lo que se recomienta colonoscopia de 

inicio entre 18-20 años cada 2 años. Si se objetivan adenomas, se debe realizar 

colonoscopia anual con polipectomía si la enfermedad es controlable 

endoscópicamente y si no es así, colectomía total con anastomosis ileorrectal o 

proctocolectomía total con reservorio ileal y anastomosis ileoanal si el recto está 

afectado, siendo necesarios controles endoscópicos del recto anualmente. 

Al ser una entidad autosómica recesiva los cribados genéticos se deben hacer a 

hermanos y a las parejas de los afectos. Los individuos portadores de la mutación en 

un solo alelo del gen no parecen presentar riesgo incrementado de CCR por lo que, por 

el momento, no se recomiendo cribado endoscópico específico. 

 

2.2.2.3.2. SÍNDROMES DE POLIPOSIS HAMARTOMATOSOS 

 SÍNDROME DE PEUTZ-JEGHERS 

De herencia autosómica dominante, consiste en la asociación de pólipos 

hamartomatosos gastrointestinales, hiperpigmentación melánica mucocutánea y 

riesgo elevado de neoplasias CCR, mama, páncreas, ovario, testículos, estómago. 

Suelen presentar mutaciones en el gen STK11. El diagnóstico se basa en características 

clínicas y en algunos casos se puede confirmar con la alteración genética. Dado el 

riesgo de cáncer en diferentes localizaciones cada órgano tiene un cribado específico, 

pero en lo que respecta al CCR se recomienda colonoscopia cada 2-3 años a partir de 

los 18 años. Se recomienda polipectomía endoscópica de todos los pólipos mayores de 

15 mm o aquellos sintomáticos (anemia secundaria a sangrado crónico, invaginación u 

obstrucción intestinal). 

 

 POLIPOSIS JUVENIL 

Esta entidad presenta herencia autosómica dominante, auna la presencia de 

pólipos hamartomatosos gastrointestinales con un mayor riesgo de CCR, cáncer 

gástrico, y de intestino delgado. Es una enfermedad genéticamente heterogénea con 

diversos genes implicados, SMAD4, BMPR1A y hasta en un 25% de los casos son 

mutaciones de novo. Para el diagnóstico debe cumplir uno de los siguientes criterios 

diagnósticos: 

o 5 o más pólipos juveniles en el colon o 

o múltiples pólipos juveniles a lo largo de todo el tracto gastrointestinal o 

o cualquier número de pólipos juveniles en pacientes con historia familiar 

de poliposis juvenil.  
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Respecto al seguimiento del colon se recomienda colonoscopia cada 1-3 años 

comenzando a los 15 años, resecando los pólipos que se identifiquen.  

 

 SÍNDROME COWDEN 

El síndrome de Cowden presenta herencia autosómica dominante con penetrancia 

variable y hasta el 80% presentan mutación en gen PTEN. Combinan lesiones cutáneas 

(triquilemomas faciales, queratosis acra, fibromas orales), con mayor riesgo de cáncer 

de tiroides, endometrio, mama y CCR. Incluyen alteraciones craneales como 

macrocefalia o dolicocefalia. Presentan múltiples pólipos en tubo digestivo de 

histología variable, hamartomas, ganglioneuromas, adenomas, pólipos serrados, 

inflamatorios. La aparición de lesiones cutáneas características y pólipos 

hamartomatosos establece el diagnóstico, porque la mutación germinal no es 

universal. Además de los seguimientos tiroideos y de mama se recomienda 

colonoscopia cada 3-5 años a partir de los 35 años.  

 

 SÍNDROME BANNAYAN-RUVALCABA-RILEY 

Este Síndrome de herencia autosómica dominante combina pólipos hamartomasos 

gastrointestinales con microcefalia, retraso metal, lipomas y máculas 

hiperpigmentadas en pene. Pueden presentar alteración en gen PTEN. 

 

2.2.2.3.3. SÍNDROME DE POLIPOSIS HIPERPLÁSICA O SERRADA 

El Síndrome de poliposis serrada33-34,82  es relativamente raro, caracterizado por 

la presencia de múltiples o grandes pólipos serrados principalmente en el colon 

derecho. Los pacientes con este síndrome presentan un mayor riesgo de CCR a lo largo 

de su vida, tanto de CCR esporádico como de CCR hereditario, ya que tan sólo la mitad 

de estos enfermos tienen historia familiar de CCR. No existe evidencia de mayor riesgo 

de neoplasias extracolónicas.  

Para su diagnostico la OMS ha propuesto una serie de criterios: 

 5 o más pólipos serrados proximales al sigma y 2 de ellos mayores de 

1cm 

 cualquier número de pólipos serrados proximales a sigma en un 

individuo con antecedentes familiares de primer grado de poliposis 

serrada.  
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 más de 30 pólipos serrados de cualquier tamaño, distribuidos a lo largo 

de todo el colon.  

Las medidas de seguimiento de los pacientes ya diagnosticados del síndrome y 

cribado para los familiares de primer grado son colonoscopia cada 1-2 años a partir de 

los 35-40 años o 10 años antes de la edad de diagnóstico del familiar afecto más jóven. 

Debido a la dificultad de diagnóstico endoscópico se recomienda uso de 

cromoendoscopia o NBI. Si se detectan pólipos serrados en los familiares de primer 

grado, se debe realizar colonoscopia anual con polipectomía si es controlable 

endoscópicamente y si no lo es, se recomienda colectomía total con anastomosis 

ileorrectal con revisiones cada 6-12 m del remanente rectal. Igualmente, si se 

diagnostica un CCR en el contexto de una poliposis hiperplásica, se recomienda 

colectomía total por el riesgo de lesiones metacrónicas.  
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2.2.3. ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL 8,11,18,20 

La sospecha de que la enfermedad inflamatoria intestinal (EII) supone un factor 

de riesgo para diferentes tipos de tumores incluido el CCR es un tema que preocupa 

mucho a los gastroenterólogos35 y se han publicado en los últimos años varios 

consensos sobre que neoplasias, cómo y cuando deben se cribadas en los paciente 

afectos de EII. 36,37 Recientemente dos metaanálisis han aclarado qué incremento de 

riesgo de CCR padecen los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal. Para los 

enfermos de Crohn el exceso de riesgo de CCR se ha estimado en 1,9, y para los 

pacientes con colitis ulcerosa (CU) se ha estimado un ratio de incidencia estandarizada 

(RIE) de 2,4. 38,39 No obstante, existen estudios de base poblacional donde se indica 

que el riesgo de CCR en los paciente con EII, ha ido disminuyendo con el tiempo y los 

cambios en esta tendencia se explican por el uso del 5-aminosalicilatos, la vigilancia 

mediante colonoscopia40, la introducción de fármacos que controlan mejor la 

inflamación o el cambio de visión de los tratamientos de mantenimiento y la 

colectomía.  

La extensión de la CU es un factor de riesgo claro, así la pancolitis aumenta 

entre 5-15 veces el riesgo de incidencia esperada de CCR en la población general, 

mientras que si la extensión se limita al colon izquierdo el riesgo de incidencia 

disminuye a 3 veces la esperada, para igualarse con la de la población normal si sólo 

existe una proctosigmoiditis. Igualmente la enfermedad quiescente conlleva menor 

riesgo de CCR que la actividad inflamatoria crónica mantenida. 41  

Uno de los mayores factores de riesgo para CCR en CU es el tiempo de 

evolución de la enfermedad. Hay varios estudios que demuestran que el riesgo de CCR 

no aumenta significativamente hasta que no lleva 8-10 años de evolución en pancolitis 

y 15 años en las colitis izquierdas, por eso se marca este momento como el inicio del 

cribado. A partir de entonces, y si no hay hallazgos que modifiquen el criterio, la 

evidencia sugiere que se podrían beneficiar de cribado endoscópico cada 3 años 

durante la segunda decada de evolución de la CU, cada 2 años en la tercera década y 

anual en la cuarta década de la CU.  

El cribado se debe realizar con una colonoscopia bien preparada y utilizando 

cromoendoscopia bien con azul de metileno o con índigo carmín, donde además de 

reevaluar la extension y posible progresión de la enfermedad, se valorará la presencia 

de neoplasias o lesiones preneoplásicas, como son los adenomas y los DALMs, término 

anglosajón que se refiere a las lesiones displásicas que asientan sobre lesión/masa. La 

presencia de displasia debe ser confirmada por un segundo patólogo experto en 

digestivo, dado que tiene implicaciones terapeúticas agresivas, como podría ser la 

colectomía total. La colonoscopia de cribado se debe hacer preferiblemente en 
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remisión clínica porque en caso contrario, es difícil distinguir entre inflamación y 

displasia en las biopsias mucosas.   

Sin embargo, el mayor factor de riesgo detectado para que un CCR asiente 

sobre una CU, es sin duda la coexistencia de colangitis esclerosante primaria (CEP),  

que obliga a un control endoscópico muy estrecho, con una frecuencia anual. Otros 

factores de riesgo para desarrollo de un CCR en el contexto de una EII son: la presencia 

de pseudopólipos como señal de actividad inflamatoria severa en el pasado, los 

antecedentes familiares de CCR y los antecedentes personales de pólipos colónicos.  

Ante la presencia de estenosis colónicas siempre se debe descartar la presencia de un 

CCR. El riesgo de neoplasia en paciente con un reservorio ileoanal es bajo, pero un 

diagnóstico previo de displasia o cáncer de recto es un factor de riesgo para una 

displasia o un adenocarcinoma sobre un reservorio. 36 

Un estudio japonés puso en evidencia que el pronóstico del CCR en el contexto 

de un paciente con colitis ulcerosa, estando el CCR en un estadio avanzado es peor con 

una peor supervivencia, sin embargo no se observaron diferencias en lo estadios 

iniciales de la enfermedad. Este dato incide en la importancia del seguimiento 

endoscópico de los pacientes afectos de EII para una detección temprana de la 

neoplasia. 42  

Aunque hay muchos menos datos, en número y en consistencia, sobre el 

desarrollo de CCR en la enfermedad de Crohn (EC), parece que la pancolitis en EC tiene 

un riesgo relativo similar al de la colitis ulcerosa, por lo que se siguen las mismas 

pautas de cribado de CCR que con la colitis ulcerosa. En pacientes con EC, pueden 

aparecer adenocarcinomas complicando fístulas perianales o enterocutáneas, aunque 

son raros. Las fístulas crónicas persistentes, en una EC de larga evolución, 

especialmente en mujeres, han sido identificadas como un factor de riesgo potencial 

para transformación maligna.  
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2.2.4. EDAD 8,11,18,20 

El riesgo de padecer un CCR aumenta bruscamente después de los 40 años en 

la población general, así el 90% de los CCR aparecen en individuos de 50 años o más. 

Este dato tiene implicaciones importantes en el cribado de CCR, como se analiza más 

adelante. Sin embargo, sí aparecen CCR esporádicos en menores de 40 años, y se debe 

considerar este diagnóstico en personas jóvenes con signos o síntomas característicos, 

sobre todo si tienen antecedentes familiares de CCR. 

En un estudio retrospectivo Coreano se analizaron  prevalencia y factores de 

riesgo para neoplasias colorrectales en pacientes menores de 50 años, es decir exentos 

de recomendación para cribado poblacional actualmente. Los investigadores 

observaron que las prevalencias de adenoma colorrectal y adenoma avanzado eran 

19.7% y 1.5%, respectivamente. La prevalencia de neoplasias colorrectales crecía 

proporcionalmente a lo que crecía la edad del paciente. Sin embargo, la prevalencia 

del adenoma avanzado no se diferenciaba entre los grupos de  45-49 años y  ≥ 50 años 

(OR = 0.43, 95%IC : 0.17-1.07, p = 0.070). En el grupo más joven (< 50 años), el 

adenoma colorrectal tenia una relación estadísticamente significativa con tener más 

años dentro del mismo grupo de edad, la circunferencia de la cadera (OR = 1.72, 

95%IC: 1.15-2.55, p = 0.008), y el hábito tabáquico (OR = 1.60, 95%CI: 1.07-2.41, p = 

0.023). El consumo de alcohol, resultó ser un factor de riesgo independiente para 

adenoma avanzado colorrectal (OR = 3.69, 95%IC: 1.08-12.54, p = 0.037). Las 

neoplasias múltiples o grandes (≥ 1 cm) fueron mas prevalentes en pacientes ≥ 50años. 

Los autores concluyen que las estrategias de cribado actuales para CCR deben de 

valorar comenzar a cribar a los paciente jóvenes con obesidad abdominal, fumadores y 

que consumen alcohol. 43 

Por el momento, se considera población de riesgo medio de CCR a los 

individuos > 50 años sin antecedentes personales ni familiares de adenomas ni CCR y 

son los candidatos al cribado poblacional, que en España se ha establecido en la 

mayoría de las comunidades autónomas con sangre oculta en heces cada dos años  a 

partir de los 50 años y colonoscopia en los casos de SOH dudosa o positiva.  
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2.2.5. DIETA 8,18,20  

Aunque diferentes estudios a lo largo de las últimas décadas muestran 

asociación entre dieta y CCR, aún no ha sido posible determinar de manera precisa qué 

alimentos o nutrientes son los principales causantes de ello, ya que es difícil aislar los 

diferentes macro y micronutrientes y se desconoce si el tipo de alimento contribuye de 

manera independiente al riesgo de CCR o si este guarda relación con la ingesta 

excesiva de los diversos macro o micronutrientes en la dieta. 

 

2.2.5.1. MACRONUTRIENTES  

Varias lineas de estudios indican que las dietas con importante contenido en 

grasa predisponen al CCR, especialmente en el colon descendente y el sigmoide. Las 

tasas de cáncer de colon son elevadas en poblaciones cuya ingesta total de grasa es 

elevada y son menores en las que consumen menos grasa. La grasa, saturada e 

insaturada, constituye entre el 40-45% de la ingesta calórica total en países 

occidentales con tasas elevadas de CCR mientras que en países con bajo riesgo la grasa 

sólo supone del 10-15% de las calorías de la dieta.  

Igualmente se ha propuesto que la grasa de la dieta favorece la síntesis de 

colesterol y de ácidos biliares por el hígado, lo que aumenta la cantidad de estos 

esteroles en el colon. Las bacterias colónicas convierten estos compuestos en ácidos 

biliares secundarios, metabolitos de colesterol y otros compuestos metabólicos 

potencialmente tóxicos. La activación de la proteina cinasa C por los ácidos biliares en 

la mucosa colónica también puede representar un fenómeno intracelular mediante el 

cual los ácido biliares pueden inducir una respuesta proliferativa. Además, los ácidos 

biliares pueden liberar araquidonato y la conversión de ácido araquidónico en 

prostaglandinas en la mucosa que puede potenciar la proliferación celular. 44 

Diversos metaanálisis muestran que el consumo de carne roja y procesada 

puede incrementar el riesgo de CCR, aunque al asociación de carne roja parece mayor 

para el recto.45 También se ha estudiado la relación entre el consumo de carne roja y 

procesada y una peor supervivencia de los pacientes con CCR, sin que se haya podido 

demostrar relación causal.46 Igualmente se ha descrito que productos de la pirólisis, 

como las aminas heterocíclicas, los hidratos de carbono aromáticos policíclicos y los 

compuestos nitrosos que están presentes en la carne muy hecha o en contacto directo 

con el fuego, pueden incrementar el riesgo de CCR, en especial en personas 

genéticamente predispuestas a transformar estos componentes en productos 

intermedios más activos. Esta predisposición genética también podría influir en el 

riesgo asociado con la ingesta de la carne roja o procesada. 47  
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Varios estudios han mostrado asociación entre el consumo de dieta rica en 

frutas y verduras y un efecto protector frente el CCR.48 En cualquier caso, hay datos 

discordantes entre lo publicado. Un análisis de 14 estudios de cohortes concluyó que 

la ingesta de mas de 800 gr de frutas y verduras al día, comparado con la ingesta de 

menos de 200gr al día de estos mismo productos, reducía el riesgo de CCR distal (RR 

0.74) pero no para CCR proximal.49 Igualmente, un metaanálisis posterior concluyó que 

había un efecto protector débil en el consumo de gran cantidad de frutas y verduras 

frente al consumo bajo de las mismas  (RR 0.92, 95% IC 0.86-0.99) y esto sólo ocurría 

en los casos de CCR distal. Estos datos sugieren que el beneficio podría ser mínimo 

frente a ingerir una dieta razonablemente equilibrada.50  

Por otro lado, sí se ha mostrado en diversos estudios de casos y controles una 

asociación inversa entre el consumo de fibra y el riesgo de CCR, aunque no se ha 

conseguido confirmar en la mayoria de los estudios prospectivos.51 El resultado de una 

revisión sistemática que incluye 13 estudios prospectivos muestra que la ingesta de 

fibra se asocia inversamente con el riesgo de CCR en un análisis ajustado por edad 

(RR=0,84; IC del 95%, 0.77-0.92) aunque este efecto protector desaparece cuando se 

consideran otros factores de riesgo dietéticos (RR=0,94;IC del 95%, 0.86-1.03).52 Sin 

embargo, un estudio prospectivo posterior, muestra que la fibra de la dieta no se 

asocia con un cambio en el riesgo de CCR, pero sí con una discreta reducción de este 

en relación con los cereales.53  

Podría haber múltiples explicaciones para las diferencias entre los resultados de 

los estudios sobre el papel de la fibra y la fruta/vegetales en la dieta pero el tipo de 

fibra podría ser una de ellas, si el grano esta más o menos procesado, e igualmente el 

sesgo que supone que la mayoría de los estudios sean retrospectivos donde los casos 

son los pacientes afectos de CCR que son más críticos con su forma de vida previa,  

frente a los controles, que son individuos sin CCR, que aceptan participar en los 

estudios porque esta muy concienciados con que los factores de riesgo modificables 

pueden influir en su riesgo de CCR futuro.  

Igualmente existen estudios contradictorios sobre el papel de la leche y los 

productos lácteos en el riesgo de CCR. El resultado de una revisión sistemática en la 

que se incluyen 10 estudios pospectivos muestra un efecto protector para un consumo 

superior a 250 gr al dia, (RR =0.86; IC del 95%, 0.78-0.94) aunque únicamente en 

relación con las neoplasias situadas en el colon distal. 54 
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2.2.5.2. MICRONUTRIENTES 

El folato, que es la forma natural de la vitamina que aparece en la comida y el 

acido fólico que es la forma sintética usada para enriquecer y suplementar, tienen 

resultados diferentes entre si, y no claros, en la posible prevención del CCR, incluso en 

algunos estudios llegan a sugerir que la suplementación con folato se asocia a riesgo 

de tener tres o más adenomas o de CCR, especialmente en la población que tiene 

tendencia a formar neoplasias colónicas. Esto último no ha sido confirmado en 

estudios posteriores. 

La evidencia disponible sugiere una relación modesta entre el consumo elevado 

de vitamina B6 (Piridoxina) y el descenso en el riesgo de CCR. Igualmente, el consumo 

de calcio aumentado tanto en la dieta como en suplementos se asocia con una 

reduccion del riesgo de CCR.54 En un ensayo clínico, realizado sobre mujeres seguidas 

durante 7 años, el primer análisis no mostró que los suplementos de calcio protegieran 

frente al CCR, pero en un análisis posterior se demostró una interacción entre calcio y 

suplementos de estrógenos, y en ese caso sí podría ejercer papel protector.55 El papel 

de la vitamina D también se ha estudiado, y en dos metaanálisis de estudios 

observacionales se muestra que la vitamina D en dosis altas (1000-2000 U/dia) reduce 

el riesgo de CCR, pero se indica que la ingesta en dosis bajas (200-400 U/dia) podría ser 

insuficiente para apreciar los beneficios, en especial si la exposición al sol es baja.56-57 

Igualmente parece que existe la misma interacción entre la vitamina D y los 

estrógenos, comentada previamente con el calcio y en ese mismo estudio se describe 

que el efecto en relación con el riesgo de CCR varía según se administren o no 

estrógenos de forma concomitante.55  

Se han hecho diversos estudios intentando encontrar una relación de 

protección frente al CCR incluyendo varios macro y micronutrientes como son: 

 

 magnesio: ha demostrado una relacion inversa entre el uso de 

suplementos de magnesio y el riesgo de CCR en mujeres en un estudio 

poblacional sueco.  

 ajo: según describió la FDA la evidencia de su uso como factor protector 

de CCR es muy limitada 

 consumo de pescado rico en ácidos grasos omega3: ha demostrado 

reducir la incidencia de CCR en estudios observacionales. 
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2.2.6. QUIMIOPREVENCIÓN 8,18,20 

Hay diversos estudios dirigidos a evaluar el potencial uso de diversos agentes 

en quimioprevención frente al CCR. Actualmente, no están aceptadas 

recomendaciones de quimioprevención primaria para el CCR, pero algunos agentes,  

los más destacables los AINES, han demostrado tener un resultado modesto en 

poblaciones de alto riesgo.  

 

2.2.6.1. ASPIRINA Y AINES 

Existen bastantes ensayos de intervención y observacionales que sugieren que 

la aspirina y otros AINES protegen frente al desarrollo de adenomas colónicos y cáncer. 

El uso regular de aspirina y otros AINES está asociado con entre un 20-40% de 

reducción en el riesgo de adenoma colónicos y CCR en individuos de riesgo elevados. 

En ensayos clínicos randomizados y controlados británicos con aspirina, utilizados con 

objetivos cardiovasculares, se obtuvieron similares reducciones en CCR y en incidencia 

de otros cánceres, tras uso de al menos 5 años.58-59 Dosis bajas y altas fueron 

protectoras y el efecto más marcado fue para CCR del colon proximal y con 

tratamientos a largo plazo. El porqué el uso de AINES o aspirina puede proteger frente 

a el CCR no es bien conocido, pero se ha propuesto que podría deberse al aumento de 

la apoptosis y a la discapacidad para el crecimiento celular tumoral por la inhibición de 

la ciclooxigenasa 2. La dosis mínima de aspirina para conseguir este efecto protector 

aún no se conoce y es el objetivo de otros estudios en marcha actualmente.  

Sulindac y Celecoxib han mostrado regresión de adenomas en pacientes afectos 

de poliposis adenomatosa familiar y el celecoxib se aprobó en este ámbito combinado 

con la cirugía en estos pacientes.  

 

2.2.6.2. ANTIOXIDANTES 

Un metaanálisis de 8 ensayos clínicos no encontró evidencia sobre beneficios 

en el uso de suplementos de antioxidantes sobre la prevención primaria ni secundaria 

de adenomas colorrectales.60 
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2.2.6.3. BIFOSFONATOS 

Los datos iniciales sobre el efecto protector de los bifosfonatos usados dentro 

del tratamiento de la osteoporosis, no fueron confirmados posteriormente ya que se 

describieron varios factores de confusión en los estudios.  

 

2.2.6.4. ESTATINAS 

Existen varios estudios observacionales que sugieren que las estatinas podrían 

estar asociadas con un efecto protector frente algunos tipos de cáncer, incluyendo el 

CCR, pero por el momento no se pueden extraer conclusiones, porque estudios 

posteriores no obtuvieron los mismos resultados. 

 

2.2.6.5. INHIBIDORES DE LA ANGIOTENSINA II 

Los resultados de su uso como protector sobre el CCR también son 

controvertidos, pero analizando todos los estudios actuales al respecto parece que los 

datos observacionales sugieren un efecto protector potencial más evidentes en 

aquellos que reciben tratamientos largos y altas dosis, pero hacen falta más estudios 

para poder realizar recomendaciones.  

 

2.2.6.6. TERAPIA HORMONAL SUSTITUTORIA (THS) 

Se han obtenido resultados contradictorios en el uso de la terapia THS como 

profilaxis de CCR.  Un estudio,61 confirmó que las mujeres que recibieron la THS tenían 

CCR más avanzados en el momento del diagnóstico, y una mortalidad secundaria al 

CCR mayor, pero no significativa. Estos datos sugieren, según los autores, que la THS 

pudiera reducir la incidencia del CCR pero no la mortalidad. Esta paradoja podría ser 

explicada por un retraso en el diagnóstico de las mujeres con THS o podría sugerir que 

la THS afecta a la biología del CCR. 

 

2.2.6.7. DFMO Y SULINDAC 

En un ensayo clínico 62 se estudiaron los efectos de la combinación de Sulindac 

y DFMO (difluorometilornitina) en combinación, como quimioprevención del CCR. Hay 

que tener en cuenta que, como ya se ha comentado previamente, el sulindac ya había 

mostrado su efecto sobre la regresión de los adenomas en los pacientes con PAF y que 
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el DFMO, es un inhibidor irreversible de la activación enzimática de la ornitina-

decarboxilasa, que es la primera y mas limitante enzimas de la síntesis de poliamina. 

De hecho, fue inicialmente desarrollado como quimioterápico por sus efectos 

citostáticos en varias lineas celulares.  

En el ensayo se comparaba el uso de ambos agentes frente a placebo y tuvo 

que ser suspendido, a pesar de que se observó una reducción marcada de adenomas 

recurrentes y adenomas múltiples, porque un análisis durante el mismo demostró que 

el grupo del estudio bajo tratamiento activo se asoció con cambios en el audiograma 

reversible tras suspender el tratamiento. Estudios sobre su eficacia y seguridad en 

pacientes con PAF y en pacientes tras tratamientos de CCR en estadios iniciales se 

están llevando a cabo actualmente.  
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2.2.7. ESTILO DE VIDA Y OTRAS COMORBILIDADES 8,18,20  

 

Los cambios en el estilo de vida han demostrado beneficios claros en la salud 

de los individuos, incluyendo en el riesgo de CCR. En un estudio reciente se 

demostraron dos patrones interesantes en el CCR. En los varones obtener el índice de 

masa corporal (IMC) adecuado y en mujeres aumentar la actividad física parece que 

evita una fracción de los CCR. Estas observaciones sugieren que las estrategias de 

prevención primaria pueden tener que ser dirigidas por sexo.63 

 

2.2.7.1. TABACO 

El hábito tabáquico se ha asociado con aumento en la incidencia y mortalidad 

de CCR. Un metaanálisis de 106 estudios observacionales estimó que el riesgo de 

desarrollar CCR estaba aumentado en los fumadores frente a aquellos que jamás 

fumaron. (RR 1,18, 95% IC 1,11-1,25).64 El riesgo de morir por CCR estaba también 

aumentado en los fumadores (RR 1,25, 95% IC 1,14-1,37). Tanto para la incidencia 

como para la mortalidad la asociación fue más fuerte para el cáncer de recto que para 

el cáncer de colon.  

Fumar es igualmente un factor de riesgo esencial para todos los tipos de 

pólipos colónicos. En relación a los pólipos adenomatosos, el riesgo es más importante 

para los adenomas avanzados65 y para los pólipos serrados incluyendo aquellos 

hiperplásicos y los que presentan displasia.66-67 Incluso se ha demostrado que el hábito 

tabáquico aumenta el riesgo de CCR en pacientes con Síndrome de Lynch. 68 

 

2.2.7.2. ALCOHOL 

El alcohol se ha mostrado como factor de riesgo para CCR en múltiples 

estudios, un metaanálisis que incluía 27 estudios concluyó que había un aumento de 

CCR en bebedores moderados y severos frente a los no bebedores. Sin embargo, a 

diferencia de los estudios previos, destacó un aumento no significativo de CCR incluso 

en los bebedores ligeros, y los autores lo relacionaron con la interferencia con la 

absorción del folato por el alcohol y con la baja ingesta de folato. 69 Igualmente, 

conviene comentar un reciente estudio en el que los autores concluyeron que el 

alcohol también influía en la supervivencia tras el diagnóstico de CCR. Los pacientes 

con abstinencia enólica o consumo intenso de alcohol prediagnóstico del CCR tenían 

una peor supervivencia tras el diagnóstico de la neoplasia frente a los bebedores 
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ligeros pero este efecto protector sólo estaba restringido al vino, y las asociaciones 

pueden diferir según la edad y la presencia de diabetes mellitus, por lo que hacen falta 

más estudios en esta línea de investigación. 70 

 

2.2.7.3. EJERCICIO FÍSICO 

Existe mucha evidencia científica a través de estudios observacionales71 que 

demuestra que la actividad física se asocia con efecto protector frente al CCR. El 

mecanismo subyacente que explique este hecho es desconocido por el momento. Sin 

embargo, el nivel de actividad, la intensidad, la frecuencia y la duración del ejercicio 

físico, así como la actividad mantenida en el tiempo, parecen estar asociados con una 

mayor reducción del riesgo. 

  

2.2.7.4. OBESIDAD 

La obesidad ha mostrado ser un factor de riesgo claro tanto para desarrollar un 

CCR como para fallecer por un CCR.72-73 

 

2.2.7.5. DIABETES MELLITUS Y RESISTENCIA A LA INSULINA 

La consistencia de resultados entre dieta, obesidad, obesidad central e 

inactividad física, y riesgo de CCR apoya la hipótesis de que las concentraciones 

elevadas de insulina circulante constituyen un factor de riesgo. En un metaanálisis de 

estudios de cohortes se muestra un exceso de riesgo de CCR asociado con valores 

elevados de péptido C, insulina circulante y marcadores de glucemia.74 

Además del riesgo aumentado de CCR, la diabetes parece que influye también 

en el pronóstico del paciente con CCR. En una cohorte de pacientes con CCR no 

metastásico, los individuos con diabetes mellitus tipo 2, tuvieron una mortalidad 

específicamente relacionada con su cáncer significativamente mayor que aquellos sin 

diabetes.75 La asociación no estuvo relacionada con los niveles de insulina de forma 

que el uso de insulina no influyó en la mortalidad por CCR. 
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2.2.7.6. OTROS SITUACIONES ESTUDIADAS QUE PODRÍAN ACTUAR COMO 

FACTOR DE RIESGO DE CCR 18 

 

 Historia previa de radiación abdominal: supervivientes a neoplasias infantiles 

sometidos a radioterapia mayores de 30Gy deben someterse a un cribado 

endoscópico cada 5 años, 10 años después de la radioterapia o a los 35 años, lo 

que suceda más tarde.  

 Raza y género: aunque por el momento ninguna guía recomienda modificar los 

planes de cribado atendiendo a género o raza, es sabido que tanto adenomas 

como CCR son mas frecuentes en colon proximal en la raza afro-americana, e 

igualmente presentan una mortalidad por CCR mayor y que los CCR debutan a 

una edad más temprana.  

En el artículo de Favoriti P et al, los autores describen que la diferencia racial en 

la incidencia, probablemente refleja las complejas interacciones entre cribado y 

factores etiológicos que podrían también estén influenciados por factores 

socioeconómicos. En el año 2000, el sistema nacional de salud de EEUU ya 

describió que se realizaban menos cribados de CCR a individuos de raza negra 

que de raza blanca. 2 

 Acromegalia: las guías de tratamiento de la acromegalia recomiendan 

colonoscopia al diagnóstico de la enfermedad para detección y tratamiento 

temprano de pólipos colónicos, dado que la frecuencia de CCR y adenomas es 

mayor en estos pacientes.76 

 Terapia de deprivación androgénica: aunque sí que parece un factor de riesgo 

para CCR, su asociación no es lo suficientemente fuerte como para ser 

considerado dentro de los programas de cribado. El mecanismo causante de 

esta asociación podría ser la resistencia a la insulina resultante de estos 

tratamientos. 77 

 Colecistectomía: existen datos discordantes sobre su asociación con CCR pero 

se piensa que las alteraciones en la composición de ácidos biliares tras la 

colecistectomia podría ser un factor de riesgo para CCR.78 

 Enfermedad cononaria: parece que existe cierta asociación con CCR e incluso 

con adenomas avanzados pero que está basada en que el CCR y la enfermedad 

coronaria comparten los mismos factores de riesgo. 79 
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 Anastomosis ureterocólica: el riesgo de CCR está aumentado en la zona cercana 

al estoma ureteral.80 

 Portadores de mutaciones en el BRCA: los estudios sobre su papel en la 

etiología del CCR son contradictorios por el momento. 

 Antecedentes personales de cáncer de endometrio: se debería valorar en 

mujeres jóvenes, diagnosticadas de cáncer de endometrio, el descartar la 

presencia de Síndrome de Lynch. 

 Varios agentes virales y bacterianos: no hay nada establecido en relación a 

infecciones virales ni bacterianas y riesgo/beneficio de CCR por el momento.  
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2.3. PATOGENIA DEL CCR 8,11 

 

El CCR es consecuencia de que en unas células cebadas genéticamente, bien por 

predisposición hereditaria o bien por fenómenos genotóxicos, y tras sufrir la acción de 

los carcinógenos introducidos en el intestino que actúan de manera concertada con 

otros factores luminales, como los ácidos biliares y otros promotores tumorales, se las 

induce a que proliferen y atraviesen una serie de fases que les llevan hacía el camino 

de la inmortalización y el crecimiento incontrolado.  

Es conocido que las células que proliferan de manera activa son más susceptibles 

a los carcinógenos primarios y a las alteraciones genéticas que las células en reposo. 

En el colon normal se produce síntesis de ADN y las células se dividen y proliferan 

hasta llegar a la región superior de la cripta, donde se diferencian completamente. Se 

ha demostrado, que hay un aumento de actividad proliferativa y cambios en la 

distribución de las células en pacientes de familias con poliposis familiar y en pacientes 

con CCHNP. Estas células tampoco reprimen su síntesis de ADN para la renovación 

epitelial en la CU.  

En los últimos años se ha avanzado mucho en el estudio de la genética 

molecular. Se conoce que las alteraciones en los protoncogenes y en los genes 

supresores tumorales pueden alterar el ciclo celular y la proliferación celular. Así la 

célula, que tiene mutaciones en la linea germinal (por ejemplo PAF), está predispuesta 

a una proliferación anormal y, en otras ocasiones, las mutaciónes somáticas aparecen 

secundariamente a interacciones complejas con factores ambientales.  

Los cambios genéticos que pueden llevar a la aparición del CCR pueden ser: 

alteraciones en los protoncogenes, pérdida de la actividad de los genes supresores 

tumorales y alteraciones de los genes que participan en la reparación de los errores de 

emparejamiento del ADN (REE).81 La desestabilizacion genómica puede suponer 

inestabilidad cromosómica con la consiguiente pérdida alélica, amplificaciones y 

translocaciones cromosómicas, o aumento de la tasa de mutación intragénica en 

secuencias de ADN repetidas en tándem conocidas como microsatélites (inestabilidad 

de microsatélites, IMS), estas últimas se han asociado al cáncer colorrectal no 

polipósico hereditario (CCNPH). 

Se producen mutaciones somáticas del gen APC en el 60% al 80% de los CCR y 

adenomas esporádicos, incluyendo las lesiones displásicas de menor tamaño. Estas 

mutaciones dan lugar al truncado de la proteina APC en mas del 90% de los casos, y 

este hallazgo ha llevado a desarrollar pruebas útiles en la clínica para el cribado 
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genético de las familias con PAF. A esta vía se la conoce como vía supresora o de 

inestabilidad cromosómica.  

En el CCHNP son características las alteraciones en los de REE denominados 

hMLH1, hPMS1 y hPMS2, hMSH2, hMSH3 y hMSH6 y dan lugar a la imposibilidad de 

replicación del ADN o IMS.81 Aunque la IMS es característica de los CCR que 

pertenecen a CCHNP, aparecen hasta en el 15% de los CCR esporádicos y en lesiones 

premalignas también. A esta vía se la conoce como vía mutadora o de inestabilidad de 

microsatélites. Los tumores con IMS pueden tener mejor pronóstico y responden de 

forma diferente a la quimioterapia que los tumores con inestabilidad cromosómica.  

Por último, existe una tercera vía, conocida como fenotipo CIMP (del inglés CpG 

island methylator phenotype). Este grupo de tumores tienen una asociación con 

mutaciones somáticas en el oncogen BRAF. Esta vía se ha asociado recientemente a la 

via serrada de la carcinogénesis, en la que la lesión precursora del CCR es la lesión 

serrada, en forma de pólipo hiperplásico microvesicular o de pólipo serrado sesil, en 

lugar del adenoma convencional. 11 El gen silenciado mejor caracterizado de esta vía es 

el MLH1. Sin embargo otros genes como el P16, MGMT o IGFBP7 pueden estar 

también epigenéticamente inactivados. Este grupo de tumores presentan un fenotipo 

clínico y patológico característico, tal como la localización proximal del tumor, el sexo 

femenino y una pobre diferenciación. 82  
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2.4. DIAGNÓSTICO DEL CCR 8,11,83,91  

 

 

2.4.1. INTRODUCCIÓN91 

Los pacientes alcanzan el diagnóstico de CCR: 

 tras consultar por presentar signos o síntomas sospechosos de CCR 

 individuos asintomáticos hallados dentro de un plan de cribado a grupos 

de riesgo  

 tras ingreso urgente por obstrucción intestinal, peritonitis o mas 

raramente, sangrado gastrointestinal, causados por CCR 

 

 

2.4.2. HISTORIA CLÍNICA Y EXPLORACIÓN FÍSICA11,83,91 

 

Aunque los motivos de consulta pueden ser múltiples la clínica de debut más 

frecuente suelen ser la rectorragia, melenas, dolor abdominal, anemia ferropénica 

inexplicada, cambios en el hábito intestinal (diarrea o estreñimiento), naúseas o 

vómitos. Si el diagnóstico se establece en la cirugía, suele ser porque se precisó cirugía 

urgente por obstrucción o perforación, y en menor medida porque se sospechó 

apendicitis y en la pieza se diagnosticó un CCR.  

La clínica radica en la localización del tumor a lo largo del colon y del recto. De 

esta forma, los tumores que asientan en el colon izquierdo producen más 

frecuentemente cambio del hábito intestinal, la rectorragia es mas frecuente en los 

tumores de recto-sigma y la anemia ferropénica secundaria a pérdidas imperceptibles, 

es más frecuente en los tumores de colon derecho y cecales. El dolor abdominal, sin 

embargo, puede aparecer en todas las localizaciones porque puede aparecer bien por 

obstrucción, diseminación peritoneal o peritonitis. Es característico del cáncer rectal el 

tenesmo, el dolor rectal, la diarrea con moco o restos hemáticos y las heces acintadas. 

Las vías de diseminación mas frecuentes del CCR son: 11 

 Linfática: con orden ascendente a través de los ganglios que acompañan 

a los vasos cólicos. Alrededor del 40% de los casos presentan afección 

ganglionar en el momento del diagnóstico 

 Hematógena: a través de los vasos de la pared colorrectal y mediante el 

drenaje venoso portal al hígado, que es el órgano más frecuentemente 
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afectado por metástasis en el CCR, y sólo secundariamente a pulmón, 

hueso y otras localizaciones como el cerebro. Los tumores de tercio 

inferior del recto drenan en la cava inferior, por lo cual pueden causar 

metástasis pulmonares, óseas, cerebrales, etc, en ausencia de 

metástasis hepáticas.  

 Por contigüidad: puede determinar invasión y/o fistulización de órganos 

vecinos, como asas intestinales, vejiga urinaria, vagina, etc.. 

 Peritoneal: es poco frecuente, pero de pronóstico infausto. 

Atendiendo a lo anterior, los pacientes pueden presentar ya al diagnóstico 

clínica secundaria a enfermedad metastásica. Se calibra hasta en un 20% de 

enfermedad metastásica al diagnóstico del CCR en EEUU 84. Esta clínica se basa en  

dolor en hipocondrio derecho, distensión abdominal, saciedad precoz, astenia, pérdida 

de peso, fiebre o adenopatías supraclaviculares, o nódulos periumbilicales.  

Existe clínica inusual que también debe tenerse en cuenta, como fístulas 

malignas secundarias a invasión local, que podrían dar clínica de hematuria, 

polaquiuria, neumaturia o emisión de heces a través de vagina,  que pueden 

confundirse con diverticulitis complicada, o como abscesos abdominales o 

intrahepáticos. Por último, se puede llegar igualmente al diagnóstico a través del 

estudio de metástasis de origen desconocido que finalmente acaban siendo CCR. 

 Sin embargo, y como hemos reseñado más arriba, existe un número no 

despreciable de pacientes que se diagnostican en los diferentes planes de cribado, y 

estos enfermos suelen estar asintomáticos al diagnóstico.  En esos casos  el número de 

CCR en estadios avanzados son menores y su pronóstico, consecuentemente, también 

es mucho mejor. Esto es gracias a que, salvo los tumores que se desarrollan por la vía 

mutadora que tienen una carcinogénesis acelerada, en general, el crecimiento del CCR 

es lento, de forma que pueden llegar a estar presentes mucho tiempo antes de dar 

síntomas, incluso se habla de años en estadios presintomáticos.  

 La exploración física es poco expresiva, salvo cuando la lesión es alcanzable 

mediante tacto rectal, que podría palparse una masa dura y objetivar la sangre en el 

guante. Igualmente en el abdomen podría ser palpable una masa de gran tamaño, o 

detectarse signos de oclusión con aumento de ruidos intestinales, o ruidos metálicos o 

perforación con peritonismo, y en caso de metástasis a distancia podría palparse una 

hepatomegalia dura o una ascitis tumoral. 
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2.4.3. DIAGNÓSTICO ENDOSCÓPICO11,83,91 

El patrón oro para el diagnóstico del CCR es sin duda la colonoscopia. La 

colonoscopia es el test mas preciso y versátil para el diagnóstico del CCR, ya que puede 

localizar la lesión, detectar lesiones síncronas, tomar biopsias de la lesión, marcar su 

localización mediante tintes orgánicos, y resecar posibles lesiones premalignas.  

Las lesiones premalignas, los adenomas, pueden aparecer hasta en el 50% de 

los pacientes con CCR y modificar el plan quirúrgico hasta en un 10% de los pacientes. 

La incidencia de tumores sincrónicos es entre 3-5% 85-86 y debe hacer sospechar 

Síndrome de Lynch o poliposis asociada a MUTYH. Es imprescindible conocer esta 

situación antes de decidir el tratamiento adecuado.  

El diagnóstico endoscópico mejora su rendimiento si: 

 el paciente presenta una preparación colónica adecuada o por lo menos 

suficiente, dependiendo de la situación del paciente. Prioritariamente la 

preparación sera anterógrada, reservaremos la retrógrada para los 

pacientes con clínica obstructiva.  

 debe ser completa, es decir, visualizar correctamente el fondo cecal, la 

válvula ileocecal y el orificio apendicular, de forma que podamos 

asegurar que no existen otras lesiones preneoplásicas ni síncronas. 

 debe ser bien tolerada por el paciente, para ello se está implantando de 

manera universal la sedación en la endoscopia digestiva. 

 

La imagen endoscópica de los CCR suele ser una masa endoluminal, exofítica o 

polipoidea, con sangrado babeante o franco, friable, ulcerada o necrótica, 

circunferencial o no, que darían el aspecto de "manzana mordida" en la imagen 

radiológica. Su aspecto menos frecuente puede ser plano o deprimido, y en esta 

situación su diagnóstico endoscópico puede ser más difícil, e incluso pasar 

desapercibido en el enema de doble contraste o colonografia virtual.  

Para la toma de tejido, se podría usar o bien la toma de biopsias con pinzas 

endoscópicas o en casos determinados en los que no sea esto último posible, el 

cepillado. Sin duda, en las lesiones preneoplásicas la resección endoscópica completa 

es la mejor técnica diagnostico-terapeútica, para ello se podría utilizar la polipectomía, 

la resección mucosa endoscópica o la disección mucosa endoscópica según proceda, 

como se ha comentado previamente. Los criterios endoscópicos que hacen sospechar 

que un pólipo pudiera estar malignizado son: consistencia firme al tacto con la pinza, 

adherencia a la pinza, ulceración o friabilidad. 
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Si la situación clínica del enfermo no permite una colonoscopia antes de la 

cirugía, como sería el caso de una cirugía urgente por perforación u oclusión, esta debe 

de ser realizada lo antes posible tras la cirugía. En ausencia de obstrucción, si la 

colonoscopia ha sido incompleta, la exploracion colónica debe de completarse 

preferentemente con colonotomografia virtual, aunque en los centros que carezcan de 

este recurso se podría utilizar el enema de doble contraste. 

Dado que en los últimos años se ha detectado un aumento en el número de 

CCR de colon derecho, no parece que la sigmoidoscopia flexible sea una opción en 

pacientes con clínica sospechosa de CCR, e igualmente aunque llegásemos al 

diagnóstico, aún deberíamos completar la exploración para descartar lesiones 

sincrónicas o pólipos, así que se reserva el papel de la sigmoidoscopia al cribado en 

grupos de riesgo concretos. 

 

 

2.4.4. DIAGNÓSTICO RADIOLÓGICO11,83,91 

 

El diagnóstico radiológico comprende tanto la detección del tumor primario 

como el estudio de extensión para estadificación.  

Respecto a la detección del CCR, se debe comentar el papel del enema de doble 

contraste, aire/bario, que hoy en día está relegada a una contraindicación o negación 

por parte del enfermo a realizarse una colonoscopia óptica, debido a que no permite 

toma de biopsias ni resección de lesiones y ofrece muchos falsos positivos y algunos 

falsos negativos o también a completar una colonoscopia en un centro que carezca de 

colonotomografia virtual. 

Por otro lado, la colonotomografia virtual o también conocida como 

colonoscopia virtual (CV) ofrece una perspectiva endoluminal simulada por ordenador, 

del colon distendido con aire. A los pacientes se les realiza una preparación estandar y 

el colon se distiende con aire, mientras se obtienen las imágenes con el paciente en 

decúbito supino y decúbito prono sin sedación. Es un método rápido y seguro, que 

permite la evaluación estructural de todo el colon. Hasta el 12% de los pacientes 

sintomáticos presentan una colonoscopia óptica incompleta y precisarían la CV para 

completar el diagnóstico. Los factores que afectan a las tasas de detección de 

adenomas incluyen: la tasa de prevalencia de pólipos en la población que se estudia, la 

experiencia del radiólogo que realiza la técnica y aspectos técnicos como las 
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modalidades de preparación intestinal, el programa informático y la utilización de 

tomógrafos con una única hilera de detectores o multidetector.  

En cualquier caso la CV no permite la toma de biopsia ni la resección de 

lesiones y sólo se puede utilizar en pacientes con tránsito intestinal asegurado que  

sean capaces de tolerar la preparación oral, por lo que está contraindicada igualmente 

en pacientes obstruidos. Por otro lado, tampoco podemos olvidar sus limitaciones, ya 

que no todos los centros disponen de CV. La CV supone un gasto importante por 

estudio, bloquea varios huecos de agenda de TC porque son estudios largos y utiliza 

una importante dosis de radiaciones ionizantes.  

Ocasionalmente el CCR puede ser hallado tras ecografías y tomografías 

computerizadas (TC) realizadas por otros motivos, pero el papel principal de la TC en el 

diagnóstico del CCR es la estadificación tumoral. Las principales limitaciones de la TC 

en este contexto son: la incapacidad para determinar la profundidad de invasión del 

tumor en la pared del colon y para reconocer la afectación de los ganglios linfáticos. El 

único criterio de imagen para establecer la invasión de los ganglios es el aumento de 

su tamaño, porque ningún procedimiento actual, no histopatológico, detecta su 

invasión microscópica. En muchos casos no es posible diferenciar la extensión local del 

tumor primario de las adenopatías locales. La TC preoperatoria informa sobre 

extensión tumoral regional, metástasis linfáticas regionales y a distancia, y 

complicaciones en relación con el tumor, como fístulas, obstrucción o perforación. 

Como ya se ha comentado previamente el patrón de diseminación a distancia 

es diferente para las neoplasias que asientan sobre el colon frente a las de recto, 

debido a que el colon y recto superior metastatizan vía portal y el recto inferior 

metastatiza vía cava inferior y esto obliga a añadir a la TC abdomino-pélvica, la TC 

torácica en caso de neoplasia de recto, especialmente si es el CCR asienta a menos de 

15 cm desde el margen anal. La limitación que supone la TC torácica radica en el 

frecuente hallazgo de lesiones torácicas indeterminadas (10-30%) que añade dificultad 

a la decisión clínica, pero que raramente resultan malignas.  

En el carcinoma rectal el estadio tumoral tiene una repercusión crucial en la 

planificación del tratamiento. Es necesario conocer el grado de invasion del tumor en 

la pared intestinal y de estructuras vecinas, la existencia o no de adenopatías locales y 

la afectación de la fascia mesorrectal para elegir la terapeútica más adecuada. Para 

ello se podrían utilizar la ultrasonografía endorrectal (USER) y/o la resonancia 

magnética nuclear (RMN) según la disponibilidad y experiencia en cada centro, 

teniendo en cuenta que la USER sólo nos serviria en los casos de T1-T2 en los que el 

tumor no supera la muscularis propia, y en el caso de que la superara debería 

completarse la exploracion con la RMN. 
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Por último, comentar el lugar que ocupan otras exploraciones en el diagnóstico 

del CCR. La RMN hepática se reserva para casos con lesiones hepáticas dudosas de ser 

metástasis en la TC. El PET/TAC estaría indicado en la búsqueda de recurrencia de 

enfermedad tras resección primaria de CCR y elevación de CEA, e igualmente seria útil 

en los pacientes con metástasis hepáticas aisladas que son candidatos a resección 

hepática. La ultrasonografía intraoperatoria se reserva para detectar metástasis 

hepáticas de pequeño tamaño y profundas, difíciles de hallar durante la cirugía. La 

gammagrafía ósea, la cistoscopia o la ultrasonografía ginecológica solamente deben 

realizarse cuando exista sospecha de afectación de un determinado órgano a partir de 

datos de anamnesis o exploración física. 

 

 

2.4.5. ESTUDIOS ANALÍTICOS 

 

A pesar de múltiples intentos de localizar marcadores que permitan el 

diagnóstico temprano del CCR, ninguno se ha mostrado específico del CCR. El más 

estudiado, el antígeno carcinoembrionario (CEA), útil para la estadificación 

preoperatoria ya que se conoce que niveles preoperatorios de CEA>5 ng/mL 

empobrecen el pronóstico, y el seguimiento del enfermo tras la cirugía, tras la cual los 

niveles de CEA deben normalizarse antes del mes si esta ha sido curativa. 

 

 

2.4.6. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL11,91 

 

Dado que la clínica del CCR no es específica se debe hacer diagnóstico 

diferencial con otras entidades benignas como hemorroides, diverticulitis, colitis 

actínica, isquémica o infecciosa o enfermedad inflamatoria intestinal e incluso con 

otras enfermedades malignas. Igualmente ante una masa colónica se debe diferenciar 

entre CCR y otras entidades malignas como Sarcoma de Kaposi, linfomas, tumores 

carcinoides, cáncer de prostata o metástasis de otros cánceres primarios y otras 

benignas como Enfermedad de Crohn, diverticulitis, endometriosis, úlcera rectal 

solitaria, lipoma, tuberculosis intestinal, amebiasis, citomegalovirus, infección fúngica 

o lesión extrínseca. 
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2.4.7. DIAGNÓSTICO HISTOPATOLÓGICO 8,11,83,87 

 

A pesar de que todos los CCR se originan de adenomas o de displasias planas, 

pueden evolucionar con diferentes patrones morfológicos. Los tumores del colon 

derecho es frecuente que crezcan como masas polipoides o exofíticas, tienden a ser 

grandes y voluminosos, con frecuencia crecen mas rápidamente que su vascularización 

y experimentan necrosis. Pero los del colon izquierdo tienden más a ser anulares y 

encircular la luz intestinal, produciendo la típica imagen "en servilletero". El estroma 

fibroso de estos tumores es el responsable de la constricción y la estenosis de la luz 

intestinal, mientras que la disposición circular de los linfáticos del colon es responsable 

de su crecimiento anular. Estos tumores también se pueden ulcerar. De manera 

ocasional los tumores tienen un aspecto más plano, con una extensión 

predominantemente intramural, este último aspecto se ve con más frecuencia en el 

contexto de una enfermedad inflamatoria intestinal.   

 Sin embargo, a pesar de los patrones macroscópicos diferentes lo cierto es que 

la mayor parte de los CCR tienen una imagen microscópica similar, la mayoría de los 

CCR son carcinomas, otras variedades histológicas como neoplasias neuroendocrinas, 

hamartomas, tumores mesenquimales o linfomas son inusuales. Los carcinomas 

secretan cantidades variables de mucina, que es una glucoproteína de peso molecular 

bajo, es el principal producto que secretan las glándulas normales y neoplásicas del 

colon y se ve mejor con tinciones histoquímicas con el ácido peryódico de Schiff (PAS). 

Dentro de los carcinomas, hasta el 90%, son adenocarcinomas. Algunas variantes 

morfológicas conllevan significado pronóstico. La OMS clasifica los carcinomas 

colorrectales de la siguiente forma: 

I. Adenocarcinoma: forma habitual de la neoplasia maliga del epitelio 

glandular colónico. A su vez se puede diferenciar en:  

a. carcinoma medular: se caracteriza por una sábana de células 

malignas con núcleo vesicular, nucleolo prominente y citoplasma 

eosinófilo abundante, rodeadas por un infiltrado linfocitario intenso. 

Es una variante rara, que se asocia invariablemente a inestabilidad 

de microsatélites y tiene mejor pronóstico que el carcinoma 

pobremente diferenciado e indiferenciado. 

b. carcinoma micropapilar 

c. adenocarcinoma mucinoso o coloide: mas del 50% de la lesión está 

formada por mucina extracelular, que contiene epitelio maligno 

formando acinos, tiras epiteliales o celulas sueltas. Se asocia a 

inestabilidad de microsatélites. Supone del 11-17% de todos los CCR 
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d. adenocarcinoma serrado 

e. carcinoma con células en anillo de sello: cuando más del 50% de las 

células neoplásicas muestran abundante mucina intracelular, 

conocidas como células en anillo de sello, independientemente de 

que pueda también haber lagos de mucina extracelular. Algunos 

muestran inestabilidad de microsatélites. Suponen del 1-2% de los 

CCR pero son variantes agresivas con tendencia a extensión 

intramural y carcinomatosis peritoneal. 

II. Carcinoma adenoescamoso: posee características de carcinoma 

epidermoide y de adenocarcinoma, bien en áreas separadas del mismo 

tumor o bien entremezcladas. Es poco frecuente, 0.05-0.2% de todos los 

CCR, pero tiene asociada mayor mortalidad comparado con el 

adenocarcinoma. 

III. Carcinoma escamoso 

IV. Carcinoma de células fusiformes o carcinoma sarcomatoide: Estas células 

tienen que expresar al menos focalmente inmunorreactividad para 

citoqueratinas.  

V. Carcinoma indiferenciado: tumor maligno epitelial sin evidencia de 

diferenciación mas allá de la propiamente epitelial. Son genéticamente 

distintos y se asocian típicamente a inestabilidad de microsatélites. 

 

Los adenocarcinomas pueden ser clasificados igualmente por su grado de 

diferenciación histológica, que tiene en cuenta el grado en el que están correctamente 

formadas las glándulas colónicas. De esta forma los adenocarcinomas pobremente 

diferenciados o indiferenciados (tumores de alto grado) no forman estructuras 

glandulares bien definidas, consisten predominantemente en hojas o cordones de 

células infiltrantes, frecuentemente con marcada atípia celular, pleomorfismos y un 

alto índice mitótico. El tumor bien diferenciado presenta más del 95% de crecimiento 

glandular, el tumor moderadamente diferenciado presenta formación glandular entre 

el 50%-95%, el tumor pobremente diferenciado entre el 5%-50% y el tumor 

indiferenciado <5%. 

En la unión anorrectal el carcinoma de células escamosas es el más frecuente, 

hasta en un 80%, si bien es posible hallar carcinomas originados a partir del epitelio de 

transición (carcinoma cloacogénico), y melanomas. Como el recto es relativamente 

inmóvil y carece de cubierta serosa, los cánceres rectales tienden a extenderse por 

contigüidad y afectar progresivamente a las estructuras locales. El carcinoma de 

células escamosas se caracteriza por su extensión local y ganglionar, hallándose en un 

30% afectación ganglionar abdominoperineal, en un 20% afectación de los ganglios 
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inguinales y en un 10% de los pacientes las metástasis a distancia en el momento del 

diagnóstico. 

El cáncer sobre el apéndice vermiforme es raro. Los tumores malignos 

primarios del apéndice se hallan en un 0.1% de las apendicectomias. La mayoría son 

carcinoides, pero aproximadamente un tercio son adenocarcinomas. En un número no 

despreciable aparecen tumores primarios sincrónicos y metacrónicos particularmente 

en el tracto gastrointestinal. Los adenocarcinomas apendiculares diseminan muy 

frecuentemente a cavidad intraperitoneal, y esto es todavía más llamativo en los casos 

de cistoadenocarcinomas mucinosos. Dado que la historia natural y el pronóstico de 

los adenocarcinomas apendiculares difiere mucho de los colorrectales tienen una 

clasificacion TNM independiente.87 

Según el Colegio Americano de Patólogos88, el informe anatomopatológico de 

la pieza quirúrgica debe incluir datos relevantes del estudio macroscópico y del estudio 

microscópico, que repercuten en el estadiaje y pronóstico del paciente:  

Desde el punto de vista macroscópico, se indicará: 

 Longitud total de la pieza de resección.  

 Tamaño, localización y configuración del tumor. 

 Distancia a los márgenes de resección quirúrgica ( proximal, distal y radial). 

 Presencia de perforación. 

 Otros hallazgos relevantes como la presencia de pólipos asociados, 

describiendo número, tamaño y localización.  

Desde el punto de vista microscópico se incluirá: 

 Focalidad tumoral ( uni o multifocal) y tamaño. 

 Tipo histológico. 

 Grado de diferenciación. 

 Estado microscópico de los márgenes y la distancia al margen más próximo. 

 Estadio tumoral TNM. 

 Número de ganglios aislados y número de ganglios con metástasis. 

 Presencia de características histológicas que se asocien a inestabilidad de 

microsatélites. 
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 Invasión vascular-linfática. 

 Invasión perineural. 

 Estudios Inmunohistoquímicos adicionales, para inestabilidad de microsatélites: 

MSH1, MSH6, MLH1, PMS2. 

 Estudios de biología molecular: K-ras… 

 Tipo histológico de los pólipos si los habia. 

Es importante destacar que tras quimio/radioterapia preoperatoria puede 

existir dificultad en encontrar microscópicamente el carcinoma o incluso no 

encontrarlo. Aunque sea hallado, puede crear dudas la valoración del grado de 

diferenciación histológica y en la estadificación debido a los efectos de la radioterapia 

(fibrosis y atípica celular o alteración de la diferenciación del tipo histológico). Los 

grados de regresión tumoral se definen según la relación de carcinoma y/o de fibrosis 

en el especimen quirúrgico. 

 

2.4.8. DEMORA DIAGNÓSTICA 

 

El diagnóstico rápido del cáncer consiste en reducir la demora entre la 

sospecha diagnóstica, el proceso diagnóstico y el tratamiento, imputables a los 

servicios sanitarios. Hay otra demora que es la imputable al paciente y que en la 

mayoría de las ocasiones se debe al desconocimiento de la importancia de los 

síntomas y al miedo al diagnóstico de cáncer. 

A pesar de la importancia que damos al diagnóstico rápido del cáncer los 

estudios no demuestran que influya en el pronóstico de la enfermedad. En una 

revisión sistemática se indica que no hay asociación entre el retraso diagnóstico y el 

tratamiento y la superviviencia de los pacientes con CCR (RR=0,92;IC del 95%, 0.87-

0.97)89. Así mismo, si se tiene en cuenta que el estadio en el momento del diagnóstico 

es el mayor determinante de la supervivencia de estos pacientes, en otra revisión 

sistemática no demuestra una asociación entre el retraso diagnóstico y el estadio de la 

enfermedad (OR=0.98;IC del 95%, 0.76-1.25)90 

Aunque no tenga efecto sobre el pronóstico de la enfermedad, el retraso en el 

diagnóstico genera mucha incertidumbre y ansiedad en el paciente, por ello en los 

planes de salud se ha priorizado el diagnóstico rápido del cáncer.  
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2.5. CLASIFICACIÓN DEL CCR 8,11,91  

 

Una vez que el diagnóstico de CCR está establecido, la presencia de enfermedad 

local y a distancia es deteminante para poder decidir el mejor de los tratamientos para 

nuestro paciente y poder ofrecerle información sobre el posible pronóstico. 

Actualmente impera la clasificación TNM, referente a tumor/nódulos/metástasis que 

ha sido recientemente revisada en su 8ª edición, por la American Joint Committee on 

Cancer (AJCC)/Union for International Cancer Control (UICC). La combinación del TNM 

clasifica a cada paciente en diferente estadio (Tabla 2).91 

Los resultados endoscópicos, de radiología y los intraoperatorios ayudan a 

clasificar correctamente el tumor en lo que se conoce como cTNM, o clasificación 

clínica, mientras que el estadio patológico, conocido com pT, pN y pM no se obtiene 

hasta el estudio de la pieza. La radiación y la quimioterapia preoperatoria pueden 

cambiar significativamente el estadio clínico, por lo que posteriormente a la terapia se 

diferencian con el prefijo "yp" (ypT, ypN). Es importante conocer que se precisa la 

confirmación histológica incluso para la clasificación clínica. 

En la última versión del TNM comentan varios aspectos a tener en cuenta a la 

hora de tomar decisiones pero todavia no modifican ninguno de ellos la clasificación y 

son: 

 CEA preoperatorio 

 score de regresión tumoral, que refleja la respuesta anatomopatológica a 

la radioterapia preoperatoria 

 presencia de invasión linfovascular o perineural 

 presencia de IMS que refleja deficiencia en las proteínas reparadoras, y 

supone un factor pronóstico y predictivo de falta de respuesta a 

tratamiento con fluoropirimidina 

 presencia de mutaciones KRAS, NRAS, BRAF: su presencia esta asociada 

con falta de respuesta a los agentes que tienen como diana  al receptor 

del factor de crecimiento epidermoide 
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Clasificación TNM, 8ªEdición: 

I. CATEGORÍA T PARA EL CCR: extensión del tumor en la pared del colon y el 

recto 

 Tx: no se puede determinar la extensión tumoral por falta de 

información. 

 Tis: cáncer precoz, in situ, afectando exclusivamente a la mucosa, 

sin sobrepasar al muscularis mucosae. (MM) 

 T1: sobrepasa la MM y se extiende hasta la submucosa. 

 T2: sobrepasa la submucosa y se extiende hasta la muscular 

propia. 

 T3: sobrepasa la muscular propia y afecta a las capas externas de 

colon/recto sin atravesarlas. No afectación de órganos vecinos. 

 T4a: sobrepasa la serosa (peritoneo visceral). 

 T4b: sobrepasa la pared e invade órganos o tejidos vecinos. 

 

II. CATEGORÍA N PARA EL CCR: afectación de ganglios regionales 

 Nx: no se puede determinar por falta de información 

 N0: ausencia de afectación ganglionar 

 N1: afectación de 1-3 gánglios linfáticos regionales. 

o N1a: afectación de 1 ganglio 

o N1b: afectación de 2-3 ganglios 

o N1c: afectación de la grasa alrededor de los ganglios pero 

no en ellos 

 N2: afectación de 4 o más ganglios linfáticos regionales 

o N2a: afectación de 4-6 ganglios  

o N2b: afectación de 7 o más ganglios  

 

III. CATEGORÍA M PARA EL CCR: afectación de órganos o ganglios linfáticos a 

distancia 

 M0: ausencia de metástasis (órgano o paquete de ganglios a 

distancia) 

 M1a: sólo un órgano o paquete ganglionar a distancia afecto 

 M1b: más de un órgano/paquete ganglionar a distancia afecto 

 M1c: afectación peritoneal sola o con afectación de otros órganos 

o paquetes ganglionares 

 

 



- 57 - 
 

 

Estadio tumoral Clasificación TNM 

0 T1is, N0,M0 

I T1-T2, N0, M0 

IIA T3, N0, M0 

IIB T4a, N0, M0 

IIC T4b, N0, M0 

IIIA T1-T2, N1, M0 

T1, N2a, M0 

IIIB T3-T4a, N1, M0 

T2-T3, N2a, M0 

T1-T2, N2b, M0 

IIIC T4a, N2a, M0 

T3-T4a, N2b, M0 

T4b, N1-N2, M0 

IVA cualquier T, cualquier N, M1a 

IVB cualquier T, cualquier N, M1b 

IVC cualquier T, cualquier N, M1c 

Tabla2: Estadios del CCR 

 

La coordinación multidisciplinar y la actuación consensuada a partir de un comité 

multidisciplinar, idealmente compuesto por todas las especialidades implicadas en el 

diagnóstico y tratamiento del CCR, como serían especialistas en aparato digestivo, 

radiología, anatomía patológica, oncología, oncología radioterápica y cirugía general, 

se considera indispensable para la correcta orientación diagnóstica y terapeútica del 

paciente con cáncer colorrectal.  
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2.6. TRATAMIENTO DEL CCR 8,11,83,92 

 

Sería imposible describir con detalle en unas pocas líneas todas las situaciones 

que se pueden plantear y los posibles tratamientos quirúrgicos, médicos, radiológicos 

y radioterápicos e incluso endoscópicos que estan actualmente disponibles para 

combatir el CCR, por lo que se comentará sucintamente las estrategias más comunes, 

sobre todo en los casos de neoplasias menos avanzadas donde hay más consenso 

entre los expertos. Para ello me basaré en las guías de práctica clínica publicadas más 

recientemente por la Sociedad Europea de Oncología Médica (ESMO, European Society 

for Medical Oncology).93,94,95 

En los últimos años el tratamiento y resultados del CCR precoz y avanzado han 

mejorado, gracias entre otros, a los progresos en el diagnóstico radiológico que 

permite diferenciar subgrupos en el cáncer rectal de manera precisa, en relación con la 

afectación de la fascia mesorectal, y también a los tratamientos multimodales 

quimioterápia/cirugía de las metástasis limitadas a hígado o pulmón. Igualmente se 

está estudiando cómo seleccionar un tratamiento u otro para cada enfermo, o qué 

combinaciones podrían ser más beneficiosas, siguiendo criterios clínicos o 

moleculares. El conocimiento de biomarcadores de pronóstico y predictivos de 

respuesta, tanto serológicos como en tejido tumoral, está avanzando para guiarnos en 

la elección de la estrategia terapeútica.96 

El tratamiento de elección en el CCR, siempre que sea posible, es el quirúrgico. Si 

es con finalidad curativa la pieza resecada debe contener el segmento cólico afecto por 

la neoplasia y unos márgenes de tejido sano de 4-5 cm en cada extremo, incluyendo 

igualmente los ganglios linfáticos regionales correspondientes. La localización del 

tumor y la presencia de complicaciones como perforación u obstrucción nos hará 

decidirnos por el tipo de cirugía, pero a grandes rasgos, los tumores de colon y ciego 

ascendente son candidatos a hemicolectomía derecha con ileotransversostomía, 

mientras que en los tumores localizados en colon descendente y sigmoide se debe 

realizar una hemicolectomia izquierda o resección económica segmentaria. La cirugía 

deseable en el cáncer rectal sería la resección del segmento afecto y una anastomosis 

temino-terminal pero depende de la distancia al margen anal, por lo que puede ser 

necesaria la amputacion anal con colostomia definitiva. La escisión del mesorrecto ha 

demostrado reducir la recurrencia local y aumentar la supervivencia11.  

Se debe valorar siempre que sea posible la cirugía laparoscópica por su menor 

morbilidad, menor estancia hospitalaria y menor ileo postquirúrgico, con una 

supervivencia y recurrencia como mínimo similar a la cirugía convencional. Sin 
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embargo, la cirugía laparoscópica sólo se debe llevar a cabo en manos de cirujanos 

técnicamente expertos, y estaría contraindicada en pacientes que presenten bridas 

abdominales importantes secundarias a cirugías previas, en cirugía localmente 

avanzada y en cirugías urgentes indicadas por obstrucción o perforación intestinal. 

La terapia adyuvante es una tratamiento sistémico administrado después de la 

resección del tumor primario con el objetivo de reducir el riesgo de recidiva y 

mortalidad. Está bien establecido que en el cáncer de colon la terapia adyuvante 

disminuye el riesgo de muerte en un 3-5% en el estadio II con 5 Fluoracilo (5-FU) y en 

un 10-15% en el estadio III con Fluoroprimidinas solamente o un 4-5% más si se 

combina con Oxiplatino, sin embargo, cada tratamiento, incluso la sóla observación, 

debe ser valorado individualmente atendiendo a las características propias del tumor y 

a las características del paciente como comorbilidad, edad y estado general. 

Generalmente el tratamiendo adyuvante se recomienda en estadio III y en el estadio II 

en pacientes de alto riesgo como son valoración de ganglios <12, tumor pobremente 

diferenciado, invasión vascular/linfática o perineural, presentación del tumor con 

obstrucción o perforación o presentar un pT4. 

De esta forma las opciones de tratamiento en los estadios iniciales del cáncer de 

colon serían las siguientes: 

 ESTADIO O:  

- escisión local o polipectomía simple 

- resección segmentaria en bloque para lesiones de mayor tamaño 

 ESTADIO I 

- resección quirúrgica con margenes amplios y anastomosis 

 ESTADIO II A, B, C 

- resección quirúrgica con márgenes amplios y anastomosis 

- tras la cirugía, en pacientes de alto riesgo terapia adyuvante. 

 ESTADIO III 

- resección quirúrgica con márgenes amplios y anastomosis 

- tras la cirugía tratamiento quimioterápico con terapias dobles con 

oxaliplatino y una fluoropirimidina o terapias triples (FOLFOX4, 

XELOX, FLOX) 

 

Para el tratamiento del cáncer de colon metastásico es preciso un enfoque 

multidisciplinar y se basa en la quimioterapia, aunque en ocasiones son precisas 

intervenciones quirúrgicas de la neoplasia primaria o incluso se plantean resecciones 

de metástasis únicas. El 5-FU modulado con ácido folínico aumenta la supervivencia y 

enlentece la progresión de la enfermedad y su combinación con oxaliplatino o 
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Irinotecan se asocia a mayor tasa de supervivencia. La alternativa a la vía intravenosa 

se basa en la capecitabina vía oral.  

Los tratamientos de última generación son los anticuerpos monoclonales que 

tienen como diana al factor de crecimiento endotelial o el receptor del factor de 

crecimiento epidérmico (EGFR) y se pueden combinar igualmente con los 

quimioterápicos tradicionales para aumentar la supervivencia libre de enfermedad. El 

uso de estos fármacos biológicos supone un coste económico y en efectos secundarios 

sobreañadido, y sólo un 10-20% de los pacientes responden a ellos. Por ello, la 

detección de la mutaciones somáticas en el KRAS, que permiten identificar a los 

pacientes que no responderán al tratamiento con anti-EGFR,  supone una información 

muy útil a la hora de la toma de decisiones terapeúticas. 

 En el caso del cáncer rectal, otros factores diferentes del estadio T adquieren 

importancia a la hora de tomar decisiones como son: la proximidad del tumor o  de los 

ganglios afectados a la fascia mesorrectal, el tamaño del mesorrecto, el estadio N y la 

invasión vascular y nerviosa. Con estos detalles se establecen nuevos subgrupos 

definidos como muy favorables, favorables, casos intermedios y cánceres localmente 

avanzados y eso nos ayuda a decidir cual es el tratamiento más apropiado. Es 

igualmente importante conocer la invasión vascular extramural, identificada por RMN, 

que determina un peor pronóstico con posible recaída local.  

El objetivo del tratamiento además de ser prevenir el riesgo de enfermedad 

residual que pueda ser el origen de recaídas, es mantener una buena función del 

esfínter anal. En el tratamiento del cáncer rectal además de la cirugía y la 

quimioterapia, la radioterapia adquiere un papel importante, ya sea pre o 

postoperatoria, ayudando a prevenir la recidiva local.    
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2.7. PRONÓSTICO DEL CCR 11,87 

 

Aunque la recaída local es poco frecuente en el CCR, la recurrencia sistémica de 

la enfermedad después de la cirugía lo es más y suele ser la causa de fallecimiento. El 

pronóstico del CCR está claramente relacionado con el estadiaje TNM. Sin embargo, 

existen una seria de parámetros adicionales como la invasión linfática, venosa o 

perineural, la respuesta inflamatoria linfática, la afectación de los márgenes de 

resección, la edad al diagnóstico (antes de los 40 o después de los 70 años) o la 

existencia de otras comorbilidades, que también determinan el pronóstico. Se están 

evaluando otros factores pronósticos como la expresion de p53, k-ras, o bcl-2, TGFα, el 

receptor del factor de crecimiento epidermoide y el índice de proliferación o 

aneuploidia. Es conocido igualmente que la obstrucción intestinal y la perforación son 

indicadores clínicos de peor pronóstico, así como la elevación previa al tratamiento del 

CA 19.9 y del CEA.94 

El análisis de la supervivencia en los pacientes diagnosticados de CCR en el 

periodo 2000-2002, basados en el registro EUROCARE-4 (European Cancer Registry 

Study of survival and care of Cancer Patient), muestra una supervivencia a los 5 años 

ajustada por edad para el CCR en España del 61% ( Europa 56.2%, EEUU 65.5%). 

Clasificada por estadía TNM la supervivencia a los 5 años es de 95-100% para el estadio 

I, 70-85% para el estadio II, 50-70% para el estadio III y 5-15% para el estadio IV.11 

Sin perder de vista que por supuesto la supervivencia debe ser nuestro principal 

objetivo, no debemos olvidar que la calidad de vida con la que sobreviven nuestros 

pacientes debe ocupar parte de nuestras preocupaciones. En este sentido, Jansel L et 

al97, comenta en su artículo que aún teniendo en conjunto, una buena calidad de vida, 

los supervivientes a un CCR sufren de problemas físicos y psicológicos específicos. La 

presencia de un estoma, la recurrencia de la enfermedad, la edad, el tamaño de su red 

social, ingresos, educación, IMC y número de comorbilidades se relacionaron con los 

resultados en los test de calidad de vida.   
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2.8. PREVENCIÓN DEL CCR 11,20,83,104 

 

El mayor conocimiento de la historia natural y de los factores patogénicos 

implicados en el CCR ha permitido la instauración de programas preventivos dirigidos a 

a evitar su aparición (profilaxis primaria), detectarlo precozmente (profilaxis 

secundaria) o minimizar el impacto en el pronóstico del paciente (profilaxis terciaria). 

Las medidas de profilaxis primaria han sido comentadas en el apartado de 

etiología del CCR, pero se pueden resumir en moderar el consumo de carne roja, carne 

procesada y carne cocinada en contacto directo con el fuego, ingerir una dieta rica en 

leche y productos lácteos, realizar ejercicio físico regular y evitar el sobrepeso, la 

obesidad y el consumo de tabaco y alcohol.  

El cribado, screening o profilaxis secundaria consiste en la detección precoz del 

CCR, preferentemente en su etapa de adenoma. Está ampliamente demostrado que la 

polipectomía endoscópica disminuye de forma muy notable la incidencia y mortalidad 

por CCR, por lo que el cribado persigue la detección de adenomas antes de que se 

conviertan en CCR y del CCR en sus fases más tempranas, momento en que su curación 

es el 100%, y es que Brenner H et al98 han demostrado recientemente que los CCR 

detectados mediante cribado, bien sea poblacional o de pacientes de alto riesgo de 

CCR, presentan CCR con un mejor pronóstico más allá del explicable solamente por su 

más bajo estadio en el momento del diagnóstico. 

La prevención secundaria consiste en identificar, mediante diferentes técnicas 

diagnósticas, a individuos asintomáticos que tienen mayor riesgo de desarrollar un 

cáncer que la población general. Según el riesgo de desarrollar un CCR, las personas se 

pueden clasificar en individuos de riesgo medio e individuos de riesgo alto.  

 

2.8.1. POBLACION DIANA 

Los individuos de alto riesgo de CCR han sido comentados en los factores de 

riesgo, y son los pacientes y familias afectas de CCR, síndromes polipósicos, CCHNP o 

afectos de enfermedad inflamatoria intestinal entre otros. Este tipo de pacientes tiene 

su propio cribado en tipo de técnica e intervalo y han sido comentados en cada uno de 

sus apartados. 

Los individuos de riesgo medio de CCR, atienden únicamente a un criterio de 

edad y son todos los individuos mayores o iguales a 50 años sin otros factores de 

riesgo de CCR. Diferentes estudios han demostrado beneficios en términos de 
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disminución de la mortalidad con el cribado poblacional.99 Están descritos y estudiados 

los morbilidades de los diferentes planes de cribado pero destacan el riesgo de 

perforación y sangrado en la colonoscopia y sigmoidoscopia y se ha descrito el distrés 

psicológico causado por el simple hecho de ser llamado al programa de cribado, que se 

agudiza si existe un falso positivo. Sin embargo, la baja prevalencia de complicaciones 

endoscópicas y la corta duración de las consecuencias psicológicas apoyan el uso de 

los planes de cribado de CCR100.  

Dado que estamos actuando ante una población sana y a la que llamamos a 

realizarse una estrategia de cribado, debemos asegurar la calidad e idoneidad del 

programa. Para ello se han publicado recientemente unas guías de actuación avaladas 

y cofinanciadas por la Unión Europea. 101  

 

2.8.2. MÉTODOS DE CRIBADO11,104  

Quizá a primera vista lo ideal, por ser lo más económico e inocuo, fuese utilizar un 

marcador serológico como el CEA, pero este tiene un valor predictivo bajo para el 

diagnóstico en pacientes asintomáticos, por lo que no se puede usar como método de 

cribado. Es importante conocer que el CEA puede estar elevado en patologías benignas 

como gastritis, úlcera péptica, diverticulitis, enfermedad hepática, EPOC, diabetes 

mellitus,o cualquier estado inflamatorio agudo o crónico. Igualmente se debe de tener 

en cuenta que los niveles de CEA son mayores en los fumadores que en los no 

fumadores.   

Un panel de expertos en cáncer de mama y CCR reunidos por la American Society 

of clinical oncology (ASCO), recomendó no usar CEA ni ningún otro marcador 

inluyendo el ca 19.9 como test de cribado del CCR, 102 y una recomendación similar fue 

hecha por European Group on Tumor Markers.103 

Existen varias opciones de método de cribado aceptadas, desde los basados en el 

estudio de las heces, como son el test del guayaco y el test inmunoquímico fecal o los 

estudios endoscópicos/radiológicos como son la colonoscopia óptica, la colonoscopia 

virtual o la sigmoidoscopia flexible. Cada una de las técnicas tiene sus pros y sus 

contras. 104 

El test de sangre oculta en heces tipo test del guayaco es rápido, barato y sin 

riesgos, pero es cierto que presenta un alto índice de falsos positivos que suponen más 

estudios diagnósticos posteriores, y requiere cambios en la dieta y en los tratamientos 

antiagregantes previos a su realización. El test inmunoquímico fecal, siendo 

igualmente rápido y ausente de riesgos, es algo más caro, solo requiere una 

determinación, sólo se ve afectado por la terapia antiplaquetaria doble 105 y no 
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requiere ajuste de dieta ni de tratamiento. El test inmunoquímico ha demostrado en 

un estudio reciente una correlación positiva significativa con el índice de detección de 

adenomas en la colonoscopia.106 Igualmente ha sido publicado recientemente un 

estudio que demuestra que para mejorar el uso del test inmunológico se podrían 

individualizar puntos de corte por edad y sexo.107 

La sigmoidoscopia flexible sólo identifica lesiones hasta 60 cm de margen anal, 

precisa preparación mínima y podría no requerir sedación, aunque la sedación mejora 

la experiencia del enfermo, pero si existiesen alteraciones precisaría ser completada 

con colonoscopia completa y aunque no tener lesiones en colon izquierdo hace menos 

probable tenerlas en colon derecho, esto no es siempre la norma. 

La colonoscopia óptica es altamente sensible y específica y además ofrece la 

ventaja de poder ser terapeútica. Sin embargo, la sedación es recomendable y precisa 

preparación colónica intensa. Uno de sus principales inconvenientes es que no está 

exenta de riesgos como perforación, sangrado, deshidratación y alteraciones 

hidroelectrolíticas y no hay que olvidar que supone exponer a individuos asintomáticos 

a riesgos no desdeñables. Existen distintas guías de recomendable cumplimiento sobre 

como realizar una colonoscopia de cribado CCR de calidad108-109 y sobre como 

prescribir y administrar las diferentes preparaciones colónicas para evitar 

complicaciones.110 No podemos minimizar la importancia de la preparación colónica, 

dado que una mala preparación hace que la valoración sea incorrecta y sea preciso 

repetir la exploración, se han establecido diferentes escalas sobre la corrección de la 

preparación pero la más aceptada en la escala de Boston.111 

Brenner H et al 112 concluyen en su artículo que el riesgo de CCR se reduce de 

manera importante a los 10 años postcolonoscopia, esté realizada por la indicación 

que sea, y el riesgo fue especialmente bajo, si la colonoscopia fue indicada dentro del 

programa de cribado. Esto podría suponer que las endoscopias dentro del cribado son 

de alta calidad y quizá pueda estar relacionado con que los endoscopistas de los 

programas de cribado deben ser expertos en la materia o con que se insiste mucho en 

la preparación colónica intensiva. 

Respecto a las características del endoscopista que influyen en la calidad de la 

colonoscopia, Jover R et al 113 comentan en su artículo que la experiencia y dedicación 

exclusiva a la práctica de endoscopias se asociaron con una mejor calidad de la 

endoscopia, no así el volumen anual de colonoscopias que realiza el endoscopista. 

Es cierto que la colonoscopia supone un gasto mayor que el test de sangre oculta 

en heces, pero hay estudios que demuestran que tras una endoscopia negativa el 

riesgo de CCR y de adenomas avanzados es bajo y por ello la siguiente colonoscopia de 



- 65 - 
 

cribado podría separarse hasta 10 años, suponiendo sólo 2-3 colonoscopias durante 

todo el periodo de cribado en individuos de riesgo medio si estas son negativas.114 

La colonoscopia virtual es igual de sensible que la óptica para pólipos mayores de 

6mm pero no permite su tratamiento. No requiere sedación pero sí preparación 

colónica y si existen hallazgos precisa de realización de colonoscopia óptica. No se 

puede olvidar la dosis acumulada de radiación de los cribados sucesivos, que puede 

actuar como factor oncogénico por si mismo. 

También existe la posibilidad del cribado en un paso, por ejemplo directamente 

colonoscopia, o en dos pasos, por ejemplo realizando un test de sangre oculta en 

heces y si este es positivo realizar colonoscopia. Igualmente puede realizarse un 

cribado diferente para los diferentes grupos de edad dentro de la franja de edad de 

riesgo medio, así otros países, algunas regiones de Alemania, realizan de 50-54 años 

test inmunoquímico cada 2 años y si este es positivo colonoscopia, sin embargo a 

partir de 55 años se les ofrece a los pacientes entre esta estrategia de cribado o 

colonoscopia óptica directamente cada 5 años. 115 

La decisión sobre qué método usar en cada uno de los programas de cribado debe 

estar basada en determinantes de efectividad, de magnitud de efecto como la 

reducción en la incidencia y en mortalidad, la seguridad, disponibilidad, coste, porque 

debe de poder ser soportado por la sanidad pública o las aseguradoras 

correspondientes, y sobre todo, debe gozar de la aceptación del paciente porque debe 

estar dispuesto a realizárselo y repetirlo a lo largo del tiempo. Hay varios estudios que 

comparan varios métodos entre sí, e incluso alguna revisión que compara estudios de 

todos ellos, sin llegar a decantarse por uno como patrón oro.116  

Un programa de cribado no es útil si no consigue la aceptación y cumplimiento de 

la población a testar. En el estudio de Quintero E at al117, donde comparaban el uso del 

test fecal inmunológico frente al uso de la colonoscopia como método de cribado, 

demostraron que aunque la colonoscopia detectaba más adenomas, ambas técnicas 

diagnosticaban el mismo número de CCR, y sin embargo el test fecal presentaba mayor 

aceptación por parte de los enfermos.  

En otro estudio118 en el que se randomizaban a los pacientes a colonoscopia óptica  

vs colonoscopia virtual como método de cribado poblacional, se les realizaba a los 

pacientes una encuesta sobre las razones para participar y no hacerlo en el cribado y 

destacaban contestaciones como incomodidad de la técnica, incomodidad de la 

preparación, ausencia de síntomas, falta de tiempo y que el cribado suponía mucho 

esfuerzo por su parte. Sus razones para participar eran detectar lesiones precursoras 

de neoplasia o CCR y contribuir a la ciencia. Debemos tener en cuenta que la mayoría 

del tiempo del cribado (50-69 años) nuestra población está activa laboralmente y el 
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tiempo que deben invertir para el cribado puede ser limitante para su participación en 

el programa.  

Hoy por hoy no existe un estudio que haya podido establecer qué método es el 

ideal para todas las poblaciones, y por ello cada país debe aplicar el método de cribado 

adecuado a su población, teniendo en cuenta que aunque una prueba pueda ser más 

sensible a la detección de lesión, quizás no sea aceptada tan fácilmente por la 

población diana. 

 

2.8.3. CRIBADO EN ESPAÑA 

En nuestro país, España, la Sanidad, incluidas las atenciones de Salud Pública, están 

diferidas a las comunidades autónomas (CCAA), con 17 Servicios de Salud 

completamente independientes, supervisados y coordinados por el Ministerio de 

Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, a través del Consejo Interterritorial del Sistema 

Nacional de Salud.  Aunque hay una recomendación en firme por el gobierno central 

para establecer un cribado eficaz de CCR, es el Servicio de Salud de cada Autonomía el 

responsable de instaurarlo de modo y manera que considere oportuno.  

Aunque había algunas CCAA que ya habían empezado a invitar a su población al 

cribado de CCR, fue en 2007 cuando se realizaron varias reuniones de consenso para 

establecer la metodología y los sistemas de información en los que se basarían los 

diferentes planes de cribado de CCR, y así poder asegurar su calidad y continuidad.119 

Las más importantes sociedades científicas han editado guías de práctica clínica,20 

insistiendo en la necesidad de implementación de este tipo de programas de 

cribado.120 

Existe igualmente una preocupación en los diferentes servicios de salud, por 

intentar llegar al mayor porcentaje de población diana y cumplir con los estándares de 

calidad en el cribado, no sólo en el cribado CCR sino del resto de los programas de 

cribado de cáncer,  por lo que se ha organizado una Red de Programas de Cribado de 

Cáncer. Esta Red está constituida por los responsables de los programas de cribado de 

las CCAA y su objetivo principal es el intercambio de experiencias entre gestores de 

programas poblacionales de detección precoz de cáncer. Es importante establecer 

cuales son las prioridades para el control del cáncer en España, para lo cual es vital la 

cooperación entre las comunidades autónomas.121 

Una de las actividades para conseguir los objetivos de la Red de Programas de 

Cribado de Cáncer es la celebración de la Reunión anual de la Red de programas de 

cribado de cáncer, como momento y punto de encuentro de integrantes de la misma. 
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Esta entidad dispone de una página web donde se publican tanto documentos de 

consenso como datos sobre los diferentes programas de cribado. 122 

En la última reunión de Red de Programas de Cribado de Cáncer, Zaragoza Mayo 

2017, se ofrecieron resultados del cribado de CCR en España tras una encuesta a los 

responsables de las CCAA, actualizados a Diciembre 2016, en los que están basados los 

conocimientos sobre el cribado de CCR aquí detallados.123  

Desde la CCAA pionera en implantación del cribado de CCR, que fué Cataluña en el 

año 2000, se han ido incorporando a lo largo de los últimos 17 años todas las 

autonomías al uso del cribado poblacional del CCR, según datos de la Dra Salas, en 

2017 se estimaba la entrada en el programa de Ceuta, de forma que sólo faltaría la 

ciudad autónoma de Melilla por participar.(figura 6) 

 

Figura 6: Evolución en la implantación del programa de cribado de CCR en las 

diferentes comunidades, imagen cedida por Dra Salas 123 

 

 Sin embargo, lo realmente interesante es saber como de extendido está el 

programa en cada comunidad, a qué porcentaje de la población diana se le ha invitado 

a participar y cuantos de ellos han participado. A continuación se ofrecen datos sobre 

la evolución a lo largo de los años de la cobertura de los programas de cribado (figuras 

7 y 8), y como vemos, a fecha Diciembre 2016, el programa tenía una cobertura del 

37,91 % de la población diana, que correspondía a más de 4 Millones de habitantes, 

que son las personas invitadas al menos una vez, teniendo en cuenta que según datos 
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del padrón continuo del INE a fecha 1 de Enero 2016 la población de entre 50-69 años 

en España era de algo más de 11,4 Millones.123   

 

 

    

Figura 7: Evolución de la cobertura de los programas de Cribado de CCR en España 

2009-2015 expresado en porcentajes respecto a población diana y en número bruto de 

personas. Imagen cedida por Dra. Perez.124 

  

 

 

Figura 8: Detalle por comunidades de la cobertura real de cada programa de 

cribado a fecha Diciembre 2016. Imagen cedida por Dra Salas123 
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Es importante destacar que cada comunidad puede tener algunos grupos de 

población excluídos del programa dentro de la población de 50-69 años. Así en Aragón, 

Asturias, Baleares, Canarias, Cantabria, Castilla-León, Galicia, Madrid y La Rioja son 

excluídos los inmigrantes sin permiso de residencia. En Aragón, Asturias, Baleares, 

Comunidad Valenciana y Galicia es excluída la población reclusa. Igualmente se 

excluyen los Mutualistas no incluídos en la seguridad social en Baleares, Castilla-León, 

Galicia, Madrid, Murcia y La Rioja. Y por último existen otras exclusiones en Cataluña, 

Comunidad Valenciana, Galicia y Murcia y ninguna exclusión en Andalucía, Castilla La 

Mancha y País Vasco.124 

Por otro lado existen otro tipo de exclusiones que pueden ser temporales, como 

tener una colonoscopia realizada anterior a la invitación, o definitivas, como el tener 

una incapacidad, o tener seguimiento endoscópico por otra razón, o existir un error en 

el padrón o un cambio de domicilio que varían según la comunidad. Sin embargo tanto 

el padecer una enfermedad terminal irreversible como haber padecido un CCR 

suponen una exclusión definitiva del programa de cribado de CCR en las 17 

comunidades autónomas.124 

El método de cribado elegido en España es la sangre oculta en heces mediante el 

método inmunológico (TSOHi) cada 2 años en el 100% de las CCAA, aunque con 

diferentes kits comerciales (Sensifit 270 1 CCAA, Extel Hemo Auto MC Picker 1 CCAA, 

OC-Sensor 15 CCAA). La forma de cribado es realizar el TSOHi y si el test es positivo se 

ofrece colonoscopia óptica, difiriendo el siguiente control de cribado 5 o 10 años, 

según cada comunidad, si esta es normal. 123 

La edad de inicio del cribado más aceptada es 50 años, pero existen algunas CCAA 

que por el momento inician el programa a los 55 años (Cantabria) o 60 años (Aragón, 

Extremadura y Ceuta).  El cribado se suspende a los 69 años porque está establecido 

que el cribado debe suspenderse 10 años antes de la esperanza de vida media de la 

población a cribar, aunque una CCAA (La Rioja), propone extender el cribado hasta los 

74 años. 123 

Existen una serie de indicadores de calidad de los programas de cribado. De los 

datos ofrecidos por la Dra Salas123, que corresponden solamente a los datos 13 CCAA 

(Andalucía, Aragón, Asturica, Baleares, Canarias,  Castilla y León, Castilla La Mancha, 

Comunidad Valenciana, Galicia, Murcia, Navarra, País Vasco, La Rioja) hasta 2015, se 

pueden extraer las siguientes conclusiones (a tener en cuenta que son datos en bruto 

sin realización de test estadísticos): 
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I. La mayor participación en el programa, en todos sus grupos de edad, 

pertenece al grupo de mujeres, esto se mantiene tanto en la 1ª invitación al 

programa como en los sucesivos . (figuras 9 y 10) 

 

 

 

Figuras 9 y 10: Tasa de participación en % separado por edad y sexo (figura a) y por 

sexo y tipología (figura b). Imágenes cedidas por Dra Salas 123  
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II. Los positivos en el TSOHi son más frecuentes en los varones en todos los 

grupos de edad, y esto se mantiene en los test sucesivos. (figuras 11 y 12) 

 

 

 

Figuras 11 y 12: Tasa de tests de sangre oculta en heces positivos, en %, por edad y 

sexo (figura 11) y por sexo y tipología (figura 12). Imágenes cedidas por Dra Salas 123  



- 72 - 
 

III. La detección de adenomas y cáncer invasivo (0/00)  es mayor en varones, en 

todos los grupos de edad, tanto en la primera invitación como en las 

sucesivas (figuras 13 y 14). Esto mismo ocurre con la detección de 

adenomas de alto y riesgo intermedio (0/00) (figuras 15 y 16), así como en la 

detección de CCR (0/00), (figuras 17 y 18). 

 

 

 

Figuras 13 y 14: Tasa de detección de adenomas y cáncer invasivo (0/00) por 

edad y sexo (figura 13) y por sexo y tipología (figura 14). Imágenes cedidas 

por Dra Salas 123 
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Figuras 15 y 16: Tasa de detección de adenomas  de alto riesgo y riesgo intermedio 

(0/00) por edad y sexo (figura 15) y por sexo y tipología (figura 16). Imágenes cedidas 

por Dra Salas 123  
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Figuras 17 y 18: Tasa de detección de CCR (0/00) por edad y sexo (figura 17) y por sexo y 

tipología (figura 18). Imágenes cedidas por Dra Salas 123  
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IV. El mayor número de CCR avanzados varía con el sexo y la edad al 

diagnóstico. 

 

 

Figura 19: Porcentaje de estadios del CCR detectados según grupos de edad. 

Imagen cedida por Dra Salas 123 

 

 

 

 

 

Figura 20: Porcentaje de estadios del CCR detectados según sexo y edad (por grupos). 

Imagen cedida por Dra Salas 123  
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2.9. SEGUIMIENTO DEL CCR11,83 

 

El seguimiento es un tema controvertido, dado que supone un gasto de recursos 

importantes y no está claro cuál es el mejor método de seguimiento y el intervalo 

apropiado para detectar las recidivas todavía en situación regional y lo menos 

avanzadas posibles, a continuación resumimos lo recomendado en la última guía 

ESMO94,96
.  

En el caso de los estadios 0 y I tras una cirugía curativa o resección endoscópica 

curativa, el seguimiento debe ser endoscópico, y tras una primera colonoscopia a los 6-

12 m de la resección las siguientes pueden ser a los 3-5 años, según los hallazgos que 

vayan surgiendo. 

Para los estadios II y III se sugieren las siguientes actuaciones: 

 para el CCR se debe hacer un seguimiento intensivo 

 entrevista clínica, exploración física, evaluación efectos tóxicos a largo 

plazo y determinación de CEA cada 3-6 meses durante los 3 primeros años 

y cada 6-12 meses hasta 4-5 años postcirugía 

 colonoscopia al año de la cirugía y cada 3-5 años para buscar adenomas 

metacrónicos y cáncer 

 TC abdominopélvico y torácico cada 6-12 meses los 3 primeros años en 

pacientes con riesgo alto de recurrencia 

 

En el estadio IV resecado se podrían seguir estas mismas indicaciones, sin 

embargo no hay consenso en la literatura actual. Los pacientes con excisión local del 

cáncer rectal deben ser estrechamente monitorizados con tacto rectal o 

sigmoidoscopia cada 3-6 meses los primeros 3 años y después cada 6-12 meses 

durante 2 años más.   
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2.10. MORTALIDAD DEL CCR 

 

La mortalidad prematura puede ser o no evitable. Según Nolte E et al125 la 

mortalidad evitable, es aquella que no es considerada natural al envejecimiento o a 

enfermedades para las que no disponemos de tratamiento o prevención eficaz. La Dra 

Nolte publica una lista de las enfermedades con mortalidad evitable en los países 

desarrollados. (Tabla 3)  

La autora incluye el CCR en la lista de mortalidad evitable (0-74 años) porque 

explica en su artículo que en diferentes ensayos clínicos controlados se demuestra que 

un intenso seguimiento del CCR tras resección curativa, tiene un impacto importante 

en la supervivencia. Además se apoya en la evidencia científica de que el cribado del 

CCR en individuos de alto riesgo mejora la mortalidad, aunque todavía debe 

demostrarse el beneficio del cribado poblacional en individuos de riesgo medio. 

La mortalidad evitable se puede dividir en tratable o prevenible. La mortalidad 

tratable surge para encuadrar aquellas causas de mortalidad que consideramos 

prematuras y debidas a causas que se podrían haber controlado con un Sistema de 

Salud adecuado. Por tanto, su análisis puede utilizarse como indicador de calidad de 

los Sistemas Sanitarios, permitiendo las comparaciones entre ellos. 

La mortalidad prevenible es un concepto utilizado para encuadrar aquel grupo 

de enfermedades que provocan una mortalidad prematura, pero para las que 

disponemos de una factor etiológico prevenible, generalmente de hábitos de salud. 

Por ejemplo, el tabaco en el desarrollo de la enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica. 
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Tabla 3: Causas de mortalidad evitable para los sistémas de salud de países 

desarrollados. Extraído de Nolte et al125  
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Para el análisis de ambos conceptos es necesario acotar un límite de edad. Este 

límite de edad está basado en la expectativa de vida natural actual, y permite evitar el 

seleccionar una población en la cual influyan varias causas naturales de muerte por 

envejecimiento o comorbilidad, o incluso sesgos en la recogida de datos de los 

certificados de defunción, por múltiples enfermedades involucradas en la causa de la 

muerte. La Dra Nolte explica en su estudio que se estableció el límite de mortalidad 

evitable en 75 años porque la confiabilidad en los certificados de defunción pasa a ser 

cuestionable con edades superiores, pero reconoce que este límite aún siendo 

arbitrario, es consistente con bastantes países del oeste de Europa. Sin embargo, 

reconoce que sería lógico sugerir un límite mayor para las mujeres. Este es un 

importante tema de debate pero no esta aún resuelto. 125 

En nuestro caso, el CCR, estaría encuadrado dentro del grupo de mortalidad 

tratable, ya que se conoce la lesión preneoplásica, los adenomas, y se conocen los 

grupos de riesgo que pueden padecerlos, y por tanto cómo hacer cribado de CCR. 

Igualmente conocemos la forma de diagnosticar y tratar de forma precoz y segura.   

Según Favortiti P et al2 la muerte por CCR supone la 4ª causa de fallecimiento 

por cáncer en hombres y la 3ª en mujeres en el mundo. Se calculan unos 693.900 

fallecidos por CCR en el mundo en 2012, suponiendo aproximadamente el 8% de todos 

los éxitus por cáncer. Existe menos variabilidad en el mundo en la mortalidad que en la 

incidencia del CCR. Las diferencias llegan a ser de 6 veces en varones y sólo 5 en 

mujeres, en las tasas de mortalidad CCR entre las más altas en Europa central y del 

este comparado con África Central (figura 21).  

Llama igualmente la atención en el artículo de Favoriti P et al2 que la 

mortalidad se modifica por sexo y por raza. En EEUU la mortalidad en la raza negra 

(29,4 x100.000) es aproximadamente un 50% mayor que en la raza blanca. Igualmente, 

las tasas de mortalidad en varones son 30-40% mayores que en mujeres.   

Center MM et al 126, que en su estudio incluyeron 29 países en representación 

mundial, destacan que los mayores descensos en mortalidad por CCR en ambos sexos 

en el mundo se detectaron en EEUU, Australia, Nueva Zelanda, y la mayoría de los 

países del oeste Europeo como son Austria, Francia, Alemania, Irlanda y Gran Bretaña 

e incluso en algunos países con incidencias muy altas como algunos de Asia y Europa 

del este. Además, en otros 4 países la mortalidad sólo bajo en mujeres, como fueron 

Eslovaquia, Suráfrica, Lituania y España.  
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Figura 21: Incidencia y mortalidad por CCR mundial. Fuente GLOBOCAN 2012, 

disponible en www.globocan.iarc, consultado 28/5/2017 

 

La mortalidad por CCR en Europa (25 en varones y 15 en mujeres por cada 

100.000 hab) también sigue los mismos patrones geográficos que la incidencia. 

Aunque tambien hay países con incidencias relativamente bajas de CCR como 

Moldavia, Rusia, Montenegro, Polonia y Lituania que presentan una alta mortalidad. 

España vuelve a situarse cercana a la media Europea en varones, 25 x 100.000 hab y 

algo por encima en mujeres 17 x100.000 hab.7 (Figura 22) 

 

http://www.globocan.iarc/
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Figura 22, tasa de mortalidad por CCR estandarizada por edad, por sexo y país, en 

Europa 2012. Extraída de: Ferlay J et al7 

 

 Bosetti C et al127 confirma en su estudio, que la mortalidad por CCR en Europa 

ha descendido en las últimas 2 décadas. Utilizando datos de la OMS, analizaron en 3 

grupos de edad (jóvenes, edad media y ancianos)  las tasas de mortalidad entre 1997 y 

2007. La tasa global de Europa descendió un 2% del 19,7 al 17,4/100.000 hab en 

varones y de 12,5 al 10,5/100.000 hab en mujeres. La tendencia fue más favorable en 

el grupo más jóven (30-49 años).  

 A través de Globocan128,  podemos extraer las figuras a, b y c, que representan 

la mortalidad en España por los 10 tipos de cáncer más incidentes, primero en el 

conjunto de los dos sexos (figura 23). En esta figura sé pone de manifiesto que 
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analizando ambos sexos conjuntamente el CCR es la 2º neoplasia con mayor 

mortalidad de las 10 neoplasías mas incidentes, sólo después de la neoplasia de 

pulmón. El siguiente gráfico muestra sólo los varones, en la que la mortalidad por CCR 

ocupa igualmente el 2º lugar después del cáncer de pulmon (figura 24), y por último 

en mujeres ocupa la misma posición, después del cáncer de mama (figura 25).  

 

 

Figura 23: Número estimado de muertes por cáncer, en ambos sexos, en las 10 

neoplasias incidentes, en España. Fuente GLOBOCAN 2012, disponible en 

www.globocan.iarc, consultado 28/5/2017 

 

http://www.globocan.iarc/
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Figura 24 y 25: Número estimado de muertes por cáncer en varones(24, arriba) y 

mujeres (25, abajo) , en las 10 neoplasias incidentes, en España. Fuente GLOBOCAN 

2012, disponible en www.globocan.iarc, consultado 28/5/2017 

 

  

http://www.globocan.iarc/
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 Ribes J et al publicó un estudio sobre proyecciones en las tendencias de 

mortalidad por CCR en España utilizando un método bayesiano, basado en los datos 

del INE de mortalidad y poblaciones del 1985-2004 y de las poblaciones estimadas del 

2005-2019. Los autores obtuvieron los siguientes resultados: durante los años 1985–

1994, la mortalidad por CCR aumentó en los dos sexos (3.9% anualmente en varones y 

1.5% en mujeres). Después de 1995, la mortalidad por CCR en varones siguió 

aumentando (1.6%) pero disminuyó en mujeres (– 0.6%). Al estudiar solamente la 

mortalidad por CCR aumentó durante todo el estudio en varones, siendo este 

incremento de mortalidad más limitado en la segunda parte del estudio (1985–1994: 

5.0%; 1995–2004: 1.8%). En mujeres, la mortalidad por cáncer de colon, aumentó en la 

primera década (2.8%) y bajó en la segunda década (– 0.1%). La mortalidad por cáncer 

rectal aumentó en varones (1.2%) y bajó en mujeres (– 1.1%) durante todo el periodo 

estudiado. 129 

 Posteriormente, Etxeberria J. et al, publicaron un nuevo estudio en 2014, en el 

que estudiaron las tendencias de mortalidad por CCR por sexo en dos grupos de edad 

(50-69  años, >70 años), basado en datos del INE, con un análisis por provincias, entre 

los años 1975-2008. Los autores concluyen que para los varones, en ambos grupos de 

edad estudiados, hay un aumento pronunciado de la mortalidad en el norte y centro 

de España, así como en el área mediterránea y algunas provincias del sur. Para los 

varones 50-69 años parece que la tendencia se estabiliza a partir del año 2001 no así 

para los >70 años que sigue creciendo. Para las mujeres el patrón es más estable a lo 

largo del tiempo, aunque para el grupo más joven parece que aumenta al final del 

seguimiento. Igualmente se puede objetivar un gradiente decreciente norte sur en el 

grupo de mujeres más jóvenes, no así en el grupo de >70 años. 130 

 Es decir, resumiendo todo lo anterior, aunque en muchos países del mundo, 

incluyendo Europa en conjunto, la mortalidad por CCR esté disminuyendo claramente, 

en España esta tendencia no es tan acusada, y sólo ha sido objetivada en los últimos 

años y en mujeres en algunos estudios. Por otro lado podrían existir diferencias en las 

distintas zonas de España.  
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2.11. ESPAÑA: PRINCIPIO DE EQUIDAD Y DESIGUALDADES EN 

SANIDAD 

La Constitución Española de 1978, en su Título I y artículo 43, reconoce el derecho 

a la protección de la salud y establece la responsabilidad de los poderes públicos de 

organizar y tutelar la salud pública a través de medidas preventivas y de las 

prestaciones y servicios necesarios. Igualmente en su Título VII, artículos 148-149, se 

incide en el modelo de protección a la salud, reconociendo a las comunidades 

autómomas (CCAA) las competencias sanitarias. 131 

En la Ley 16/2003, de 28 de Mayo, de Cohesión y Calidad del Sistema Nacional de 

Salud, se establecen acciones de coordinación y cooperación de las administraciones 

públicas sanitarias como medio para asegurar a los ciudadanos el derecho a la 

protección de la salud, con el objetivo común de garantizar la equidad, la calidad y la 

participación social en el Sistema Nacional de Salud. Por todo lo anterior se podría 

suponer que, a pesar de que las competencias en salud estén diferidas a las CCAA, con 

un sistema de salud independiente en cada una de ellas, todo ciudadano español debe 

recibir la misma protección de la salud, y por tanto unas tendencias de mortalidad 

similares. Sin embargo existen muchas desigualdades sociales en salud.131  

Las desigualdades sociales en salud son aquellas diferencias en salud injustas y 

evitables entre grupos poblacionales definidos social, económica, demográfica o 

geográficamente. Estas desigualdades son el resultado de las distintas oportunidades y 

recursos relacionados con la salud que tienen las personas en función de su clase 

social, sexo, territorio o etnia, lo que se traduce en una peor salud entre los colectivos 

socialmente menos favorecidos. Numerosos estudios científicos muestran que las 

desigualdades en salud son enormes, y responsables de un exceso de mortalidad y de 

morbilidad superior a la mayoría de factores de riesgo de enfermar conocidos.132-133-134 

La distribución geográfica de los profesionales sanitarios condiciona la accesibilidad 

de la población a la asistencia sanitaria, y según demostraron Garcia-Pérez MA et al en 

su estudio, el ratio provincial de médicos por 100.000 hab (18/1/2007), oscilaba entre 

los 313.9 de Melilla y los 631,6 de Salamanca.135 (tabla 4) 

Las desigualdades de salud pueden llegar a hacer que exista incluso una mayor 

mortalidad evitable en un área determinada, como describieron Nolasco A. et al en su 

estudio. Los autores estudiaron todos los fallecimientos por causas de mortalidad 

evitables en tres ciudades españolas (Alicante, Valencia y Castellón), entre 1996-2007, 

y los relacionaron con el nivel socioeconómico de la zona en la que vivían, y se 

observaron áreas dentro de una misma ciudad con un exceso de mortalidad evitable 

potencialmente atribuible a diferencias en el sistema de salud, asociado a áreas de 

importante deprivación socioeconómica. 136 
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La evidencia científica también señala que las desigualdades en salud pueden 

reducirse si se aplican las intervenciones y políticas públicas sanitarias y sociales 

adecuadas. Es por ello que en octubre de 2008 la Dirección General de Salud Pública 

del Ministerio de Sanidad, Política Social e Igualdad puso en marcha la Comisión para 

Reducir las Desigualdades Sociales en Salud en España, un grupo de trabajo 

multidisciplinar con el mandato de elaborar, en base al conocimiento existente, un 

documento con medidas de intervención a corto, medio y largo plazo para disminuir 

las desigualdades en salud en el ámbito de la salud pública e identificar otras áreas de 

intervención e instituciones implicadas en el desarrollo de las mismas.137 

 

 

Tabla 4: Ratio Provincial de Médicos/100.000hab (1/1/2007). 135 
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3.- JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
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3. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

 

Como se ha comentado con detalle en la introducción, el CCR es una causa de 

morbimortalidad muy importante en el mundo e igualmente en nuestro medio, 

España. Por ello es un área donde se están invirtiendo muchos recursos humanos y 

económicos, tanto en investigación clínica como en prevención primaria y secundaria y 

cómo no, en tratamientos.  

Parece, según las últimas publicaciones, que aunque el diagnóstico de CCR en 

estadios iniciales o incluso los estados preneoplásicos están aumentando, gracias entre 

otras cosas al cribado de poblaciones de medio y alto riesgo, la  mortalidad en España 

no ha disminuido con la intensidad esperada por los clínicos.  

Según la Constitución Española todo ciudadano español tiene derecho a la 

protección de la salud, y establece la responsabilidad de los poderes públicos de 

organizar y tutelar la salud pública a través de medidas preventivas y de las 

prestaciones y servicios necesarios, garantizando equidad, y esto recae sobre los 

Servicios de Salud autonómicos tutelados por el Estado.  Sin embargo son conocidas 

las desigualdades socioeconómicas de mortalidad en España. 

 La instauración del cribado poblacional de CCR no ha sido uniforme en toda 

España, y aún hoy en 2017, no se ha comenzado a implantar en Melilla, y no alcanza 

siquiera al 40% de la población diana española. Son necesarios estudios de incidencia y 

mortalidad para poder establecer los ajustes sanitarios necesarios en las diferentes 

patologías en cada población. 

Con el presente estudio se pretende comprobar si los esfuerzos en diagnóstico y 

tratamiento del CCR se han traducido en nuestro medio, España, en una tendencia 

promedio descendente de mortalidad prematura (<75 años) en el periodo 1998-2013, 

y valorar si esta tendencia se ha producido con el mismo patrón en las distintas CCAA y 

provincias.  
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4.- HIPÓTESIS DE TRABAJO 

  



  



- 93 - 
 

4. HIPÓTESIS DE TRABAJO 

 

 

La hipótesis de trabajo es que ha habido variaciones significativas en las 

tendencias de mortalidad prematura por cáncer colorrectal en España, entre los años 

1998-2013.  
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5.- OBJETIVOS DEL ESTUDIO  
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5. OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

 

 

1. OBJETIVO PRINCIPAL:  

 

 Estudiar la tendencia en mortalidad asociada a cáncer colorrectal en el 

periodo 1998-2013 en España. 

 

 

 

 

2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS:  

 

a) Calcular la tasa anual de mortalidad de cáncer colorrectal ajustada por edad 

(TAE) separando sexo y año, por comunidades autónomas y provincias entre 

los años 1998-2013. 

 

b) Evaluar las tendencias de mortalidad por cáncer colorrectal en el periodo de 

estudio para cada sexo. 

 

c) Comparar los cambios en los patrones de mortalidad por cáncer colorrectal en 

las comunidades autónomas y provincias en el periodo de estudio. 
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6.- MATERIAL Y MÉTODOS  
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6. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

6.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
 

Se ha realizado un estudio ecológico con diseño observacional y descriptivo para 

analizar las tendencias de mortalidad por tumor colorrectal en España a nivel de CCAA 

y provincias, durante en el periodo 1998-2013. Para ello se ha analizado la mortalidad 

prematura por tumor colorrectal en España a nivel de las CCAA y a nivel provincial, 

para menores de 75 años, cuya causa básica de muerte ha sido el cáncer colorrectal 

(CCR).  

Para definir el CCR se han utilizado los códigos CIE. El CIE-9 es el acrónimo de 

la Clasificación Internacional de Enfermedades, versión española de ICD, siglas 

de International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems,  

novena edición, publicada en 1977 por la Organización Mundial de la Salud (OMS) y 

cuyo fin es clasificar las enfermedades, afecciones y causas externas de enfermedades 

y traumatismos, con objeto de recopilar información sanitaria útil relacionada con 

defunciones, enfermedades y traumatismos (mortalidad y morbilidad). La versión 

vigente es la décima edición, CIE-10 y está prevista su sustitución por la CIE-11 el 1 de 

enero de 2018.  

De esta forma, para el estudio se han utilizado los códigos CIE-9 153-154 (figura 

26) para el año 1998 de la 9º revisión138 y los códigos CIE-10 C18-C21 (figura 27) para 

los años 1999-2013 de la 10ª revisión139. 

  

https://es.wikipedia.org/wiki/Acr%C3%B3nimo
https://es.wikipedia.org/wiki/Enfermedad
https://es.wikipedia.org/wiki/CIE-10
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=CIE-11&action=edit&redlink=1
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Figura 26: Códigos CIE 9 153-154 138 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 27: Códigos CIE 10 C18-C21 139 

  

153 Neoplasia maligna de colon. Excluye: tumor carcinoide benigno de colon (209.50-209.56) 
tumor carcinoide maligno de colon (209.10-209.16)  
153.0 Ángulo hepático  
153.1 Colon transverso  
153.2 Colon descendente Colon izquierdo  
153.3 Colon sigmoide Sigmoidea (flexura) Excluye: unión rectosigmoidea (154.0)  
153.4 Ciego Válvula ileocecal  
153.5 Apéndice  
153.6 Colon ascendente Colon derecho  
153.7 Ángulo esplénico  
153.8 Otros sitios especificados del intestino grueso. Neoplasia maligna que afecta a 
localizaciones en contigüidad del colon cuyo lugar de origen no puede determinarse. Excluye: 
unión rectosigmoide (154.0) válvula ileocecal (153.4) 
153.9 Colon, parte no especificada Intestino grueso. NEOM 
154 Neoplasia maligna de recto, unión rectosigmoidea y ano Excluye: tumor carcinoide benigno 
de recto (209.57) tumor carcinoide maligno de recto (209.17)  
154.0 Unión rectosigmoidea Colon con recto Rectosigmoidea (colon) 595 NEOPLASIAS  
154.1 Recto Ampolla rectal +  
154.2 Canal anal Esfínter anal. Excluye: melanoma maligno de piel del ano (172.5) neoplasia 
maligna de piel de ano (173.50-173.59) +  
154.3 Ano, no especificado. Excluye: melanoma maligno de: ano: margen (172.5) piel (172.5) piel 
perianal (172.5) neoplasia maligna de: ano: margen (173.50-173.59) piel (173.50-173.59) piel 
perianal (173.50-173.59) 
 154.8 Otras Anorrectal Zona de la cloaca Neoplasia maligna que afecta a localizaciones en 
contigüidad del recto, unión rectosigmoidea y ano cuyo lugar de origen no puede determinarse  

 

C 18: Tumor maligno del colon 
C18.0: Tumor maligno del ciego 
C18.1: Tumor maligno del apéndice 
C18.2: Tumor maligno del colon ascendente 
C18.3: Tumor maligno del ángulo hepático 
C18.4: Tumor maligno del colon transverso 
C18.5: Tumor maligno del ángulo esplénico 
C18.6: Tumor maligno del colon descendente 
C18.7: Tumor maligno del colon sigmoide 
C18.8: Lesión de sitios contiguos del colon 
C18.9: Tumor maligno del colon,  parte no especificada 
C19: Tumor maligno de la unión rectosigmoidea 
C20: Tumor maligno del recto 
C21: Tumor maligno del ano y del conducto anal 
C21.0: Tumor maligno del ano, parte no especificada 
C21.1: Tumor maligno del conducto anal 
C21.2: Tumor maligno de la zona cloacogénica 
C21.8: Lesión de sitios contiguos del ano, del conducto anal y del recto 
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6.2. ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA 
 

Para la puesta al día sobre el tema y la realización de este estudio se realizó una 

búsqueda bibliográfica en la base de datos Medline/Pubmed, y el  MesH  principal 

utilizado fue: Colorectal Neoplasms. Este término MesH corresponde a Tumors or 

cancer of the COLON or the RECTUM or both. Risk factors for colorectal cancer include 

chronic ULCERATIVE COLITIS; FAMILIAL POLYPOSIS COLI; exposure to ASBESTOS; and 

irradiation of the CERVIX UTERI. Year introduced: 1989  

Términos incluidos en el descriptor Principal son:  

- Neoplasms, Colorectal 
- Colorectal Neoplasm 
- Neoplasm, Colorectal 
- Colorectal Tumors 
- Colorectal Tumor 
- Tumor, Colorectal 
- Tumors, Colorectal 
- Colorectal Carcinoma 
- Carcinoma, Colorectal 
- Carcinomas, Colorectal 
- Colorectal Carcinomas 
- Colorectal Cancer 
- Cancer, Colorectal 
- Cancers, Colorectal 
- Colorectal Cancers 
Con los descriptores previamente explicados se realizaron las siguientes búsquedas 

bibliográficas: 

Estrategia de búsqueda Artículos 

encontrados 

Search "Colorectal Neoplasms/epidemiology"[Mesh] 26012 

Search ("Incidence"[MeSH Terms]) AND "Colorectal 

Neoplasms/epidemiology"[MAJR] AND Spain Filters: published in the last 5 

years 

12 

Search (("Colorectal Neoplasms/epidemiology"[MAJR]) AND 

"Incidence"[MeSH Terms]) AND "Adult"[MeSH Terms] Filters: published in 

the last 5 years 

405 

Search "Colorectal Neoplasms/epidemiology"[MAJR] AND statistics & 

numerical data Filters: published in the last 5 years 

543 

Search ( "Colorectal Neoplasms/mortality"[Mesh] OR "Colorectal 

Neoplasms/statistics and numerical data"[Mesh] ) Filters: published in the 

last 5 years 

7252 
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6.3. FUENTES DE DATOS 
 

 

Para la realización de nuestro estudio se ha utilizado como fuente de datos el 

Instituto Nacional de Estadística (INE)140, tanto para defunciones como para las 

poblaciones, es decir, que son datos exhaustivos.  

 

5.3.1 DEFUNCIONES 

 

Cuando un individuo fallece en España, si se sospecha una muerte natural, su 

médico está obligado a cumplimentar un Certificado Médico de Defunción- Boletín 

Estadístico de Defunción (CMD-BED) o en su defecto, si se trata de una muerte 

violenta, el médico forense ha de cumplimentar el Boletín Estadístico de Defunción 

con Intervención Judicial (BEDIJ) reseñando además de los datos de filiación, 

detalladamente la/s causa/s del fallecimiento desgranándolas en causa inicial, causa 

inmediata, causas antecedentes, causas inicial o fundamental y otros procesos. Tras el 

paso por el Registro Civil,  los boletines llegan a los Registros de Mortalidad de las 

CCAA donde se codifica la causa básica de fallecimiento, y por ultimo a los Servicios 

Centrales del Instituto Nacional de Estadística.141  

En España se ha demostrado que los certificados de defunción por cáncer pueden 

considerarse válidos y útiles para estimar el impacto de cáncer en España.142 Aunque 

en el caso del cáncer de colon y recto deben de ser considerados en conjunto, porque  

se han demostrado errores en la clasificación cuando se consideran por separado.143  

 

6.3.2. POBLACIONES 
 

El Padrón Municipal es un registro administrativo donde constan los vecinos de 

un municipio y su formación y revisión es responsabilidad de los Ayuntamientos, que 

deben remitir al INE las variaciones mensuales. La estadística del Padrón continuo se 

elabora a partir de los padrones disponibles en el INE y ofrece información de la 

población residente en España a 1 de Enero de cada año, según lugar de residencia, 

sexo, edad, nacionalidad y lugar de nacimiento.140  
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6.4. CIRCUITO DE PETICIÓN 
 

El circuito de petición al INE fue el siguiente: el Departamento de Medicina Clínica 

de la Universidad Miguel Hernández de Elche solicita al INE los datos de mortalidad 

entre los años 1998-2013 de CCR, junto con los datos poblacionales de los mismos 

años. El INE acepta la petición y envía por correo al Departamento de Medicina Clínica 

toda la información en un soporte de CD. El Departamento de Medicina Clínica envía 

los datos a la Cátedra de Medicina Familiar y Comunitaria, para ser analizado 

conjuntamente con la doctorando y un bioestadístico especialista en datos de 

mortalidad. Esta información es analizada en la Unidad  de Investigación del Hospital 

General Universitario de Elda, hospital donde trabaja la doctorando, conjuntamente 

con el responsable de dicha unidad, codirector de esta tesis, Dr. D. Vicente Gil Guillén y 

se realizan los estudios estadísticos procedentes.  

 

 

6.5. POBLACIÓN A ESTUDIO/POBLACIÓN DIANA 
 

Nuestra población a estudio proviene de datos exhaustivos de toda España, 

varones y mujeres residentes en España menores de 75 años y fallecidos entre 1998-

2013. De esta forma los criterios de inclusión fueron: 

 Varones y mujeres con edad entre 0-74 años 

 Españoles residentes en España 

 Fallecidos entre 1998 y 2013  

Y los criterios de exclusión: 

 Que no constara alguna de las variables medidas en la fuente de datos 
 

 

6.6. VARIABLES A ESTUDIO 
 

Las variables utilizadas en nuestro estudio fueron: 

A. Para las defunciones 
a. edad: en años 
b. sexo: hombre o mujer 
c. año de defunción 
d. causa de defunción codificada mediante CIE 
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e. provincia de residencia  
 

B. Para las poblaciones 
a.  grupos de edad quinquenales: 0-4 años, 5-9 años, 10-14 años, 15-

19 años, 20-24 años, 25-29 años, 30-34 años, 35-39 años, 40-44 
años, 45-49 años, 50-54 años, 55-59 años, 60-64 años, 65-69 años, 
70-74 años. 

b. sexo: varón o mujer 
c. año  
d. provincia de residencia 

 

 

6.7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 

Se han calculado tasas de mortalidad ajustadas por edad (TAE) mediante el 

método directo (población estándar europea 2013),144 por grupos quinquenales de 

edad 0-4, 5-9, …, 70-74., por año, comunidad autónoma y provincia, con un intervalo 

de confianza al 95% (IC 95%), y separado por sexos.  

La tasa ajustada es una medida de resumen de las tasas específicas en los 

diferentes estratos de la variable de confusión, la edad. Se construye como una media 

ponderada de estas tasas específicas donde los pesos o ponderaciones proceden de 

una población de referencia llamada estándar, el propósito de la cual es homogeneizar 

los distintos grupos que se comparan. Las tasas ajustadas no tienen valor intrínseco, 

carecen de sentido por sí mismas: sólo sirven para compararlas con otras obtenidas 

bajo las mismas condiciones.145 

Para ajustar las Tasas de Mortalidad hemos utilizado el conocido como método 

directo, que consiste en aplicar las tasas específicas por cada estrato de la variable de 

confusión, la edad, de las poblaciones cuyas tasas se quieren comparar, a una 

población estándar dividida en los mismos estratos o categorías. Como población 

estandar hemos utilizado una población externa, la población Europea.  

Se han representando gráficamente el porcentaje de TAE del año 1998 de cada 

provincias y por CCAA respecto a la media nacional, según la expresión (TAEi / TAEnac) 

100%, para la CCAA i-ésima. Estos mapas no muestran test ni significación estadística. 

Para evaluar el cambio medio en la mortalidad, o lo que es lo mismo la tendencia 

en la mortalidad a lo largo del periodo de estudio, se han ajustado modelos de 

regresión de Poisson al logaritmo del número de defunciones (variable cuantitativa 

discreta), tomando como offset el logaritmo de la población, y ajustando por los 

grupos de edad < 50 años, 50-64 años y 65-74 años.  
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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. El APC es estadísticamente significativo cuando el intervalo 

de confianza no incluye el valor cero. En el caso de que el intervalo de confianza al 95% 

del APC contenga el valor cero se interpretará como que no ha habido una variación 

significativa en las tendencias de mortalidad en el periodo de estudio. Se han 

construido mapas tanto a nivel provincial como por CCAA, del APC, mostrando las 

áreas con APC no significativo, y aquellas donde ha habido una variación significativa 

de la tendencia en el periodo de estudio. 

Los análisis se han realizado mediante el programa estadístico R v.3.3.1. y el programa 

SPSS v.18.   
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7. RESULTADOS 

 

7.1. VARONES A NIVEL NACIONAL 

 En los varones la TAE nacional de mortalidad por CCR en menores de 75 años 

en 1998 era de 21 defunciones por 100.000 habitantes (def/100.000 hab.), con un 

intervalo de confianza al 95% (IC95%) (20,3; 21,7) y en 2013 alcanza el 21,5 

def/100.000 hab., con un IC95% (20,9; 22,2), con un APC de 0,52% que resulta 

estadísticamente significativo, con un  IC 95% (0,34; 0,70). (Tabla 5) 

Las ciudades autónomas de Ceuta y Melilla presentan alta variabilidad, tanto en 

las tasas ajustadas como en la estimación del APC, mostrando IC95% muy amplios, por 

lo que presentan gran error aleatorio. 

 

7.2. TAE: VARONES POR CCAA (TABLA 5) 

En el análisis por CCAA destaca por su TAE baja por CCR en 1998, en varones,  

Castilla La Mancha TAE 14,83 def/100.000 hab., con un IC95% (12,13; 17,53) y por su 

TAE alta por CCR Asturias TAE 26,49 def/100.000 hab., con un IC95% (22,05;30,94), 

País Vasco TAE 25,57 def/100.000 hab., con un IC95% (22,24; 28,90) y muy próximas 

entre si Comunidad Valenciana TAE 23,65 def/100.000 hab., con un IC95% (21,23; 

26,07), Cataluña TAE 23,34 def/100.000 hab., con un IC95% (21,47; 25,22)  y Baleares 

TAE 23,33 def/100.000 hab., con un IC95% (17,67; 28,99).  

Igualmente, en el análisis por CCAA, en 2013, destacan por su TAE más baja 

Castilla La Mancha TAE 15,09 def/100.000 hab., con un IC95% (12,34; 17,83) y Baleares 

TAE 15,87 def/100.000 hab., con un IC95%  (11,73; 20,02) y por su TAE alta Asturias 

TAE 27 def/100.000 hab., con un IC95% (22,33; 31,67), Extremadura TAE 25,45 

def/100.000 hab., con un IC95% (20,76; 30,13) y muy próximas entre sí Galicia TAE 

23,83 def/100.000 hab., con un IC95% (21,14; 26,51), Cantabria TAE 23,64 def/100.000 

hab., con un IC95% (17,5; 29,77) y Cataluña TAE 23,39 def/100.000 hab., con un IC95% 

(21,6; 25,18).  

En la figura 28, se muestran gráficamente el porcentaje de TAE del año 1998 de 

cada CCAA respecto a la media nacional, para varones, según la expresión (TAEi / 

TAEnac) 100%, para la CCAA i-esima. Podemos observar que las CCAA que 

numéricamente superan la tasa nacional son Asturias y País Vasco y las que tienen una 

menor TAE en relación a la TAE nacional es Castilla La Mancha y después Navarra, La 

Rioja, Cantabria, Murcia y Extremadura. Este mapa no muestra test ni significación 

estadística.  
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CCAA TAE 1998 IC 95% 1998 TAE 2013 IC 95% 2013 APC IC 95% 

NACIONAL 21,03 (20,32; 21,74) 21,55 (20,86; 22,24) 0,52 (0,34; 0,70) 

Andalucía 18,92 (17,24 ; 20,59) 22,18 (20,47 ; 23,88) 1,36 (0,92 ; 1,81) 

Aragón 18,98 (15,45 ; 22,51) 21,44 (17,58 ; 25,30) 1,37 (0,34 ; 2,40) 

Asturias 26,49 (22,05 ; 30,94) 27,00 (22,33 ; 31,67) 0,55 (-0,39 ; 1,50) 

Baleares 23,33 (17,67 ; 28,99) 15,87 (11,73 ; 20,02) -1,13 (-2,39 ; 0,16) 

Canarias 19,97 (16,04 ; 23,90) 19,82 (16,50 ; 23,14) 1,83 (0,59 ; 3,08) 

Cantabria 17,97 (12,51 ; 23,43) 23,64 (17,50 ; 29,77) 1,50 (0,00 ; 3,02) 

Castilla y León 18,45 (16,02 ; 20,88) 20,69 (18,07 ; 23,30) 0,82 (0,16 ; 1,48) 

Castila La Mancha 14,83 (12,13 ; 17,53) 15,09 (12,34 ; 17,83) 1,12 (0,18 ; 2,07) 

Cataluña 23,34 (21,47 ; 25,22) 23,39 (21,60 ; 25,18) 0,18 (-0,25 ; 0,61) 

C. Valenciana 23,65 (21,23 ; 26,07) 20,84 (18,73 ; 22,94) 0,15 (-0,41 ; 0,71) 

Extremadura 18,08 (14,25 ; 21,92) 25,45 (20,76 ; 30,13) 1,69 (0,57 ; 2,81) 

Galicia 22,11 (19,45 ; 24,77) 23,83 (21,14 ; 26,51) 0,84 (0,21 ; 1,49) 

Madrid 21,45 (19,31 ; 23,58) 20,41 (18,53 ; 22,30) -0,37 (-1,01 ; 0,27) 

Murcia 18,16 (14,03 ; 22,29) 19,40 (15,35 ; 23,45) 0,43 (-0,72 ; 1,58) 

Navarra 17,06 (11,69 ; 22,42) 21,21 (15,60 ; 26,81) 0,50 (-1,04 ; 2,07) 

País Vasco 25,57 (22,24 ; 28,90) 20,97 (18,07 ; 23,87) -0,67 (-1,37 ; 0,04) 

La Rioja 17,83 (10,18 ; 25,47) 21,00 (13,18 ; 28,83) 0,95 (-1,13 ; 3,08) 

 Ceuta 13,13 (0,0  ; 27,99) 5,05 (0,0; 14,95) -3,51 (-8,53 ; 1,77) 

 Melilla 13,98 (0,0  ; 30,42) 22,97 (1,73 ; 44,21) 6,90 (0,60 ; 13,61) 

Tabla 5: Mortalidad por Tumor colorrectal en España, análisis por CCAA,varones 
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Figura 28: TAE 1998 por CCAA respecto a la 

TAE nacional en varones 
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7.3. MUJERES A NIVEL NACIONAL 

En las mujeres, se puede objetivar, como la TAE nacional de mortalidad por CCR 

en menores de 75 años en 1998 era de 17,73 def/100.000 hab., con un IC95% (11,23; 

12,23) y en 2013 alcanza el 10,42 def/100.000 hab., con un IC95% (9,98;10,87), con un 

APC de -0,55% que resulta estadísticamente significativo con un IC 95% (-0,86;-0,24). 

(Tabla 6) 

Al igual que en hombres, las ciudades autónomas de Ceuta y Melilla presentan 

alta variabilidad, tanto en las tasas ajustadas como en la estimación del APC, 

mostrando IC95% muy amplios, por lo que presentan gran error aleatorio. 

 

7.4. TAE: MUJERES POR CCAA (TABLA 6) 

En el análisis por CCAA destacan por su TAE baja por CCR en 1998, en mujeres, 

Castilla La Mancha TAE 7,61 def/100.000 hab., con un IC95% (5,73; 9,5), la Rioja TAE 

9,12 def/100.000 hab., con un IC95% (3,91; 14,33) y por su TAE alta por CCR Aragón 

TAE 13,41 def/100.000 hab., con un IC95% (10,49; 16,34) y Cataluña TAE 13,20 

def/100.000 hab., con un IC95% (11,88; 14,52).  

Igualmente, en el análisis por CCAA en 2013 destacan por su TAE por CCR en 

mujeres más baja La Rioja TAE 8,07 def/100.000 hab., con un IC95% (3,29;12,85), 

Cantabria TAE 8,15 def/100.000 hab., con un IC95% (4,87;11,42), Madrid TAE 8,26 

def/100.000 hab., con un IC95% (7,18;9,34), Aragón TAE 8,38 def/100.000 hab., con un 

IC95% (6,03;10,73) y Murcia TAE 8,59 def/100.000 hab., con un IC95% (6,1;11,09). Por 

su TAE alta destaca Navarra TAE 12,31 def/100.000 hab., con un IC95% (8,16;16,47).  

En la figura 29 se muestran gráficamente el porcentaje de TAE del año 1998 de 

cada CCAA respecto a la media nacional, podemos observar que las CCAA que 

numéricamente superan la tasa nacional son Cataluña, Castilla y León y Aragón  y las 

que tienen una menor TAE en relación a la TAE nacional son Castilla La Mancha, La 

Rioja, Cantabria y Melilla. Este mapa no muestra test ni significación estadística.  
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CAA TAE 1998 IC 95% 1998 TAE 2013 IC 95% 2013 APC IC 95% 

 NACIONAL 11,73 (11,23; 12,23) 10,42 (9,98; 10,87) -0,55 (-0,86; -0,24) 

 Andalucía 11,42 (10,20 ; 12,64) 10,52 (9,42 ; 11,62) -0,51 (-1,07 ; 0,06) 

 Aragón 13,41 (10,49 ; 16,34) 8,38 (6,03 ; 10,73) -1,54 (-2,85 ; -0,21) 

 Asturias 11,12 (8,39 ; 13,84) 10,07 (7,38 ; 12,76) 0,16 (-1,18 ; 1,51) 

 Baleares 12,89 (8,98 ; 16,80) 9,94 (6,76 ; 13,12) -1,71 (-3,32 ; -0,07) 

 Canarias 12,55 (9,67 ; 15,43) 11,54 (9,09 ; 14,00) -0,05 (-1,26 ; 1,19) 

 Cantabria 10,60 (6,66 ; 14,54) 8,15 (4,87 ; 11,42) 0,49 (-2,16 ; 3,21) 

 Castilla y León 12,90 (10,90 ; 14,89) 11,41 (9,51 ; 13,31) -0,35 (-1,24 ; 0,54) 

 Castila La Mancha 7,61 (5,73 ; 9,50) 11,96 (9,58 ; 14,33) 0,52 (-0,88 ; 1,94) 

 Cataluña 13,20 (11,88 ; 14,52) 11,16 (9,99 ; 12,33) -0,77 (-1,34 ; -0,20) 

 C. Valenciana 12,03 (10,40 ; 13,65) 11,19 (9,74 ; 12,64) -0,48 (-1,19 ; 0,23) 

 Extremadura 12,87 (9,72 ; 16,03) 11,81 (8,76 ; 14,87) -0,30 (-1,69 ; 1,10) 

 Galicia 12,10 (10,28 ; 13,92) 11,29 (9,55 ; 13,03) -0,31 (-1,14 ; 0,53) 

 Madrid 10,58 (9,24 ; 11,93) 8,26 (7,18 ; 9,34) -0,78 (-1,57 ; 0,02) 

 Murcia 10,75 (7,78 ; 13,71) 8,59 (6,10 ; 11,09) -0,80 (-2,23 ; 0,65) 

 Navarra 10,89 (6,76 ; 15,01) 12,31 (8,16 ; 16,47) -1,08 (-3,52 ; 1,42) 

 País Vasco 10,53 (8,53 ; 12,54) 10,68 (8,74 ; 12,63) -0,50 (-1,53 ; 0,55) 

 La Rioja 9,12 (3,91 ; 14,33) 8,07 (3,29 ; 12,85) -1,18 (-4,10 ; 1,83) 

 Ceuta 32,94 (10,08 ; 55,80) 3,87 (0,0 ; 11,46) -4,62 (-11,09 ; 2,32) 

 Melilla 9,78 (0,0 ; 23,32) 5,27 (0,0 ; 15,60) -3,08 (-9,71 ; 4,04) 

Tabla 6: Mortalidad por tumor colorrectal en España, análisis por CCAA, mujeres 
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Figura 29: TAE 1998 por CCAA respecto a la 

TAE nacional en mujeres 
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7.5. TENDENCIAS DE MORTALIDAD PREMATURA EN TODO EL PERIODO 

DE ESTUDIO 

 En las figuras 30 y 31, se puede ver la evolución de la TAE de mortalidad 

prematura por CCR en varones y mujeres respectivamente, a lo largo de todos los años 

del estudio y se pueden observar las diferentes evoluciones comparándolas con la 

gráfica de las TAE en todo el conjunto de España que están en último lugar. Como era 

de esperar los gráficas de Ceuta y Melilla son ininterpretables por su varibilidad. Pero 

sí llaman la atención las gráficas de Navarra, La Rioja y Cantabria por no ser tan 

uniformes como otras comunidades en varones. En mujeres repiten por su 

irregularidad Cantabria, La Rioja y Navarra con varios picos en su gráfica. La 

representación gráfica de Baleares también merece más estudios para poder ser 

interpretada.  

 

 

  

Figura 30: Tasas ajustadas de mortalidad por tumor colorrectal en hombres, 
evolución 1998-2013, por CCAA españolas 
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Figura 31: Tasas ajustadas de mortalidad por tumor colorrectal en mujeres, 
evolución 1998-2013, por CCAA españolas 
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7.6. APC: VARONES POR CCAA 

 

 Respecto al APC, en varones, en el estudio por CCAA, tabla 5, como se puede 

apreciar gráficamente en la figura 32 son estadísticamente significativos los 

crecimientos de APC de Canarias, Extremadura, Cantabria,  Aragón, Andalucía y Castilla 

La Mancha (APC 1-2) y por último los de Castilla León y Galicia (APC 0-1).  

Sin embargo, todavía es más interesante destacar que no hubo cambios en la 

tendencia de mortalidad prematura por CCR en varones en todo el Mediterráneo 

(Cataluña, Comunidad Valenciana, Murcia, Baleares), gran parte del norte de España 

(Navarra, País Vasco, La Rioja, Cantabria y Asturias ) y Madrid. 

 

7.7. APC: MUJERES POR CCAA 

 

 Si analizamos los APC para el periodo estudiado en mujeres por CCAA, (tabla 6), 

como se puede apreciar gráficamente en la figura 33 sólo son estadísticamente 

significativos los descensos de mortalidad prematura por CCR en Cataluña APC (-1;0) y 

Baleares y Aragón APC (-2;-1). 

 Es importante igualmente que no ha habido crecimiento de la mortalidad 

promedio en el resto de las comunidades, que son el 82% de las CCAA (14/17).  
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Figura 32: APC para cada CCAA, varones 
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Figura 33: APC para cada CCAA, mujeres 
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7.8. TAE: VARONES POR PROVINCIAS 

 

Desgranando por provincias en 1998 las provincias que destacan por sus TAE en 

CCR más bajas en varones que son Soria con una TAE 6.9 def/100.000 hab., con un 

IC95% (0,0; 15), Ciudad Real con una TAE 12 def/100.000 hab., con un IC95% (7,4; 

16,7), Segovia TAE 12,1 def/100.000 hab., con un IC95% (4,1; 20,1) y Albacete TAE 12,7 

def/100.000 hab., con un IC95% (7,1; 18,3). Igualmente destacan por tener la TAE de 

mortalidad por CCR más alta en 1998, en primer lugar Vizcaya 29,1 def/100.000 hab., 

con un IC95% (24,4; 33,9) seguido de Asturias con TAE 26,5 def/100.000 hab., con un 

IC95% (22;30,9) y Orense TAE 26 def/100.000 hab., con un IC95% (18,6;33,5). (Tabla 7) 

Igualmente en el análisis provincial de 2013 destacan por sus TAE de 

mortalidad por CCR en varones bajas Soria TAE 7,3 def/100.000 hab., con un IC95% 

(0,0;15,6) y Guadalajara TAE 8,2 def/100.000 hab., con un IC95% (2,3;14,1). Las 

provincias con las TAE de mortalidad más elevadas en 2013 fueron en primer lugar 

Zamora  TAE 34,1 def/100.000 hab., con un IC95% (22,5;45,7), seguido por Teruel TAE 

30,3 def/100.000 hab., con un IC95% (16,6;44) y Orense TAE 30,3 def/100.000 hab., 

con un IC95% (22;38,7). 

En la figura 34 se muestran gráficamente el porcentaje de TAE del año 1998 de 

cada provincias respecto a la media nacional, para varones, según la expresión (TAEi / 

TAEnac) 100%, para la provincia i-esima. Las provincias que numéricamente superan la 

tasa nacional son Lérida, Vizcaya, Asturias y Orense y las que tienen una menor TAE en 

relación a la TAE nacional son Huelva, Badajoz, Córdoba, Granada, Ciudad Real, 

Albacete, Valladolid, Segovia, Soria, Cuenca y Guadalajara. Este mapa no muestra test 

ni significación estadística.  
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Provincia 1998 2013   

 
TAE IC 95% TAE IC 95% APC (%) IC 95% 

NACIONAL 21,0 (20,3; 21,7) 21,5 (20,9; 22,2) 0,52 (0,34; 0,70) 

Álava  20,8 (12,4 ; 29,2) 15,7 (9,3 ; 22,2) -1,15 (-3,11 ; 0,85) 

Albacete  12,7 (7,1 ; 18,3) 14,4 (8,4 ; 20,5) 0,61 (-1,55 ; 2,81) 

Alicante 24,6 (20,3 ; 29,0) 20,3 (16,8 ; 23,9) 0,04 (-0,94 ; 1,03) 

Almería  19,9 (13,2 ; 26,7) 24,0 (17,2 ; 30,8) 2,07 (0,35 ; 3,82) 

Ávila  17,1 (8,7 ; 25,6) 17,1 (8,1 ; 26,1) 0,37 (-2,45 ; 3,27) 

Badajoz  14,8 (10,3 ; 19,4) 24,5 (18,6 ; 30,3) 1,69 (0,25 ; 3,16) 

Islas Baleares 23,3 (17,7 ; 29,0) 15,9 (11,7 ; 20,0) -1,13 (-2,39 ; 0,16) 

Barcelona  23,9 (21,7 ; 26,2) 22,8 (20,8 ; 24,9) 0,17 (-0,33 ; 0,67) 

Burgos  17,4 (11,2 ; 23,7) 20,9 (13,9 ; 27,9) 0,19 (-1,75 ; 2,17) 

Cáceres  22,9 (16,1 ; 29,6) 26,9 (19,2 ; 34,7) 1,70 (-0,04 ; 3,47) 

Cádiz  18,7 (14,2 ; 23,2) 22,1 (17,7 ; 26,5) 1,56 (0,13 ; 3,01) 

Castellón 24,7 (17,9 ; 31,6) 21,4 (15,3 ; 27,4) -0,06 (-1,57 ; 1,48) 

Ciudad Real  12,0 (7,4 ; 16,7) 17,8 (11,9 ; 23,7) 2,15 (0,37 ; 3,96) 

Córdoba  14,8 (10,5 ; 19,0) 22,9 (17,5 ; 28,3) 2,14 (0,73 ; 3,57) 

La Coruña  20,7 (16,6 ; 24,9) 22,3 (18,3 ; 26,4) 0,51 (-0,50 ; 1,53) 

Cuenca  13,8 (7,0 ; 20,5) 19,8 (10,6 ; 29,0) 2,83 (0,10 ; 5,63) 

Gerona  17,0 (11,7 ; 22,4) 26,1 (19,9 ; 32,3) 0,38 (-1,06 ; 1,84) 

Granada  15,8 (11,5 ; 20,2) 16,0 (11,7 ; 20,3) 1,15 (-0,23 ; 2,55) 

Guadalajara  16,1 (6,9 ; 25,3) 8,2 (2,3 ; 14,1) -0,72 (-3,55 ; 2,20) 

Guipúzcoa  21,2 (15,8 ; 26,5) 20,8 (15,7 ; 25,8) -0,47 (-1,74 ; 0,82) 

Huelva  16,7 (10,4 ; 22,9) 24,0 (17,1 ; 30,9) 1,55 (-0,20 ; 3,33) 

Huesca  17,4 (9,5 ; 25,4) 22,6 (13,1 ; 32,1) 3,76 (1,33 ; 6,25) 

Jaén  19,0 (13,7 ; 24,3) 21,0 (15,2 ; 26,9) 0,31 (-1,14 ; 1,79) 

León  22,0 (16,3 ; 27,7) 25,4 (18,9 ; 31,9) 0,19 (-1,22 ; 1,62) 

Lerida  28,1 (20,1 ; 36,2) 21,0 (14,0 ; 28,0) -1,00 (-2,67 ; 0,71) 

La Rioja  17,8 (10,2 ; 25,5) 21,0 (13,2 ; 28,8) 0,95 (-1,13 ; 3,08) 

Lugo  20,0 (13,6 ; 26,4) 25,1 (17,6 ; 32,5) 0,78 (-0,82 ; 2,40) 

Madrid  21,4 (19,3 ; 23,6) 20,4 (18,5 ; 22,3) -0,37 (-1,01 ; 0,27) 

Málaga  17,3 (13,3 ; 21,3) 21,4 (17,5 ; 25,4) 1,48 (0,37 ; 2,60) 

Murcia  18,2 (14,0 ; 22,3) 19,4 (15,4 ; 23,4) 0,43 (-0,72 ; 1,58) 

Navarra  17,1 (11,7 ; 22,4) 21,2 (15,6 ; 26,8) 0,50 (-1,04 ; 2,07) 

Orense  26,0 (18,6 ; 33,5) 30,3 (22,0 ; 38,7) 2,14 (0,44 ; 3,86) 

Asturias  26,5 (22,0 ; 30,9) 27,0 (22,3 ; 31,7) 0,55 (-0,39 ; 1,50) 

Palencia  23,6 (13,1 ; 34,1) 16,5 (7,7 ; 25,2) -0,41 (-2,71 ; 1,94) 

Las Palmas  17,5 (12,2 ; 22,8) 18,3 (13,9 ; 22,8) 1,94 (0,52 ; 3,37) 

Pontevedra  23,7 (18,5 ; 28,9) 22,7 (18,0 ; 27,4) 0,77 (-0,38 ; 1,94) 

Salamanca  20,5 (13,6 ; 27,5) 16,2 (10,0 ; 22,5) -0,01 (-1,79 ; 1,80) 

S. C. de Tenerife 22,5 (16,7 ; 28,4) 21,4 (16,4 ; 26,3) 1,73 (0,34 ; 3,15) 

Cantabria  18,0 (12,5 ; 23,4) 23,6 (17,5 ; 29,8) 1,50 (0,00 ; 3,02) 

Segovia  12,1 (4,1 ; 20,1) 15,9 (6,5 ; 25,3) 1,89 (-1,05 ; 4,91) 

Sevilla  23,8 (19,9 ; 27,8) 25,0 (21,3 ; 28,7) 0,97 (0,10 ; 1,84) 

Soria  6,9 (0,0 ; 15,0) 7,3 (0,0 ; 15,6) 2,67 (-2,44 ; 8,04) 

Tarragona  21,3 (15,6 ; 27,0) 26,3 (20,5 ; 32,1) 0,82 (-0,79 ; 2,47) 

Teruel  23,5 (12,1 ; 34,9) 30,3 (16,6 ; 44,0) 0,20 (-2,57 ; 3,05) 

Toledo  18,6 (13,1 ; 24,2) 14,2 (9,5 ; 18,9) 0,45 (-1,23 ; 2,15) 

Valencia  22,8 (19,6 ; 26,0) 21,0 (18,1 ; 23,9) 0,28 (-0,47 ; 1,04) 

Valladolid  16,7 (11,1 ; 22,4) 19,9 (14,2 ; 25,6) 1,17 (-0,30 ; 2,65) 

Vizcaya  29,1 (24,4 ; 33,9) 22,6 (18,4 ; 26,7) -0,60 (-1,53 ; 0,34) 

Zamora  18,5 (10,4 ; 26,7) 34,1 (22,5 ; 45,7) 3,85 (1,50 ; 6,25) 

Zaragoza  19,1 (14,7 ; 23,4) 19,8 (15,4 ; 24,2) 0,96 (-0,28 ; 2,21) 

Ceuta  13,1 (0,0 ; 28,0) 5,1 (0,0 ; 14,9) -3,51 (-8,53 ; 1,77) 

Melilla  14,0 (0,0 ; 30,4) 23,0 (1,7 ; 44,2) 6,90 (0,60 ; 13,61) 

Tabla 7: Mortalidad por tumor colorrectal análisis por provincias, en hombres 
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Figura 34: Porcentaje respecto a la tasa nacional año 1998, varones 
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7.9. TAE: MUJERES POR PROVINCIAS 

 

En el caso de las mujeres, si hacemos el estudio por provincias, destacan en 

1998 con la TAE más baja por CCR Cuenca con TAE 3 def/100.000 hab., con un IC95% 

(0,1; 6), seguida de Guadalajara TAE 4,7 def/100.000 hab., con un IC95% (0,1; 9,4), 

Ciudad Real TAE 7,4 def/100.000 hab., con un IC95% (3,9; 10,9) y Córdoba TAE 7,9 

def/100.000 hab., con un IC95% (4,9; 10,9). Igualmente destacan por tener la TAE de 

mortalidad por CCR más alta en 1998, Soria TAE 20 def/100.000 hab., con un IC95% 

(8,7; 31,4) y Burgos TAE 16,1 def/100.000 hab., con un IC95% (10;22,2). (Tabla 8) 

 En el análisis provincial de 2013 destacan por su TAE de mortalidad por CCR en 

mujeres como TAE baja Soria TAE 5,1 def/100.000 hab., con un IC95%  (0,0; 12,1) y 

Teruel TAE 6,7 def/100.000 hab., con un IC95% (0,1; 13,2). Las provincias con la TAE de 

mortalidad más elevada en 2013 fueron en primer lugar Cuenca TAE 18,5 def/100.000 

hab., con un IC95% (9,7; 27,4), seguido de Álava 14,8 def/100.000 hab., con un IC95% 

(8,6; 21), Cáceres TAE 14,7 def/100.000 hab., con un IC95% (9,3; 20,2) y Navarra TAE 

14,2 def/100.000 hab., con un IC95% (8,7; 19,7). 

En la figura 35 se muestran gráficamente el porcentaje de TAE del año 1998 de 

cada provincia respecto a la media nacional, para mujeres, según la expresión 

(TAEi/TAEnac) 100%, para la provincia i-esima. Las provincias que numéricamente 

superan la tasa nacional son Burgos, Soria y Ávila y las que tienen una menor TAE en 

relación a la TAE nacional son Vizcaya, La Rioja, Guadalajara, Cuenca, Albacete, Ciudad 

Real, Córdoba y Jaen.  
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Provincia 1998 2013   

 
TAE IC 95% TAE IC 95% APC %) IC 95% 

NACIONAL 11,7 (11,2; 12.2) 10,4 (10,0; 10,9) -0,55 (-0,86; -0,24) 

Álava  14,2 (7,4 ; 21,0) 14,8 (8,6 ; 21,0) -1,99 (-4,76 ; 0,85) 

Albacete  8,4 (4,2 ; 12,7) 10,2 (5,4 ; 15,1) -0,09 (-2,99 ; 2,90) 

Alicante 13,1 (10,1 ; 16,1) 10,5 (8,1 ; 13,0) -0,59 (-1,83 ; 0,66) 

Almería  14,6 (9,3 ; 20,0) 13,4 (8,6 ; 18,3) -0,57 (-2,68 ; 1,59) 

Ávila  15,7 (6,8 ; 24,5) 11,3 (3,9 ; 18,8) -1,75 (-4,98 ; 1,59) 

Badajoz  11,9 (8,0 ; 15,8) 10,0 (6,4 ; 13,5) -0,42 (-2,22 ; 1,41) 

Islas Baleares 12,9 (9,0 ; 16,8) 9,9 (6,8 ; 13,1) -1,71 (-3,32 ; -0,07) 

Barcelona  13,4 (11,9 ; 15,0) 11,0 (9,7 ; 12,3) -0,97 (-1,62 ; -0,32) 

Burgos  16,1 (10,0 ; 22,2) 11,1 (6,1 ; 16,1) -1,57 (-4,25 ; 1,18) 

Cáceres  14,4 (9,1 ; 19,8) 14,7 (9,3 ; 20,2) -0,12 (-2,28 ; 2,10) 

Cádiz  10,0 (7,0 ; 13,1) 9,6 (6,9 ; 12,2) -1,09 (-2,49 ; 0,33) 

Castellón 11,5 (7,0 ; 16,1) 12,5 (8,0 ; 17,0) -1,73 (-3,65 ; 0,23) 

Ciudad Real  7,4 (3,9 ; 10,9) 10,6 (6,2 ; 14,9) -0,07 (-2,26 ; 2,16) 

Córdoba  7,9 (4,9 ; 10,9) 11,3 (7,7 ; 14,8) 1,15 (-0,66 ; 2,98) 

La Coruña  14,2 (11,1 ; 17,3) 11,9 (9,1 ; 14,6) -0,45 (-1,76 ; 0,89) 

Cuenca  3,0 (0,1 ; 6,0) 18,5 (9,7 ; 27,4) 2,26 (-1,89 ; 6,57) 

Gerona  11,1 (6,8 ; 15,5) 12,3 (8,2 ; 16,4) -1,27 (-3,27 ; 0,77) 

Granada  11,6 (8,1 ; 15,1) 10,4 (7,1 ; 13,6) -0,70 (-2,39 ; 1,02) 

Guadalajara  4,7 (0,1 ; 9,4) 11,2 (3,8 ; 18,6) -0,54 (-4,49 ; 3,57) 

Guipúzcoa  11,4 (7,7 ; 15,2) 7,9 (4,9 ; 10,8) -1,14 (-3,33 ; 1,09) 

Huelva  14,6 (9,2 ; 20,1) 8,7 (4,7 ; 12,8) -0,41 (-2,54 ; 1,76) 

Huesca  10,3 (4,0 ; 16,6) 10,8 (4,1 ; 17,5) 0,59 (-2,64 ; 3,92) 

Jaén  9,1 (5,6 ; 12,5) 8,9 (5,4 ; 12,4) -1,45 (-3,38 ; 0,51) 

León  13,5 (9,0 ; 17,9) 13,1 (8,6 ; 17,7) 0,00 (-1,95 ; 1,99) 

Lerida  13,5 (8,0 ; 19,0) 9,1 (4,6 ; 13,5) 0,28 (-2,32 ; 2,96) 

La Rioja  9,1 (3,9 ; 14,3) 8,1 (3,3 ; 12,9) -1,18 (-4,10 ; 1,83) 

Lugo  10,6 (6,4 ; 14,8) 7,0 (3,2 ; 10,8) -1,55 (-3,81 ; 0,77) 

Madrid  10,6 (9,2 ; 11,9) 8,3 (7,2 ; 9,3) -0,78 (-1,57 ; 0,02) 

Málaga  9,4 (6,7 ; 12,2) 12,2 (9,4 ; 15,1) -0,10 (-1,51 ; 1,33) 

Murcia  10,7 (7,8 ; 13,7) 8,6 (6,1 ; 11,1) -0,80 (-2,23 ; 0,65) 

Navarra  10,9 (6,8 ; 15,0) 12,3 (8,2 ; 16,5) -1,08 (-3,52 ; 1,42) 

Orense  9,7 (5,5 ; 14,0) 14,2 (8,7 ; 19,7) 1,64 (-0,59 ; 3,93) 

Asturias  11,1 (8,4 ; 13,8) 10,1 (7,4 ; 12,8) 0,16 (-1,18 ; 1,51) 

Palencia  11,9 (4,2 ; 19,6) 9,5 (2,9 ; 16,1) -0,65 (-4,00 ; 2,81) 

Las Palmas  12,9 (8,7 ; 17,0) 13,4 (9,7 ; 17,1) 0,55 (-1,17 ; 2,30) 

Pontevedra  11,1 (7,9 ; 14,4) 11,0 (8,0 ; 14,0) -0,51 (-1,95 ; 0,95) 

Salamanca  11,2 (6,2 ; 16,2) 10,9 (6,0 ; 15,9) 0,06 (-2,70 ; 2,89) 

S. C. de Tenerife 12,2 (8,2 ; 16,2) 9,7 (6,5 ; 12,8) -0,65 (-2,37 ; 1,10) 

Cantabria  10,6 (6,7 ; 14,5) 8,1 (4,9 ; 11,4) 0,49 (-2,16 ; 3,21) 

Segovia  9,5 (2,2 ; 16,8) 11,2 (3,4 ; 19,0) -2,48 (-6,21 ; 1,40) 

Sevilla  14,4 (11,6 ; 17,2) 9,8 (7,7 ; 12,0) -0,74 (-1,88 ; 0,42) 

Soria  20,0 (8,7 ; 31,4) 5,1 (0,0 ; 12,1) -2,60 (-7,80 ; 2,89) 

Tarragona  13,4 (8,9 ; 17,8) 12,4 (8,5 ; 16,3) 0,57 (-1,27 ; 2,44) 

Teruel  12,8 (4,5 ; 21,2) 6,7 (0,1 ; 13,2) -0,78 (-4,58 ; 3,18) 

Toledo  10,3 (6,1 ; 14,5) 12,4 (8,1 ; 16,7) 1,11 (-1,04 ; 3,29) 

Valencia  11,5 (9,4 ; 13,6) 11,3 (9,4 ; 13,3) -0,11 (-1,08 ; 0,87) 

Valladolid  12,2 (7,7 ; 16,7) 10,9 (6,9 ; 14,9) 1,54 (-0,82 ; 3,95) 

Vizcaya  9,3 (6,8 ; 11,8) 11,3 (8,6 ; 14,0) 0,20 (-1,17 ; 1,59) 

Zamora  10,2 (4,2 ; 16,1) 13,2 (6,0 ; 20,4) -0,69 (-3,63 ; 2,34) 

Zaragoza  14,3 (10,7 ; 17,9) 8,1 (5,4 ; 10,8) -2,13 (-3,68 ; -0,56) 

Ceuta  32,9 (10,1 ; 55,8) 3,9 (0,0 ; 11,5) -4,62 (-11,09 ; 2,32) 

Melilla  9,8 (0,0; 23,3) 5,3 (0,0 ; 15,6) -3,08 (-9,71 ; 4,04) 

Tabla 8: Mortalidad por tumor colorrectal análisis por provincias, en mujeres 
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Figura 35: Porcentaje respecto a la tasa nacional año 1998, mujeres 
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7.10. APC POR PROVINCIAS 

 

Respecto al APC en varones, tabla 7 y figura 36, son estadísticamente 

significativos los crecimientos de APC en Zamora y Huesca (APC 3-4) y con menos 

intensidad (APC 2-3) los de Cuenca, Ciudad Real, Córdoba, Orense y Almería así como 

con APC 1-2 las províncias de Las Palmas, Sta Cruz de Tenerife, Badajoz, Cádiz, 

Cantabria y Málaga. Por último, con un APC 0,97% pero que es mayor que el APC 

nacional, y también estadísticamente significativo, está la provincia de Sevilla. 

 Lo más interesante de la interpretación de estos resultados es que 37 de 50 

provincias no presentan cambios en el APC de mortalidad prematura por CCR, es decir, 

que el 74% de las provincias españolas no presentan modificaciones en su mortalidad 

promedio por CCR en varones. 

En el caso de las mujeres, tabla 8 y figura 37, se puede apreciar gráficamente 

en la figura 44 que son estadísticamente significativos los decrecimientos de APC en 

Zaragoza APC -2,13% con IC 95% (-3,68;-0,56), Islas Baleares APC -1,71% con IC 95% (-

3,32;0,07) y Barcelona APC -0,97% con IC 95% (-1,62;-0,32). 

De la misma manera, 47 de las 50 provincias españolas no presentan cambios 

en los APC de mortalidad prematura por CCR en mujeres, es decir el 94% de las 

provincias no presentan modificaciones.  
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Figura 36: APC para cada provincia, varones 



- 130 - 
 

 

 

 

       

   no significativo 

  APC (-1; 0) 

  APC (-2; -1) 

  APC (-3; -2) 

  

b

Figura 37: APC para cada provincia, mujeres 
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8. DISCUSIÓN 

 

En este estudio se ha evidenciado que ha habido un ligero aumento 

significativo del promedio de mortalidad prematura por CCR en España en el periodo 

de estudio en varones, y un ligero descenso promedio significativo en mujeres. Estos 

cambios no se observan con el mismo patrón en todas las CCAA ni provincias. 

Si analizamos por CCAA, el aumento del APC  en varones no es significativo en 

varias comunidades (9 sobre 17 CCAA) y las CCAA con un aumento promedio 

significativo con mayor magnitud son Canarias, Extremadura, Cantabria, Andalucía, 

Aragón y Castilla La Mancha. Igualmente en mujeres el descenso deja de ser 

significativo en casi todas las comunidades y sólo persiste el descenso en Baleares, 

Aragón y Cataluña. 

En el análisis por provincias, se observan patrones más específicos y localizados 

que en el análisis por CCAA, sobre todo en hombres. Así, el mapa de los APC por CCAA 

en hombres muestra un ligero aumento en casi toda España, pero al hacerlo por 

provincias estos ligeros aumentos están mucho mas localizados, observándose en 13 

de las 52 provincias analizadas. Cuanto menor es el área de análisis en estudios 

ecológicos, menor falacia ecológica se produce, y más específicas son las localizaciones 

de los patrones de mortalidad. 

En mujeres, el analisis por provincias muestra un patrón mas similar al análisis 

por CCAA que en hombres. No hay cambios significativos en toda España salvo ligeros 

descensos en Zaragoza, Barcelona y Baleares. 

Es importante destacar que en los datos de Ceuta y Melilla se observa alta 

variabilidad, tanto en las TAEs como en las estimaciones de APC. Esto se puede 

apreciar claramente en las figuras 30 y 31, donde se observan fluctuaciones en las 

TAEs en los diferentes años. Se puede apreciar en las tablas de las TAEs anuales que se 

pueden consultar en los anexos, que no hay ningún fallecimiento por esta causa en 

algun año, por lo que la TAE asociada es cero. 

La percepción a través de la práctica clínica habitual, previa a obtener los 

resultados del estudio, era que la incidencia del CCR estaba aumentando, quizá en 

relación con que se diagnósticaban estadíos iniciales y pasan por la sección de Aparato 

Digestivo en el momento del diagnóstico cuando antes quizás, por su estadio 

avanzado, tomaban su primer contacto médico con los servicios de cirugía u oncología 

clínica. 
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Igualmente esperaba que el importante esfuerzo económico y humano que se 

está llevando a cabo con el cribado, en paciente de medio y alto riesgo de CCR, con 

múltitud de consultas de alto riesgo de CCR y colonoscopias, se tradujese en mejorías 

significativas del promedio de mortalidad prematura por CCR en toda España.  

Por otro lado, y teniendo en cuenta la laboriosidad organizativa y económica 

que suponen los programas de cribados en individuos de riesgo medio, sería 

interesante estudiar si existe alguna relación entre los cambios detectados en la 

mortalidad por CCR y los diferentes planes de cribado en España, como se ha 

intentado predecir en otros estudios sobre los resultados de diversas intervenciones 

sobre el control del CCR. 146 Si cruzamos los datos obtenidos en términos de APC con el 

año de implantación del cribado en cada comunidad española, se obtiene la Tabla 9. Es 

importante destacar que el año de inicio de cribado sólo supone cuando comenzó su 

implantación, pero la fecha de su aplicación sobre toda la población diana estimada a 

través del INE, no está detallada.  

 

COMUNIDAD AÑO INICIO 
CRIBADO 

APC 
VARONES 

IC 95% 
VARONES 

APC 
MUJERES 

IC 95% 
MUJERES 

Andalucia 2014 1,36 (0,92 ; 1,81) -0,51 (-1,07 ; 0,06) 

Aragón 2013 1,37 (0,34 ; 2,40) -1,54 (-2,85 ; -0,21) 

Asturias 2014 0,55 (-0,39 ; 1,50) 0,16 (-1,18 ; 1,51) 

Baleares 2015 -1,13 (-2,39 ; 0,16) -1,71 (-3,32 ; -0,07) 

Canarias 2009 1,83 (0,59 ; 3,08) -0,05 (-1,26 ; 1,19) 

Cantabria 2008 1,50 (0,00 ; 3,02) 0,49 (-2,16 ; 3,21) 

Castilla y Leon 2010 0,82 (0,16 ; 1,48) -0,35 (-1,24 ; 0,54) 

Castila La Mancha 2015 1,12 (0,18 ; 2,07) 0,52 (-0,88 ; 1,94) 

Cataluña 2000 0,18 (-0,25 ; 0,61) -0,77 (-1,34 ; -0,20) 

C. Valenciana 2005 0,15 (-0,41 ; 0,71) -0,48 (-1,19 ; 0,23) 

Extremadura 2016 1,69 (0,57 ; 2,81) -0,30 (-1,69 ; 1,10) 

Galicia 2013 0,84 (0,21 ; 1,49) -0,31 (-1,14 ; 0,53) 

Madrid 2016 -0,37 (-1,01 ; 0,27) -0,78 (-1,57 ; 0,02) 

Murcia 2006 0,43 (-0,72 ; 1,58) -0,80 (-2,23 ; 0,65) 

Navarra 2013 0,50 (-1,04 ; 2,07) -1,08 (-3,52 ; 1,42) 

País Vasco 2009 -0,67 (-1,37 ; 0,04) -0,50 (-1,53 ; 0,55) 

La Rioja 2010 0,95 (-1,13 ; 3,08) -1,18 (-4,10 ; 1,83) 

Ceuta 2017 -3,51 (-8,53 ; 1,77) -4,62 (-11,09 ; 2,32) 

Melilla - 6,90 (0,60 ; 13,61) -3,08 (-9,71 ; 4,04) 
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Tabla 9: Año de inicio de cribado de CCR junto con resultados de APC por comunidades 

y leyenda de colores 

 

 Los resultados de esta tabla hay que interpretarlos con mucha cautela por la 

ausencia de test estadístico alguno y la variabilidad en los planes de cribado como se 

ha comentado en la introducción. En la Tabla 9 llaman la atención los resultados de las 

3 comunidades con introducción del cribado más temprano. Cataluña, que inicio el 

programa en el año 2000, Comunidad Valenciana en 2005 y Murcia en 2006. 

 

COMUNIDAD AÑO INICIO 
CRIBADO 

APC 
VARONES 

IC 95% 
VARONES 

APC 
MUJERES 

IC 95% 
MUJERES 

Cataluña 2000 0,18 (-0,25 ; 0,61) -0,77 (-1,34 ; -0,20) 

C. Valenciana 2005 0,15 (-0,41 ; 0,71) -0,48 (-1,19 ; 0,23) 

Murcia 2006 0,43 (-0,72 ; 1,58) -0,80 (-2,23 ; 0,65) 

...Extraído de tabla 9: comunidades con inicio más temprano del cribado.. 

 

 En estas 3 comunidades no hay cambios en el promedio de mortalidad 

prematura en varones, pero ha habido un descenso en la mortalidad en mujeres en 

Cataluña, sin cambios en las otras dos.  

 

COMUNIDAD AÑO INICIO 
CRIBADO 

APC 
VARONES 

IC 95% 
VARONES 

APC 
MUJERES 

IC 95% 
MUJERES 

Andalucia 2014 1,36 (0,92 ; 1,81) -0,51 (-1,07 ; 0,06) 

Asturias 2014 0,55 (-0,39 ; 1,50) 0,16 (-1,18 ; 1,51) 

Baleares 2015 -1,13 (-2,39 ; 0,16) -1,71 (-3,32 ; -0,07) 

Castila La Mancha 2015 1,12 (0,18 ; 2,07) 0,52 (-0,88 ; 1,94) 

Extremadura 2016 1,69 (0,57 ; 2,81) -0,30 (-1,69 ; 1,10) 

Madrid 2016 -0,37 (-1,01 ; 0,27) -0,78 (-1,57 ; 0,02) 

...Extraído de tabla 8: comunidades con inicio más tardío del cribado.. 

 

ROSA CCAA sin cribado en periodo de nuestro estudio 

ROJO varones: aumento de APC más intenso (1;2), significativo 

AMARILLO varones: aumento de APC 2º más intenso (0;1), significativo 

VERDE mujeres: descenso del APC más intenso (-2;-1), significativo 

AZUL mujeres: descenso del APC 2º más intenso (-1;0), significativo 
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 Dentro de las 6 comunidades con el inicio más tardío del cribado destaca la 

situación de Baleares, que aún sin cribado durante nuestro periodo de estudio, no 

presenta cambios en varones y sí un descenso muy marcado significativo del APC en 

mujeres. Quizá deberíamos plantearnos si existe algún factor protector específico no 

conocido en este momento en esa región, por ello se precisa de más estudios de 

intervención centrados en esta comunidad.  

 Es igualmente interesante el caso de Asturias y Madrid, dos comunidades sin 

cribado durante nuestro seguimiento, y sin embargo sin cambios en el APC de 

mortalidad prematura por CCR en varones y mujeres en el periodo de estudio  1998-

2013.  

 

 

COMUNIDAD AÑO INICIO 
CRIBADO 

APC 
VARONES 

IC 95% 
VARONES 

APC 
MUJERES 

IC 95% 
MUJERES 

Cantabria 2008 1,50 (0,00 ; 3,02) 0,49 (-2,16 ; 3,21) 

...Extraído de tabla 8: Cantabria 

 

 Igualmente curioso es el caso de Cantabria, que aún teniendo cribado de CCR 

desde el año 2008, presenta uno de los mayores APC en varones y no hay cambios en 

las mujeres. Esto puede estar en relación con una implantación del programa 

progresiva en la que realmente no haya llegado a una parte representativa de la 

población diana a fín de nuestro estudio y los beneficios estén por llegar. 

 En conclusión, y aunque el efecto beneficioso del cribado de CCR está más que 

demostrado en otras poblaciones, no podemos relacionar las mejorias en las 

tendencias de mortalidad prematura por CCR con el uso del cribado en España. Hacen 

falta estudios específicamente diseñados para su análisis.  

 Por otro lado, si visualizamos las figuras 36 y 37 intentando intuir algún tipo de 

patrón geográfico, llama la atención los mejores resultados de la cuenca Mediterránea 

(Cataluña, Murcia, Comunidad Valenciana y Baleares). Dadas las limitaciones que 

presenta nuestro estudio ecológico no podemos extraer conclusiones sobre lo que 

está ocurriendo en estas CCAA, pero serían precisos estudios de intervención 

centrados en estas comunidades para conocer la presencia de factores de riesgo o 

protección, o en su caso, detalles de su cribado de pacientes con riesgo medio y alto 

de CCR, que quizá estén haciendo a su programa ser más eficaz.   
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 Un punto a comentar sería la edad de los individuos. Sabemos que es un factor 

de riesgo no modificable vital en el desarrollo de CCR. Igualmente en los datos del 

cribado ofrecidos por la Dra Salas123 se observa un número mayor de CCR y de 

enfermos en estadio IV en los individuos de 60-70 años, por lo que quizá la distribución 

de personas de estas edades no sea homogénea en el territorio español y haya tenido 

cierta influencia en nuestros resultados. 

 Sin embargo, aún sin poder relacionar las tendencias de mortalidad con el 

cribado poblacional del CCR, considero que debemos estar esperanzados en los 

beneficios del cribado porque, en estos momentos, juegan en su contra dos hechos: 

1. La latencia entre el comienzo del cribado en una CCAA y su aplicación a 

la población diana: es un proceso laborioso y lento por  el gasto y las 

estrategias organizativas que supone. Recordemos que a 31/12/2016 no 

habia llegado ni siquiera al 40% de la población diana y eso ya son 3 

años más tarde del final de nuestro estudio. A fin de 2013 la cobertura 

global era del 20% de la población diana. 

2. Con el cribado diagnosticamos CCR en estadios menos avanzados y 

resecamos pólipos que podrían suponer un CCR a largo plazo. Quizá la 

primera situación se puede percibir en la mortalidad antes pero la 

latencia de evolución adenoma-carcinoma es muy lenta, es decir, los 

adenomas que resecamos hoy podrían ser CCR en el futuro. Esto hace 

que tengamos que esperar muchos años para empezar a ver los 

beneficios estadísticos de estas resecciones traducidos en disminución 

de mortalidad. 

 

 

En el estudio de Ribes J et al129, los autores discuten sobre las posibles 

proyecciones de las tendencias de mortalidad para el periodo 2005-2019 en el 

conjunto de España a partir de los resultados obtenidos de su estudio de 1985-2004 y 

concluyen, que estas predicciones podrían basarse en un ligero aumento de los 

fallecimientos por CCR en varones y una disminución en mujeres. Estos resultados son 

consistentes con los obtenidos en nuestro estudio, aunque es cierto que nuestro 

análisis acaba en 2013 y todavía podría haber modificaciones de los resultados de 

2013-2019, sobre todo, como Ribes J et al describen, secundariamente a movimientos 

de migración que cambien las poblaciones, a avances médicos respecto al manejo y 

tratamiento del CCR y probablemente, dentro de ese manejo médico esté la  

implantación del cribado de CCR. 
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Exteberria J et al 130  realizan un análisis de tendencias de mortalidad por CCR 

en España por provincias en el periodo 1975-2008, por lo que este estudio coincide 

con el nuestro en los años 1998 a 2008, aportando el nuestro 5 años más hasta el 

2013. Aunque con otra metodología, esto autores muestran un aumento diferencial 

del riesgo de muerte por CCR por provincias de 1975 a 1998 en hombres, donde las 

provincias del norte son las que más aumento del riesgo presentan. Del año 1998 a 

2008 el aumento del riesgo se estabiliza, presentando un patrón más uniforme. Este 

resultado es consistente con nuestro estudio, ya que observamos que la gran mayoría 

de provincias no presenta aumentos significativos de la mortalidad media, salvo ciertas 

provincias del sur con ligeros aumentos. Etxeberria J et al muestra un riesgo estable en 

mujeres a lo largo de todo el periodo de su estudio, lo que concuerda con nuestros 

resultados, donde no hemos detectado aumentos significativos en la mayoría de las 

provincias, y en algunas provincias ligeros descensos. 

El CCR en menores de 75 años es una causa de mortalidad evitable-tratable, es 

decir, que su evolución depende de la correcta actuación del sistema sanitario. Estas 

diferencias de mortalidad prematura por CCR por CCAA y por provincias debería ir 

desapareciendo según vayan mejorando las medidas para control de las desigualdades 

en sanidad que propone el Ministerio de Sanidad, Servicio Sociales e Igualdad.137 Existe 

sin embargo un estudio, donde analizan la supervivencia en 8 regiones españolas, 

algunas CCAA y otras provincias, de pacientes con los 9 tipos de cáncer más 

prevalentes en España entre 1995-2004, y las diferencias interregionales para 

supervivencia en CCR eran las más pequeñas entre los 9 tipos de cánceres 

estudiados.147  

 Respecto a la diferente mortalidad observada en varones y mujeres, lo primero 

a tener en cuenta es la incidencia del CCR mayor en varones en España, 1 pero además 

como demuestra la Dra Salas, 123 en varones se diagnostican más CCR en estadio IV en 

el cribado de CCR, si a eso le sumamos que existe una mayor exposición al tabaquismo, 

alcoholismo, sobrepeso y diabetes en varones3, situaciones que además de aumentar 

la incidencia pueden empeorar el estado general del paciente a la hora de enfrentarse 

a los tratamientos, y que las mujeres acuden más a las propuestas de cribados de 

CCR123, podemos llegar a entender la diferencia en la mortalidad por géneros.  

 En un estudio centrado en las tendencias en los principales factores de riesgo 

para desarrollar cáncer en España, Regidor E et al148 desarrollan la evolución del 

tabaquismo, la inactividad física, la obesidad, el consumo de frutas y vegetales y el 

consumo de alcohol en cantidades de riesgo en España en los últimos años, todos ellos 

factores intervinientes en la etiología del CCR.  
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Los autores relatan cómo respecto al tabaquismo de 1978 a 2006 

prácticamente se ha reducido a la mitad la prevalencia ajustada a la edad de los 

varones fumadores, y en mujeres, aunque ha aumentado del inicio al final del 

seguimiento, realmente ha comenzado a bajar tras un pico de tabaquismo muy alto a 

finales de los años 90. En relación al consumo de alcohol en cantidades de riesgo, éste 

ha disminuido entre 1987-2006, pero es en varones donde más claros son los cambios 

(figura 38).  

 Los resultados sobre la inactividad física y el consumo de frutas y vegetales en 

España evidencian que ha sido en las mujeres donde los hábitos de vida saludable han 

calado más intensamente, y las tendencias a menor inactividad física y mayor consumo 

de frutas y vegetales han sido más llamativas. (figura 39 y tabla 9).  

Según Regidor E et al, la obesidad es una asignatura pendiente en España, en 

aumento en los últimos años en ambos sexos y como factor de riesgo demostrado para 

desarrollar entre otras patologías CCR, debe ser un objetivo claro para las 

administraciones públicas competentes en educar, prevenir y tratar la obesidad. 

(figura 40) 148 

  

 

 

Figura 38: Prevalencia (%) ajustada a 

edad  de consumidores de riesgo de 

alcohol en España, 1987-2006/07. 

Extraído de Regidor E.et al148 

Figura 39: Prevalencia (%) ajustada a 

edad de inactividad física en España, 

1987-2006/07                                  

Extraído de Regidor E.et al148 
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Tabla 9: Personas (%) que consumen 

frutas y verduras a diario,por edad y 

sexo en España, evolución 2001-

2006/07. Extraído de Regidor E et al148 

Figura 40: Prevalencia (%) ajustada a 

edad de obesidad en España, 1987-

2006/07. Extraído de Regidor E et al148

 

Por último, López-Abente G et al. abren un campo de estudio nuevo sobre la 

relación entre la contaminación industrial en España y la mortalidad por CCR. Esta 

potencial condición de riesgo es especialmente interesante por ser prevenible y 

además porque, de ser cierto, podría justificar parcialmente las diferentes tendencias 

de mortalidad en las diferentes CCAA españolas. En su estudio de diseño ecológico 

sugieren que se debería revisar en otros países y con otros tipos de estudios si la 

proximidad de las industrias emisoras de contaminantes en el aire pudieran ser un 

factor de riesgo añadido para CCR, dado que ellos detectan un riesgo relativo mayor 

para CCR en la vecindad de diferentes tipos de industrias potencialmente 

contaminantes.149  
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9. FORTALEZAS, LIMITACIONES Y NUEVAS LÍNEAS DE 
INVESTIGACIÓN 
 
 
El estudio presenta por su diseño algunas fortalezas interesantes: 

 Al ser un estudio ecológico no permite extrapolar al individuo los 

resultados de las poblaciones, pero sí ofrece la idea clínica para poder 

establecer futuras hipótesis de trabajo en nuevos estudios de 

intervención centrados en algunas poblaciones concretas. 

 El ajuste de la TAE con población estándar europea permite comparar 

los resultados con otros estudios realizados con la misma población 

estandar, para poder valorar mejor los mismos. 

 El uso de mortalidad prematura, excluyendo a los mayores o iguales a 

75 años, nos permite minimizar el sesgo de selección, porque 

trabajamos con una población donde es más factible que su causa real 

de defunción sea el CCR y no otra causa contribuyente. Además, al 

haber menor comorbilidad en menores de 75 años, estas defunciones 

por CCR se asocian en mayor medida a sus determinantes conocidos.  

 El propio interés de estudiar la mortalidad prematura, en el sentido de 

ser muertes que ocurren antes de la esperanza media de vida al nacer. 

 

De la misma manera este estudio presenta algunas limitaciones: 

 Falacia ecológica: al ser el diseño un estudio ecológico no permite 

extrapolar resultados de poblaciones a individuos y son necesarios 

estudios de intervención de tipo ensayo clínico o cohortes para poder 

demostrar estos hallazgos. 

 Una posible limitación es la variabilidad en la codificación de la causa 

básica de muerte entre regiones, pero se emplean métodos de 

codificación estandarizados. Por otro lado, es común a todos los 

estudios de mortalidad. El ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e 

Igualdad150 describe periódicamente la metodología y la validez para la  

elección y la agrupación de las principales causas de muerte, y se 

emplean los criterios utilizados por los Centers for Diseases Control and 

Prevention de Atlanta. Un estudio español realizado en Navarra151, que 

compara el número oficial de muertes del INE con el obtenido mediante 

búsqueda en múltiples fuentes, descartaba la existencia de un 

subregistro significativo en la estadística oficial de mortalidad. 
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 Sesgo de selección: para intentar minimizar este sesgo se ha 

seleccionado una población dentro de la población a estudio, 

incluyendo sólo a los menores de 75 años, limitando así otras causas de 

defunción que no fuesen el propio CCR. 

 

Nuestro análisis abre diferentes líneas de investigación. En un segundo trabajo, 

sería interesante repetir un estudio de tendencias de mortalidad por CCR una vez se 

haya completado o en su defecto alcanzado al menos el 80% de la cobertura del 

cribado de CCR en España, para poder relacionar los resultados con la intervención 

realizada. Otra línea de investigación podría ir encaminada a localizar cuál es el motivo 

más influyente en la mayor tendencia de mortalidad prematura en varones frente a 

mujeres de los varios que se plantean, por si fuera posible alguna intervención 

específica en varones. Futuros estudios podrían realizarse en áreas pequeñas para 

detectar patrones de tendencias de mortalidad más específicos por esta causa.  
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10. CONCLUSIONES 

 

 En España entre los años 1998-2013 ha habido una tendencia promedio 

de mortalidad prematura por CCR en ligero ascenso en varones y en 

ligero descenso en mujeres. 

 

 En el análisis por CCAA se detecta un ligero aumento medio en la 

mortaliad prematura por CCR en el periodo de estudio en la mayoria de 

las CCAA en varones.  

 

 En mujeres  hay una estabilidad de la mortalidad prematura por CCR en el 

periodo de estudio, detectándose ligeros descensos sólo en las CCAA de 

Cataluña, Aragón y Baleares. 

 

 En el análisis por provincias, en hombres los cambios medios en la 

mortalidad prematura son más específicos geográficamente que por 

CCAA, observándose que en la mayoría de las provincias no hay cambios 

significativos en la mortalidad prematura media, detectándose ligeros 

aumentos significativos en 13 de las 52 provincias analizadas. 

 

 En mujeres, por provincias se observa el mismo patrón de mortalidad 

prematura por CCR que por CCAA, detectándose un ligero descenso 

medio sólo en Zaragoza, Barcelona y Baleares. 

 

 La mejora de tratamientos y la adopción de hábitos de vida saludable 

podrían estar teniendo efectos positivos sobre la estabilidad de la 

mortalidad prematura del CCR en España, sobre todo en mujeres. Sin 

embargo, probablemente nos hagan falta unos años más para ver 

verdaderos beneficios del cribado poblacional. 
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 Son precisos más estudios de intervención para aclarar cuáles son 

exactamente los motivos de estas tendencias de mortalidad prematura 

en CCR en España.  
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11. ANEXOS 

11.1. TAE POR CCAA: VARONES 
 1998 1999 2000 

CCAA TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Andalucía 18,92 (17,24 ; 20,59) 18,25 (16,61 ; 19,88) 19,06 (17,39 ; 20,72) 

Aragón 18,98 (15,45 ; 22,51) 17,78 (14,32 ; 21,23) 16,62 (13,31 ; 19,92) 

Asturias 26,49 (22,05 ; 30,94) 21,86 (17,84 ; 25,88) 29,51 (24,81 ; 34,21) 

Baleares 23,33 (17,67 ; 28,99) 26,03 (20,15 ; 31,91) 21,28 (15,99 ; 26,57) 

Canarias 19,97 (16,04 ; 23,90) 17,85 (14,24 ; 21,46) 16,59 (13,11 ; 20,07) 

Cantabria 17,97 (12,51 ; 23,43) 20,91 (15,03 ; 26,79) 22,68 (16,54 ; 28,83) 

CastillayLeón 18,45 (16,02 ; 20,88) 20,46 (17,90 ; 23,02) 21,86 (19,20 ; 24,52) 

CastilaLaMancha 14,83 (12,13 ; 17,53) 14,88 (12,17 ; 17,60) 16,97 (14,08 ; 19,86) 

Cataluña 23,34 (21,47 ; 25,22) 21,84 (20,05 ; 23,63) 23,11 (21,27 ; 24,96) 

Comunidad Valenciana 23,65 (21,23 ; 26,07) 21,00 (18,75 ; 23,25) 19,74 (17,56 ; 21,93) 

Extremadura 18,08 (14,25 ; 21,92) 16,40 (12,72 ; 20,09) 18,93 (14,99 ; 22,87) 

Galicia 22,11 (19,45 ; 24,77) 20,50 (17,94 ; 23,05) 22,97 (20,29 ; 25,64) 

Madrid 21,45 (19,31 ; 23,58) 21,14 (19,06 ; 23,23) 20,42 (18,37 ; 22,46) 

Murcia 18,16 (14,03 ; 22,29) 18,75 (14,57 ; 22,92) 18,67 (14,53 ; 22,80) 

Navarra 17,06 (11,69 ; 22,42) 20,84 (14,93 ; 26,74) 22,31 (16,23 ; 28,40) 

PaísVasco 25,57 (22,24 ; 28,90) 24,63 (21,41 ; 27,84) 23,84 (20,70 ; 26,98) 

Rioja 17,83 (10,18 ; 25,47) 16,94 (9,68 ; 24,20) 18,02 (10,47 ; 25,58) 

Ceuta 13,13 (0,00 ; 27,99) 25,69 (5,08 ; 46,31) 16,30 (0,25 ; 32,35) 

Melilla 13,98 (0,00 ; 30,42) 9,25 (0,00 ; 22,61) 5,64 (0,00 ; 16,70) 

 2001 2002 2003 

Andalucía 20,46 (18,75 ; 22,17) 20,51 (18,81 ; 22,22) 20,41 (18,72 ; 22,11) 

Aragón 18,14 (14,60 ; 21,69) 21,06 (17,30 ; 24,82) 18,65 (15,09 ; 22,20) 

Asturias 21,58 (17,56 ; 25,60) 23,23 (19,05 ; 27,42) 24,08 (19,75 ; 28,42) 

Baleares 20,62 (15,45 ; 25,80) 21,42 (16,20 ; 26,64) 22,78 (17,40 ; 28,15) 

Canarias 13,77 (10,63 ; 16,91) 16,82 (13,45 ; 20,19) 20,02 (16,40 ; 23,64) 

Cantabria 23,24 (17,00 ; 29,47) 23,00 (16,84 ; 29,16) 20,85 (14,96 ; 26,74) 

CastillayLeón 21,00 (18,43 ; 23,58) 21,35 (18,73 ; 23,98) 23,53 (20,76 ; 26,30) 

CastilaLaMancha 14,17 (11,54 ; 16,80) 16,78 (13,87 ; 19,69) 17,17 (14,28 ; 20,07) 

Cataluña 24,09 (22,21 ; 25,96) 22,36 (20,55 ; 24,16) 21,34 (19,59 ; 23,09) 

ComunidadValenciana 20,95 (18,74 ; 23,17) 21,98 (19,71 ; 24,25) 23,39 (21,07 ; 25,72) 

Extremadura 20,26 (16,13 ; 24,38) 19,69 (15,63 ; 23,76) 20,00 (15,92 ; 24,08) 

Galicia 20,50 (17,99 ; 23,02) 21,49 (18,91 ; 24,07) 21,23 (18,70 ; 23,76) 

Madrid 20,92 (18,88 ; 22,97) 20,73 (18,71 ; 22,75) 21,02 (19,00 ; 23,04) 

Murcia 19,52 (15,35 ; 23,70) 19,68 (15,47 ; 23,88) 18,37 (14,30 ; 22,45) 

Navarra 14,06 (9,24 ; 18,89) 22,03 (16,01 ; 28,05) 19,42 (13,85 ; 24,99) 

PaísVasco 22,87 (19,80 ; 25,94) 24,14 (20,98 ; 27,29) 25,51 (22,28 ; 28,74) 

Rioja 18,29 (10,79 ; 25,79) 29,95 (20,23 ; 39,68) 17,39 (10,09 ; 24,68) 

Ceuta 7,91 (0,00 ; 19,47) 19,93 (1,87 ; 37,99) 25,43 (4,89 ; 45,97) 

Melilla 14,81 (0,00 ; 31,84) 22,50 (0,36 ; 44,63) 0,00 (0,00 ; 0,00) 
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 2004 2005 2006 

CCAA TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Andalucía 21,61 (19,88; 23,35) 19,94 (18,2 ; 21,60) 20,52 (18,85; 22,20) 

Aragón 18,34 (14,79; 21,90) 19,49 (15,83; 23,15) 18,40 (14,85; 21,95) 

Asturias 26,32 (21,85; 30,79) 26,71 (22,21; 31,21) 22,26 (18,17; 26,36) 

Baleares 20,60 (15,5 ; 25,65) 20,83 (15,68; 25,98) 22,24 (16,99; 27,49) 

Canarias 19,70 (16,11; 23,30) 18,18 (14,80; 21,56) 17,06 (13,8 ; 20,30) 

Cantabria 16,62 (11,39; 21,85) 12,62 (8,00 ; 17,24) 24,53 (18,23; 30,84) 

CastillayLeón 21,09 (18,47; 23,71) 21,53 (18,88; 24,18) 24,41 (21,58; 27,25) 

CastilaLaMancha 16,42 (13,56; 19,28) 16,74 (13,83; 19,65) 15,93 (13,11; 18,76) 

Cataluña 21,93 (20,16; 23,70) 23,74 (21,89; 25,58) 23,15 (21,34; 24,96) 

ComunidadValenciana 21,10 (18,90; 23,30) 19,52 (17,41; 21,64) 20,30 (18,16; 22,43) 

Extremadura 19,77 (15,70; 23,85) 21,46 (17,25; 25,67) 19,39 (15,36; 23,43) 

Galicia 21,49 (18,95; 24,04) 25,41 (22,65; 28,16) 22,64 (20,05; 25,24) 

Madrid 20,74 (18,76; 22,72) 19,38 (17,45; 21,30) 19,13 (17,23; 21,02) 

Murcia 19,45 (15,32; 23,58) 21,34 (17,02; 25,65) 21,88 (17,52; 26,24) 

Navarra 20,01 (14,34; 25,68) 15,69 (10,62; 20,76) 19,11 (13,57; 24,65) 

PaísVasco 25,30 (22,09; 28,51) 24,12 (20,98; 27,26) 24,36 (21,22; 27,50) 

Rioja 17,30 (10,05; 24,56) 23,56 (15,09; 32,04) 19,28 (11,53; 27,02) 

Ceuta 29,09 (6,73 ; 51,44) 16,93 (0,22 ; 33,64) 17,90 (0,33 ; 35,46) 

Melilla 22,92 (0,39 ; 45,45) 11,87 (0,00 ; 28,37) 6,33 (0,00 ; 18,73) 

 2007 2008 2009 

Andalucía 21,69 (19,96; 23,41) 19,95 (18,30; 21,60) 21,42 (19,71; 23,13) 

Aragón 18,72 (15,09; 22,35) 15,57 (12,26; 18,87) 19,16 (15,47; 22,85) 

Asturias 24,20 (19,87; 28,53) 24,53 (20,16; 28,90) 22,48 (18,28; 26,69) 

Baleares 19,94 (15,03; 24,85) 18,77 (14,11; 23,42) 20,28 (15,37; 25,19) 

Canarias 23,61 (19,80; 27,42) 18,94 (15,57; 22,31) 16,88 (13,76; 20,00) 

Cantabria 23,24 (16,97; 29,51) 15,97 (10,85; 21,10) 22,41 (16,27; 28,54) 

CastillayLeón 24,72 (21,88; 27,57) 21,05 (18,41; 23,68) 23,80 (20,99; 26,61) 

CastilaLaMancha 16,59 (13,69; 19,48) 16,14 (13,29; 19,00) 15,93 (13,07; 18,79) 

Cataluña 22,50 (20,72; 24,29) 21,32 (19,59; 23,05) 22,95 (21,15; 24,75) 

ComunidadValenciana 20,16 (18,04; 22,29) 21,83 (19,62; 24,04) 23,41 (21,13; 25,69) 

Extremadura 17,22 (13,42; 21,02) 17,02 (13,21; 20,83) 24,24 (19,67; 28,81) 

Galicia 19,50 (17,07; 21,93) 21,81 (19,26; 24,37) 21,20 (18,69; 23,71) 

Madrid 21,53 (19,52; 23,54) 19,77 (17,85; 21,69) 21,00 (19,03; 22,97) 

Murcia 19,32 (15,23; 23,41) 19,19 (15,11; 23,28) 17,56 (13,67; 21,44) 

Navarra 17,00 (11,83; 22,17) 22,34 (16,41; 28,26) 15,60 (10,62; 20,58) 

PaísVasco 21,94 (18,94; 24,94) 23,66 (20,54; 26,78) 24,25 (21,12; 27,39) 

Rioja 24,44 (15,95; 32,93) 21,62 (13,43; 29,81) 24,26 (15,56; 32,96) 

Ceuta 8,34 (0,00 ; 19,91) 6,99 (0,00 ; 17,17) 12,43 (0,00 ; 24,94) 

Melilla 11,89 (0,00 ; 28,36) 10,39 (0,00 ; 24,98) 26,88 (2,63 ; 51,13) 
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 2010 2011 2012 2013 

CCAA TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Andalucía 22,11 (20,38; 23,83) 22,69 (20,94;24,44) 24,40 (22,59; 26,21) 22,18 (20,47; 23,88) 

Aragón 20,54 (16,71; 24,37) 21,95 (18,0 ; 25,90) 24,93 (20,73 ; 29,13) 21,44 (17,58 ; 25,30) 

Asturias 25,22 (20,73; 29,70) 30,03 (25,14; 34,92) 27,01 (22,33 ; 31,69) 27,00 (22,33 ; 31,67) 

Baleares 19,75 (14,96; 24,53) 21,18 (16,2 ; 26,08) 23,11 (18,09 ; 28,13) 15,87 (11,73 ; 20,02) 

Canarias 23,29 (19,55; 27,03) 23,74 (19,95; 27,52) 22,39 (18,77 ; 26,01) 19,82 (16,50 ; 23,14) 

Cantabria 27,35 (20,63; 34,06) 23,72 (17,5 ; 29,91) 27,21 (20,49 ; 33,93) 23,64 (17,50 ; 29,77) 

CastillayLeón 24,01 (21,18; 26,84) 23,84 (21,03; 26,64) 21,61 (18,92 ; 24,30) 20,69 (18,07 ; 23,30) 

CastillaMancha 18,49 (15,41; 21,56) 19,70 (16,5 ; 22,86) 20,37 (17,17 ; 23,58) 15,09 (12,34 ; 17,83) 

Cataluña 23,22 (21,40; 25,04) 22,13 (20,37; 23,89) 23,34 (21,55 ; 25,13) 23,39 (21,60 ; 25,18) 

C Valenciana 22,47 (20,24; 24,71) 22,20 (20,00; 24,40) 21,56 (19,41 ; 23,71) 20,84 (18,73 ; 22,94) 

Extremadura 19,75 (15,63; 23,87) 18,73 (14,7 ; 22,75) 25,88 (21,17 ; 30,60) 25,45 (20,76 ; 30,13) 

Galicia 24,35 (21,65; 27,06) 24,07 (21,38; 26,76) 23,61 (20,94 ; 26,27) 23,83 (21,14 ; 26,51) 

Madrid 17,94 (16,12; 19,75) 17,39 (15,62; 19,15) 21,48 (19,53; 23,44) 20,41 (18,53; 22,30) 

Murcia 19,36 (15,28; 23,44) 23,20 (18,71; 27,68) 18,55 (14,56 ; 22,54) 19,40 (15,35 ; 23,45) 

Navarra 19,73 (14,17; 25,30) 22,97 (17,02; 28,93) 17,72 (12,61 ; 22,83) 21,21 (15,60 ; 26,81) 

PaísVasco 23,50 (20,39; 26,62) 21,79 (18,82; 24,75) 22,66 (19,63 ; 25,70) 20,97 (18,07 ; 23,87) 

Rioja 20,93 (12,83;29,02) 18,29 (10,93;25,64) 21,81 (13,51 ; 30,11) 21,00 (13,18 ; 28,83) 

Ceuta 18,35 (1,68; 35,02) 18,33 (2,16; 34,50) 16,24 (0,06 ; 32,43) 5,05 (-4,85 ; 14,95) 

Melilla 39,26 (9,86 ;68,67) 30,51 (5,45; 55,57) 25,03 (3,81 ; 46,25) 22,97 (1,73 ; 44,21) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



- 154 - 

11.2. TAE POR CCAA: MUJERES 
 1998 1999 2000 

CCAA TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Andalucía 11,42 (10,20; 12,64) 10,56 (9,40 ; 11,72) 11,61 (10,40; 12,82) 

Aragón 13,41 (10,49; 16,34) 9,97 (7,48 ; 12,46) 10,74 (8,12 ; 13,37) 

Asturias 11,12 (8,39 ; 13,84) 10,26 (7,70 ; 12,82) 12,24 (9,39 ; 15,09) 

Baleares 12,89 (8,98 ; 16,80) 14,05 (9,98 ; 18,12) 16,24 (11,88; 20,59) 

Canarias 12,55 (9,67 ; 15,43) 12,44 (9,61 ; 15,28) 11,49 (8,76 ; 14,21) 

Cantabria 10,60 (6,66 ; 14,54) 10,43 (6,45 ; 14,41) 3,71 (1,40 ; 6,02) 

CastillayLeón 12,90 (10,90; 14,89) 13,11 (11,11; 15,10) 10,32 (8,55 ; 12,09) 

CastilaLaMancha 7,61 (5,73 ; 9,50) 9,60 (7,52 ; 11,68) 11,15 (8,88 ; 13,43) 

Cataluña 13,20 (11,88; 14,52) 12,37 (11,11; 13,64) 10,89 (9,70 ; 12,07) 

ComunidadValenciana 12,03 (10,40; 13,65) 12,80 (11,15; 14,45) 10,71 (9,22 ; 12,20) 

Extremadura 12,87 (9,72 ; 16,03) 10,81 (7,93 ; 13,68) 12,10 (9,04 ; 15,16) 

Galicia 12,10 (10,28; 13,92) 11,82 (10,02; 13,62) 11,31 (9,56 ; 13,07) 

Madrid 10,58 (9,24 ; 11,93) 10,69 (9,35 ; 12,02) 10,18 (8,88 ; 11,47) 

Murcia 10,75 (7,78 ; 13,71) 11,65 (8,58 ; 14,72) 12,69 (9,50 ; 15,88) 

Navarra 10,89 (6,76 ; 15,01) 7,99 (4,47 ; 11,50) 12,57 (8,26 ; 16,89) 

PaísVasco 10,53 (8,53 ; 12,54) 9,55 (7,66 ; 11,45) 10,93 (8,91 ; 12,95) 

Rioja 9,12 (3,91 ; 14,33) 10,07 (4,53 ; 15,60) 18,18 (10,68; 25,67) 

Ceuta 32,94 (10,08; 55,80) 7,95 (0,00 ; 19,00) 8,43 (0,00 ; 20,12) 

Melilla 9,78 (0,00 ; 23,32) 9,34 (0,00 ; 22,28) 14,65 (0,00 ; 31,31) 

 2001 2002 2003 

Andalucía 11,65 (10,43; 12,87) 11,96 (10,73; 13,19) 10,36 (9,23 ; 11,48) 

Aragón 10,83 (8,22 ; 13,43) 11,89 (9,16 ; 14,61) 9,40 (6,91 ; 11,90) 

Asturias 10,83 (8,16 ; 13,49) 10,21 (7,59 ; 12,83) 9,72 (7,19 ; 12,25) 

Baleares 11,71 (8,02 ; 15,40) 13,33 (9,42 ; 17,25) 9,63 (6,27 ; 13,00) 

Canarias 10,83 (8,25 ; 13,41) 10,78 (8,23 ; 13,33) 9,15 (6,83 ; 11,46) 

Cantabria 6,72 (3,59 ; 9,86) 11,81 (7,69 ; 15,94) 9,11 (5,42 ; 12,81) 

CastillayLeón 10,46 (8,67; 12,26) 10,30 (8,52 ; 12,08) 12,46 (10,47; 14,44) 

CastilaLaMancha 9,77 (7,64 ; 11,90) 8,67 (6,67 ; 10,66) 8,62 (6,57 ; 10,68) 

Cataluña 11,66 (10,44; 12,88) 11,18 (9,97 ; 12,39) 11,97 (10,73; 13,21) 

ComunidadValenciana 11,99 (10,41; 13,57) 11,09 (9,58 ; 12,61) 12,67 (11,07; 14,27) 

Extremadura 11,80 (8,82 ; 14,78) 12,10 (9,03 ; 15,17) 12,20 (9,05 ; 15,34) 

Galicia 11,59 (9,82 ; 13,35) 11,34 (9,60 ; 13,09) 11,39 (9,64 ; 13,14) 

Madrid 10,38 (9,07 ; 11,68) 11,53 (10,16; 12,89) 10,05 (8,78 ; 11,31) 

Murcia 8,75 (6,12 ; 11,38) 11,24 (8,23 ; 14,25) 11,46 (8,44 ; 14,47) 

Navarra 12,91 (8,33 ; 17,48) 12,50 (8,14 ; 16,86) 8,82 (5,11 ; 12,52) 

PaísVasco 9,30 (7,44 ; 11,15) 10,95 (8,94 ; 12,96) 10,72 (8,74 ; 12,70) 

Rioja 9,79 (4,19 ; 15,38) 8,03 (3,25 ; 12,80) 8,51 (3,67 ; 13,35) 

Ceuta 2,75 (0,00 ; 8,15) 3,97 (0,00 ; 11,74) 7,87 (0,00 ; 18,79) 

Melilla 14,65 (0,00 ; 31,28) 12,56 (0,00 ; 27,00) 18,13 (0,00 ; 36,39) 
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 2004 2005 2006 

CCAA TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Andalucía 11,64 (10,45; 12,84) 10,29 (9,18 ; 11,41) 10,89 (9,75 ; 12,04) 

Aragón 11,54 (8,83 ; 14,25) 11,40 (8,68 ; 14,11) 8,52 (6,21 ; 10,83) 

Asturias 11,46 (8,69 ; 14,22) 8,41 (6,06 ; 10,77) 11,00 (8,30 ; 13,69) 

Baleares 9,89 (6,55 ; 13,23) 11,29 (7,73 ; 14,85) 10,62 (7,18 ; 14,05) 

Canarias 11,77 (9,15 ; 14,40) 10,50 (8,05 ; 12,95) 7,86 (5,78 ; 9,93) 

Cantabria 11,95 (7,77 ; 16,13) 8,08 (4,68 ; 11,48) 8,64 (5,16 ; 12,11) 

CastillayLeón 12,00 (10,08; 13,92) 10,28 (8,48 ; 12,09) 9,40 (7,71 ; 11,09) 

CastilaLaMancha 8,82 (6,77 ; 10,86) 7,94 (6,01 ; 9,86) 8,15 (6,21 ; 10,10) 

Cataluña 12,03 (10,79; 13,27) 10,36 (9,20 ; 11,51) 9,69 (8,58 ; 10,81) 

ComunidadValenciana 10,88 (9,40; 12,37) 12,62 (11,02; 14,22) 10,71 (9,25; 12,18) 

Extremadura 11,12 (8,19 ; 14,06) 11,25 (8,33 ; 14,16) 10,41 (7,56 ; 13,25) 

Galicia 11,14 (9,42 ; 12,86) 12,09 (10,30; 13,89) 10,53 (8,86 ; 12,19) 

Madrid 11,34 (9,99 ; 12,69) 10,73 (9,42 ; 12,03) 9,55 (8,34 ; 10,77) 

Murcia 10,86 (7,95 ; 13,78) 9,28 (6,61 ; 11,95) 13,57 (10,37; 16,77) 

Navarra 9,71 (5,88 ; 13,53) 11,53 (7,32 ; 15,75) 8,40 (4,87 ; 11,92) 

PaísVasco 9,98 (8,08 ; 11,89) 9,28 (7,45 ; 11,12) 9,79 (7,91 ; 11,66) 

Rioja 8,91 (3,83 ; 13,98) 8,31 (3,58 ; 13,04) 2,94 (0,04 ; 5,83) 

Ceuta 11,77 (0,00 ; 25,11) 11,90 (0,00  ; 25,37) 0,00 (0,00 ; 0,00) 

Melilla 8,16 (0,00  ; 19,56) 14,68 (0,00  ; 31,32) 10,17 (0,00  ; 24,29) 

 2007 2008 2009 

Andalucía 10,84 (9,70 ; 11,98) 10,58 (9,45 ; 11,70) 10,77 (9,64 ; 11,90) 

Aragón 10,54 (7,94 ; 13,14) 10,01 (7,44 ; 12,58) 8,45 (6,11 ; 10,80) 

Asturias 10,91 (8,19 ; 13,63) 10,15 (7,54 ; 12,76) 13,25 (10,22; 16,29) 

Baleares 13,09 (9,23 ; 16,94) 10,17 (6,87 ; 13,46) 12,28 (8,66 ; 15,89) 

Canarias 11,15 (8,68 ; 13,62) 13,48 (10,77; 16,20) 12,07 (9,49 ; 14,64) 

Cantabria 6,50 (3,48 ; 9,51) 6,60 (3,53 ; 9,68) 9,31 (5,57 ; 13,06) 

CastillayLeón 11,36 (9,48 ; 13,24) 10,19 (8,40 ; 11,98) 9,88 (8,11 ; 11,65) 

CastilaLaMancha 8,49 (6,51 ; 10,47) 8,14 (6,19 ; 10,10) 8,07 (6,10 ; 10,04) 

Cataluña 10,40 (9,25 ; 11,55) 10,72 (9,55 ; 11,89) 10,99 (9,81 ; 12,16) 

ComunidadValenciana 11,09 (9,60 ; 12,59) 11,71 (10,18; 13,24) 11,39 (9,90 ; 12,89) 

Extremadura 11,38 (8,45 ; 14,30) 9,36 (6,68 ; 12,04) 11,46 (8,44 ; 14,48) 

Galicia 9,58 (7,99 ; 11,17) 11,25 (9,51 ; 12,99) 10,09 (8,44 ; 11,73) 

Madrid 10,65 (9,36 ; 11,94) 10,53 (9,26 ; 11,80) 9,03 (7,86 ; 10,20) 

Murcia 10,10 (7,29 ; 12,91) 11,52 (8,56 ; 14,48) 9,46 (6,77 ; 12,15) 

Navarra 8,07 (4,60 ; 11,54) 7,24 (3,97 ; 10,50) 10,62 (6,68 ; 14,56) 

PaísVasco 8,88 (7,08 ; 10,69) 10,50 (8,53 ; 12,48) 8,77 (6,98 ; 10,55) 

Rioja 6,29 (1,90 ; 10,68) 14,50 (7,95 ; 21,05) 11,31 (5,57 ; 17,04) 

Ceuta 0,00 (0,00 ; 0,00) 10,88 (0,00 ; 23,39) 0,00 (0,00 ; 0,00) 

Melilla 0,00 (0,00 ; 0,00) 13,72 (0,00 ; 29,26) 0,00 (0,00 ; 0,00) 
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 2010 2011 2012 2013 

CCAA TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Andalucía 9,72 (8,65 ;10,79) 10,75 (9,63 ; 11,88) 10,79 (9,67 ; 11,92) 10,52 (9,42 ;11,62) 

Aragón 9,70 (7,18 ;12,22) 10,17 (7,60 ; 12,75) 10,12 (7,56 ; 12,69) 8,38 (6,03 ;10,73) 

Asturias 9,07 (6,57 ;11,56) 12,28 (9,37 ; 15,19) 11,59 (8,79 ; 14,40) 10,07 (7,38 ;12,76) 

Baleares 11,97 (8,45 ;15,49) 13,26 (9,56 ; 16,97) 8,31 (5,40 ; 11,22) 9,94 (6,76 ;13,12) 

Canarias 12,22 (9,68 ;14,76) 8,96 (6,84 ; 11,08) 10,96 (8,59 ; 13,32) 11,54 (9,09 ;14,00) 

Cantabria 11,92 (7,84 ;16,00) 10,55 (6,62 ; 14,47) 9,30 (5,70 ; 12,89) 8,15 (4,87 ;11,42) 

CastillayLeón 11,59 (9,68 ;13,51) 12,50 (10,51;14,49) 10,55 (8,72 ; 12,38) 11,41 (9,51 ;13,31) 

Castila Mancha 7,66 (5,78 ; 9,54) 9,93 (7,79 ; 12,08) 10,26 (8,06 ; 12,47) 11,96 (9,58 ;14,33) 

Cataluña 10,44 (9,30 ;11,58) 10,64 (9,50 ; 11,79) 11,64 (10,44;12,84) 11,16 (9,99 ;12,33) 

C Valenciana 11,26 (9,77 ;12,75) 11,57 (10,08;13,06) 10,16 (8,78 ; 11,55) 11,19 (9,74 ;12,64) 

Extremadura 12,02 (8,95 ;15,10) 9,88 (7,08 ; 12,68) 11,86 (8,80 ; 14,93) 11,81 (8,76 ;14,87) 

Galicia 11,00 (9,29 ;12,71) 11,41 (9,66 ; 13,17) 11,43 (9,67 ; 13,19) 11,29 (9,55 ;13,03) 

Madrid 11,20 (9,90 ;12,50) 10,50 (9,25 ; 11,74) 8,81 (7,69 ; 9,94) 8,26 (7,18 ; 9,34) 

Murcia 10,21 (7,43 ;13,00) 11,35 (8,44 ; 14,26) 10,14 (7,35 ; 12,93) 8,59 (6,10 ;11,09) 

Navarra 9,17 (5,49 ;12,84) 10,86 (6,89 ; 14,82) 6,17 (3,23 ; 9,11) 12,31 (8,16; 16,47) 

PaísVasco 9,06 (7,26 ;10,87) 9,94 (8,04 ; 11,83) 8,44 (6,70 ; 10,18) 10,68 (8,74 ;12,63) 

Rioja 8,37 (3,42 ;13,32) 8,30 (3,39 ; 13,21) 11,18 (5,52 ; 16,85) 8,07 (3,29 ;12,85) 

Ceuta 17,17 (1,82 ;32,53) 14,86 (0,07 ; 29,66) 5,49 (0,00 ; 13,10) 3,87 (0,00 ;11,46) 

Melilla 4,78 (0,00 ;14,15) 0,00 (0,00 ; 0,00) 28,44 (6,77 ; 50,11) 5,27 (0,00 ;15,60) 
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11.3. TAE POR PROVINCIAS: VARONES 
 1998 1999 2000 

Provincias TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Álava  20,82 (12,41 ; 29,23) 20,90 (12,60 ; 29,20) 24,94 (16,08 ; 33,80) 

Albacete  12,68 (7,08 ; 18,28) 15,97 (9,68 ; 22,25) 18,07 (11,34 ; 24,79) 

Alicante 24,65 (20,26 ; 29,03) 20,11 (16,21 ; 24,00) 18,78 (15,03 ; 22,53) 

Almería  19,92 (13,18 ; 26,66) 14,69 (9,10 ; 20,28) 19,30 (12,79 ; 25,81) 

Ávila  17,12 (8,67 ; 25,58) 19,05 (9,83 ; 28,27) 18,61 (9,33 ; 27,90) 

Badajoz  14,84 (10,32 ; 19,36) 15,90 (11,18 ; 20,62) 19,51 (14,36 ; 24,65) 

Islas Baleares 23,33 (17,67 ; 28,99) 26,03 (20,15 ; 31,91) 21,28 (15,99 ; 26,57) 

Barcelona  23,95 (21,74 ; 26,15) 21,09 (19,05 ; 23,12) 24,03 (21,85 ; 26,21) 

Burgos  17,42 (11,18 ; 23,67) 22,89 (15,68 ; 30,10) 30,44 (21,96 ; 38,92) 

Cáceres  22,85 (16,11 ; 29,60) 17,08 (11,20 ; 22,95) 18,13 (11,98 ; 24,29) 

Cádiz  18,72 (14,24 ; 23,21) 22,36 (17,50 ; 27,22) 17,18 (12,93 ; 21,43) 

Castellón  24,74 (17,86 ; 31,62) 28,02 (20,73 ; 35,31) 20,66 (14,38 ; 26,93) 

Ciudad Real  12,05 (7,37 ; 16,72) 14,46 (9,12 ; 19,80) 15,86 (10,47 ; 21,24) 

Córdoba  14,76 (10,53 ; 18,99) 12,28 (8,35 ; 16,20) 19,40 (14,43 ; 24,38) 

La Coruña  20,75 (16,64 ; 24,86) 22,28 (18,06 ; 26,50) 24,72 (20,32 ; 29,12) 

Cuenca  13,77 (7,01 ; 20,54) 15,39 (7,60 ; 23,18) 10,12 (4,05 ; 16,19) 

Gerona  17,01 (11,65 ; 22,36) 25,07 (18,66 ; 31,49) 22,95 (16,74 ; 29,16) 

Granada  15,83 (11,50 ; 20,16) 15,54 (11,25 ; 19,83) 16,79 (12,37 ; 21,22) 

Guadalajara  16,10 (6,89 ; 25,32) 19,46 (9,06 ; 29,87) 25,07 (13,91 ; 36,23) 

Guipúzcoa  21,15 (15,77 ; 26,54) 22,25 (16,81 ; 27,69) 19,77 (14,70 ; 24,83) 

Huelva  16,66 (10,43 ; 22,88) 18,98 (12,38 ; 25,59) 20,96 (14,00 ; 27,92) 

Huesca  17,44 (9,46 ; 25,41) 12,17 (5,76 ; 18,57) 14,97 (7,80 ; 22,14) 

Jaén  19,00 (13,73 ; 24,27) 17,78 (12,74 ; 22,82) 22,08 (16,39 ; 27,77) 

León  21,97 (16,26 ; 27,69) 24,27 (18,14 ; 30,41) 24,36 (18,27 ; 30,45) 

Lerida  28,11 (20,05 ; 36,16) 24,13 (16,67 ; 31,59) 22,76 (15,55 ; 29,96) 

La Rioja  17,83 (10,18 ; 25,47) 16,94 (9,68 ; 24,20) 18,02 (10,47 ; 25,58) 

Lugo  20,01 (13,63 ; 26,40) 22,99 (16,27 ; 29,71) 25,97 (18,83 ; 33,11) 

Madrid  21,45 (19,31 ; 23,58) 21,14 (19,06 ; 23,23) 20,42 (18,37 ; 22,46) 

Málaga  17,33 (13,34 ; 21,32) 17,51 (13,47 ; 21,56) 18,02 (14,00 ; 22,04) 

Murcia  18,16 (14,03 ; 22,29) 18,75 (14,57 ; 22,92) 18,67 (14,53 ; 22,80) 

Navarra  17,06 (11,69 ; 22,42) 20,84 (14,93 ; 26,74) 22,31 (16,23 ; 28,40) 

Orense  26,04 (18,59 ; 33,49) 15,56 (9,73 ; 21,39) 18,10 (11,95 ; 24,25) 

Asturias  26,49 (22,05 ; 30,94) 21,86 (17,84 ; 25,88) 29,51 (24,81 ; 34,21) 

Palencia  23,56 (13,05 ; 34,07) 27,34 (16,02 ; 38,67) 30,12 (18,19 ; 42,05) 

Las Palmas  17,48 (12,18 ; 22,77) 18,25 (13,09 ; 23,42) 16,55 (11,60 ; 21,50) 

Pontevedra  23,72 (18,52 ; 28,93) 19,39 (14,72 ; 24,05) 21,33 (16,54 ; 26,12) 

Salamanca  20,54 (13,57 ; 27,51) 18,36 (11,85 ; 24,88) 19,23 (12,52 ; 25,95) 

S. C. de Tenerife 22,55 (16,72 ; 28,37) 17,44 (12,39 ; 22,49) 16,66 (11,75 ; 21,57) 

Cantabria  17,97 (12,51 ; 23,43) 20,91 (15,03 ; 26,79) 22,68 (16,54 ; 28,83) 

Segovia  12,08 (4,06 ; 20,11) 17,96 (8,05 ; 27,87) 14,15 (5,26 ; 23,05) 

Sevilla  23,83 (19,85 ; 27,80) 21,94 (18,14 ; 25,74) 20,45 (16,82 ; 24,09) 

Soria  6,92 (0,00 ; 14,98) 18,04 (6,82 ; 29,27) 7,12 (0,00 ; 15,28) 

Tarragona  21,34 (15,64 ; 27,04) 23,11 (17,20 ; 29,02) 16,82 (11,83 ; 21,81) 

Teruel  23,53 (12,15 ; 34,91) 23,33 (11,83 ; 34,84) 13,18 (5,18 ; 21,18) 

Toledo  18,64 (13,07 ; 24,20) 13,38 (8,87 ; 17,89) 17,75 (12,33 ; 23,17) 

Valencia  22,81 (19,61 ; 26,00) 19,85 (16,91 ; 22,79) 20,15 (17,18 ; 23,13) 

Valladolid  16,73 (11,08 ; 22,37) 18,66 (12,79 ; 24,52) 20,79 (14,55 ; 27,03) 

Vizcaya  29,15 (24,38 ; 33,92) 26,76 (22,26 ; 31,26) 25,93 (21,51 ; 30,35) 

Zamora  18,55 (10,43 ; 26,66) 13,43 (6,52 ; 20,33) 18,42 (10,41 ; 26,44) 

Zaragoza  19,05 (14,74 ; 23,37) 18,43 (14,16 ; 22,70) 17,69 (13,54 ; 21,85) 

Ceuta  13,13 (0,00 ; 27,99) 25,69 (5,08 ; 46,31) 16,30 (0,25 ; 32,35) 

Melilla  13,98 (0,00 ; 30,42) 9,25 (0,00 ; 22,61) 5,64 (0,00 ; 16,70) 
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 2001 2002 2003 

Provincias TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Álava  23,24 (14,74 ; 31,74) 25,30 (16,48 ; 34,11) 21,35 (13,26 ; 29,43) 

Albacete  13,40 (7,64 ; 19,16) 12,00 (6,54 ; 17,46) 22,49 (14,98 ; 30,00) 

Alicante  21,60 (17,67 ; 25,54) 20,73 (16,88 ; 24,58) 24,58 (20,44 ; 28,73) 

Almería  17,53 (11,48 ; 23,58) 19,70 (13,23 ; 26,17) 18,93 (12,57 ; 25,30) 

Ávila  16,11 (7,53 ; 24,69) 14,11 (6,00 ; 22,22) 17,21 (8,38 ; 26,04) 

Badajoz  19,93 (14,58 ; 25,27) 20,30 (14,99 ; 25,61) 22,25 (16,67 ; 27,83) 

Islas Baleares 20,62 (15,45 ; 25,80) 21,42 (16,20 ; 26,64) 22,78 (17,40 ; 28,15) 

Barcelona  24,09 (21,91 ; 26,26) 22,61 (20,51 ; 24,70) 20,82 (18,83 ; 22,82) 

Burgos  26,24 (18,54 ; 33,93) 23,64 (16,27 ; 31,01) 21,06 (14,16 ; 27,97) 

Cáceres  20,50 (14,08 ; 26,91) 18,82 (12,50 ; 25,14) 16,74 (10,87 ; 22,62) 

Cádiz  18,27 (13,93 ; 22,62) 22,93 (18,14 ; 27,71) 27,04 (21,93 ; 32,15) 

Castellón  21,72 (15,37 ; 28,07) 17,98 (12,17 ; 23,78) 25,34 (18,43 ; 32,24) 

Ciudad Real  18,93 (13,15 ; 24,71) 19,03 (13,06 ; 25,00) 14,22 (9,25 ; 19,20) 

Córdoba  21,57 (16,35 ; 26,80) 20,18 (15,08 ; 25,28) 18,30 (13,43 ; 23,16) 

La Coruña  17,35 (13,69 ; 21,00) 20,67 (16,68 ; 24,66) 18,28 (14,59 ; 21,96) 

Cuenca  9,63 (3,53 ; 15,72) 20,05 (11,46 ; 28,64) 17,76 (9,36 ; 26,16) 

Gerona  22,50 (16,43 ; 28,58) 18,47 (12,99 ; 23,96) 25,40 (18,99 ; 31,81) 

Granada  17,80 (13,19 ; 22,40) 16,87 (12,38 ; 21,35) 16,74 (12,23 ; 21,25) 

Guadalajara  6,79 (1,34 ; 12,25) 15,65 (6,71 ; 24,59) 20,22 (9,76 ; 30,69) 

Guipúzcoa  24,49 (18,86 ; 30,13) 22,77 (17,34 ; 28,19) 24,02 (18,49 ; 29,55) 

Huelva  24,02 (16,81 ; 31,24) 20,53 (13,79 ; 27,26) 13,05 (7,71 ; 18,40) 

Huesca  15,76 (7,91 ; 23,61) 22,12 (13,16 ; 31,09) 16,50 (8,80 ; 24,21) 

Jaén  22,59 (16,90 ; 28,28) 18,50 (13,30 ; 23,70) 20,33 (14,88 ; 25,77) 

León  26,56 (20,22 ; 32,91) 21,34 (15,56 ; 27,12) 21,16 (15,31 ; 27,01) 

Lerida  24,38 (16,96 ; 31,80) 23,78 (16,22 ; 31,34) 22,54 (15,29 ; 29,79) 

La Rioja  18,29 (10,79 ; 25,79) 29,95 (20,23 ; 39,68) 17,39 (10,09 ; 24,68) 

Lugo  25,80 (18,55 ; 33,05) 22,40 (15,60 ; 29,21) 23,14 (16,35 ; 29,94) 

Madrid  20,92 (18,88 ; 22,97) 20,73 (18,71 ; 22,75) 21,02 (19,00 ; 23,04) 

Málaga  17,76 (13,78 ; 21,73) 22,14 (17,76 ; 26,52) 17,68 (13,79 ; 21,57) 

Murcia  19,52 (15,35 ; 23,70) 19,68 (15,47 ; 23,88) 18,37 (14,30 ; 22,45) 

Navarra  14,06 (9,24 ; 18,89) 22,03 (16,01 ; 28,05) 19,42 (13,85 ; 24,99) 

Orense  22,71 (15,83 ; 29,59) 18,08 (11,81 ; 24,35) 28,82 (20,93 ; 36,70) 

Asturias  21,58 (17,56 ; 25,60) 23,23 (19,05 ; 27,42) 24,08 (19,75 ; 28,42) 

Palencia  20,46 (10,96 ; 29,97) 15,64 (7,06 ; 24,23) 33,84 (20,94 ; 46,73) 

Las Palmas  14,51 (9,92 ; 19,11) 15,20 (10,67 ; 19,73) 19,11 (14,11 ; 24,11) 

Pontevedra  20,97 (16,27 ; 25,67) 24,28 (19,21 ; 29,34) 20,39 (15,85 ; 24,93) 

Salamanca  20,86 (14,00 ; 27,73) 23,02 (15,73 ; 30,30) 27,13 (19,14 ; 35,12) 

S. C. de Tenerife 12,99 (8,71 ; 17,27) 18,33 (13,38 ; 23,29) 20,87 (15,66 ; 26,09) 

Cantabria  23,24 (17,00 ; 29,47) 23,00 (16,84 ; 29,16) 20,85 (14,96 ; 26,74) 

Segovia  15,05 (6,03 ; 24,08) 24,13 (12,82 ; 35,45) 26,77 (14,54 ; 39,00) 

Sevilla  24,05 (20,13 ; 27,98) 21,22 (17,59 ; 24,86) 24,06 (20,19 ; 27,93) 

Soria  15,16 (4,53 ; 25,79) 16,62 (4,82 ; 28,42) 8,81 (0,06 ; 17,57) 

Tarragona  25,30 (19,18 ; 31,43) 23,05 (17,25 ; 28,85) 20,45 (15,03 ; 25,87) 

Teruel  22,31 (11,70 ; 32,92) 17,62 (7,73 ; 27,51) 22,81 (12,02 ; 33,60) 

Toledo  14,69 (9,78 ; 19,61) 16,50 (11,20 ; 21,81) 15,53 (10,54 ; 20,52) 

Valencia  20,35 (17,40 ; 23,29) 23,64 (20,46 ; 26,83) 22,22 (19,16 ; 25,29) 

Valladolid  20,82 (14,65 ; 26,99) 23,60 (17,03 ; 30,16) 28,05 (20,94 ; 35,17) 

Vizcaya  21,71 (17,68 ; 25,74) 24,55 (20,25 ; 28,85) 27,22 (22,72 ; 31,72) 

Zamora  12,67 (5,89 ; 19,44) 20,55 (12,16 ; 28,93) 22,90 (13,55 ; 32,24) 

Zaragoza  17,71 (13,48 ; 21,93) 21,59 (16,99 ; 26,20) 18,25 (13,99 ; 22,51) 

Ceuta  7,91 (0,00 ; 19,47) 19,93 (1,87 ; 37,99) 25,43 (4,89 ; 45,97) 

Melilla  14,81 (0,00 ; 31,84) 22,50 (0,36 ; 44,63) 0,00 (0,00 ; 0,00) 
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 2004 2005 2006 

Provincias TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Álava  20,91 (12,99 ; 28,83) 21,55 (13,54 ; 29,57) 22,96 (14,84 ; 31,08) 

Albacete  15,72 (9,39 ; 22,05) 13,46 (7,67 ; 19,26) 14,17 (8,21 ; 20,12) 

Alicante  22,85 (18,87 ; 26,84) 17,56 (14,09 ; 21,04) 16,86 (13,49 ; 20,22) 

Almería  18,28 (12,12 ; 24,43) 20,88 (14,34 ; 27,42) 23,51 (16,54 ; 30,47) 

Ávila  13,49 (5,77 ; 21,21) 14,52 (6,25 ; 22,79) 13,10 (5,30 ; 20,89) 

Badajoz  19,83 (14,55 ; 25,10) 21,98 (16,44 ; 27,52) 18,72 (13,57 ; 23,88) 

Islas Baleares 20,60 (15,55 ; 25,65) 20,83 (15,68 ; 25,98) 22,24 (16,99 ; 27,49) 

Barcelona  22,50 (20,42 ; 24,57) 23,48 (21,36 ; 25,60) 22,67 (20,60 ; 24,75) 

Burgos  20,56 (13,62 ; 27,49) 24,43 (16,93 ; 31,93) 27,60 (19,49 ; 35,71) 

Cáceres  19,45 (13,11 ; 25,78) 20,66 (14,20 ; 27,11) 20,27 (13,84 ; 26,70) 

Cádiz  25,34 (20,42 ; 30,26) 19,64 (15,35 ; 23,92) 20,14 (15,80 ; 24,47) 

Castellón  19,55 (13,48 ; 25,62) 20,24 (14,03 ; 26,46) 25,44 (18,64 ; 32,24) 

Ciudad Real  17,86 (12,04 ; 23,69) 19,48 (13,32 ; 25,64) 19,46 (13,30 ; 25,61) 

Córdoba  16,42 (11,89 ; 20,94) 15,65 (11,25 ; 20,05) 20,03 (14,98 ; 25,08) 

La Coruña  23,64 (19,43 ; 27,84) 25,64 (21,29 ; 29,99) 22,26 (18,21 ; 26,30) 

Cuenca  13,63 (6,31 ; 20,94) 10,95 (4,33 ; 17,56) 19,63 (10,64 ; 28,62) 

Gerona  19,00 (13,49 ; 24,51) 20,50 (14,85 ; 26,16) 31,94 (24,96 ; 38,93) 

Granada  17,78 (13,22 ; 22,35) 17,94 (13,34 ; 22,54) 18,66 (14,02 ; 23,30) 

Guadalajara  19,51 (9,55 ; 29,48) 18,29 (8,64 ; 27,95) 16,42 (7,08 ; 25,77) 

Guipúzcoa  25,98 (20,23 ; 31,72) 25,58 (19,89 ; 31,27) 22,28 (17,00 ; 27,56) 

Huelva  24,42 (17,16 ; 31,67) 16,38 (10,47 ; 22,28) 22,06 (15,27 ; 28,85) 

Huesca  19,87 (10,87 ; 28,88) 16,46 (8,58 ; 24,34) 20,98 (12,13 ; 29,82) 

Jaén  21,39 (15,77 ; 27,01) 22,41 (16,68 ; 28,14) 15,94 (11,07 ; 20,82) 

León  22,65 (16,64 ; 28,65) 21,38 (15,56 ; 27,20) 20,43 (14,70 ; 26,15) 

Lerida  27,42 (19,34 ; 35,49) 22,23 (14,92 ; 29,54) 19,72 (12,96 ; 26,49) 

La Rioja  17,30 (10,05 ; 24,56) 23,56 (15,09 ; 32,04) 19,28 (11,53 ; 27,02) 

Lugo  18,39 (12,40 ; 24,38) 26,73 (19,38 ; 34,08) 23,02 (16,22 ; 29,82) 

Madrid  20,74 (18,76 ; 22,72) 19,38 (17,45 ; 21,30) 19,13 (17,23 ; 21,02) 

Málaga  21,33 (17,12 ; 25,54) 18,04 (14,22 ; 21,87) 22,87 (18,56 ; 27,18) 

Murcia  19,45 (15,32 ; 23,58) 21,34 (17,02 ; 25,65) 21,88 (17,52 ; 26,24) 

Navarra  20,01 (14,34 ; 25,68) 15,69 (10,62 ; 20,76) 19,11 (13,57 ; 24,65) 

Orense  19,32 (12,84 ; 25,80) 20,54 (13,84 ; 27,24) 25,06 (17,64 ; 32,48) 

Asturias  26,32 (21,85 ; 30,79) 26,71 (22,21 ; 31,21) 22,26 (18,17 ; 26,36) 

Palencia  31,58 (19,38 ; 43,78) 21,31 (10,81 ; 31,80) 26,98 (15,36 ; 38,60) 

Las Palmas  17,77 (12,93 ; 22,61) 18,91 (14,00 ; 23,82) 16,77 (12,18 ; 21,35) 

Pontevedra  21,07 (16,47 ; 25,67) 26,96 (21,79 ; 32,13) 22,23 (17,55 ; 26,92) 

Salamanca  17,83 (11,30 ; 24,35) 20,66 (13,78 ; 27,53) 23,81 (16,30 ; 31,32) 

S. C. de Tenerife 21,55 (16,25 ; 26,84) 17,54 (12,88 ; 22,21) 17,39 (12,79 ; 21,98) 

Cantabria  16,62 (11,39 ; 21,85) 12,62 (8,00 ; 17,24) 24,53 (18,23 ; 30,84) 

Segovia  15,08 (5,65 ; 24,50) 25,73 (13,72 ; 37,73) 11,67 (3,52 ; 19,83) 

Sevilla  24,38 (20,50 ; 28,26) 24,14 (20,30 ; 27,98) 21,10 (17,54 ; 24,66) 

Soria  20,57 (7,60 ; 33,54) 4,91 (0,00 ; 11,72) 15,31 (3,82 ; 26,81) 

Tarragona  17,31 (12,34 ; 22,27) 29,31 (22,87 ; 35,76) 20,75 (15,39 ; 26,10) 

Teruel  21,22 (9,84 ; 32,60) 18,94 (8,83 ; 29,04) 28,94 (15,76 ; 42,11) 

Toledo  15,91 (10,89 ; 20,94) 18,58 (13,04 ; 24,11) 12,88 (8,40 ; 17,37) 

Valencia  20,42 (17,50 ; 23,35) 20,56 (17,63 ; 23,49) 21,19 (18,23 ; 24,15) 

Valladolid  24,48 (17,93 ; 31,03) 26,14 (19,38 ; 32,91) 38,77 (30,59 ; 46,95) 

Vizcaya  25,95 (21,54 ; 30,35) 23,90 (19,64 ; 28,16) 26,02 (21,57 ; 30,46) 

Zamora  19,01 (10,73 ; 27,28) 18,89 (10,67 ; 27,11) 18,06 (10,03 ; 26,09) 

Zaragoza  17,86 (13,67 ; 22,05) 20,17 (15,70 ; 24,64) 15,98 (12,02 ; 19,93) 

Ceuta  29,09 (6,73 ; 51,44) 16,93 (0,22 ; 33,64) 17,90 (0,33 ; 35,46) 

Melilla  22,92 (0,39 ; 45,45) 11,87 (0,00 ; 28,37) 6,33 (0,00 ; 18,73) 
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 2007 2008 2009 

Provincias TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Álava  21,61 (13,55 ; 29,66) 24,07 (15,69 ; 32,46) 22,96 (14,95 ; 30,96) 

Albacete  12,64 (7,06 ; 18,22) 15,78 (9,42 ; 22,14) 17,24 (10,58 ; 23,89) 

Alicante  16,70 (13,36 ; 20,04) 20,50 (16,83 ; 24,18) 21,29 (17,55 ; 25,02) 

Almería  24,06 (17,11 ; 31,00) 20,25 (13,98 ; 26,53) 24,69 (17,69 ; 31,68) 

Ávila  18,03 (8,83 ; 27,24) 9,99 (3,01 ; 16,96) 11,22 (3,85 ; 18,58) 

Badajoz  17,23 (12,27 ; 22,19) 16,93 (11,98 ; 21,87) 26,88 (20,68 ; 33,09) 

Islas Baleares 19,94 (15,03 ; 24,85) 18,77 (14,11 ; 23,42) 20,28 (15,37 ; 25,19) 

Barcelona  23,13 (21,04 ; 25,23) 21,27 (19,27 ; 23,27) 22,26 (20,21 ; 24,31) 

Burgos  30,74 (22,34 ; 39,14) 27,84 (19,76 ; 35,92) 21,94 (14,75 ; 29,13) 

Cáceres  17,30 (11,35 ; 23,25) 17,18 (11,19 ; 23,17) 20,05 (13,49 ; 26,61) 

Cádiz  16,73 (12,80 ; 20,66) 20,71 (16,40 ; 25,02) 23,65 (18,98 ; 28,33) 

Castellón  21,95 (15,59 ; 28,31) 26,30 (19,33 ; 33,28) 30,88 (23,41 ; 38,36) 

Ciudad Real  18,49 (12,41 ; 24,56) 18,24 (12,23 ; 24,25) 18,09 (12,08 ; 24,11) 

Córdoba  21,40 (16,12 ; 26,68) 18,14 (13,31 ; 22,97) 24,63 (18,99 ; 30,28) 

La Coruña  15,92 (12,46 ; 19,38) 22,44 (18,38 ; 26,50) 22,34 (18,32 ; 26,36) 

Cuenca  12,39 (5,27 ; 19,52) 18,83 (10,00 ; 27,66) 12,53 (5,38 ; 19,68) 

Gerona  16,66 (11,59 ; 21,73) 20,29 (14,73 ; 25,84) 24,86 (18,67 ; 31,06) 

Granada  24,95 (19,54 ; 30,35) 13,49 (9,52 ; 17,46) 17,97 (13,38 ; 22,55) 

Guadalajara  14,03 (6,03 ; 22,02) 13,35 (5,41 ; 21,29) 18,29 (8,64 ; 27,94) 

Guipúzcoa  20,95 (15,83 ; 26,07) 23,84 (18,34 ; 29,34) 20,84 (15,74 ; 25,93) 

Huelva  20,62 (13,93 ; 27,30) 24,49 (17,20 ; 31,78) 20,19 (13,55 ; 26,82) 

Huesca  14,33 (6,78 ; 21,89) 21,65 (12,54 ; 30,76) 30,77 (19,49 ; 42,05) 

Jaén  20,09 (14,62 ; 25,55) 20,85 (15,32 ; 26,38) 22,55 (16,65 ; 28,44) 

León  25,73 (19,25 ; 32,20) 21,32 (15,42 ; 27,22) 24,57 (18,17 ; 30,96) 

Lerida  21,23 (13,91 ; 28,54) 19,60 (12,76 ; 26,43) 29,53 (21,14 ; 37,92) 

La Rioja  24,44 (15,95 ; 32,93) 21,62 (13,43 ; 29,81) 24,26 (15,56 ; 32,96) 

Lugo  24,00 (16,90 ; 31,10) 24,52 (17,29 ; 31,74) 19,69 (13,14 ; 26,23) 

Madrid  21,53 (19,52 ; 23,54) 19,77 (17,85 ; 21,69) 21,00 (19,03 ; 22,97) 

Málaga  20,47 (16,44 ; 24,49) 18,48 (14,65 ; 22,31) 16,13 (12,58 ; 19,67) 

Murcia  19,32 (15,23 ; 23,41) 19,19 (15,11 ; 23,28) 17,56 (13,67 ; 21,44) 

Navarra  17,00 (11,83 ; 22,17) 22,34 (16,41 ; 28,26) 15,60 (10,62 ; 20,58) 

Orense  19,00 (12,60 ; 25,40) 18,32 (12,00 ; 24,64) 24,47 (17,04 ; 31,91) 

Asturias  24,20 (19,87 ; 28,53) 24,53 (20,16 ; 28,90) 22,48 (18,28 ; 26,69) 

Palencia  23,00 (12,56 ; 33,43) 30,26 (18,06 ; 42,46) 32,64 (20,25 ; 45,03) 

Las Palmas  28,32 (22,36 ; 34,28) 16,65 (12,18 ; 21,11) 18,80 (14,11 ; 23,49) 

Pontevedra  22,07 (17,43 ; 26,72) 21,16 (16,64 ; 25,68) 19,33 (15,02 ; 23,64) 

Salamanca  23,33 (15,87 ; 30,79) 22,79 (15,42 ; 30,16) 23,52 (16,03 ; 31,01) 

S. C. de Tenerife 19,01 (14,23 ; 23,79) 21,19 (16,15 ; 26,22) 15,02 (10,88 ; 19,16) 

Cantabria  23,24 (16,97 ; 29,51) 15,97 (10,85 ; 21,10) 22,41 (16,27 ; 28,54) 

Segovia  22,70 (11,11 ; 34,29) 8,77 (1,71 ; 15,83) 16,48 (6,71 ; 26,25) 

Sevilla  24,35 (20,54 ; 28,15) 22,61 (18,93 ; 26,29) 23,35 (19,61 ; 27,09) 

Soria  24,11 (9,61 ; 38,62) 25,52 (10,32 ; 40,73) 27,68 (11,95 ; 43,42) 

Tarragona  24,07 (18,24 ; 29,90) 23,72 (18,06 ; 29,39) 22,43 (16,98 ; 27,87) 

Teruel  27,50 (14,90 ; 40,11) 16,37 (6,12 ; 26,63) 16,99 (6,91 ; 27,07) 

Toledo  20,24 (14,47 ; 26,02) 14,46 (9,65 ; 19,27) 13,72 (9,02 ; 18,42) 

Valencia  21,84 (18,84 ; 24,84) 21,60 (18,61 ; 24,59) 23,03 (19,96 ; 26,10) 

Valladolid  27,78 (20,83 ; 34,72) 17,90 (12,33 ; 23,47) 23,03 (16,80 ; 29,27) 

Vizcaya  22,56 (18,42 ; 26,71) 23,52 (19,25 ; 27,79) 26,70 (22,18 ; 31,23) 

Zamora  17,09 (9,26 ; 24,92) 22,27 (13,26 ; 31,28) 33,82 (22,39 ; 45,24) 

Zaragoza  18,14 (13,87 ; 22,40) 13,98 (10,24 ; 17,72) 16,71 (12,60 ; 20,81) 

Ceuta  8,34 (0,00 ; 19,91) 6,99 (0,00 ; 17,17) 12,43 (0,00 ; 24,94) 

Melilla  11,89 (0,00 ; 28,36) 10,39 (0,00 ; 24,98) 26,88 (2,63 ; 51,13) 
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Provincia TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Álava  23,19 (15,09; 31,30) 16,01 (9,43 ; 22,60) 20,30 (12,70 ; 27,89) 15,73 (9,26 ; 22,20) 

Albacete  12,57 (6,90 ; 18,24) 21,25 (13,76 ; 28,73) 18,85 (11,84 ; 25,86) 14,45 (8,37 ; 20,52) 

Alicante  20,58 (16,89 ; 24,27) 23,79 (19,88 ; 27,69) 22,40 (18,65 ; 26,15) 20,34 (16,78 ; 23,90) 

Almería  22,76 (15,94 ; 29,57) 21,05 (14,61 ; 27,49) 22,36 (15,60 ; 29,13) 24,02 (17,22 ; 30,81) 

Ávila  25,97 (14,85 ; 37,09) 23,51 (12,93 ; 34,09) 14,94 (6,47 ; 23,41) 17,11 (8,11 ; 26,10) 

Badajoz  18,60 (13,43 ; 23,77) 20,04 (14,67 ; 25,42) 22,52 (16,80 ; 28,23) 24,46 (18,61 ; 30,31) 

Islas Baleares 19,75 (14,96 ; 24,53) 21,18 (16,28 ; 26,08) 23,11 (18,09 ; 28,13) 15,87 (11,73 ; 20,02) 

Barcelona  22,69 (20,60 ; 24,78) 23,12 (21,05 ; 25,20) 23,98 (21,88 ; 26,08) 22,81 (20,76 ; 24,86) 

Burgos  27,39 (19,43 ; 35,36) 23,65 (16,28 ; 31,03) 21,68 (14,65 ; 28,71) 20,92 (13,92 ; 27,92) 

Cáceres  21,58 (14,78 ; 28,39) 16,76 (10,74 ; 22,78) 31,07 (22,94 ; 39,20) 26,92 (19,18 ; 34,66) 

Cádiz  23,33 (18,73 ; 27,93) 24,93 (20,16 ; 29,70) 31,05 (25,84 ; 36,26) 22,10 (17,71 ; 26,50) 

Castellón 25,23 (18,46 ; 31,99) 22,25 (15,93 ; 28,57) 18,09 (12,43 ; 23,75) 21,36 (15,28 ; 27,44) 

Ciudad Real  22,94 (16,20 ; 29,67) 19,46 (13,26 ; 25,67) 20,34 (14,05 ; 26,63) 17,80 (11,85 ; 23,74) 

Córdoba  22,09 (16,76 ; 27,41) 20,59 (15,47 ; 25,71) 19,63 (14,53 ; 24,73) 22,91 (17,50 ; 28,31) 

La Coruña  24,58 (20,33 ; 28,83) 22,71 (18,63 ; 26,78) 20,84 (16,92 ; 24,75) 22,34 (18,32 ; 26,35) 

Cuenca  18,90 (9,88 ; 27,91) 19,84 (10,64 ; 29,03) 22,53 (12,62 ; 32,44) 19,81 (10,61 ; 29,02) 

Gerona  22,89 (16,90 ; 28,88) 19,59 (14,10 ; 25,08) 19,26 (13,98 ; 24,55) 26,10 (19,90 ; 32,31) 

Granada  22,80 (17,63 ; 27,96) 20,02 (15,21 ; 24,83) 19,13 (14,42 ; 23,84) 15,98 (11,70 ; 20,26) 

Guadalajara  18,57 (9,08 ; 28,07) 22,11 (12,00 ; 32,21) 19,69 (10,08 ; 29,30) 8,23 (2,34 ; 14,12) 

Guipúzcoa  22,26 (16,97 ; 27,54) 19,43 (14,56 ; 24,31) 19,53 (14,67 ; 24,40) 20,75 (15,74 ; 25,77) 

Huelva  23,16 (16,25 ; 30,08) 18,57 (12,37 ; 24,78) 24,34 (17,04 ; 31,63) 23,99 (17,11 ; 30,87) 

Huesca  22,86 (13,28 ; 32,45) 23,01 (13,36 ; 32,67) 30,30 (18,99 ; 41,60) 22,56 (13,06 ; 32,06) 

Jaén  21,07 (15,41 ; 26,73) 21,76 (15,95 ; 27,57) 18,56 (13,16 ; 23,97) 21,03 (15,19 ; 26,86) 

León  25,15 (18,62 ; 31,69) 25,76 (19,23 ; 32,30) 19,90 (14,07 ; 25,73) 25,43 (18,92 ; 31,95) 

Lerida  29,02 (20,60 ; 37,44) 20,22 (13,17 ; 27,26) 20,54 (13,35 ; 27,73) 20,99 (13,96 ; 28,03) 

La Rioja  20,93 (12,83 ; 29,02) 18,29 (10,93 ; 25,64) 21,81 (13,51 ; 30,11) 21,00 (13,18 ; 28,83) 

Lugo  19,89 (13,30 ; 26,48) 31,20 (22,95 ; 39,44) 26,38 (18,75 ; 34,01) 25,05 (17,56 ; 32,55) 

Madrid  17,94 (16,12 ; 19,75) 17,39 (15,62 ; 19,15) 21,48 (19,53 ; 23,44) 20,41 (18,53 ; 22,30) 

Málaga  19,09 (15,25 ; 22,94) 23,98 (19,70 ; 28,26) 23,03 (18,89 ; 27,18) 21,41 (17,46 ; 25,36) 

Murcia  19,36 (15,28 ; 23,44) 23,20 (18,71 ; 27,68) 18,55 (14,56 ; 22,54) 19,40 (15,35 ; 23,45) 

Navarra  19,73 (14,17 ; 25,30) 22,97 (17,02 ; 28,93) 17,72 (12,61 ; 22,83) 21,21 (15,60 ; 26,81) 

Orense  28,85 (20,92 ; 36,78) 22,85 (15,76 ; 29,94) 25,62 (18,02 ; 33,21) 30,35 (22,00 ; 38,69) 

Asturias  25,22 (20,73 ; 29,70) 30,03 (25,14 ; 34,92) 27,01 (22,33 ; 31,69) 27,00 (22,33 ; 31,67) 

Palencia  22,84 (12,21 ; 33,46) 26,22 (14,66 ; 37,79) 23,69 (12,92 ; 34,45) 16,48 (7,75 ; 25,22) 

Las Palmas  23,59 (18,28 ; 28,89) 21,41 (16,32 ; 26,50) 21,26 (16,35 ; 26,16) 18,31 (13,86 ; 22,76) 

Pontevedra  24,37 (19,49 ; 29,26) 23,39 (18,62 ; 28,15) 24,97 (20,11 ; 29,83) 22,70 (18,01 ; 27,39) 

Salamanca  17,94 (11,41 ; 24,47) 22,37 (15,05 ; 29,68) 22,59 (15,20 ; 29,98) 16,23 (9,98 ; 22,48) 

S. C. de Tenerife 22,99 (17,72 ; 28,27) 26,04 (20,45 ; 31,63) 23,44 (18,14 ; 28,75) 21,36 (16,43 ; 26,29) 

Cantabria  27,35 (20,63 ; 34,06) 23,72 (17,53 ; 29,91) 27,21 (20,49 ; 33,93) 23,64 (17,50 ; 29,77) 

Segovia  27,30 (14,68 ; 39,93) 26,60 (14,26 ; 38,94) 24,45 (12,39 ; 36,51) 15,89 (6,46 ; 25,33) 

Sevilla  23,07 (19,42 ; 26,72) 24,50 (20,76 ; 28,25) 28,59 (24,56 ; 32,63) 24,99 (21,27 ; 28,72) 

Soria  11,84 (1,46 ; 22,22) 9,21 (0,16 ; 18,26) 24,31 (9,20 ; 39,42) 7,32 (0,00 ; 15,61) 

Tarragona  24,21 (18,53 ; 29,88) 18,50 (13,52 ; 23,47) 24,11 (18,54 ; 29,69) 26,32 (20,50 ; 32,14) 

Teruel  22,53 (10,72 ; 34,34) 10,95 (2,80 ; 19,10) 17,70 (7,21 ; 28,20) 30,32 (16,64 ; 44,00) 

Toledo  18,57 (13,06 ; 24,07) 18,12 (12,74 ; 23,50) 20,97 (15,19 ; 26,75) 14,20 (9,47 ; 18,92) 

Valencia  23,05 (19,97 ; 26,14) 21,17 (18,24 ; 24,10) 21,82 (18,88 ; 24,77) 21,02 (18,14 ; 23,90) 

Valladolid  26,20 (19,58 ; 32,82) 28,86 (22,01 ; 35,72) 20,53 (14,80 ; 26,26) 19,91 (14,24 ; 25,59) 

Vizcaya  24,38 (20,01 ; 28,75) 24,78 (20,40 ; 29,16) 25,30 (20,86 ; 29,74) 22,57 (18,41 ; 26,74) 

Zamora  22,11 (12,86 ; 31,35) 13,18 (6,01 ; 20,35) 26,01 (15,80 ; 36,21) 34,10 (22,45 ; 45,74) 

Zaragoza  19,50 (15,07 ; 23,93) 23,39 (18,56 ; 28,22) 24,73 (19,80 ; 29,66) 19,83 (15,43 ; 24,22) 

Ceuta  18,35 (1,68 ; 35,02) 18,33 (2,16 ; 34,50) 16,24 (0,06 ; 32,43) 5,05 (0,00 ; 14,95) 

Melilla  39,26 (9,86 ; 68,67) 30,51 (5,45 ; 55,57) 25,03 (3,81 ; 46,25) 22,97 (1,73 ; 44,21) 
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11.4. TAE POR PROVINCIAS: MUJERES 
 1998 1999 2000 

Provincia TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Álava  14,21 (7,45 ; 20,98) 13,26 (6,92 ; 19,59) 11,12 (5,24 ; 17,00) 

Albacete  8,44 (4,16 ; 12,72) 8,20 (3,68 ; 12,71) 7,87 (3,71 ; 12,02) 

Alicante 13,06 (10,05 ; 16,07) 12,21 (9,34 ; 15,09) 11,28 (8,57 ; 13,99) 

Almería  14,65 (9,27 ; 20,03) 12,18 (7,39 ; 16,97) 7,64 (3,87 ; 11,41) 

Ávila  15,65 (6,77 ; 24,53) 10,11 (3,70 ; 16,52) 15,20 (6,39 ; 24,00) 

Badajoz  11,93 (8,04 ; 15,83) 10,05 (6,46 ; 13,63) 12,30 (8,29 ; 16,31) 

Islas Baleares 12,89 (8,98 ; 16,80) 14,05 (9,98 ; 18,12) 16,24 (11,88 ; 20,59) 

Barcelona  13,43 (11,92 ; 14,95) 12,92 (11,44 ; 14,40) 11,09 (9,72 ; 12,46) 

Burgos  16,08 (10,01 ; 22,15) 14,84 (9,05 ; 20,64) 10,61 (5,64 ; 15,58) 

Cáceres  14,44 (9,07 ; 19,81) 11,99 (7,19 ; 16,78) 11,73 (7,04 ; 16,41) 

Cádiz  10,04 (6,97 ; 13,10) 13,27 (9,81 ; 16,74) 15,46 (11,71 ; 19,21) 

Castellón 11,53 (6,99 ; 16,07) 14,58 (9,50 ; 19,66) 14,13 (9,13 ; 19,13) 

Ciudad Real  7,38 (3,91 ; 10,86) 11,95 (7,62 ; 16,28) 13,93 (9,11 ; 18,75) 

Córdoba  7,91 (4,90 ; 10,93) 9,10 (5,93 ; 12,27) 10,50 (7,09 ; 13,91) 

La Coruña  14,21 (11,08 ; 17,34) 10,70 (7,98 ; 13,42) 11,54 (8,74 ; 14,33) 

Cuenca  3,05 (0,06 ; 6,04) 9,38 (3,36 ; 15,40) 10,79 (4,76 ; 16,82) 

Gerona  11,13 (6,80 ; 15,46) 12,09 (7,82 ; 16,36) 8,39 (4,77 ; 12,01) 

Granada  11,65 (8,14 ; 15,15) 10,33 (7,02 ; 13,63) 9,89 (6,63 ; 13,15) 

Guadalajara  4,73 (0,07 ; 9,39) 9,61 (2,90 ; 16,33) 9,98 (2,97 ; 16,99) 

Guipúzcoa  11,41 (7,66 ; 15,16) 9,67 (6,26 ; 13,09) 10,10 (6,70 ; 13,50) 

Huelva  14,64 (9,19 ; 20,09) 10,13 (5,55 ; 14,71) 10,69 (5,98 ; 15,39) 

Huesca  10,31 (4,01 ; 16,61) 6,20 (1,56 ; 10,85) 8,32 (2,80 ; 13,83) 

Jaén  9,08 (5,64 ; 12,52) 8,78 (5,28 ; 12,27) 14,05 (9,80 ; 18,30) 

León  13,46 (9,02 ; 17,90) 15,61 (10,81 ; 20,41) 9,87 (6,05 ; 13,69) 

Lerida  13,52 (8,03 ; 19,00) 8,24 (4,02 ; 12,46) 12,65 (7,29 ; 18,01) 

La Rioja  9,12 (3,91 ; 14,33) 10,07 (4,53 ; 15,60) 18,18 (10,68 ; 25,67) 

Lugo  10,57 (6,36 ; 14,79) 12,47 (7,73 ; 17,22) 7,92 (4,20 ; 11,64) 

Madrid  10,58 (9,24 ; 11,93) 10,69 (9,35 ; 12,02) 10,18 (8,88 ; 11,47) 

Málaga  9,41 (6,65 ; 12,16) 9,45 (6,74 ; 12,16) 12,82 (9,64 ; 15,99) 

Murcia  10,75 (7,78 ; 13,71) 11,65 (8,58 ; 14,72) 12,69 (9,50 ; 15,88) 

Navarra  10,89 (6,76 ; 15,01) 7,99 (4,47 ; 11,50) 12,57 (8,26 ; 16,89) 

Orense  9,73 (5,49 ; 13,97) 10,32 (5,80 ; 14,84) 11,85 (7,14 ; 16,56) 

Asturias  11,12 (8,39 ; 13,84) 10,26 (7,70 ; 12,82) 12,24 (9,39 ; 15,09) 

Palencia  11,92 (4,24 ; 19,60) 11,47 (4,16 ; 18,78) 12,60 (5,27 ; 19,92) 

Las Palmas  12,88 (8,73 ; 17,03) 10,69 (6,97 ; 14,42) 11,88 (7,91 ; 15,85) 

Pontevedra  11,13 (7,89 ; 14,36) 13,59 (10,11 ; 17,07) 12,21 (8,91 ; 15,51) 

Salamanca  11,20 (6,19 ; 16,20) 9,77 (5,20 ; 14,34) 9,19 (4,90 ; 13,49) 

S. C. de Tenerife 12,20 (8,20 ; 16,21) 13,98 (9,77 ; 18,19) 11,12 (7,37 ; 14,87) 

Cantabria  10,60 (6,66 ; 14,54) 10,43 (6,45 ; 14,41) 3,71 (1,40 ; 6,02) 

Segovia  9,50 (2,23 ; 16,76) 20,75 (10,30 ; 31,21) 12,91 (4,67 ; 21,16) 

Sevilla  14,40 (11,55 ; 17,25) 11,15 (8,67 ; 13,63) 10,35 (7,99 ; 12,71) 

Soria  20,04 (8,67 ; 31,40) 3,28 (0,00 ; 7,82) 7,16 (0,09 ; 14,24) 

Tarragona  13,37 (8,90 ; 17,84) 10,56 (6,70 ; 14,42) 10,35 (6,56 ; 14,14) 

Teruel  12,82 (4,48 ; 21,17) 10,44 (3,36 ; 17,53) 7,99 (1,32 ; 14,66) 

Toledo  10,27 (6,07 ; 14,47) 8,38 (4,93 ; 11,83) 11,14 (6,88 ; 15,40) 

Valencia  11,53 (9,41 ; 13,64) 12,74 (10,55 ; 14,93) 9,67 (7,78 ; 11,57) 

Valladolid  12,19 (7,66 ; 16,72) 11,66 (7,25 ; 16,06) 10,23 (6,12 ; 14,33) 

Vizcaya  9,34 (6,84 ; 11,83) 8,71 (6,29 ; 11,13) 11,36 (8,58 ; 14,13) 

Zamora  10,16 (4,18 ; 16,15) 15,58 (8,34 ; 22,83) 8,17 (2,95 ; 13,39) 

Zaragoza  14,28 (10,70 ; 17,86) 10,71 (7,63 ; 13,80) 11,86 (8,58 ; 15,14) 

Ceuta  32,94 (10,08 ; 55,80) 7,95 (0,00 ; 19,00) 8,43 (0,00 ; 20,12) 

Melilla  9,78 (0,00 ; 23,32) 9,34 (0,00 ; 22,28) 14,65 (0,00 ; 31,31) 
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Provincias TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Álava  15,73 (8,82 ; 22,65) 9,16 (3,96 ; 14,36) 7,47 (2,79 ; 12,15) 

Albacete  7,56 (3,41 ; 11,72) 6,39 (2,56 ; 10,22) 10,90 (5,79 ; 16,01) 

Alicante  11,98 (9,21 ; 14,76) 11,00 (8,34 ; 13,67) 11,69 (9,00 ; 14,38) 

Almería  10,93 (6,32 ; 15,53) 15,92 (10,28 ; 21,55) 8,63 (4,59 ; 12,67) 

Ávila  10,82 (3,97 ; 17,66) 17,14 (8,21 ; 26,08) 15,36 (7,09 ; 23,62) 

Badajoz  12,11 (8,21 ; 16,01) 12,63 (8,55 ; 16,72) 12,41 (8,35 ; 16,47) 

Islas Baleares 11,71 (8,02 ; 15,40) 13,33 (9,42 ; 17,25) 9,63 (6,27 ; 13,00) 

Barcelona  11,45 (10,06 ; 12,83) 11,03 (9,65 ; 12,40) 11,98 (10,56 ; 13,41) 

Burgos  7,28 (3,10 ; 11,45) 14,01 (8,19 ; 19,83) 12,58 (7,25 ; 17,91) 

Cáceres  11,38 (6,75 ; 16,02) 11,16 (6,60 ; 15,72) 11,84 (6,88 ; 16,79) 

Cádiz  13,08 (9,65 ; 16,51) 13,23 (9,83 ; 16,63) 12,43 (9,16 ; 15,70) 

Castellón 15,22 (10,00 ; 20,43) 11,46 (7,03 ; 15,89) 13,96 (9,10 ; 18,81) 

Ciudad Real  11,60 (7,31 ; 15,90) 7,32 (3,78 ; 10,87) 9,05 (5,10 ; 12,99) 

Córdoba  10,46 (7,01 ; 13,90) 10,69 (7,26 ; 14,13) 8,61 (5,50 ; 11,73) 

La Coruña  10,55 (7,87 ; 13,23) 10,39 (7,76 ; 13,02) 10,52 (7,90 ; 13,13) 

Cuenca  11,21 (4,32 ; 18,10) 9,00 (3,62 ; 14,39) 4,77 (0,44 ; 9,10) 

Gerona  14,55 (9,83 ; 19,27) 12,05 (7,69 ; 16,41) 11,94 (7,61 ; 16,27) 

Granada  10,63 (7,27 ; 13,99) 12,11 (8,46 ; 15,77) 8,50 (5,48 ; 11,51) 

Guadalajara  10,78 (3,60 ; 17,96) 12,16 (4,49 ; 19,83) 5,62 (0,01 ; 11,24) 

Guipúzcoa  6,77 (4,00 ; 9,55) 11,07 (7,49 ; 14,65) 10,17 (6,74 ; 13,60) 

Huelva  14,21 (8,83 ; 19,59) 12,87 (7,78 ; 17,95) 16,24 (10,48 ; 22,01) 

Huesca  13,48 (6,52 ; 20,44) 17,20 (9,09 ; 25,32) 11,73 (4,92 ; 18,53) 

Jaén  11,27 (7,37 ; 15,18) 8,31 (4,94 ; 11,69) 13,05 (9,00 ; 17,10) 

León  9,95 (6,11 ; 13,78) 8,54 (4,87 ; 12,20) 10,85 (6,80 ; 14,91) 

Lerida  10,82 (5,90 ; 15,75) 10,54 (5,48 ; 15,60) 12,38 (7,40 ; 17,37) 

La Rioja  9,79 (4,19 ; 15,38) 8,03 (3,25 ; 12,80) 8,51 (3,67 ; 13,35) 

Lugo  11,79 (7,12 ; 16,45) 13,84 (8,63 ; 19,04) 11,99 (7,03 ; 16,94) 

Madrid  10,38 (9,07 ; 11,68) 11,53 (10,16 ; 12,89) 10,05 (8,78 ; 11,31) 

Málaga  11,36 (8,40 ; 14,31) 11,41 (8,48 ; 14,34) 9,36 (6,75 ; 11,96) 

Murcia  8,75 (6,12 ; 11,38) 11,24 (8,23 ; 14,25) 11,46 (8,44 ; 14,47) 

Navarra  12,91 (8,33 ; 17,48) 12,50 (8,14 ; 16,86) 8,82 (5,11 ; 12,52) 

Orense  12,00 (7,30 ; 16,70) 8,99 (4,81 ; 13,18) 10,22 (5,64 ; 14,81) 

Asturias  10,83 (8,16 ; 13,49) 10,21 (7,59 ; 12,83) 9,72 (7,19 ; 12,25) 

Palencia  15,75 (7,27 ; 24,22) 8,92 (2,91 ; 14,92) 9,69 (2,77 ; 16,60) 

Las Palmas  10,19 (6,66 ; 13,72) 12,62 (8,66 ; 16,58) 8,54 (5,31 ; 11,77) 

Pontevedra  12,68 (9,34 ; 16,01) 12,58 (9,27 ; 15,89) 12,98 (9,65 ; 16,31) 

Salamanca  16,22 (10,24 ; 22,21) 15,26 (9,52 ; 21,00) 18,11 (11,64 ; 24,57) 

S. C. de Tenerife 11,30 (7,59 ; 15,01) 8,97 (5,74 ; 12,19) 9,83 (6,49 ; 13,18) 

Cantabria  6,72 (3,59 ; 9,86) 11,81 (7,69 ; 15,94) 9,11 (5,42 ; 12,81) 

Segovia  8,70 (2,05 ; 15,35) 8,81 (2,69 ; 14,92) 4,34 (0,08 ; 8,60) 

Sevilla  11,86 (9,33 ; 14,39) 12,25 (9,70 ; 14,81) 9,48 (7,25 ; 11,70) 

Soria  3,46 (0,00 ; 8,25) 9,46 (0,00 ; 19,13) 1,60 (0,00 ; 4,74) 

Tarragona  11,50 (7,49 ; 15,50) 12,39 (8,26 ; 16,52) 11,35 (7,40 ; 15,30) 

Teruel  14,29 (5,56 ; 23,03) 1,02 (0,00 ; 3,03) 16,64 (6,46 ; 26,82) 

Toledo  8,76 (5,04 ; 12,48) 10,01 (6,10 ; 13,91) 9,30 (5,35 ; 13,26) 

Valencia  11,31 (9,25 ; 13,36) 11,06 (9,04 ; 13,09) 12,97 (10,80 ; 15,15) 

Valladolid  8,87 (5,07 ; 12,67) 5,97 (2,82 ; 9,11) 10,16 (6,07 ; 14,24) 

Vizcaya  9,24 (6,76 ; 11,71) 11,33 (8,58 ; 14,08) 11,71 (8,95 ; 14,47) 

Zamora  10,72 (4,68 ; 16,75) 7,56 (2,76 ; 12,35) 20,79 (12,19 ; 29,39) 

Zaragoza  9,55 (6,65 ; 12,46) 12,47 (9,18 ; 15,76) 7,77 (5,10 ; 10,44) 

Ceuta  2,75 (0,00 ; 8,15) 3,97 (0,00 ; 11,74) 7,87 (0,00 ; 18,79) 

Melilla  14,65 (0,00 ; 31,28) 12,56 (0,00 ; 27,00) 18,13 (0,00 ; 36,39) 
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 2004 2005 2006 

Provincia TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Álava  7,50 (2,81 ; 12,18) 9,31 (4,23 ; 14,39) 8,84 (3,82 ; 13,87) 

Albacete  9,41 (4,58 ; 14,23) 4,88 (1,48 ; 8,29) 8,66 (4,09 ; 13,23) 

Alicante 10,38 (7,85 ; 12,91) 12,99 (10,15 ; 15,83) 12,48 (9,72 ; 15,25) 

Almería  16,65 (11,16 ; 22,14) 12,85 (7,98 ; 17,73) 8,51 (4,55 ; 12,46) 

Ávila  10,72 (3,95 ; 17,50) 10,11 (3,00 ; 17,23) 5,41 (0,60 ; 10,22) 

Badajoz  10,16 (6,54 ; 13,79) 11,01 (7,26 ; 14,76) 10,61 (6,89 ; 14,33) 

Islas Baleares 9,89 (6,55 ; 13,23) 11,29 (7,73 ; 14,85) 10,62 (7,18 ; 14,05) 

Barcelona  12,02 (10,60 ; 13,44) 9,63 (8,36 ; 10,91) 9,82 (8,54 ; 11,10) 

Burgos  15,51 (9,57 ; 21,45) 7,09 (3,04 ; 11,15) 9,77 (4,95 ; 14,60) 

Cáceres  12,54 (7,61 ; 17,47) 11,54 (6,93 ; 16,14) 10,05 (5,66 ; 14,43) 

Cádiz  12,89 (9,57 ; 16,22) 13,09 (9,79 ; 16,39) 8,48 (5,87 ; 11,09) 

Castellón 13,96 (9,10 ; 18,83) 16,20 (10,96 ; 21,45) 13,10 (8,32 ; 17,88) 

Ciudad Real  8,70 (5,01 ; 12,39) 8,20 (4,57 ; 11,84) 10,83 (6,53 ; 15,13) 

Córdoba  10,77 (7,33 ; 14,22) 7,85 (4,92 ; 10,78) 12,46 (8,75 ; 16,17) 

La Coruña  11,46 (8,72 ; 14,20) 10,97 (8,33 ; 13,61) 10,59 (7,98 ; 13,20) 

Cuenca  6,46 (1,51 ; 11,41) 5,22 (0,45 ; 9,98) 9,01 (3,32 ; 14,69) 

Gerona  11,81 (7,63 ; 15,99) 12,64 (8,23 ; 17,04) 7,01 (3,85 ; 10,18) 

Granada  8,70 (5,71 ; 11,70) 11,59 (8,10 ; 15,08) 12,04 (8,46 ; 15,62) 

Guadalajara  4,35 (0,08 ; 8,62) 13,06 (4,84 ; 21,28) 8,50 (2,10 ; 14,89) 

Guipúzcoa  9,86 (6,54 ; 13,19) 5,85 (3,28 ; 8,43) 11,37 (7,79 ; 14,95) 

Huelva  12,01 (7,09 ; 16,94) 10,25 (5,74 ; 14,76) 11,35 (6,69 ; 16,02) 

Huesca  10,47 (4,18 ; 16,76) 8,31 (2,79 ; 13,83) 9,37 (3,50 ; 15,23) 

Jaén  11,31 (7,51 ; 15,11) 10,25 (6,60 ; 13,90) 9,26 (5,85 ; 12,67) 

León  12,05 (7,72 ; 16,38) 10,51 (6,61 ; 14,41) 9,03 (5,49 ; 12,56) 

Lerida  16,39 (10,37 ; 22,41) 13,10 (7,68 ; 18,52) 14,91 (9,12 ; 20,69) 

La Rioja  8,91 (3,83 ; 13,98) 8,31 (3,58 ; 13,04) 2,94 (0,04 ; 5,83) 

Lugo  10,01 (5,52 ; 14,50) 12,04 (7,02 ; 17,05) 9,60 (5,30 ; 13,90) 

Madrid  11,34 (9,99 ; 12,69) 10,73 (9,42 ; 12,03) 9,55 (8,34 ; 10,77) 

Málaga  10,24 (7,50 ; 12,98) 9,18 (6,62 ; 11,74) 10,86 (8,08 ; 13,64) 

Murcia  10,86 (7,95 ; 13,78) 9,28 (6,61 ; 11,95) 13,57 (10,37 ; 16,77) 

Navarra  9,71 (5,88 ; 13,53) 11,53 (7,32 ; 15,75) 8,40 (4,87 ; 11,92) 

Orense  13,32 (8,26 ; 18,38) 14,19 (8,84 ; 19,55) 10,18 (5,72 ; 14,63) 

Asturias  11,46 (8,69 ; 14,22) 8,41 (6,06 ; 10,77) 11,00 (8,30 ; 13,69) 

Palencia  8,49 (2,13 ; 14,84) 11,85 (4,39 ; 19,31) 9,51 (3,23 ; 15,78) 

Las Palmas  12,01 (8,22 ; 15,80) 11,22 (7,59 ; 14,84) 8,13 (5,13 ; 11,13) 

Pontevedra  10,44 (7,48 ; 13,41) 13,04 (9,70 ; 16,39) 11,02 (7,98 ; 14,06) 

Salamanca  10,70 (5,95 ; 15,45) 13,12 (7,69 ; 18,56) 7,98 (3,76 ; 12,21) 

S. C. de Tenerife 11,51 (7,89 ; 15,14) 9,81 (6,50 ; 13,12) 7,59 (4,72 ; 10,46) 

Cantabria  11,95 (7,77 ; 16,13) 8,08 (4,68 ; 11,48) 8,64 (5,16 ; 12,11) 

Segovia  11,02 (3,19 ; 18,85) 9,04 (1,73 ; 16,35) 12,27 (4,11 ; 20,44) 

Sevilla  12,38 (9,81 ; 14,94) 9,34 (7,13 ; 11,55) 12,05 (9,57 ; 14,52) 

Soria  6,30 (0,00 ; 13,58) 13,83 (2,44 ; 25,23) 6,93 (0,00 ; 15,01) 

Tarragona  9,70 (6,10 ; 13,30) 12,32 (8,28 ; 16,36) 7,78 (4,59 ; 10,96) 

Teruel  12,23 (4,00 ; 20,45) 16,12 (6,74 ; 25,50) 13,06 (4,62 ; 21,49) 

Toledo  10,74 (6,56 ; 14,92) 9,24 (5,50 ; 12,98) 4,97 (2,25 ; 7,69) 

Valencia  10,49 (8,52 ; 12,45) 11,66 (9,60 ; 13,73) 9,16 (7,34 ; 10,98) 

Valladolid  13,57 (8,94 ; 18,21) 10,28 (6,24 ; 14,32) 11,16 (7,02 ; 15,30) 

Vizcaya  10,59 (7,94 ; 13,24) 11,31 (8,57 ; 14,05) 9,10 (6,66 ; 11,54) 

Zamora  12,11 (5,89 ; 18,34) 7,48 (2,19 ; 12,77) 10,76 (4,45 ; 17,07) 

Zaragoza  11,61 (8,41 ; 14,82) 11,22 (8,03 ; 14,42) 7,52 (4,94 ; 10,10) 

Ceuta  11,77 (0,00 ; 25,11) 11,90 (0,00 ; 25,37) 0,00 (0,00 ; 0,00) 

Melilla  8,16 (0,00 ; 19,56) 14,68 (0,00 ; 31,32) 10,17 (0,00  ; 24,29) 

  



- 165 - 

 2007 2008 2009 

Provincia TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Álava  7,09 (2,68 ; 11,50) 11,24 (5,52 ; 16,95) 12,53 (6,72 ; 18,35) 

Albacete  7,28 (2,96 ; 11,60) 6,45 (2,61 ; 10,29) 6,54 (2,65 ; 10,43) 

Alicante 11,26 (8,65 ; 13,87) 10,17 (7,69 ; 12,65) 11,59 (8,97 ; 14,20) 

Almería  12,88 (7,97 ; 17,80) 7,29 (3,69 ; 10,89) 13,58 (8,60 ; 18,57) 

Ávila  17,52 (8,78 ; 26,26) 13,11 (5,26 ; 20,97) 7,70 (1,52 ; 13,89) 

Badajoz  13,08 (9,07 ; 17,10) 7,53 (4,48 ; 10,57) 10,24 (6,55 ; 13,92) 

Islas Baleares 13,09 (9,23 ; 16,94) 10,17 (6,87 ; 13,46) 12,28 (8,66 ; 15,89) 

Barcelona  10,68 (9,35 ; 12,02) 11,33 (9,96 ; 12,71) 10,42 (9,11 ; 11,73) 

Burgos  9,04 (4,40 ; 13,67) 14,21 (8,49 ; 19,94) 7,16 (3,10 ; 11,22) 

Cáceres  8,88 (4,68 ; 13,08) 12,21 (7,26 ; 17,16) 13,50 (8,28 ; 18,73) 

Cádiz  10,76 (7,79 ; 13,73) 12,08 (8,97 ; 15,19) 12,54 (9,37 ; 15,70) 

Castellón 12,59 (7,92 ; 17,27) 14,77 (9,72 ; 19,83) 11,63 (7,23 ; 16,03) 

Ciudad Real  8,29 (4,61 ; 11,97) 9,67 (5,59 ; 13,75) 12,69 (7,96 ; 17,42) 

Córdoba  8,69 (5,61 ; 11,77) 9,40 (6,18 ; 12,63) 12,22 (8,55 ; 15,89) 

La Coruña  10,08 (7,53 ; 12,63) 10,41 (7,80 ; 13,01) 9,92 (7,38 ; 12,46) 

Cuenca  5,83 (1,43 ; 10,24) 7,26 (1,78 ; 12,74) 2,41 (0,00 ; 5,76) 

Gerona  8,07 (4,59 ; 11,55) 5,18 (2,45 ; 7,90) 9,06 (5,42 ; 12,70) 

Granada  10,79 (7,46 ; 14,12) 10,29 (7,03 ; 13,54) 9,21 (6,14 ; 12,27) 

Guadalajara  8,51 (2,15 ; 14,87) 7,15 (1,29 ; 13,02) 7,21 (1,36 ; 13,06) 

Guipúzcoa  8,21 (5,15 ; 11,27) 9,19 (5,94 ; 12,44) 9,20 (5,96 ; 12,44) 

Huelva  11,51 (6,87 ; 16,15) 15,20 (9,73 ; 20,67) 12,60 (7,65 ; 17,55) 

Huesca  6,05 (1,14 ; 10,95) 6,95 (1,75 ; 12,15) 10,07 (3,80 ; 16,33) 

Jaén  11,43 (7,54 ; 15,32) 6,14 (3,35 ; 8,93) 10,55 (6,81 ; 14,29) 

León  9,33 (5,59 ; 13,06) 13,17 (8,68 ; 17,66) 8,71 (5,05 ; 12,38) 

Lerida  10,02 (5,21 ; 14,84) 12,93 (7,48 ; 18,37) 12,57 (7,30 ; 17,84) 

La Rioja  6,29 (1,90 ; 10,68) 14,50 (7,95 ; 21,05) 11,31 (5,57 ; 17,04) 

Lugo  8,78 (4,63 ; 12,92) 7,92 (4,08 ; 11,76) 10,37 (5,64 ; 15,10) 

Madrid  10,65 (9,36 ; 11,94) 10,53 (9,26 ; 11,80) 9,03 (7,86 ; 10,20) 

Málaga  10,54 (7,82 ; 13,25) 11,16 (8,37 ; 13,96) 8,84 (6,40 ; 11,28) 

Murcia  10,10 (7,29 ; 12,91) 11,52 (8,56 ; 14,48) 9,46 (6,77 ; 12,15) 

Navarra  8,07 (4,60 ; 11,54) 7,24 (3,97 ; 10,50) 10,62 (6,68 ; 14,56) 

Orense  10,16 (5,60 ; 14,71) 11,71 (6,86 ; 16,55) 7,45 (3,64 ; 11,25) 

Asturias  10,91 (8,19 ; 13,63) 10,15 (7,54 ; 12,76) 13,25 (10,22 ; 16,29) 

Palencia  14,59 (6,54 ; 22,64) 9,66 (2,91 ; 16,41) 9,32 (2,83 ; 15,82) 

Las Palmas  11,40 (7,83 ; 14,98) 13,20 (9,35 ; 17,05) 11,83 (8,18 ; 15,48) 

Pontevedra  9,15 (6,40 ; 11,91) 13,22 (9,89 ; 16,55) 11,31 (8,23 ; 14,39) 

Salamanca  10,69 (5,83 ; 15,55) 4,76 (1,45 ; 8,07) 11,68 (6,54 ; 16,83) 

S. C. de Tenerife 10,92 (7,50 ; 14,33) 13,76 (9,92 ; 17,59) 12,31 (8,66 ; 15,95) 

Cantabria  6,50 (3,48 ; 9,51) 6,60 (3,53 ; 9,68) 9,31 (5,57 ; 13,06) 

Segovia  12,44 (4,18 ; 20,69) 10,01 (2,51 ; 17,51) 13,58 (4,64 ; 22,53) 

Sevilla  10,96 (8,62 ; 13,31) 11,18 (8,81 ; 13,56) 10,03 (7,79 ; 12,26) 

Soria  13,74 (2,50 ; 24,97) 13,25 (2,41 ; 24,09) 5,47 (0,00 ; 13,05) 

Tarragona  10,60 (6,85 ; 14,35) 9,68 (6,07 ; 13,29) 16,16 (11,57 ; 20,75) 

Teruel  8,00 (0,88 ; 15,11) 7,68 (0,80 ; 14,57) 14,36 (4,88 ; 23,83) 

Toledo  10,43 (6,46 ; 14,40) 8,63 (5,00 ; 12,26) 7,36 (3,95 ; 10,77) 

Valencia  10,71 (8,73 ; 12,68) 12,02 (9,94 ; 14,09) 11,23 (9,23 ; 13,24) 

Valladolid  9,45 (5,57 ; 13,32) 7,86 (4,40 ; 11,32) 13,11 (8,63 ; 17,60) 

Vizcaya  9,69 (7,14 ; 12,24) 11,20 (8,44 ; 13,95) 7,57 (5,33 ; 9,81) 

Zamora  17,17 (9,02 ; 25,31) 8,35 (2,73 ; 13,97) 7,51 (2,17 ; 12,85) 

Zaragoza  11,96 (8,72 ; 15,20) 11,02 (7,86 ; 14,19) 7,23 (4,68 ; 9,78) 

Ceuta  0,00 (0,00 ; 0,00) 10,88 (0,00 ; 23,39) 0,00 (0,00 ; 0,00) 

Melilla  0,00 (0,00 ; 0,00) 13,72 (0,00 ; 29,26) 0,00 (0,00 ; 0,00) 
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 2010 2011 2012 2013 

Provincia TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% TAE IC95% 

Álava  5,38 (1,64 ; 9,12) 7,64 (3,10 ; 12,17) 7,69 (3,11 ; 12,28) 14,81 (8,57 ; 21,05) 

Albacete  6,29 (2,39 ; 10,20) 4,13 (1,05 ; 7,20) 12,18 (6,82 ; 17,54) 10,23 (5,35 ; 15,12) 

Alicante 11,98 (9,31 ; 14,64) 11,95 (9,33 ; 14,58) 10,26 (7,85 ; 12,67) 10,55 (8,10 ; 12,99) 

Almería  11,63 (7,04 ; 16,22) 10,16 (5,95 ; 14,38) 9,63 (5,57 ; 13,69) 13,44 (8,57 ; 18,30) 

Ávila  10,27 (3,12 ; 17,43) 8,75 (2,26 ; 15,23) 11,30 (3,91 ; 18,69) 11,35 (3,93 ; 18,77) 

Badajoz  13,21 (9,05 ; 17,37) 11,01 (7,24 ; 14,78) 10,76 (7,01 ; 14,50) 9,95 (6,37 ; 13,54) 

Islas Baleares 11,97 (8,45 ; 15,49) 13,26 (9,56 ; 16,97) 8,31 (5,40 ; 11,22) 9,94 (6,76 ; 13,12) 

Barcelona  10,42 (9,10 ; 11,73) 10,60 (9,29 ; 11,92) 11,38 (10,02 ; 12,75) 10,99 (9,65 ; 12,33) 

Burgos  12,98 (7,43 ; 18,53) 11,74 (6,45 ; 17,02) 8,33 (3,96 ; 12,70) 11,07 (6,09 ; 16,06) 

Cáceres  10,29 (5,76 ; 14,83) 8,16 (4,02 ; 12,30) 13,65 (8,39 ; 18,91) 14,74 (9,27 ; 20,21) 

Cádiz  10,16 (7,35 ; 12,97) 11,37 (8,45 ; 14,30) 11,91 (8,87 ; 14,95) 9,58 (6,92 ; 12,23) 

Castellón  12,35 (7,77 ; 16,93) 10,25 (6,14 ; 14,36) 6,51 (3,31 ; 9,72) 12,49 (8,01 ; 16,98) 

Ciudad Real  8,17 (4,49 ; 11,85) 11,74 (7,21 ; 16,26) 8,46 (4,64 ; 12,27) 10,58 (6,25 ; 14,91) 

Córdoba  7,85 (4,93 ; 10,77) 9,11 (5,94 ; 12,28) 12,10 (8,43 ; 15,77) 11,29 (7,74 ; 14,84) 

La Coruña  9,38 (6,92 ; 11,84) 10,25 (7,67 ; 12,82) 11,85 (9,07 ; 14,63) 11,87 (9,11 ; 14,64) 

Cuenca  4,36 (0,06 ; 8,66) 9,40 (3,21 ; 15,58) 10,44 (3,92 ; 16,96) 18,53 (9,69 ; 27,38) 

Gerona  8,66 (5,18 ; 12,15) 8,52 (5,09 ; 11,95) 12,24 (8,04 ; 16,44) 12,29 (8,19 ; 16,39) 

Granada  11,25 (7,83 ; 14,66) 9,12 (6,05 ; 12,19) 8,88 (5,84 ; 11,92) 10,36 (7,10 ; 13,63) 

Guadalajara  5,61 (0,62 ; 10,60) 8,72 (2,20 ; 15,24) 8,49 (2,16 ; 14,83) 11,17 (3,77 ; 18,56) 

Guipúzcoa  10,18 (6,80 ; 13,55) 6,30 (3,66 ; 8,94) 9,40 (6,13 ; 12,67) 7,86 (4,94 ; 10,79) 

Huelva  7,99 (4,07 ; 11,91) 13,43 (8,35 ; 18,51) 15,35 (9,99 ; 20,71) 8,71 (4,67 ; 12,76) 

Huesca  12,26 (5,32 ; 19,19) 8,24 (2,53 ; 13,95) 15,85 (7,82 ; 23,88) 10,78 (4,08 ; 17,49) 

Jaén  7,03 (3,94 ; 10,12) 10,36 (6,57 ; 14,15) 8,31 (4,98 ; 11,65) 8,92 (5,41 ; 12,42) 

León  11,19 (7,03 ; 15,35) 10,79 (6,71 ; 14,87) 12,27 (7,87 ; 16,66) 13,11 (8,56 ; 17,66) 

Lerida  14,77 (8,98 ; 20,56) 11,07 (6,09 ; 16,05) 12,83 (7,45 ; 18,21) 9,05 (4,60 ; 13,50) 

La Rioja  8,37 (3,42 ; 13,32) 8,30 (3,39 ; 13,21) 11,18 (5,52 ; 16,85) 8,07 (3,29 ; 12,85) 

Lugo  9,64 (5,28 ; 14,00) 14,36 (8,91 ; 19,81) 7,93 (3,91 ; 11,96) 7,00 (3,19 ; 10,80) 

Madrid  11,20 (9,90 ; 12,50) 10,50 (9,25 ; 11,74) 8,81 (7,69 ; 9,94) 8,26 (7,18 ; 9,34) 

Málaga  9,82 (7,24 ; 12,40) 10,24 (7,60 ; 12,88) 9,45 (6,96 ; 11,94) 12,24 (9,40 ; 15,09) 

Murcia  10,21 (7,43 ; 13,00) 11,35 (8,44 ; 14,26) 10,14 (7,35 ; 12,93) 8,59 (6,10 ; 11,09) 

Navarra  9,17 (5,49 ; 12,84) 10,86 (6,89 ; 14,82) 6,17 (3,23 ; 9,11) 12,31 (8,16 ; 16,47) 

Orense  13,57 (8,20 ; 18,94) 12,12 (7,01 ; 17,23) 15,42 (9,67 ; 21,18) 14,22 (8,72 ; 19,72) 

Asturias  9,07 (6,57 ; 11,56) 12,28 (9,37 ; 15,19) 11,59 (8,79 ; 14,40) 10,07 (7,38 ; 12,76) 

Palencia  13,39 (5,46 ; 21,32) 14,77 (6,40 ; 23,13) 5,81 (0,70 ; 10,91) 9,52 (2,90 ; 16,13) 

Las Palmas  13,58 (9,76 ; 17,41) 8,63 (5,68 ; 11,57) 11,36 (7,92 ; 14,80) 13,41 (9,67 ; 17,14) 

Pontevedra  12,72 (9,47 ; 15,97) 11,42 (8,34 ; 14,50) 10,73 (7,75 ; 13,72) 11,01 (8,01 ; 14,01) 

Salamanca  16,47 (10,46 ; 22,48) 12,43 (7,22 ; 17,63) 14,00 (8,39 ; 19,61) 10,94 (6,02 ; 15,87) 

S. C. de Tenerife 10,97 (7,59 ; 14,34) 9,28 (6,23 ; 12,33) 10,65 (7,36 ; 13,94) 9,65 (6,48 ; 12,83) 

Cantabria  11,92 (7,84 ; 16,00) 10,55 (6,62 ; 14,47) 9,30 (5,70 ; 12,89) 8,15 (4,87 ; 11,42) 

Segovia  2,86 (0,00 ; 6,85) 7,45 (0,90 ; 13,99) 9,09 (1,80 ; 16,37) 11,20 (3,39 ; 19,00) 

Sevilla  10,38 (8,10 ; 12,65) 11,84 (9,42 ; 14,25) 11,45 (9,05 ; 13,84) 9,83 (7,66 ; 11,99) 

Soria  2,11 (0,00 ; 6,26) 9,66 (0,17 ; 19,14) 9,65 (0,17 ; 19,12) 5,09 (0,00 ; 12,14) 

Tarragona  9,76 (6,25 ; 13,28) 12,54 (8,59 ; 16,49) 12,59 (8,62 ; 16,56) 12,41 (8,54 ; 16,27) 

Teruel  6,94 (0,13 ; 13,74) 16,62 (6,28 ; 26,95) 8,19 (1,01 ; 15,37) 6,66 (0,13 ; 13,19) 

Toledo  10,00 (6,15 ; 13,86) 12,77 (8,45 ; 17,08) 10,90 (6,85 ; 14,95) 12,36 (8,06 ; 16,67) 

Valencia  10,62 (8,67 ; 12,57) 11,63 (9,62 ; 13,64) 10,88 (8,94 ; 12,82) 11,34 (9,37 ; 13,31) 

Valladolid  10,78 (6,70 ; 14,86) 17,67 (12,50 ; 22,85) 11,18 (7,10 ; 15,27) 10,91 (6,93 ; 14,89) 

Vizcaya  9,32 (6,83 ; 11,81) 12,64 (9,74 ; 15,54) 8,13 (5,83 ; 10,43) 11,32 (8,60 ; 14,04) 

Zamora  13,90 (6,52 ; 21,27) 10,57 (4,27 ; 16,87) 7,19 (1,84 ; 12,53) 13,23 (6,03 ; 20,44) 

Zaragoza  9,56 (6,63 ; 12,49) 9,74 (6,79 ; 12,69) 9,07 (6,26 ; 11,89) 8,11 (5,41 ; 10,80) 

Ceuta  17,17 (1,82 ; 32,53) 14,86 (0,07 ; 29,66) 5,49 (0,00 ; 13,10) 3,87 (0,00 ; 11,46) 

Melilla  4,78 (0,00 ; 14,15) 0,00 (0,00 ; 0,00) 28,44 (6,77 ; 50,11) 5,27 (0,00 ; 15,60) 
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