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En este número de la Revista se presen-
tan dos artículos que analizan diferentes
aspectos relacionados con la mortalidad
cardiovascular. Ruiz-Ramos y colaborado-
res analizan la tendencia de la mortalidad
por enfermedades cardiovasculares en
Andalucía en el periodo 1975-20041 y
Gómez de la Cámara y colaboradores anali-
zan los factores de riesgo asociados a la
mortalidad en el seguimiento durante 13
años de una cohorte de población general
estudio DRECE) 2. En este editorial refle-
xionaremos sobre algunos aspectos de la
mortalidad cardiovascular centrándonos
especialmente en la mortalidad por enfer-
medad isquémica del corazón (EIC).

En 1978 se celebró en Bethesda una con-
ferencia para analizar los cambios en las
tendencias de mortalidad por enfermedades
isquémicas del corazón (EIC)3. Esta confe-
rencia dio origen a 2 importantes estudios
de base poblacional, el estudio MONICA-
OMS (Monitoring trends and determinants
in cardiovascular disease)4, y el estudio
ARIC (Atherosclerosis Risk in Communi-
ties)5. Éstos se diseñaron para evaluar si la

mortalidad por EIC estaba realmente dismi-
nuyendo y, si era así, cuál era la contribu-
ción de la disminución en la mortalidad tras
un episodio agudo (letalidad) y cuál la del
descenso en el número de casos (inciden-
cia). La disminución en la letalidad está
fundamentalmente relacionado con una
mejora en el tratamiento de la enfermedad
que se explica por el desarrollo y la utiliza-
ción de fármacos de mayor eficacia y tam-
bién por una mejora en el acceso a los ser-
vicios sanitarios. El descenso en la
incidencia está relacionado con la preven-
ción de este tipo de enfermedades.

El estudio MONICA-OMS y el ARIC
confirmaron la disminución de las tasas de
mortalidad por EIC, aunque las causas de
este descenso no fueron las mismas. En el
estudio ARIC5 se observó una disminución
de las tasas mortalidad por EIC explicado
fundamentalmente por un descenso de la
letalidad, permaneciendo estable la inciden-
cia entre 1987 y 1994 en las 4 poblaciones
americanas estudiadas. En las poblaciones
del estudio MONICA el 65% de esta dismi-
nución se atribuyó a un descenso en el
número de nuevos casos, mientras que el
porcentaje atribuible a una menor letalidad
del IAM fue menor (35%)6. Datos más
recientes también indican que existen dife-
rencias entre países en la proporción del
descenso de mortalidad cardiovascular atri-
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buible a mejoras en el tratamiento o en el
control de los factores de riesgo7, así en
Estados Unidos en el periodo 1980-2000 el
47% del descenso de la mortalidad por EIC
se atribuyó a mejoras en el tratamiento de la
EIC y el 44% a mejoras en el control de los
factores de riesgo, mientras que en Finlan-
dia únicamente el 23% del descenso de la
mortalidad se atribuyó a mejoras en el trata-
miento y el 53% a mejoras en el control de
los factores de riesgo. Estas diferencias
entre países pueden ser debidas a las dife-
rentes políticas de salud pública implemen-
tadas. Por ejemplo en una región de Finlan-
dia se puso en marcha en 1972 un programa
(North Karelia Project) para reducir la inci-
dencia de EIC consiguiendo reducir la mor-
talidad por EIC en un 73% en el periodo
1969 a 19958. Por este motivo en algunos
países que han implementado estos grandes
programas a nivel comunitario el papel del
control de los factores de riesgo y la reduc-
ción en la incidencia puede ser mayor que
en otros.

Los datos que presenta Ruiz-Ramos y
cols indican que aunque la mortalidad por
EIC estandarizada por edad en el periodo
1975-2004 está disminuyendo, el número
absoluto de muertes está aumentando. Este
dato refleja una de las “ventajas” de las
sociedades industrializadas: el envejeci-
miento de la población. Este envejecimiento
se está traduciendo en un aumento de la pre-
valencia de las patologías crónicas y un
aumento de la demanda asistencial que el
sistema sanitario tiene y tendrá que afrontar.

El descenso de la mortalidad por EIC se
observa tanto en hombres como en mujeres,
especialmente entre los años 1998-2004
(sin que se encuentren cambios entre finales
de los años 80 y 1998). Estos datos son con-
cordantes con los de los registros poblacio-
nales de infarto agudo de miocardio (IAM)
realizados en Cataluña: el MONICA-Cata-
luña y el REGICOR. En el estudio MONI-
CA-Cataluña se observó un ligero aumento
en la incidencia de infarto agudo de miocar-

dio (IAM) en los hombres de 35-74 años
con un ligero descenso de la letalidad del
IAM9 en el periodo 1985-1997. En el estu-
dio REGICOR se observó un descenso
estadísticamente significativo de la inciden-
cia de IAM en los hombres de 35-64 años
sin cambios significativos, aunque con una
tendencia al aumento, en los hombres de 65
a 74 años, y con un descenso de la letalidad
intrahospitalaria del IAM10. El conjunto de
estos datos sugiere que el descenso de la
mortalidad por EIC está siendo más impor-
tante en el periodo 1998-2004 y probable-
mente relacionado con un descenso en la
incidencia de IAM o al menos un retraso en
la edad de aparición, y con un descenso de
la letalidad. El descenso en la letalidad está
claramente relacionado con la utilización
de fármacos más eficaces11,12 y probable-
mente con mejoras en la calidad asistencial
(desarrollo de protocolos, mejora en el
acceso al sistema sanitario).

La caída en la incidencia, o el retraso en
la aparición del IAM, está relacionado fun-
damentalmente con mejoras en la preven-
ción primaria de la enfermedad. Datos
recientes de la población de Girona13 indi-
can que en el periodo 1995-2005 la distri-
bución poblacional del colesterol total y
colesterol-LDL se ha desplazado hacia la
izquierda, alcanzando uno de los objetivos
de Geoffrey Rose para la disminución de la
incidencia de EIC en la población14. Tam-
bién han mejorado el conocimiento, trata-
miento y control de la hipertensión, habien-
do pasado de la regla del 1/3 (1 de cada tres
hipertensos conocen que son hipertensos,
de éstos únicamente 1/3 se tratan y de éstos
sólo 1/3 tiene cifras controladas) a la del ?,
aunque todavía tenemos camino por reco-
rrer y el vaso lo podemos ver medio lleno o
medio vacio. Estas mejoras en el control de
la tensión arterial pueden explicar parte
importante del descenso en la mortalidad
por enfermedad cerebrovascular observada
en Andalucía donde, además, no sólo se
observa en las tasas ajustadas por edad sino
también en números absolutos.
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En los últimos años hemos progresado
mucho en el diagnóstico, conocimiento, tra-
tamiento y control de los factores de riesgo
y la Atención Primaria ha tenido un papel
protagonista principal que hay que remar-
car. Muchos médicos de Atención Primaria
utilizan las estimaciones de riesgo cardio-
vascular o coronario como un elemento
importante en la decisión de instaurar trata-
miento médico para la prevención de las
enfermedades cardiovasculares en general y
la EIC en particular. Existe actualmente un
debate sobre cuál es la función de riesgo
más adecuada para su utilización en Espa-
ña: Framingham, SCORE, Framingham-
REGICOR,… Estudios de cohorte como el
DRECE, y otras colaboraciones entre dife-
rentes grupos que están en marcha pueden
servir para aportar datos adicionales a los
ya existentes sobre la validez y la compara-
bilidad de estas funciones en nuestra pobla-
ción.

A pesar del descenso que se está produ-
ciendo en los últimos años en la mortalidad
cardiovascular, este grupo de enfermedades
continúa siendo la primera causa de morta-
lidad en España. Es necesario potenciar la
complicidad entre la salud pública y la asis-
tencia sanitaria a nivel de atención primaria
y especializada para continuar reduciendo
estas cifras y mejorar la salud de la pobla-
ción.
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Según la OMS, a nivel mundial, la defi-
ciencia de yodo (DY) es la causa prevenible
más importante de daño cerebral. Hasta
hace poco más de veinte años, las alteracio-
nes más clásicamente asociadas a la DY
eran el bocio, como la más visible y fre-
cuente, y el cretinismo que, aún siendo
muchísimo menos prevalente, es la altera-
ción más grave. Posteriormente se les suma-
ron toda una serie de trastornos entre los que
destacan el aumento de abortos, prematuri-
dad, la presencia de déficits psicomotores de
distinto grado, el hipotiroidismo, el hiperti-
roidismo subclínico, la presencia de déficits
auditivos y también se incorporó un mayor
riesgo por accidentes nucleares1. Todas
estas alteraciones no sólo se dan en pobla-
ciones con una grave DY sino que también
el riesgo existe entre poblaciones con un
déficit leve o moderado2.

LA PREVENCIÓN
DE LOS TRASTORNOS

POR DEFICIENCIA DE YODO

Los requerimientos de yodo están alrede-
dor de los 90 µg al día de los 0 a 6 años, 120
µg de los 6 a los 12 años, y a partir de esta

edad 150 µg3. Durante la gestación y la lac-
tancia las necesidades se incrementan más
del 50% llegando hasta los 250 µg4. El cál-
culo de estos requerimientos se ha funda-
mentado en diversos estudios que han per-
mitido conocer el comportamiento de la
glándula ante la ingesta de distintas cantida-
des yodo5,6, entendiendo los requerimientos
aconsejados como la ingesta mínima por
debajo de la cual podría entorpecerse el nor-
mal funcionamiento de la tiroides con el
consiguiente aumento del riesgo de que se
produzcan alteraciones.

Existen diferentes métodos para garanti-
zar un aporte adecuado de yodo capaz de
corregir una DY, o bien prevenirla, que van
desde la administración de aceite yodado,
yodación del agua de consumo, de la hari-
na, de la leche o de la sal. Cada opción tiene
sus particularidades, como por ejemplo el
aceite yodado que se ha utilizado en situa-
ciones de emergencia donde la gravedad de
la endemia no permitía esperar que la tec-
nología pudiera yodar otros alimentos. Este
fue el caso de países como Nueva Guinea o
Zaire7 donde la prevalencia de cretinismo
era muy elevado por lo que el aceite yoda-
do se administró como una vacuna. Desde
hace años la OMS y otros organismos inter-
nacionales, como UNICEF, han abogado
por la yodación de la sal por ser el alimen-
to de consumo más generalizado en todo el
mundo. Además defienden no únicamente
la yodación de la sal de mesa, sino que la
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yodación sea universal, es decir que tam-
bién sea yodada la sal de consumo animal
así como la que se utilice en la industria ali-
mentaria8. Los países, como USA, que
desde hace muchos años han seguido esta
recomendación han erradicado por comple-
to los trastornos por deficiencia de yodo
(TDY). Los elevados requerimientos de
yodo durante la gestación hace difícil que
se logre alcanzar una adecuada ingesta sólo
con la sal yodada de mesa por lo que la
OMS aconseja en esta situación suplemen-
tar con yoduro potásico.

LA PREVENCIÓN EN ESPAÑA

Clásicamente, una gran parte de la
población en España, al igual que en otros
muchos países de Europa, ha presentado
una baja nutrición en yodo. A pesar de esta
evidencia histórica9, no fue hasta 1983 que
se publicó el Real Decreto 1424/1983
(BOE núm 130/193) que aprobaba la regla-
mentación técnico-sanitaria para la obten-
ción, circulación y venta de sal yodada.
Este decreto apareció setenta años después
que la yodación de la sal se hubiera inicia-
do como método preventivo en Suiza y en
Estados Unidos10. No obstante la condición
de consumo voluntario con la que se imple-
mentó este decreto, a diferencia de países
como Argentina, Estados Unidos u otros de
Europa, obliga a plantear campañas perió-
dicas de Salud Pública para fomentar el uso
de la sal yodada y así garantizar no sólo que
la población alcance una adecuada nutri-
ción de este elemento sino que además se
mantenga en el tiempo. De los 40 países de
Europa que la OMS contabiliza en su últi-
mo informe2, sólo 13 tienen un consumo
obligatorio de sal yodada. De éstos, 9 pre-
sentan una adecuada nutrición en yodo y 3
muestran aún una deficiencia leve coinci-
diendo, en parte, con los países en los que
la implantación de la obligatoriedad ha sido
más reciente. De los 16 países en los que el
consumo de sal yodada es voluntario, la
OMS sólo clasifica a la mitad entre los que

están con una óptima nutrición de yodo,
coincidiendo, en su mayoría, con los que las
respectivas legislaciones sobre la yodación
de la sal son más antiguas, es decir, que tie-
nen más de 20 años, destacando la de Suiza
que data de 1922 o la de Suecia que se pro-
mulgó en 1936.

En este último informe de la OMS del
año 20072 España aparece como un país con
una óptima nutrición de yodo al mismo
nivel que Suecia, Finlandia, Suiza o Alema-
nia y por delante de Dinamarca, Bélgica,
Francia o Italia. La OMS se basa en algunos
de los estudios publicados en los últimos 10
años, realizados en Galicia11, Asturias12,
Pirineos y Lérida13, Jaén14 y Cádiz15, en los
que realmente se observaba un importante
cambio de la yoduria respecto a los estudios
previos alcanzando medianas superiores a
los 100 µg/L, punto de corte por encima del
cual la OMS define a una población con una
adecuada nutrición de yodo3. También otros
estudios publicados, en esta misma época,
en Cataluña16,17, Valencia18 y Alicante19 pre-
sentan medianas de yoduria superiores a
100 µg/L. El cambio observado en todos
estos estudios, muy probablemente, debe
relacionarse con un aumento del consumo
de sal yodada. Este hecho es contundente en
los estudios de Valencia18 y Asturias12 en los
que, respectivamente, el 73% y el 75% de la
población estudiada afirmaba consumir sal
yodada. También el estudio que se publica
en este número, sobre la valoración de la
tirotropinemia neonatal como indicador de
la nutrición de yodo, va en sintonía con esta
favorable evolución de la yodación en algu-
nas zonas de España20.

Sin embargo, a pesar de estos buenos
resultados, debe evitarse el triunfalismo ya
que, como se decía anteriormente, el consu-
mo voluntario de sal yodada obliga a mante-
ner programas de salud pública que garanti-
cen la presencia efectiva de esta sal en el
mercado, su correcta yodación y que pro-
muevan su empleo entre la población. Según
la OMS estos programas son un proceso
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continuo y cíclico, que además precisan de la
implicación no sólo de los profesionales de
la salud sino también de los políticos y de la
industria salinera. La OMS propone seis
fases para llevar a cabo un programa destina-
do a la erradicación de los TDY21. La fase 1ª
contempla el análisis de la situación, la 2ª la
difusión de los resultados y de los beneficios
de la erradicación de los TDY entre los pro-
fesionales de la salud y la población, la 3ª
fase es la de planificación con equipos mul-
tidisciplinarios de expertos y con represen-
tantes de los Departamentos de Salud Públi-
ca, la 4ª la implicación de los políticos, la 5ª
implementación del programa (formación de
profesionales, implicación de la industria
salinera y realizar campañas para al concien-
ciación de la población) y la 6ª fase es para
la evaluación y monitorización. En España la
mayoría de Comunidades Autónomas
(CCAA), carecen de programas para la erra-
dicación de la DY. Tan sólo han dispuesto de
un programa de estas características, Astu-
rias, Galicia, Extremadura y Cataluña, desta-
cando el de Asturias que tras más de 20 años
de seguimiento ha logrado erradicar la DY12.

En España la primera fase, se había cum-
plido prácticamente entre los años 80 y 9022

a excepción de Cantabria, La Rioja, Valen-
cia y Baleares (de las dos últimas se ha dis-
puesto de información más recientemente).
La gran mayoría de los estudios realizados
indicaban que la práctica totalidad de las
CCAA estaban con DY. Las investigaciones
realizadas en Asturias, Extremadura, Galicia
y Cataluña sirvieron para diseñar los respec-
tivos programas de prevención iniciados a
finales de los años ochenta. Otras CCAA,
como Andalucía, Castilla-León y País
Vasco, han realizado programas más concre-
tos que han incluido campañas para incenti-
var el consumo de sal yodada, estudios de
prevalencia de la DY, y recomendaciones de
suplementación durante la gestación, pero
no siempre inmersas en un programa inte-
gral. Otro paso importante para la preven-
ción de la DY es que se utilice sal yodada en
los comedores escolares. Hasta este momen-

to sólo es obligatorio en Asturias y Galicia,
aunque próximamente también se establece-
rá en Andalucía. Sería deseable que todas
las CCAA adoptaran esta medida. Probable-
mente en algunas zonas de España, durante
muchos años ha fallado la 4ª fase, es decir la
voluntad y decisión política para afrontar el
problema de los TDY.

La prevención de la DY durante la gesta-
ción adquiere una gran relevancia dado que
una ingesta insuficiente de yodo implica un
potencial riesgo para el feto. Además el
embarazo supone un aumento de más del
50% de los requerimientos de yodo, por lo
que una ingesta adecuada de yodo en una
mujer en edad fértil puede ser insuficiente
cuando queda embarazada. Así pues es difí-
cil que únicamente con la sal yodada pue-
dan cubrirse estos elevados requerimientos,
siendo preciso en la mayoría de casos la
suplementación con 150-200 µg de yoduro
potásico, lo que se aconseja iniciar antes del
embarazo. Los primeros estudios entre la
población gestante de diversas zonas de
España se han realizado en la última déca-
da25-33, la mayoría se han desarrollado en el
primer trimestre de la gestación, obteniendo
resultados similares que ponen de manifies-
to una insuficiente ingesta de yodo en una
elevada proporción de las mujeres embara-
zadas. Todos estos estudios presentan unas
medianas inferiores a 150 µg/L, punto de
corte por encima del cual la OMS establece
que la población gestante tiene una adecua-
da nutrición de yodo4. Ante estos resultados
algunas CCAA como el País Vasco y Anda-
lucía han incorporado en sus protocolos de
control del embarazo la recomendación de
suplementar con yoduro potásico.

CONTROL Y MONITORIZACIÓN
DE LA DY EN ESPAÑA

Tendría más sentido hablar de la moni-
torización y control de los programas dise-
ñados para la erradicación de la DY, sin
embargo ya se ha comentado que muy
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pocas CCAA han elaborado programas
completos para este fin por lo que, en gene-
ral, se suelen evaluar directamente los indi-
cadores de la yodación en la población.
Según la OMS, para conseguir una progre-
siva y sostenible erradicación de los TDY
deberían cumplirse toda una serie de crite-
rios que van desde la existencia de comités
de expertos, inclusión de los programas
para la erradicación de los TDY en los pre-
supuestos anuales, legislación sobre la
yodación que promueva la yodación uni-
versal, existencia de sistemas rutinarios de
control de la evolución de los TDY, de la
yoduria de la población y de la calidad de
la sal yodada, y existencia de una base de
datos estatal que monitorice los indicado-
res de la evolución de los TDY. Además,
referente a la población, debería conseguir-
se que el 90% de las familias consumieran
sal adecuadamente yodada y que la media-
na de yoduria, como marcador más rele-
vante de la yodación poblacional, fuera
entre 100 y 199 µg/L en la población gene-
ral y de entre 150 y 249 µg/L en las muje-
res gestantes34.

Los mejores resultados en el consumo de
sal yodada son los de Valencia18 y Astu-
rias12 que sin llegar al 90% están por enci-
ma del 70%. Respecto al control de la cali-
dad de la sal no hay información accesible,
aunque recientemente UNICEF ha suscrito
un acuerdo con algunas empresas salineras
que producirán sal yodada por un proceso
homologado por la OMS. En 1995 se anali-
zó una muestra de paquetes de sal yodada
en distintos comercios de Cuenca: el 60%
tenían un 15% menos de yodo del estable-
cido y un 18% un contenido excesivo35.

Para conocer el impacto de un programa
de yodación la OMS incluye los siguientes
indicadores: La yoduria, la prevalencia de
bocio, la medición de la tiroglobulina y el
análisis de la tirotropina neonatal. El cálcu-
lo de la mediana de yoduria de una pobla-
ción (preferiblemente escolar/gestante),
como se ha comentado anteriormente, es el

indicador más potente y factible para defi-
nir el estado de nutrición de yodo de una
población. En el apartado sobre la preven-
ción se han enumerado los trabajos más
relevantes que presentan unas medianas
superiores a 100 µg/L. Otros estudios tam-
bién han presentado resultados alentadores
en algunas de estas zonas como en Gali-
cia11,36, los ya citados de Valencia y Alican-
te, en Andalucía15,37, Mallorca38 y en el País
Vasco (datos aún no publicados), todos
ellos realizados en población escolar. Des-
taca la discordancia detectada en Galicia
entre los resultados obtenidos en población
escolar con unas medianas de 102,911 y
115,7 µg/L36 y la detectada en población
adulta que es de 75,6 µg/L. Probablemente
esta diferencia tenga relación con que sólo
el 40% de la población adulta estudiada
consumía sal yodada, y en cambio su con-
sumo es generalizado en la mayoría de los
comedores escolares de Galicia. A pesar de
que los resultados actuales en general son
buenos, existe un gran número de CCAA en
la que los datos conocidos tienen más de 10
años y deberían actualizarse: Aragón, Mur-
cia, Navarra, Extremadura, Castilla la Man-
cha, Cantabria y la Rioja (en éstas dos últi-
mas comunidades no existe ningún
estudio). Previamente se ha indicado el bajo
consumo de yodo que reflejan la mayoría
de estudios realizados en población gestan-
te coincidiendo con que están realizados en
el primer trimestre de la gestación. Algunos
de estos mismos estudios ponen de mani-
fiesto cómo la yoduria alcanza las recomen-
daciones de la OMS cuando son suplemen-
tadas con yoduro potásico26,33,40.

La prevalencia de bocio determinada por
palpación manual ha sido tradicionalmente
el método más empleado, por su facilidad y
elevada concordancia entre exploradores
entrenados. En los últimos años se ha incor-
porado la ecografía para la medición del
volumen tiroideo aunque presenta algunas
dificultades para establecer los valores de
normalidad41. En algunos estudios realiza-
dos en zonas en fase de eliminación de la
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DY la prevalencia de bocio puede ser aún
superior al 5% (indicativo de DY) y sin
embargo tener una adecuada mediana de
yoduria. Este fenómeno se describe en el
estudio de Valencia18 pero no es más que un
desfase en el tiempo. La tiroglobulina, aún
presentando una muy buena correlación con
el volumen de la glándula tiroides se utiliza
muy limitadamente debido a que encarece
notablemente los estudios

Paradójicamente, siendo la medición de
la tirotropina neonatal un hecho práctica-
mente universal en nuestro país, apenas se
ha utilizado como indicador de DY. Proba-
blemente, el aún extendido uso de los anti-
sépticos yodados durante el parto y el
momento de recogida de la muestra dificul-
tan la valoración de los resultados en algu-
nas CCAA. Uno de los aspectos más intere-
santes del estudio que se publica en este
número20 ha sido justamente poner de relie-
ve los efectos de ambos artefactos metodo-
lógicos y apoya claramente la necesidad de
que la prohibición de los antisépticos yoda-
dos se extienda a todas las CCAA. Tal
como apuntan en la discusión si las condi-
ciones para el análisis de la tirotropina neo-
natal fueran óptimas en todas las Comuni-
dades, se dispondría de un valioso
instrumento para monitorizar la evolución
de la DY.

De acuerdo con Barona-Villar y colabo-
radores, una limitación obvia de este tipo de
estudios es la imposibilidad de contrastar
los resultados con la ingesta de yodo en
forma de sal yodada o suplementos yoda-
dos, por lo que realmente sería no sólo inte-
resante sino necesario disponer de estudios
entre la población gestante para conocer
cuál es la fuente que principalmente deter-
mina su yoduria. Aunque probablemente
los resultados del estudio de Barona-Villar
puedan relacionarse con los obtenidos en el
estudio de Peris y colaboradores18, por
haberse realizado ambos en la Comunitat
Valenciana, la falta de un programa que
afiance la disponibilidad de sal yodada, su

adecuada yodación y que periódicamente se
promueva su consumo, siempre implica un
cierto riesgo de que pudiera darse un retro-
ceso, y este fenómeno podría darse en otras
CCAA. Mientras la yodación de la sal no
sea de carácter universal el riesgo del retro-
ceso siempre existe si no se establecen pro-
gramas que contemplen las medidas men-
cionadas. Aunque el estudio de Barona y
colaboradores traduce una muy probable
buena nutrición de yodo de esta población
gestante (¿por suplementación con yoduro
potásico?), la mayoría de estudios realiza-
dos en otras CCAA indican una deficiente
nutrición de yodo, por lo que se debe seguir
recomendando la suplementación con
yoduro potásico durante el embarazo y si es
posible en el periodo preconcepcional.
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RESUMEN

Los atlas de mortalidad publicados hasta la fecha son está-
ticos. La mayoría describen la distribución geográfica de la mor-
talidad agrupando datos de varios años y usando razones de
mortalidad estandarizadas que resumen la mortalidad de todos
los grupos de edad. Sin embargo, esta metodología presenta
limitaciones para estudiar cambios temporales en la distribución
geográfica de la mortalidad o diferencias entre grupos etarios.

Aplicando una metodología alternativa surge el Atlas
Interactivo de Mortalidad en Andalucía (AIMA), un Sistema
de Información Geográfica dinámico que permite visualizar en
web-site más de 12.000 mapas y 338.000 gráficos de tenden-
cias correspondientes a la distribución espacio-temporal de las
principales causas de muerte en Andalucía por grupos de edad
y sexo desde 1981.

El objetivo de este trabajo es describir la metodología uti-
lizada para el desarrollo de AIMA, dar a conocer sus caracte-
rísticas y especificaciones técnicas y mostrar las posibilidades
interactivas que ofrece. El sistema está disponible en el hiper-
vínculo productos de www.demap.es.

AIMA es el primer SIG interactivo de estas características
implementado en España. Para el análisis de datos se han uti-
lizado modelos jerárquicos bayesianos espacio-temporales,
integrando posteriormente los resultados en web-site utilizan-
do entorno PHP y cartografía dinámica en formato Flash.

La selección de mapas temáticos muestra el carácter diná-
mico de la distribución geográfica de la mortalidad, con un
patrón diferente para cada año, grupo de edad y sexo. La infor-
mación contenida actualmente en este sistema y las futuras
actualizaciones contribuirán a la reflexión sobre el pasado,
presente y futuro de la salud en Andalucía.

Palabras clave: Análisis de Bayes. Atlas geográfico. Morbi-
mortalidad. Indicadores de salud. Informática médica. Mortali-
dad. Presentación de Datos. Sistemas de información geográfica.

ABSTRACT

Interactive Mortality Atlas in Andalusia,
Spain (AIMA)

Until now, mortality atlases have been static. Most of them
describe the geographical distribution of mortality using count
data aggregated over time and standardized mortality rates.
However, this methodology has several limitations. Count data
aggregated over time produce a bias in the estimation of death
rates. Moreover, this practice difficult the study of temporal
changes in geographical distribution of mortality. On the other
hand, using standardized mortality hamper to check
differences in mortality among groups.

The Interactive Mortality Atlas in Andalusia (AIMA) is an
alternative to conventional static atlases. It is a dynamic
Geographical Information System that allows visualizing in
web-site more than 12.000 maps and 338.00 graphics related
to the spatio-temporal distribution of the main death causes in
Andalusia by age and sex groups from 1981.

The objective of this paper is to describe the methods used
for AIMA development, to show technical specifications and
to present their interactivity. The system is available from the
link products in www.demap.es.

AIMA is the first interactive GIS that have been developed
in Spain with these characteristics. Spatio-temporal
Hierarchical Bayesian Models were used for statistical data
analysis. The results were integrated into web-site using a PHP
environment and a dynamic cartography in Flash.

Thematic maps in AIMA demonstrate that the
geographical distribution of mortality is dynamic, with
differences among year, age and sex groups. The information
nowadays provided by AIMA and the future updating will
contribute to reflect on the past, the present and the future of
population health in Andalusia.

Keywords: Bayes Theorem. Atlases [Publication Type].
Morbidity. Mortality. Health status Indicators. Medical
informatics Data display. Geographic information systems.
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INTRODUCCIÓN

El estudio de la distribución geográfica
de enfermedades en áreas pequeñas o dise-
ase mapping constituye un área de investi-
gación importante en la actualidad. En ella,
los modelos jerárquicos bayesianos han
jugado un papel fundamental durante los
últimos años, especialmente el modelo con-
dicional autorregresivo de Besag-York-
Mollié1, 2.

La tasa de mortalidad general o por cau-
sas específicas es uno de los indicadores uti-
lizados con mayor frecuencia para monitori-
zar el estado de salud de la población
mediante mapas geográficos. La accesibili-
dad de esta fuente de información, junto con
los avances de los sistemas informáticos, la
disponibilidad de potentes Sistemas de
Información Geográfica (SIG) y la imple-
mentación de complejos modelos matemáti-
cos en software especializado han promovi-
do la elaboración de múltiples Atlas de
mortalidad y estudios ecológicos en áreas
pequeñas durante la última década3.

La mayoría de los Atlas publicados hasta
la fecha describen la distribución geográfi-
ca de la mortalidad mediante la agrupación
de datos anuales en un único periodo. En
algunos estudios la amplitud de estos perio-
dos ha sido superior a 20 años, ofreciendo
una visión estática de la mortalidad que en
ocasiones engloba anualidades con planes
de salud y legislaciones muy diferentes. El
uso de periodos de tiempo puede producir
un sesgo en las estimaciones de los riesgos
relativos, de manera que el exceso de muer-
tes observado en algunas áreas geográficas
podría ser sólo el reflejo de una situación
pasada que continúa visualizándose debido
a la agregación de información4.

Adicionalmente, la mayoría de los atlas
utilizan tasas ajustadas o razones de morta-
lidad estandarizadas por grupos de edad y
sexo. Con ello se pretende resumir la infor-
mación de mortalidad mediante un único

indicador. Sin embargo, la distribución geo-
gráfica de la mortalidad no siempre es igual
para todos los grupos, de manera que el uso
de un indicador estandarizado no será apro-
piado para ofrecer una información precisa
del patrón geográfico.5-7

Como consecuencia, la toma de decisio-
nes y las políticas sanitarias aplicadas a
partir de la interpretación de mapas estáti-
cos e información agregada podrían ser
inadecuadas.

Los fenómenos de salud son dinámicos,
habiendo experimentado un ritmo de cam-
bio importante en la mayoría de países
europeos durante las últimas décadas. Los
determinantes de la salud, la tecnología
sanitaria y los recursos asistenciales varían
con el tiempo y, a su vez, todos estos aspec-
tos repercuten en el bienestar de la pobla-
ción8. Por ello, la evaluación de los resulta-
dos en salud, incluida la mortalidad, ha de
abordarse desde una perspectiva temporal
dinámica, específica para cada grupo de
edad y sexo. Sólo así será posible describir
la evolución de los indicadores de salud,
evaluar la repercusión de las políticas sani-
tarias del pasado y conocer el estado de
salud actual de la población para afrontar
futuras mejoras9.

Desde 1984 se han publicado en España
varias investigaciones que describen la dis-
tribución geográfica de la mortalidad desde
una perspectiva estática, utilizando infor-
mación agregada y tasas ajustadas o estan-
darizadas. Parte de estos estudios permiten
extraer información sobre diferentes áreas
geográficas de Andalucía en periodos
fijos10-19, pero no obtener conclusiones
sobre los cambios que se han producido a
través del tiempo en diferentes grupos de
población. Como complemento a los atlas
publicados, el análisis de la evolución espa-
cial y temporal de la mortalidad en los
municipios de Andalucía por años, grupos
de edad y sexo permitiría obtener una ima-
gen histórica y dinámica del estado de salud
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de la población. La descripción de estos
patrones sería un punto de partida impor-
tante para evaluar las acciones sanitarias
implementadas en la Comunidad Autóno-
ma, contribuyendo al avance de la investi-
gación de resultados en salud, el desarrollo
de nuevas intervenciones y la puesta en
marcha de políticas sanitarias orientadas a
mejorar la atención sanitaria y la salud de la
población.

En este contexto surge el Atlas Interacti-
vo de Mortalidad en Andalucía (AIMA), un
Sistema de Información Geográfica dinámi-
co implementado en web-site que muestra
la distribución espacial y la evolución tem-
poral de la mortalidad por grupos de edad y
sexo en todos los municipios andaluces
desde 1981. Es el primer sistema de estas
características desarrollado en España que
permite visualizar más de 12.000 mapas y
338.000 gráficos de tendencias para 19 cau-
sas de muerte por grupos de edad y sexo.

El objetivo de este trabajo es describir la
metodología utilizada para el desarrollo del
AIMA, dar a conocer sus características y
especificaciones técnicas y mostrar las
posibilidades interactivas que ofrece, de
manera que cualquier profesional pueda
seleccionar y visualizar la información dis-
ponible a través del hipervínculo productos
de la web-site www.demap.es.

METODOLOGÍA

Diseño. Estudio ecológico en el que la
unidad territorial de análisis es el munici-
pio.

Ámbito de Estudio: Comunidad Autó-
noma de Andalucía, constituida por 770
municipios en los que residen 8.039.399
habitantes (3.988.887 hombres y 4.050.512
mujeres) según la revisión del Padrón
Municipal de 2007. Durante el año 2006
Andalucía registró el 17% de todas las
muertes ocurridas en España20.

Sujetos de estudio: Todas las defuncio-
nes ocurridas por las principales causas de
muerte entre los residentes de Andalucía
desde 1981. Como principales causas de
muerte se consideraron aquellas que actual-
mente representan más del 1% de todas las
defunciones registradas para cada sexo.
Con este criterio se analizaron las causas
específicas descritas en la tabla 1.

Variables: Mortalidad: Número de
muertes registradas en cada municipio para
cada año, causa de muerte, grupo de edad y
sexo. Se consideraron siete grupos de edad
definidos por: menores de 1 año, 1-14, 15-
44, 45-64, 65-74, 75-84 y 85 o más años.

Población: Número de habitantes resi-
dentes en cada municipio por grupos de
edad y sexo para cada año.

Tasa de mortalidad española: Número de
muertes por 10.000 habitantes ocurridas en
España para cada año, causa de muerte,
grupo de edad y sexo. Para menores de 1
año, la tasa de mortalidad se registró por
1.000 habitantes.

Fuentes de información: La mortalidad
municipal se obtuvo del Registro de Mortali-
dad de Andalucía. El número de habitantes
residentes en cada municipio se extrajo de las
estimaciones intercensales de población reali-
zadas por el Instituto de Estadística de Anda-
lucía (IEA) para los años comprendidos entre
1981 y 2002. A partir de 2003 la población
residente se obtuvo del Padrón Municipal.

Las tasas específicas de mortalidad espa-
ñolas para cada causa, sexo, grupo de edad
y año, así como las estimaciones intercen-
sales de población española entre 1981 y
2002, se obtuvieron del Instituto Nacional
de Estadística (INE). A partir de 2003, el
número de habitantes en España se obtuvo
del Padrón Municipal.

Análisis estadístico de datos: Para cada
causa de muerte se estimaron dos modelos
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jerárquicos bayesianos espacio-temporales
por grupo de edad y sexo, uno para estimar
la tasa específica de mortalidad junto con su
tendencia temporal y otro para estimar la
razón de tasas específicas de cada munici-
pio con respecto a España.

En cada modelo se asume que para cada
causa de muerte, grupo de edad y sexo, el
número de muertes observado en cada
municipio y año sigue una distribución de
Poisson. El logaritmo de la tasa específica y
de la razón de tasas se expresa como suma
de una constante, un efecto temporal lineal,
un efecto temporal cuadrático y dos térmi-
nos espaciales aleatorios: uno no estructu-
rado que recoge la heterogeneidad entre
áreas y otro estructurado que explica la
agrupación de casos o clustering alrededor
de un área. Ambos términos son usuales en
los modelos CAR (Conditional Autoregre-
sive Models) de este tipo1, 2, 21.

Ambos modelos incluyen una interacción
espacio-temporal mediante la que es posible
modelar la evolución de la tasa específica de

mortalidad y la razón de tasas en cada muni-
cipio21. Esta estimación permite conocer las
áreas geográficas que han experimentado un
incremento o decremento en las tasas de
mortalidad a través del tiempo para cada
causa, grupo de edad y sexo.

La estimación de los modelos se obtuvo
mediante algoritmos Markov Chain Monte
Carlo (MCMC), con 1.000 iteraciones de
calentamiento (burn-in) y al menos 10.000
actualizaciones posteriores. La convergen-
cia de las estimaciones se aseguró utilizan-
do dos cadenas mediante el estadístico Gel-
man-Rubin modificado por Brooks and
Gelman.22 El software utilizado para el aná-
lisis fue WinBUGS.23 La metodología es
una extensión de la propuesta por Besag,
York and Mollié y Bernardinelli et al1, 2, 21.

En total se estimaron 336 modelos dife-
rentes para alcanzar los objetivos propuestos.

Implementación del Sistema de Infor-
mación Geográfica en web: El SIG des-
arrollado para este estudio está basado en
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Tabla 1

Causas de muerte analizadas en AIMA

Causa de muerte CIE-10 CIE-9

Mortalidad general A00-Z99 001-E999

VIH-SIDA B20-B24, R75 279.5, 795.8

Infección respiratoria aguda, neumonía e influenza J00-J22 460-466, 480-487

Cáncer de estómago C16 151

Cáncer de colon C18 153

Cáncer de hígado y vías biliares extrahepáticas C22 155

Cáncer de pulmón C33-C34 162

Cáncer de mama femenina C50 174

Cáncer de próstata C61 185

Cáncer de vejiga C67 188

Diabetes mellitus E10-E14 250

Demencia-Alzheimer G30, G31 331.0

Enfermedades isquémicas del corazón I20-I25 410-414

Enfermedades cerebrovasculares I60-I69 430-434, 436-438

Aterosclerosis I70 440

Enfermedades crónicas de las vías respiratorias inferiores J40-J47 490-496

Cirrosis y otras enfermedades crónicas del hígado K70-K74, K76 571

Accidentes de tráfico V01-V89 810-819

Suicidio y lesiones autoinflingidas X60-X84 E950-E959



arquitectura cliente-servidor que opera en
entorno PHP y utiliza cartografía dinámica
en formato Flash. La información obtenida
a partir de la estimación de los modelos
bayesianos espacio-temporales se compiló
a través de Géoclip Server, cuya interfaz
gestiona bases de datos en MySQL, Pos-
tgreSQL, Oracle y SQL Server.

CARACTERÍSTICAS
Y ESPECIFICACIONES TÉCNICAS

DE AIMA

AIMA es un SIG interactivo que permite
visualizar 12.768 mapas y 338.080 gráficos
de tendencias correspondientes a la distri-
bución geográfica y evolución temporal de
las principales causas de muerte en Andalu-

cía por grupo de edad y sexo. El acceso
puede hacerse a través del hipervínculo pro-
ductos de la web-site www.demap.es.

Selección de mapas temáticos: La pan-
talla de entrada a AIMA muestra los crite-
rios de selección para visualizar la informa-
ción cartográfica (Figura 1). En ella se
encuentra un menú interactivo con las
siguientes listas desplegables:

Dominios: Permite seleccionar cualquie-
ra de las causas de muerte analizadas.

Tema: Permite elegir el tipo de mapa
temático que se desea visualizar. Para cada
causa de muerte el usuario puede seleccio-
nar cuatro opciones, dadas por Tendencia
de la tasa específica, Distribución geográ-
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Figura 1

Interfaz interactiva de acceso a AIMA



fica de la tasa específica, Comparativa con
la tasa española y Municipios con exceso
de mortalidad significativo. En el siguiente
apartado se describe con detalle las caracte-
rísticas e información de cada una de ellas.

Nivel geográfico: Actualmente, AIMA
muestra resultados a nivel municipal. Futu-
ros desarrollos permitirán incorporar análi-
sis a nivel de sección censal, provincial y
otras divisiones territoriales.

Año: Excepto para el tema Tendencia de
la tasa específica, este botón permite selec-
cionar el año para el que se desea visualizar
información. El periodo de estudio comien-
za en 1981 para todas las causas de muerte,
excepto Alzheimer y VIH. Para estas causas
sólo hay información disponible a partir de
1985 y 1989 respectivamente.

Indicador: Permite elegir el grupo de edad
y sexo para el que se desea mostrar informa-
ción. Los grupos de edad y sexo en los que no
hubo defunciones o se produjeron en un
número muy pequeño no fueron estudiados.
Por ello, el sistema muestra sólo los grupos
analizados dentro de cada causa de muerte.

La interfaz interactiva incorpora además
un botón de búsqueda interna. Al introducir
una palabra clave la aplicación mostrará todos
los indicadores que contengan ese término.

Una vez realizada la selección del mapa
temático existen dos opciones para visuali-
zar el resultado pulsando sobre los botones
Mapa o Ficha respectivamente.

El botón Mapa lleva a una nueva pantalla
en la que se muestra el mapa interactivo de
coropletas seleccionado (Figura 2). En ella el
usuario puede modificar los puntos de corte,
cambiar la gama de colores y extraer infor-
mación específica de cada municipio, entre
otras posibilidades. Pinchando sobre el sím-
bolo de interrogación situado en la parte infe-
rior derecha de esta pantalla se puede obtener
ayuda detallada de las opciones disponibles.

El botón Ficha genera un documento de
sólo lectura que permite imprimir el mapa
seleccionado.

A continuación se describen las caracte-
rísticas y posibilidades interactivas más
relevantes de cada uno de los mapas temáti-
cos incorporados en AIMA.

Tendencia de la tasa específica: Mues-
tra información cualitativa sobre la evolu-
ción temporal de la mortalidad en cada
municipio desde 1981 (Figura 2.1).

La tendencia de mortalidad de cada
municipio se representa utilizando tonos
azules y anaranjados. Los municipios mar-
cados en la tonalidad de azul más oscuro
mostraron una tendencia decreciente signifi-
cativa durante todo el periodo de estudio. La
siguiente tonalidad, más celeste, señala los
municipios en los que la tendencia presentó
un cambio estadísticamente significativo de
creciente a decreciente en algún punto com-
prendido entre 1981 y el último año de estu-
dio. En color gris aparecen los municipios
que no mostraron una tendencia significati-
va. La tonalidad naranja claro muestra los
municipios que tuvieron una tendencia cam-
biante de decreciente a creciente estadística-
mente significativa y el naranja más oscuro
aquellos que presentaron una tendencia sig-
nificativa creciente durante todo el periodo.

Se consideró que la tendencia era estadís-
ticamente significativa si el coeficiente lineal
o cuadrático incluido en el modelo jerárquico
bayesiano tenía una probabilidad superior a
0.95 de ser mayor o menor que cero.

Distribución geográfica de la tasa
específica: Muestra cómo se distribuye la
tasa específica de mortalidad suavizada,
estimada mediante el modelo jerárquico
bayesiano descrito anteriormente. La gama
de colores del mapa responde a una división
del indicador en cuartiles (Figura 2.2). Esta
división es independiente para cada año de
estudio, de manera que los mismos colores
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Figura 2.1

Mapas temáticos de AIMA
(Tendencia de la tasa específica)

Figura 2.2

Mapas temáticos de AIMA
(Distribución geográfica de la tasa específica)



correspondientes a mapas de anualidades
diferentes no son comparables entre sí por
responder a una categorización distinta de
la tasa específica de mortalidad.

Al situar el ratón sobre un municipio
aparecerá información específica del
mismo. Pulsando a la vez la tecla Ctrl y el
botón izquierdo del ratón (ctrl+clic) apa-
recerá una circunferencia de color rojo
rodeando los límites del municipio. A
continuación se abrirá una ventana con un
gráfico de tendencias. La línea naranja
representa la evolución temporal de la
tasa específica de mortalidad del munici-
pio suavizada y la azul la tasa específica
española proporcionada por el INE (Figu-
ra 2.2).

Comparativa con la tasa española:
Tomando España como referencia, la razón
de tasas específicas es el cociente entre la
tasa específica de mortalidad del municipio
y la española. Los mapas de esta sección
muestran la razón de tasas específicas sua-
vizada, estimada mediante el modelo jerár-
quico bayesiano descrito anteriormente.
Valores mayores que la unidad indican una
mortalidad del municipio superior a la
española para el grupo de edad, sexo y año
seleccionado, mientras que valores menores
que la unidad señalan una mortalidad del
municipio inferior a la de España.

Los valores de la razón de tasas suaviza-
da se representan con colores verdes degra-
dados (Figura 2.3). El verde más oscuro
muestra los municipios en los que la razón
de tasas es mayor de 1.10. La siguiente
tonalidad corresponde a los municipios con
razón de tasas comprendida entre 1.01 y
1.10. El verde más claro responde a las
razones de tasas que se encuentran en el
intervalo 0.91-1.00 y el color gris represen-
ta a los municipios cuya razón de tasas es
menor o igual a 0.90.

Al situar el ratón sobre un municipio se
mostrará su información. Pulsando ctrl+clic

aparecerá una circunferencia de color rojo
rodeándolo y un gráfico de tendencias. En
este gráfico, la línea naranja representa la
evolución temporal de la razón de tasas
específicas. La línea azul marca el valor uno
como referencia para visualizar los años en
los que en el municipio hubo un exceso o
defecto de mortalidad con respecto a Espa-
ña (Figura 2.3).

Municipios con exceso de mortalidad
significativo: Los mapas seleccionados en
el tema Comparativa con la tasa española
permiten visualizar los municipios que pre-
sentaron una tasa específica de mortalidad
superior o inferior a la de España. Sin
embargo, estas diferencias no siempre son
estadísticamente significativas.

Los mapas temáticos de la sección
Municipios con exceso de mortalidad sig-
nificativo muestran la probabilidad a poste-
riori de que la razón de tasas específicas
sea mayor que 1. Los municipios con pro-
babilidad superior a 0.95 están representa-
dos en color rojo, considerando que en
ellos existió un exceso de mortalidad esta-
dísticamente significativo con respecto a
España (Figura 2.4).

Los municipios en los que la probabili-
dad de presentar una razón de tasas especí-
ficas superior a 1 fue inferior a 0.05 se
muestran en color verde. Dicho de otro
modo, en estos municipios la razón de tasas
es inferior a la unidad con una probabilidad
mayor o igual a 0.95, por lo que se conside-
raron áreas geográficas con mortalidad sig-
nificativamente inferior a la española.

El resto de municipios, coloreados en
amarillo, no mostraron diferencias signifi-
cativas de mortalidad con respeto a España.

Estos puntos de corte pueden ser modifi-
cados por el usuario, de manera que el
número de municipios con exceso o defec-
to significativo de mortalidad cambiará
dependiendo del criterio utilizado.
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Figura 2.3

Mapas temáticos de AIMA
(Comparativa con la tasa española)

Figura 2.4

Mapas temáticos de AIMA
(Municipios con exceso de mortalidad significativo)



Al igual que en los mapas temáticos
anteriores, al situar el ratón sobre cualquier
municipio se mostrará su información. Pul-
sando ctrl+clic aparecerá una circunferen-
cia de color rojo rodeándolo y un gráfico de
tendencias. Este gráfico muestra la probabi-
lidad de que el municipio presente una tasa
específica de mortalidad superior a la espa-
ñola para cada año del periodo de estudio
(figura 2.4).

Otros mapas temáticos: Además del
análisis de la mortalidad, AIMA incluye un
Dominio sobre demografía que muestra la
distribución geográfica del número de habi-
tantes por grupos de edad, sexo y año. Esta
representación gráfica se realiza mediante
un pictograma que utiliza círculos propor-
cionales al número de habitantes en cada
municipio.

Pulsando ctrl+clic sobre cualquier muni-
cipio aparecerá una circunferencia de color
rojo rodeándolo y un gráfico de tendencias.

Este gráfico muestra la evolución de la
población del municipio y de España con
respecto al número de habitantes que exis-
tía en 1981. Así, los puntos que forman la
línea naranja del municipio corresponden al
cociente entre el número de habitantes de
cada año y el número de habitantes en 1981
multiplicado por 100. La línea azul repre-
senta el mismo cociente con los valores de
la población española (Figura 3.1).

La representación geográfica de la
población se puede superponer a cualquiera
de los mapas temáticos de mortalidad. De
este modo también se pueden visualizar
conjuntamente los gráficos de evolución del
indicador de mortalidad y de la población
para un mismo municipio (Figuras 3.2 a
3.4).

Entre 1981 y 2002, el IEA realizó las
estimaciones intercensales de población por
núcleos homogéneos de población. Esto
significa que dos municipios agregados o
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Figura 3.1

Pictograma de la población superpuesta a los indicadores de mortalidad de AIMA
(Número de habitantes)
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Figura 3.2

Pictograma de la población superpuesta a los indicadores de mortalidad de AIMA
(Número de habitantes y tasa específica de mortalidad)

Figura 3.3

Pictograma de la población superpuesta a los indicadores de mortalidad de AIMA
(Número de habitantes y razón de tasas específicas)



segregados durante este periodo de tiempo
se han considerado como una única área
geográfica hasta 2002 para estimar el
número de habitantes. Al no disponer de
datos de población por separado para cada
uno de ellos, los municipios que a este efec-
to forman un núcleo homogéneo tienen
asignada la misma población desde 1981
hasta 2002, por lo que los círculos que apa-
recen en el mapa tendrán el mismo tamaño.
A partir de 2003 esta limitación desaparece,
ya que los datos de población no son esti-
maciones sino información extraída del
Padrón Municipal para cada uno de los
municipios. En el desarrollo de este estudio
se registraron 11 núcleos homogéneos de
población descritos en la Tabla 2.

COMENTARIOS

AIMA es el primer Sistema de Informa-
ción Geográfica desarrollado en España que
permite evaluar de forma interactiva la distri-
bución geográfica y evolución temporal de
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Figura 3.4

Pictograma de la población superpuesta a los indicadores de mortalidad de AIMA
(Número de habitantes y exceso significativo de mortalidad

Tabla 2

Núcleos homogéneos de población
en Andalucía desde 1981 hasta 2002

Núcleo homogéneo
de población

Código
INE

Nombre
del municipio

1 04038 Dalias

04902 El Ejido

2 04043 Félix

04903 La Mojonera

3 11020 Jerez de la Frontera

11902 San José del Valle

4 11023 Medina Sidonia

11901 Benalup-Casas Viejas

5 18122 Loja

18913 Zagra

6 18194 Zujar

18912 Cuevas del Campo

7 23012 Beas de Segura

23905 Arroyo del Ojanco

8 29067 Málaga

29901 Torremolinos

9 41053 Lebrija

41903 El Cuervo

10 41056 La Luisiana

41901 Cañada Rosal

11 41079 La Puebla del Río

41902 Isla Mayor

Fuente: Instituto de Estadística de Andalucía.



las principales causas de mortalidad mascu-
lina y femenina a través de web-site. La
información que contiene ofrece una imagen
dinámica del estado de salud de la población
andaluza desde los años previos a la reforma
sanitaria hasta la actualidad, de manera que
su análisis y actualización periódica contri-
buirá a la reflexión sobre el pasado, presente
y futuro de la salud en Andalucía.

Durante los últimos años ha habido un
interés creciente en el desarrollo y aplica-
ción de diferentes métodos estadísticos para
estudiar la distribución geográfica de la
mortalidad en áreas pequeñas24, 25. A pesar
de su popularidad, este tipo de análisis pre-
senta algunas limitaciones importantes que
también afectan a AIMA y deben ser teni-
das en cuenta para interpretar correctamen-
te los resultados obtenidos en cualquier
estudio epidemiológico de áreas pequeñas.

Por un lado, cualquiera de las técnicas
estadísticas utilizadas permite describir la
distribución geográfica de la mortalidad,
pero no explicar las diferencias observadas
entre áreas. Al tratarse de datos agregados,
el nivel de exposición a cualquier factor de
riesgo de las personas fallecidas y no falle-
cidas es desconocido. Además, no es posi-
ble conocer si los individuos que residen
actualmente en un municipio han vivido en
él la mayor parte de la vida expuestos a fac-
tores de riesgo del entorno, por lo que toda
hipótesis que sugiera una relación entre el
exceso de mortalidad observado en algunas
áreas y las desigualdades sociales, uso de
servicios de salud o exposiciones medioam-
bientales de los individuos podría incurrir
en la conocida falacia ecológica26.

Por otro lado, en los estudios epidemioló-
gicos de áreas pequeñas es habitual que exis-
ta un sesgo de información asociado a migra-
ciones irregulares que no son registradas por
los sistemas oficiales de información27, 28.
Estudios realizados en España muestran que
entre un 17% y un 84% de las defunciones
asignadas a algunos municipios correspon-

den a personas que no estaban empadronadas
en ellos29-30. Otros estudios realizados en
USA revelaron que el 24% de las defuncio-
nes analizadas tenía un código de residencia
incorrecto en el certificado de defunción31.
Estas deficiencias en los sistemas de informa-
ción causaron errores importantes en la esti-
mación de las tasas de mortalidad.

Errores de este tipo no sólo se han detec-
tado en estudios de mortalidad. También las
investigaciones realizadas sobre ingresos
hospitalarios, incidencia de cáncer y otros
indicadores de salud han mostrado alguna
deficiencia en los registros de información.
Así, el 24% de los ingresos que se produjeron
durante ocho meses en un hospital del sur de
España correspondía a pacientes que residían
en la ciudad pero no estaban empadronados
en ella, por lo que la tasa de ingresos hospita-
larios por 100.000 habitantes estaba sobrees-
timada.32 De igual modo, algunos estudios
advierten de la existencia de importantes
diferencias en el cálculo de la incidencia de
cáncer dependiendo del denominador utiliza-
do33, 34. Así, investigaciones realizadas en
USA muestran que las tasas obtenidas a par-
tir de estimaciones de población difieren alre-
dedor de un 60% de las obtenidas utilizando
el censo, lo que puede implicar una diferen-
cia en el cálculo de la tasa de incidencia de
cáncer de mama de hasta un 22%34.

Desde 1975, la clasificación de las defun-
ciones en España se realiza por lugar de resi-
dencia y no por lugar de fallecimiento. Actual-
mente no existe ningún estudio en Andalucía
que evalúe la calidad de la cumplimentación
del municipio de residencia y la causa de
muerte en el Boletín Estadístico de Defunción,
de manera que es necesaria una especial pru-
dencia al interpretar mapas de mortalidad, rea-
lizar estudios de correlación geográfica entre
indicadores o formular hipótesis sobre las cau-
sas implicadas en las diferencias de mortalidad
entre áreas geográficas. En ocasiones, las des-
igualdades en salud observadas en estudios
epidemiológicos de áreas pequeñas pueden ser
sólo una consecuencia de flujos migratorios
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irregulares no controlados en las cifras oficia-
les de población35.

Puesto que la muerte es el punto final de
una historia de salud pasada, los indicado-
res de mortalidad han de complementarse
con otras fuentes de información que per-
mitan obtener una visión global y dinámica
del estado de salud de la población.

Durante las últimas décadas, las socieda-
des avanzadas han experimentado intensos
cambios ligados a fenómenos como la glo-
balización, la incorporación de población
inmigrante o el envejecimiento de la pobla-
ción que han producido importantes trasfor-
maciones en la estructura demográfica, eco-
nómica y social de los países36, 37.

La magnitud de estos cambios no siem-
pre se ha visto acompañada de una respues-
ta organizada por parte de los Sistemas de
Vigilancia Epidemiológica. Por ello, la
actualización, monitorización y análisis de
indicadores de salud plantea un reto clave
para la Salud Pública, la prevención y el
control de los principales problemas de
salud actuales, relacionados en gran medida

con las nuevas epidemias de las sociedades
desarrolladas vinculadas a las desigualda-
des sociales o los estilos de vida38, 39.

En este sentido, los atlas dinámicos de
mortalidad aportan un conocimiento actual
de la distribución geográfica y evolución
temporal de las principales causas de muerte,
mejorando sustancialmente la información
aportada por los atlas estáticos convenciona-
les. Los mapas interactivos de AIMA eviden-
cian que existen causas de muerte con patro-
nes geográficos muy diferentes dependiendo
del año, grupo de edad y sexo analizado, lo
que demuestra que no siempre es adecuado
utilizar periodos de tiempo con años agrega-
dos o trabajar con indicadores resumen como
la razón de mortalidad estandarizada o la tasa
de mortalidad ajustada por edad.

La actualización sistemática de la infor-
mación contenida en AIMA y su incorpora-
ción a los Sistemas de Vigilancia Epidemio-
lógica permitirá identificar desigualdades
territoriales en salud y evaluar las interven-
ciones en Salud Pública, siendo una herra-
mienta útil para la planificación y la evalua-
ción de las políticas de salud.
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RESUMEN
Fundamento: Las enfermedades cardiovasculares están entre

las primeras causas de mortalidad en los países industrializados. El
objetivo de este trabajo es conocer las tendencias de la mortalidad
por enfermedades isquémicas del corazón (EIC) y enfermedades
cerebrovasculares (ECV) en Andalucía entre 1975 y 2004.

Método: Con las defunciones por EIC y ECV de las estadís-
ticas oficiales y las correspondientes poblaciones se calcularon
las tasas brutas (TB), ajustadas por edad (TS) y Años Potencia-
les de Vida Pedidos (APVP). Para cuantificar las tendencias y sus
puntos de cambio se realizó el análisis con regresión joinpoint.

Resultados: En las mujeres las muertes por EIC pasaron de
2.086 en el año 1975 a 3.336 en el 2004, la TS descendió de
74,29 defunciones por 100.000 mujeres a 50,94, y los APVP
pasaron de 173,65 años por 100.000 mujeres a 90,56. En los
hombres el número de defunciones pasó de 2.854 defunciones
en el 1975 a 4085 en el año 2004, la TS descendió de 147, 67
defunciones por 100.000 hombres a 104,96. Igual comporta-
miento tuvieron los APVP entre el primer y último año de la
serie con unos valores de 716,46 años por 100.000 hombres y
460,04. Para las ECV en las mujeres las defunciones en núme-
ros absolutos pasaron de 4.712 a 4.221, la TS pasó de 166,00
defunciones por 100.000 mujeres a 62,08 y los APVP de
338,08 años por 100.000 mujeres a 87,63. En los hombres el
número de defunciones pasó de 3.714 a 2.951, la TS de 206,88
defunciones por 100.000 en 1975 a 76,12 en 2004, y la tasa de
APVP de 533,12 años por 100.00 hombres a 182,38.

Conclusiones: La tendencia de la mortalidad por EIC no fue
constante ni en las mujeres ni en los hombres aunque en ambos
siempre ha sido descendente, siendo el descenso estadísticamen-
te significativo. La disminución de las ECV fue tan importante
que tanto los números absolutos como las tasas brutas fueron
menores en los últimos años de la serie estudiados que en los pri-
meros, a pesar el envejecimiento de la población andaluza.

Palabras clave: Mortalidad. Enfermedades cardiovascula-
res. Tendencias. Andalucía.

ABSTRACT

Trends in Mortality Due to
Cardiovascular Diseases in Andalusia,

Spain (1975-2004)
Background: Cardiovascular diseases are ranked among

the leading causes of death in the industrialized countries. This
study is aimed at ascertaining the mortality trends by ischemic
heart disease (IHD) and cerebrovascular diseases (CVD) in
Andalusia within the 1975-2004 period.

Method: Based on the official IHD and CVD death
statistics and the related populations, the gross rates (GR) and
age-adjusted rates (TS) and the Potential Years of Life Lost
(PYLL) were calculated. To quantify the trends and their
change points, a joinpoint regression analysis was made.

Results: The number of IHD deaths for females rose from
2,086 deaths in 1975 to 3,336 in 2004, the TS having dropped
from 74.29 to 50.94 deaths/100,000 females, the PYLL having
dropped from 173.65 years to 90.56 years/100,000 females. The
number of deaths for males rose from 2,854 deaths in 1975 to
4,085 in 2004, the TS having dropped from 147, 67 to 104.96
deaths /100,000 males. The PYLL showed a like behaviour from
the first to the last year of the series, showing values of 716.46
and 460.04 years / 100,000 males. For the IHD in females, the
number of deaths in absolute numbers dropped from 4,712 to
4,221, the TS having dropped from 166.00 to 62.08 deaths in
females, and the PYLL from 338.08 to 87.63 years / 100,000
females. For males, the number of deaths dropped from 3,714 to
2,951, the TS from 206.88 deaths /100,000 males in 1975 to
76.12 /100,000 males in 2004, and the PYLL dropping from
533.12 to 182.38 years / 100,000 males.

Conclusions: The trend in mortality due to IHD was not
constant either among females or males, although it has always
been a downward trend, the drop being statistically significant.
The drop in the CVD has been such a major one that both the
absolute numbers and the gross rates are lower for the most
recent years that the first years in the series studied despite the
aging of Andalusia’s population.

Key word: Mortality. Cardiovascular diseases. Trends.
Andalusia.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares
fueron la primera causa de muerte en
España en el año 2004, representando el
33,3% del total de defunciones, es decir,
una de cada tres. Dentro de este grupo las
enfermedades isquémicas del corazón
(EIC) fueron la primera causa de muerte
entre los hombres con 21.898 defuncio-
nes y las enfermedades cerebrovascula-
res (ECV) entre las mujeres con 20.049
defunciones1. La estimación de las inci-
dencias de la EIC estaban en entorno a
100.000 anuales, teniendo en cuenta que
según la cohorte de Framingham2 un
30% de estas enfermedades que ocurren
en la comunidad tienen un curso clínico
silente, es decir, son detectadas tras la
realización de un electrocardiograma por
los servicios sanitarios en ausencia de
síntomas clínicos de enfermedad. Alrede-
dor de un 57% de los casos incidentes
fallecen en los primeros 28 días después
de la aparición de la enfermedad, sobre
todo debido a la alta letalidad en las per-
sonas mayores de 74 años. Se estima que
en Andalucía en el año 2002 se produjo
un total de 10.294 casos de EIC de los
cuales 5.795 murieron en los primeros 28
días3.

En el panorama internacional, tanto en
morbilidad como en mortalidad España
presenta unos de los niveles más bajos, sin
embargo la exposición a los factores de
riesgo conocidos no es menor en España
que en otros países4,5. Este fenómeno,
conocido como la paradoja francesa, está
presente en otras países del mediterráneo,
por lo que se ha propuesto la posible exis-
tencia de factores protectores en la dieta
mediterránea6-8. Todavía existe poca infor-
mación del efecto de los factores de riesgo
cardiovascular con bajas tasas de inciden-
cia y mortalidad9,10 ,, aunque actualmente
hay datos que sugieren que el efecto de los
principales factores de riesgo cardiovascu-
lar es similar en todas las poblaciones del

mundo. Lo que cambia es el riesgo basal,
la incidencia de la enfermedad en la pobla-
ción, y la prevalencia de factores de riesgo
entre poblaciones. Y esto fundamentaría
que el efecto de los principales factores de
riesgo cardiovascular en poblaciones de
baja incidencia pueda ser diferente al de
las poblaciones con altos niveles de morta-
lidad11.

Por otro lado, la información disponible
en España y en Europa es en general disper-
sa y poco comparable12, por lo cual toman
especial relevancia los datos de mortalidad
procedentes de las estadísticas oficiales de
mortalidad que, aún con sus limitaciones,
son la principal fuente de información de
toda la población, comparables y de fácil
acceso.

En Andalucía y en España contar con
un sistema sanitario de atención primaria
con cobertura universal puede ser una
buena alternativa a los registros de base
poblacional dirigidos a obtener informa-
ción epidemiológica de este importante
problema de salud. Los médicos de fami-
lia están cualificados y capacitados para
detectar en los pacientes factores de ries-
go cardiovascular, por ser éstos fácilmen-
te identificables y, por lo tanto, está infor-
mación es recogida de manera rutinaria
en la práctica clínica de atención prima-
ria13.

Andalucía es una de las zonas de Espa-
ña con mayores tasas de mortalidad por
enfermedades cardiovasculares, tanto en
los hombres como en las mujeres, sobre
todo en las provincias de Cádiz, Huelva y
Sevilla14,15. Se han realizado pocos estu-
dios que aclaren estas circunstancias. El
objetivo de este trabajo es describir la mor-
talidad por las enfermedades isquémicas
del corazón y las enfermedades cerebro-
vasculares en Andalucía desde el año 1975
hasta el 2004, para hombres y mujeres por
separado.
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MATERIAL Y MÉTODOS

Las defunciones por enfermedades car-
diovasculares por edad y sexo correspon-
den a las publicadas por el Instituto
Nacional de Estadística durante los años
de 1975 al 1991 y por el Instituto de Esta-
dística de Andalucía para el periodo
1992-2004. En los años que se incluyen
se han producido cambios en las revisio-
nes de la Clasificación Internacional de
Enfermedades, de 1975 a 1979 la octava,
de 1980 a 1998 la novena y desde 1999 al
2004 la décima. Para el cálculo de indica-
dores se han utilizado las poblaciones
proyectadas por el INE desde 1971 a
2026.

De todas las enfermedades cardiovascu-
lares se han estudiado las EIC que corres-
ponden a los códigos del 410 al 414 de la
CIE-8 y CIE-9 y al I20-I25 de la CIE-10, y
ECV con los códigos de 430-438 de la CIE-
8 y CIE-9 y la I60-I69 de la CIE-10.

Con estos datos se calcularon las tasas
brutas y ajustadas por edad, dividiendo el
número de defunciones ocurridas en un
año determinado por la población en ries-
go a mitad de periodo. Para calcular las
tasas ajustadas por edad, útiles para la
comparación entre poblaciones u una
misma población a lo largo del tiempo, se
utilizaron la población estándar europea.
Para estimar los cambios de tendencia
observada a lo largo del tiempo se cons-
truyeron modelos segmentados de regre-
sión de Poisson, conocido también como
análisis con regresión joinpoint. Su resul-
tado es doble: identifican el momento en
que se producen los cambios significati-
vos de la tendencia y estiman la magnitud
del aumento o el descenso observado en
cada intervalo a través de los porcentajes
de cambio anual (PCA). En los modelos
utilizados se establecieron hasta un máxi-
mo de dos puntos de cambio (joinpoint) y
la significación estadística se fijó en el
0,05%16.

RESULTADOS

En las mujeres de Andalucía las muertes
por enfermedades isquémica del corazón
pasaron de 2.086 en el año 1975 a 3.336 en
el 2004, la tasa bruta de mortalidad ascen-
dió de 66,91 defunciones por 100.000
mujeres en 1975 a 88,82 en 2004, sin
embargo la tasa ajustada por edad descen-
dió de 74,29 defunciones por 100.000
mujeres a 50,94 entre 1975 y 2004, y la tasa
ajustada por edad de Años Potenciales de
Vida Perdidos paso de 173,65 años por
100.000 mujeres en 1975 a 90,56 en el 2004
(tabla 1).

En los hombres el número de defun-
ciones por EIC pasó de 2.854 defuncio-
nes en el 1975 a 4.085 en el año 2004, la
TB pasó de 94,96 defunciones por
100.000 hombres a 112,54 en el mismo
periodo, la TS descendió de 147,67
defunciones por 100.000 hombres a
104,96 entre 1975 y 2004, e igual com-
portamiento tuvieron los APVP entre el
primer y último año de la serie con unos
valores de 716,46 años por 100.000 hom-
bres y 460,04.

La cuantificación de las tendencias de
la mortalidad por enfermedades isquémi-
cas del corazón se muestra en la tabla 3 y
en la figura 1. La tendencia no fue homo-
génea ni en las mujeres ni en los hombres.
En las primeras entre 1975 y 1987 se pro-
dujo un PCA de -1,96% estadísticamente
significativo, para el periodo de 1987 a
1998 cambió a una tendencia ascendente
aunque no significativa estadísticamente,
para luego descender de una manera más
intensa desde 1998 hasta el 2004 con un
PAC de -3,21% estadísticamente signifi-
cativo. En los hombres la tendencia fue
muy parecida (tabla 3), con un periodo
entre 1975 y 1989 descendente con un
PCA de -1,23% estadísticamente signifi-
cativo, para producirse un ligero ascenso
en el periodo entre 1989 y 1998 con PCA
del 0,20%, y un último periodo entre 1998
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y 2004 durante el cual volvió a ser descen-
dente de una manera significativa con un
PCA de -2,35%. Tanto en los hombres
como en las mujeres la tendencia para el
conjunto del periodo, desde 1975 al 2004
fue descendente con PCA estadísticamen-
te significativos. En las mujeres el PCA
fue de -0,94% y en los hombres de -
0,79%.

En la tabla 2 se presentan los resultado
de la mortalidad por enfermedades cere-
brovasculares en Andalucía en el periodo
de 1975 a 2004 para mujeres y hombres.
En las mujeres las defunciones en números
absolutos pasaron de 4.712 en el año 1975
a 4.221 en el 2004, la TB descendió de
151,14 a 112, 39 defunciones por 100.000
mujeres, la TS pasó de 166,00 a 62,08
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Año
Mujeres Hombres

Defun TB TS APVP Defun TB TS APVP

1975 2086 66,91 74,29 173,65 2854 94,96 147,67 716,76

1976 2238 71,39 77,36 161,48 2916 96,42 146,92 713,33

1977 2024 64,13 68,74 148,96 2774 91,03 137,92 686,80

1978 2127 66,86 69,26 140,92 2893 94,13 139,33 722,50

1979 2331 72,67 74,39 170,01 2925 94,30 137,20 695,14

1980 1924 59,47 59,78 156,04 2827 90,26 128,04 758,62

1981 2125 65,11 64,06 162,06 2983 94,22 131,94 716,88

1982 2272 68,91 65,44 166,69 3137 97,97 135,07 715,29

1983 2302 68,98 64,45 160,82 3042 93,75 127,95 646,84

1984 2357 69,74 64,56 155,83 3169 96,35 129,96 693,05

1985 2357 68,66 62,49 133,87 3286 98,76 131,73 690,44

1986 2287 66,35 58,30 140,96 3258 97,11 126,25 664,46

1987 2328 57,11 57,93 139,81 3245 96,14 122,97 670,00

1988 2486 71,39 59,76 129,89 3383 99,90 124,33 642,76

1989 2466 70,62 58,03 128,08 3338 98,39 121,42 606,48

1990 2596 74,09 59,73 138,95 3359 98,75 119,88 590,34

1991 2735 77,64 61,60 141,55 3578 104,68 123,95 619,68

1992 2791 78,66 60,82 116,09 3658 106,28 125,25 633,40

1993 2915 81,35 61,07 114,78 3777 108,72 125,53 576,45

1994 2894 79,93 59,69 115,84 3530 100,58 115,03 529,47

1995 3066 84,00 61,29 114,28 3866 109,23 122,60 569,09

1996 3155 85,86 60,77 113,07 3981 111,86 123,65 561,98

1997 3263 88,85 61,21 126,31 3951 111,13 121,07 530,83

1998 3446 93,70 62,16 105,35 4165 117,03 125,92 569,46

1999 3388 91,83 59,62 108,82 4178 117,03 122,23 500,85

2000 3316 89,59 56,79 95,51 4134 115,44 118,56 543,13

2001 3122 84,06 52,52 106,25 4024 112,01 112,36 512,13

2002 3328 89,28 54,04 100,32 4075 113,05 111,40 520,94

2003 3395 90,74 53,82 108,95 4297 118,80 114,14 525,63

2004 3336 86,82 50,94 90,58 4085 112,54 104,96 460,04

Tabla 1

Mortalidad por enfermedades isquémicas del corazón en Andalucía entre 1975 y 2004

Defun, número de defunciones; TB, tasa bruta de mortalidad; TS, tasas ajustada por edad de mortalidad.
APVP, tasa ajustada por edad de Años Potenciales de Vida Perdidos.



defunciones por 100.000 mujeres y los
APVP de 338,08 a 87,63 años por 100.000
mujeres. En los hombres el número de
defunciones pasó de 3.714 a 2.951, la TB
de 123,58 a 81,30 defunciones por
100.000 hombres, la TS de 206,88 a 76,12
defunciones por 100.000 en, y la tasa de
APVP de 533,12 años a 182,38 por 100.00
hombres.

La tendencia de la mortalidad por enfer-
medades cerebrovasculares no fue cons-
tante ni en las mujeres ni en los hombres
aunque en ambos siempre fue descendente
y si se considera el conjunto de años estu-
diado fue fuertemente descendente como
se puede apreciar en la tabla 3 y en la figu-
ra 2, un PCA entre 1975 y 2004 de -3,60%
en las mujeres y de -3,52% en los hom-
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Año
Mujeres Hombres

Defun TB TS APVP Defun TB TS APVP

1975 4712 151,14 166,00 338,08 3714 123,58 206,88 533,12

1976 4951 157,93 169,71 335,53 3800 125,65 203,25 536,07

1977 4749 150,46 160,52 329,09 3578 117,42 191,62 487,86

1978 4829 151,80 158,75 305,44 3715 120,87 191,55 519,40

1979 4954 154,44 157,99 296,97 3682 116,70 186,69 496,76

1980 5006 154,74 154,58 274,63 3552 113,41 176,64 410,96

1981 5162 158,16 153,63 279,81 3674 116,05 175,11 471,92

1982 4761 144,41 136,35 238,87 3302 103,13 152,31 393,14

1983 5097 152,74 140,18 234,35 3424 105,52 155,01 349,91

1984 5134 151,91 138,33 232,94 3587 109,06 157,79 447,13

1985 5045 147,59 133,41 228,96 3615 108,65 156,33 384,80

1986 4791 136,99 119,82 216,41 3246 96,81 136,22 361,78

1987 4882 140,74 119,60 234,56 3310 98,34 133,13 374,10

1988 4792 137,61 112,26 186,12 3364 99,34 131,85 332,66

1989 4546 130,19 103,87 183,53 3221 94,94 123,72 317,85

1990 4429 126,41 98,06 163,42 3075 90,40 116,88 284,43

1991 4660 132,29 100,39 163,48 3191 93,36 117,13 292,15

1992 4485 126,41 94,41 145,07 2956 85,89 106,88 289,31

1993 4478 124,97 91,04 122,80 3032 87,27 106,08 263,98

1994 4379 120,95 86,95 128,21 2795 79,64 95,40 215,66

1995 4278 117,13 83,05 128,84 2910 82,22 96,23 250,63

1996 4239 115,36 79,12 112,38 2961 83,20 95,66 245,28

1997 4174 113,66 75,49 113,35 2761 77,66 87,61 207,45

1998 4190 113,94 72,96 83,09 2893 81,29 91,01 202,46

1999 4483 121,51 78,55 107,68 3206 89,86 97,85 238,51

2000 4196 113,36 69,26 90,86 2860 79,86 84,56 189,03

2001 4310 116,04 69,61 104,36 2942 81,89 83,74 208,28

2002 4288 115,04 67,50 111,53 3007 83,42 83,16 208,07

2003 4606 123,11 69,90 106,15 3212 88,80 86,21 182,19

2004 4221 112,39 62,08 87,63 2951 81,30 76,12 182,38

Tabla 2

Mortalidad por enfermedades cerebrovasculares en Andalucía entre 1975 y 2004

Defun, número de defunciones; TB, tasa bruta de mortalidad; TS, tasas ajustada por edad de mortalidad.
APVP, tasa ajustada por edad de Años Potenciales de Vida Perdidos.
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PCA Global Periodo 1 PCA Periodo 2 PCA Periodo 3 PCA

Isquémicas

Mujeres -0,94* 1975-1987 -1,96* 1987-1998 0,40 1998-2004 -3,21*

Hombres -0,79* 1975-1989 -1,23* 1989-1998 0,20 1998-2004 -2,35*

Cerebrovasculares

Mujeres -3,60* 1975-1981 -1,69* 1981-1997 -4,23* 1997-2004 -2,21*

Hombres -3,52* 1975-1995 -3,83* 1995-2004 -2,21*

Tabla 3

Tendencia de la mortalidad por enfermedades cardiovasculares en Andalucía entre 1975 y 2004

PCA global, porcentaje de cambio anual entre 1975 y 2004; PCA, porcentaje de cambio anual, *estadísticamente significativo, p<0,05.

Figura 1

Mortalidad por cardiopatía isquémica en Andalucía entre 1975 y 2004
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Mortalidad por accidentes cerebrovasculares en Andalucía entre 1975 y 2004
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bres. En las mujeres se detectaron dos pun-
tos de cambio estadísticamente significati-
vos que conformaron tres periodos: el pri-
mero de 1975 a 1981 con un PCA de
-1,69% que, aunque estadísticamente sig-
nificativo, fue menos intenso que el del
periodo entre 1981 y 1997 con un PCA de
-4,23% y el de 1997 al 2004 con un PCA
de -2,21%. En los hombres se detectó un
punto de cambio estadísticamente signifi-
cativo en torno al año 1995, que determinó
dos periodos, el primero entre 1975 y 1995
con un PCA de -3,38 y el segundo entre
1995 y 2004 con -2,21, ambos estadística-
mente significativos.

DISCUSIÓN

Las enfermedades isquémicas del cora-
zón y las enfermedades cerebrovasculares
en Andalucía desde 1975 al 2004 han teni-
do un importante descenso tanto en las
mujeres como en los hombres. En especial
hay que destacar el descenso de las enfer-
medades cerebrovasculares, tan importan-
te que tanto los indicadores crudos como
los números absolutos y las tasas brutas de
mortalidad son menores en los últimos
años de la serie estudiados que en los pri-
meros. La enfermedad isquémica del cora-
zón ha tenido un comportamiento diferen-
te, los indicadores brutos presentan valores
más elevados en los últimos años de la
serie que en los primeros. Cuando se ajus-
tan por edad mediante la estandarización
directa pasan a ser descendentes, pudién-
dose atribuir el aumento del número de
defunciones y las tasas brutas al efecto del
envejecimiento de la población andaluza
en los treinta años estudiados. El descenso
no ha sido constante, sino que ha habido
un periodo en torno a finales de los años
ochenta hasta el año 1998 en que la EIC
presentaba un tendencia ascendente, que
podrían hacer pensar en un cambio de ten-
dencia o en una estabilización de la morta-
lidad por esta causa tanto en los hombres
como en las mujeres. Sin embargo, es a

partir de los año 1998 cuando se produjo el
cambio de tendencia claramente descen-
dente. Éste coincide con la introducción de
la décima revisión de la CIE, en el año
1999 en España. Este hecho se podría atri-
buir a que se ha producido un artefacto en
la clasificación de los diagnósticos de
causa de muerte de estas causas, con los
consiguientes cambios de clasificación.
Sin embargo si esto hubiese ocurrido en
los años siguientes no habría seguido des-
cendiendo, ya que a partir de 1999 se cla-
sificaron con los mismos criterios todos
los años. Además los estudios realizados
en España de comparación entre la novena
y décima revisión de la CIE concluyen que
la CIE-10 no ha introducido grandes cam-
bios en la clasificación de la enfermedad
isquémica del corazón17,18. Por otro lado,
este descenso no es exclusivo de Andalu-
cía sino que también se ha puesto de mani-
fiesto en otros trabajos realizados en el
conjunto de España19.

Descartado que el descenso de la morta-
lidad por estas causas sea debido al cambio
de versión de la clasificación, habrá que
buscar otras causas que lo expliquen. Cam-
bios en los factores de riesgo cardiovascu-
lar, diferencias en el nivel socioeconómico
y el acceso a los servicios de salud pueden
ser clave para conocer lo que ha ocurrido en
la población andaluza durante el periodo
estudiado. El aumento de consumo de fru-
tas y el descenso en la ingesta de vino
podrían estar relacionados con el descenso
de la mortalidad de ECV y EIC en España20

y en otros países21. Pero quizás la causa
más importante sea el aumento de la super-
vivencia por una mejora en las terapias de
estas enfermedades22,23. En otros países se
han realizado estudios sobre las causas del
descenso de la mortalidad por enfermeda-
des isquémicas del corazón atribuyendo la
mitad de este descenso a la reducción de los
factores de riego y la otra mitad a las tera-
pias médicas basadas en evidencias24, lo
mismo ha ocurrido con el descenso de la
incidencia y mortalidad de ECV en el Reino
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Unido atribuible a un mejor tratamiento
preventivo y de los factores de riesgo de la
enfermedad25

Íntimamente relacionados con los resul-
tados de este estudio, al tiempo que son sus
principales limitaciones, son la fiabilidad
de los datos sobre mortalidad por enferme-
dades cardiovasculares en general y más
específicamente por EIC y ECV que, a su
vez, por la magnitud que representan pue-
den tener un efecto importante en la morta-
lidad por otras causas. En Andalucía no
existen estudios que valoren la fiabilidad
de las estadísticas de causas de muerte, y el
conocimiento sobre este importante tema
se refiere a estudios realizados hace años,
en una zona determinada de España26. Un
problema añadido a la calidad de esta
información es que el mayor número de
defunciones se produce en personas muy
mayores en las que discernir cuál ha sido la
causa que ha producido la muerte puede ser
difícil por presentar pluripatología y con
frecuencia no estar realizada la certifica-
ción de causa de muerte su medico de
cabecera, con lo cual la calidad del certifi-
cado de defunción puede ser bastante defi-
ciente. Esto ocurre, sobre todo cuando la
muerte tiene lugar fuera del medio hospita-
lario e intervienen los médicos de las com-
pañías funerarias.

Los modelos de regresión joinpoint se
han utilizado para estimar los porcentajes
anuales tanto de las EIC como de las ECV.
Esta técnica estadística describe los cam-
bios de tendencias de cada uno de los suce-
sivos periodos y los aumentos o descensos
dentro de los mismos después de identificar
el mejor ajuste del modelo. También identi-
fica los años (puntos) en los que se han pro-
ducido un cambio significativo de las ten-
dencias. Sin embargo tiene algunas
limitaciones que hay que conocer para un
uso correcto. En el cálculo de los PCA el
método asume que los cambios son cons-
tantes en el intervalo de tiempo y esto
puede no ser cierto. Por lo tanto puede

haber problema para comparar con otros
trabajos realizados con los mismos datos
pero en periodos diferentes27.

A pesar de las limitaciones expuestas
con anterioridad, parece claro que aún con
el descenso de las enfermedades cardiovas-
culares en Andalucía, este problema cada
vez va a representar una mayor magnitud
tanto como causa de muerte como de mor-
bilidad, a causa del envejecimiento de la
población andaluza en los próximos años.
Lo que convendría tener en cuenta para dis-
poner de los recursos adecuados para una
correcta atención del problema.
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RESUMEN
Fundamentos. En el cribado de hipotiroidismo congénito

en poblaciones con ingesta suficiente de yodo la proporción de
neonatos con valores de TSH>5 mU/l debe ser inferior al 3%. El
objetivo de este trabajo es conocer la prevalencia de déficit de
yodo entre las madres y recién nacidos de Castellón y Valencia
y, de manera secundaria, evaluar la influencia del día de obten-
ción de la muestra y la utilización de antisépticos yodados.

Métodos. Se estudió el valor de TSH en 91.853 recién
nacidos entre 2004 y 2006 en Castellón y Valencia. Se compa-
raron las medianas de los valores de TSH considerando las
condiciones que define la OMS para analizar el indicador:
toma de muestra tras 2 días de vida, y no utilización de anti-
sépticos yodados. Se calcularon y compararon las proporcio-
nes de muestras con TSH>5mU/l.

Resultados. Entre las muestras que cumplieron las condi-
ciones para el análisis del indicador, la prevalencia de neona-
tos con TSH>5 mlU/ fue decreciente entre 2004 (2,2%
IC95%:1,8%-2,6%), 2005 (2%; IC95%:1,6%-2,3%) y 2006
(1,7%; IC95%: 1,4%-2%). La mediana de TSH en muestras de
menos de 2 días fue significativamente superior (2,19 mlU/L;
Q1-Q3: 1,35-3,40 frente a 1,36 mlU/L; Q1-Q3: 0,78-2,21) (p<
0,001). Considerando las muestras obtenidas tras 2 días de
vida, el uso de antisépticos yodados determinó una mediana de
TSH significativamente superior (1,54 miU/L; Q1-Q3: 0,88-
2,50 frente a 1,23 mlU/L; Q1-Q3: 0,72-1,97) (p< 0,001).

Conclusiones. El valor del indicador de tirotropinemia
neonatal en Castellón y Valencia es compatible con la defini-
ción de la OMS para poblaciones con una ingesta adecuada de
yodo. El cribado neonatal de TSH es una buena herramienta
para monitorizar la prevalencia de déficit de yodo, pero debe
adecuarse el momento de la extracción y eliminarse la utiliza-
ción perinatal de antisépticos yodados.

Palabras clave: Hormonas tiroideas. Yodo. Hipotiroidis-
mo congénito. Embarazo. Cribado neonatal.

ABSTRACT

Neonatal Thyrotropinemia (tsh) as an
Indicator of Iodine Nutritional Level in

Castellon and Valencia, Spain (2004-2006)
Background: In the congenital hypothyroidism screening

in populations with sufficient iodine intake, in the percentage
of newborns with TSH values 5 mU/l must be less than 3%.
This study is aimed at ascertaining the prevalence of iodine
deficiency among the mothers and newborns in Castellon and
Valencia and, secondly, to evaluate the bearing which the day
on which the sample is taken and the use of iodized antiseptics
may have.

Methods: The TSH value was studied in 91,853 newborns
within the 2004-2006 period in Castellon and Valencia. The
mean TSH values were compared considering the conditions
defined by the WHO for analyzing the indicator: sampling at
two days following birth and no use of antiseptics. The
percentages of samples having TSH>5mU/l.were calculated
and compared.

Results: Among the samples having fulfilled the
requirements for the analysis of the indicator, the prevalence of
newborns having TSH>5 mlU/ showed a decrease from 2004
(2.2% CI95%:1.8%-2.6%), 2005 (2%; CI95%:1.6%-2.3%)
and 2006 (1.7%; CI95%: 1.4%-2%). The mean TSH in
samples of under 2 days was significantly higher (2.19 mlU/L;
Q1-Q3: 1.35-3.40 as compared to 1.36 mlU/L; Q1-Q3: 0.78-
2.21) (p< 0,001). Considering the samples taken 2 days after
birth, the use of antiseptics determined a significantly higher
mean TSH (1.54 mlU/L; Q1-Q3: 0.88-2.50 as compared to
1.23 mlU/L; Q1-Q3: 0.72-1.97) (p< 0,001).

Conclusions: The value of the newborn thyrotropinemia
indicator in Castellon and Valencia is compatible with the
WHO definition for populations having a proper iodine intake.
Neonatal TSH screening is a good tool for monitoring the
prevalence of iodine deficiency, but the point in time of the
extraction must be suitable and the use of iodized perinatal
antiseptics eliminated.

Key words: Thyroid hormones. Iodine. Congenital
hypothyroidism. Pregnancy. Neonatal screening.
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INTRODUCCIÓN

La deficiencia de yodo se considera un
importante problema de salud pública,
especialmente en el grupo de población de
mujeres embarazadas y en los niños. Un
aporte adecuado de yodo durante la gesta-
ción e incluso en la época previa a la con-
cepción es fundamental para el desarrollo
cerebral e intelectual del niño1-4. Por ello, la
monitorización del estado nutricional de
yodo en una determinada comunidad resul-
ta esencial para poder llevar a cabo medidas
colectivas de carácter preventivo5.

Para conocer la situación epidemiológica
del estado nutricional de yodo en una deter-
minada comunidad, la OMS y el ICCIDD5

han propuesto como indicadores la preva-
lencia de bocio y la yoduria en la población
escolar, la tiroglobulina y la prevalencia de
hipertirotropinemia neonatal (TSH>5
mU/l) en las pruebas de cribado del hipoti-
roidismo congénito. La prevalencia de
bocio es un buen indicador para analizar la
situación de partida, pero presenta limita-
ciones para medir el impacto de las inter-
venciones, ya que es probable que el tama-
ño del tiroides no vuelva a la normalidad
hasta pasados meses e incluso años de la
corrección del déficit. Por ello, en estos
momentos se recomienda realizar estudios
poblacionales de yodurias cada 3-5 años, en
los que se incluyan diferentes grupos de
población, pues los niveles de yodo en la
orina permiten evaluar la ingesta reciente
de yodo6.

España ha sido considerada tradicional-
mente como una zona con deficiencia leve
o moderada de yodo7,8, apoyándose esta
consideración mayoritariamente en el análi-
sis de la prevalencia de bocio y la yoduria
en escolares. También se han llevado a cabo
estudios en algunos lugares de España basa-
dos en la yoduria materna, que parecen
indicar una ingesta insuficiente de yodo
durante la gestación9-12. Sin embargo, el
último informe de la OMS, a partir de la

revisión sistemática de las publicaciones
llevadas a cabo durante el periodo 1993-
2003, considera que España está entre los
países que presentan un estado nutricional
adecuado de yodo13. Este cambio significa-
tivo en el grado de yodación de la pobla-
ción, medido a través del indicador de
yodurias en escolares, también lo corrobo-
ran algunos trabajos recientes llevados a
cabo en Asturias14, Cataluña15,16, Andalu-
cía17,18 y Comunitat Valenciana19,20.

El valor de la TSH neonatal es un indica-
dor particularmente sensible del estado
nutricional de yodo durante el embarazo y
en los recién nacidos, y se considera una
herramienta muy útil para monitorizar la
evolución de la situación en los países con
deficiencia leve o moderada de yodo21,22.
Sin embargo, en España son escasos los
estudios centrados en analizar el valor de la
TSH neonatal para valorar el estado nutri-
cional de yodo en el embarazo y recién
nacidos. Para poder utilizar este indicador
es necesario tener implantado un sistema de
cribado neonatal de hipotiroidismo congé-
nito, con garantías de que la muestra se
haya tomado pasadas 48 horas de vida para
evitar el incremento de TSH fisiológico que
se produce en las primeras horas de
vida22,23. Para que el indicador sea válido
también debe de tenerse en cuenta que no se
hayan utilizado antisépticos yodados en el
período perinatal5,22,24. En poblaciones con
una ingesta de yodo suficiente la propor-
ción de neonatos con valores de TSH>5
mU/l debe ser inferior al 3%. Una frecuen-
cia del 3%-19% indica deficiencia leve,
entre el 20%-39,9% moderada, y por enci-
ma del 40% severa5.

El objetivo de este estudio es conocer la
prevalencia de déficit de yodo entre las
mujeres y sus hijos recién nacidos de Cas-
tellón y Valencia, a partir del programa de
cribado neonatal de hipotiroidismo congé-
nito y valorar cuáles son las condiciones
adecuadas para su utilización como sistema
de monitorización en nuestro entorno.
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SUJETOS Y MÉTODOS

Estudio transversal realizado a partir de
los datos obtenidos en el Programa de Cri-
bado de Enfermedades Metabólicas Congé-
nitas, en el que se recoge el valor de la TSH
determinada en una muestra de sangre
extraída del talón de los recién nacidos.
Este registro también incluye variables de
carácter sociodemográfico (edad y país de
origen de la madre, sexo del bebé y fecha de
nacimiento), obstétricas (semanas de gesta-
ción, tipo de parto, peso del recién nacido,
gemelaridad y tipo de lactancia), así como
datos de identificación del hospital donde
se extrae la muestra y momento de su reali-
zación (días transcurridos entre el naci-
miento y la extracción).

La población de estudio la integraron
91.853 recién nacidos en las maternidades
públicas y privadas de Castellón y Valencia,
de los cuales 25.078 nacieron en 2004,
32.607 en 2005 y 34.168 en 2006. La estra-
tegia de cribado en la Comunitat Valencia-
na desde el año 2000 consiste en la extrac-
ción de una doble muestra. La primera, para
la detección de TSH, se toma antes del alta
de la maternidad, preferentemente pasadas
48 horas de vida, con la finalidad de conse-
guir una cobertura óptima. La segunda, para
la detección de fenilalanina, se realiza en
los centros de salud, preferentemente al 5º-
7º día de vida. Las muestras se envían siem-
pre a través de mensajería al laboratorio de
referencia25.

La determinación de TSH en sangre
entera seca en papel de filtro se realizó en el
Laboratorio de Metabolopatías del Hospital
Universitario La Fe de Valencia por el
método de inmunofluorescencia a tiempo
retardado (AutoDELFIA, Perkin
Elmer/Wallac, Turku, Finlandia). Los lími-
tes de detección de la técnica se sitúan entre
0,2 y 250 mU/mL, en los estándares usados
el coeficiente de variación intraensayo fue
6.1, 4.2, 5.2 e interensayo 9, 9.5, 6.7, la sen-
sibilidad del 100% y la especificidad del

99%. No se utilizaron muestras extraídas de
sangre de cordón. En 2001 la Dirección
General de Salud Pública puso en marcha
una aplicación informática que transcribe
los valores de TSH automáticamente desde
la máquina analizadora (Mult Calc) a la
base de datos informatizada, en la que se
suman al resto de variables de identifica-
ción del recién nacido.

Se identificaron los casos en los que la
muestra se tomó antes y después de transcu-
rridos dos días desde el nacimiento, para
determinar el efecto del momento de la
toma de muestra sobre los valores de TSH.
Del mismo modo se realizó una encuesta
telefónica a todas las maternidades públicas
y privadas para identificar aquéllas en las
que en el período de estudio se hubiera apli-
cado algún tipo de antiséptico yodado, en la
madre o en el recién nacido, con la finalidad
de determinar el efecto de esta práctica
sobre los valores de la TSH neonatal. Se
excluyeron del análisis 14 casos de hipoti-
roidismo congénito diagnosticados a partir
del cribado en 2004, 18 en 2005 y 21 en
2006. Tal como recomienda la OMS, se
consideró una prevalencia superior al 3%
del valor de TSH>5 mU/l para definir la
situación de deficiencia leve-moderada de
yodo5.

Para el análisis estadístico se obtuvie-
ron las medianas de los valores de TSH
con sus rangos intercuartiles. El análisis de
las diferencias entre medianas se llevó a
cabo utilizando los tests no paramétricos
de U Mann_Whitney y Kruskal-Wallis y
se recurrió al test de chi2 para estudiar las
diferencias entre proporciones. El análisis
estadístico se llevó a cabo utilizando los
programas SPSS/PC+ (versión 14.0) y
EPIINFO (versión 3).

RESULTADOS

La cobertura del programa de cribado
fue superior al 98% en cada uno de los años
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del estudio. De los 91.853 neonatos a los
que se realizó el cribado de hipotiroidismo
congénito entre 2004 y 2006 el 51% eran
niños y el 49% niñas. El 90,7% había naci-
do a término, frente a un 9,3% con menos
de 37 semanas de gestación en el momento
del parto. Contaban con pesos de 2.500 grs.
o superiores el 91% y un 3,8% eran geme-
los. Las madres tenían una edad media de
31 años (DE 5), el 75% dieron a luz
mediante un parto vaginal y el 80,5% optó
por la lactancia materna.

Respecto al momento de realización del
cribado (tabla 1) en el 57,3% de los casos la
muestra se obtuvo antes de los 2 primeros
días de vida frente al 42,7% que fue tras
este período. A través de la encuesta reali-
zada a las 17 maternidades (13 públicas y 4
privadas) en las que se tomaron las mues-
tras, se constató que 11 en 2004, 10 en 2005
y 8 en 2006 habían utilizado antisépticos
yodados en algún momento sobre la piel o
mucosas de la madre (anestesia epidural,

episiotomía, herida de cesárea, lavados
vaginales), siendo generalizada la utiliza-
ción de alcohol sobre el cordón umbilical.
Las condiciones óptimas (prueba tras dos
días de vida y no uso de antisépticos yoda-
dos) para poder analizar el indicador de
hipertirotropinemia neonatal se cumplieron
en el 22,6% de la muestra (20.747 neona-
tos) tal como refleja la tabla 1.

En los neonatos a los que se les practicó
la toma de muestra en los primeros 2 días
de vida, los valores de la mediana de TSH
fueron superiores respecto a aquéllos en los
que la prueba de cribado se obtuvo pasados
2 días de vida. (2,19 mlU/L; Q1-Q3: 1,35-
3,40 mlU/L frente a 1,36 mlU/L; Q1-Q3:
0,78-2,21 mlU/L). La prevalencia de neona-
tos con valores de TSH>5 mU/l en el pri-
mer grupo resultó significativamente supe-
rior al alcanzar al 9,3% (IC95%: 9,0-9,6%)
frente al 2,9% ( IC95%: 2,7-3,1%) de los
casos en que la muestra se obtuvo pasados
dos días (tabla 2).
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Tabla 1

Distribución de la muestra según las condiciones en las que se realizó el cribado

Año

Días nacimiento-extracción Antisépticos yodados N° muestras váli-
das<= 2 > 2 Sí No

N % N % N % N % N %

2004 13.407 54,7 11.115 45,3 16.385 65,3 8.693 34,7 5.312 21,2

2005 18.910 58,2 13.561 41,8 18.861 57,8 13.746 42,2 6.697 20,5

2006 19.611 58,2 14.064 41,8 16.419 48,1 17.749 51,9 8.738 25,6

Total 51.928 57,3 38.740 42,7 51.665 56,2 40.188 43,8 20.747 22,6

Tabla 2

Distribución de la concentración de TSH (mlU/L) neonatal según el momento de extracción
de la muestra y uso de antisépticos yodados

Mediana
(Rango Intercuartil) P*

% Neonatos con valor
de TSH > 5 mlU/L (IC 95%) P**

< = 2 días de vida
(N=51.928)

2,19
(1,35-3,40)

< 0,001 

9,3
(9,0-9,6)

< 0,001
> 2 días de vida
(N=38.740)

1,36
(0,78-2,21)

2,9
(2,7-3,1)

> 2 días de vida/
Sí AY (N=17.446)

1,54
(0,88-2,50)

< 0,001

4,0
(3,7-4,3)

< 0,001
> 2 días de vida/
No AY (N=20.747)

1,23
(0,72-1,97)

1,9
(1,7-2,1)

P*: U Mann_Whitney;
P**: chi2



Tras controlar el efecto de la toma de
muestra en los dos primeros días de vida, el
uso de antisépticos yodados implicó valores
de la mediana de TSH superiores (1,54
mU/L Q1-Q3:0,88-2,5 mlU/L frente a 1,23
mlU/L Q1-Q3:0,72-1,97 mlU/L; P<0,001).
Así, en el grupo de nacidos en maternidades
donde se usaron antisépticos yodados la
prevalencia de neonatos con TSH>5 mU/l
fue significativamente mayor (4% IC95%:
3,7-4,3% frente al 1,9% IC95%: 1,7-2,1%;
P<0,001) (tabla 2).

En condiciones óptimas para analizar el
indicador de hipertirotropinemia neonatal
(maternidades que no utilizaron antisépti-
cos yodados y que realizaron la prueba de

cribado pasadas 48 horas de vida), la preva-
lencia global de neonatos con TSH>5
mlU/L fue del 1,9%, (IC95%:1,7%-2,1%),
observando además una tendencia descen-
dente, aunque no significativa entre 2004
(2,2% IC95%:1,8%-2,6%), 2005 (2%;
IC95%:1,6%-2,3%) y 2006 (1,7%; IC95%:
1,4%-2%). Sin embargo la evolución decre-
ciente de los valores de la mediana de TSH
en los tres años, sí que presentó diferencias
significativas (p<0,001) (figura 1).

Las maternidades que cumplieron los
criterios para el análisis (figura 2) muestran
una disminución de la prevalencia de neo-
natos con TSH>5 mlU/L entre 2004 y 2006
en todas las maternidades, salvo en la M3 y
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Figura 1

Evolución anual del valor de la mediana de TSH (mU/L)
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Figura 2

Prevalencia de la concentración de TSH>5 mlU/l anual en las maternidades que cumplieron
los requisitos para analizar el indicador
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Comparación de los valores globales (2004-2006) de las medianas de TSH (mlU/l)
en las diferentes maternidades que cumplieron los requisitos para analizar el indicador
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en la M6, aunque las diferencias interanua-
les no son estadísticamente significativas en
ninguna maternidad. Sin embargo sí que
resulta significativa la comparación de la
mediana global de todo el período estudia-
do, entre las diferentes maternidades situa-
das en zonas geográficas diferentes de la
comunidad (p< 0,001) (figura 3).

DISCUSIÓN

Los resultados de este estudio, llevado a
cabo a partir del programa de cribado de
hipotiroidismo congénito en los neonatos
de las provincias de Castellón y Valencia,
muestra una prevalencia de hipertirotropi-
nemia neonatal compatible con la defini-
ción de la OMS para poblaciones con una
ingesta adecuada de yodo. Además es com-
patible con los resultados obtenidos a partir
del indicador de yodurias en escolares de
dos estudios recientes llevados a cabo en la
Comunitat Valenciana. El primero, en un
área sanitaria que abarca cuatro comarcas
del interior de la provincia de Valencia,
obtuvo yodurias indicativas de una adecua-
da nutrición de yodo (155 µg/l de mediana),
aunque acompañada de una prevalencia de
bocio del 33%19. El segundo estudio, en
una muestra representativa de los escolares
de 6-11 años de la provincia de Alicante,
también halló niveles de yodurias (188 µg/l
de mediana) que apuntan a una ingesta
poblacional adecuada de yodo20.

La prevalencia de hipertirotropinemia
neonatal obtenida en este estudio es inferior
a la alcanzada en estudios similares lleva-
dos a cabo en Canarias26 (9%) y Málaga17

(6,6%-9,8%). Desconocemos si la selección
de la muestra en ambos casos fue rigurosa
en relación con el uso de antisépticos yoda-
dos y si la de Málaga además lo fue con los
neonatos de más de 2 días de vida. El pre-
sente estudio corrobora que si no se cum-
plen ambas condiciones el indicador de
TSH neonatal queda claramente distorsio-
nado al alza5.

Durante la gestación se produce un
incremento de las necesidades de yodo27

que hace aconsejable dirigir la estrategia a
conseguir una ingesta adecuada de yodo en
toda la población en las regiones que pre-
sentan una deficiencia leve o moderada,
para garantizar que las mujeres en edad fér-
til lleguen al embarazo en condiciones de
nutrición adecuada de yodo28,29. Recomen-
daciones recientes de la OMS apuntan a que
cuando el consumo de sal yodada se extien-
de a más del 90% de la población general
durante al menos dos años, es razonable
pensar que las necesidades de yodo de la
población más vulnerable, como son las
mujeres en edad fértil y las mujeres emba-
razadas y las lactantes, estarán cubiertas por
la dieta30. Otras medidas como la suple-
mentación farmacológica podrían benefi-
ciar a algunas mujeres, pero sería innecesa-
ria en las que lleguen al embarazo en
condiciones de yodosuficiencia6,27.

Una limitación derivada de las caracte-
rísticas de la fuente utilizada en este estudio
es que los valores de TSH neonatal hallados
no se pueden contrastar con información
sobre la ingesta materna de yodo en forma
de alimentos o suplementos. La recomenda-
ción a todas las mujeres embarazadas de
consumir sal yodada se recogió en el Pro-
grama de Control Básico del Embarazo en
200131 y los estudios previos en escolares
de nuestra comunidad sitúan este consumo
en torno al 70% de los hogares19,20. Respec-
to a la suplementación farmacológica, el
único preparado del mercado utilizado
como suplemento de yodo comenzó su
venta en 2005, segundo año de nuestro estu-
dio, con una baja dispensación (2.477 enva-
ses), si se tiene en cuenta que ese año hubo
50.954 nacimientos. La cifra de ventas en
2006 creció notablemente hasta 28.204, año
en el que nacieron 52.803 niños/as, según
datos de la Dirección General de Farmacia.

Las diferencias significativas en el indi-
cador de hipertirotropinemia neonatal
halladas entre maternidades que dan cober-
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tura a poblaciones de diferentes ámbitos
geográficos de la Comunitat Valenciana,
podrían obedecer a diferentes patrones
regionales de consumo de las distintas fuen-
tes de yodo (agua, leche, pescado, sal,
suplementos farmacológicos). En este sen-
tido harían falta estudios complementarios
para poder contrastar las cifras de TSH neo-
natal halladas, con los niveles de ingesta de
yodo maternos medidos a través de las
yodurias y hormonas tiroideas maternas
(TSH y T4L).

Dado que hasta la fecha no existen estu-
dios representativos de todo el Estado Espa-
ñol, la implantación del cribado neonatal de
hipotiroidismo congénito consolidada en
todas las Comunidades Autónomas puede
convertirlo en una herramienta eficaz y
complementaria de los estudios sobre yodu-
rias en escolares y otros grupos sensibles de
población para la vigilancia epidemiológica
del estado nutricional de yodo, permitiendo
identificar posibles diferencias a nivel terri-
torial. Para ello es necesario cumplir de
manera rigurosa las condiciones para que el
análisis sea válido, y en este estudio se pone
de manifiesto el hecho apuntado en otras
ocasiones sobre la variación en las cifras de
TSH neonatal en función del momento de
extracción de la muestra21,23 y por la
influencia del uso de antisépticos yodados
en la etapa perinatal5,24. A pesar de las reco-
mendaciones, en este estudio todavía hubo
un considerable porcentaje de neonatos a
los que no se les realizó el cribado en con-
diciones óptimas, generando una situación
de hipertirotropinemia transitoria (falsos
positivos en la prueba de cribado), repeti-
ción de pruebas y la imposibilidad de utili-
zar esas muestras para monitorizar el estado
nutricional de yodo.

Como conclusión, los resultados de este
estudio sugieren que la Comunidad Valen-
ciana no presenta déficit de yodo a nivel
poblacional, de acuerdo con los criterios de
clasificación de los valores de tirotropine-
mia neonatal establecidos por la OMS. El

cribado neonatal de TSH es una buena
herramienta para monitorizar el estado
nutricional de yodo a nivel poblacional,
pero es necesario adecuar el momento de la
extracción, transcurridos dos días de vida, y
eliminar la utilización perinatal de antisép-
ticos yodados.

BIBLIOGRAFÍA

1. Delange F. Epidemiology and Impact of Iodine
Deficiency in Pediatrics. J Pediatr Endocrinol
Metab. 2005;18:1245-51.

2. Morreale de Escobar G, Obregón MJ and Escobar
del Rey F. Is Neuropsychological Development
Related to Maternal Hypothyroidism or Maternal
Hypothyroxinemia?. J Clin Endocrinol Metab.
2000; 85:3975-87.

3. Glinoer D. Pregnancy and Iodine. Thyroid.
2001;11:471-81.

4. Haddow JE, Palomaki GE, Allan WC, Williams
JR, Knight GJ,Gagnon J, et al. Maternal thyroid
deficiency during pregnancy and subsequent neu-
ropsychological development of the child. N Engl
J Med. 1999;341:549-55.

5. WHO, UNICEF, ICCIDD. Assessment of the
Iodine Deficiency Disorders and Monitoring their
Elimination. Geneva: WHO/NHD/01.1; 2001.

6. ICCIDD. Iodine requirements in pregnancy and
infancy. IDD Newsletter. 2007;23(1).

7. Vila L. La deficiencia de yodo en España: un pro-
blema pendiente que urge resolver. Endocrinol
Nutr. 2002;49:1-4.

8. Díaz-Cardóniga FJ y Delgado-Álvarez (coordina-
dores). Déficit de yodo en España: situación
actual. Endocrinol Nutr. 2004;51:2-13.

9. Almodóvar Ruiz F, Gorgojo Martínez JJ, Lahera
Vargas M, Cava Valenciano f, Valor García S,
Donnay Candil S. Déficit de yodo en una pobla-
ción de mujeres embarazadas pertenecientes a un
área con leve deficiencia de yodo. Endocrinol
Nutr. 2006;53:577-81.

10. Rodríguez I, luna R, Ríos M, Fluiters E, Páramo C
y García-Mayor RV. Déficit de yodo en gestantes
y mujeres en edad fértil pertenecientes a un área
con consumo normal de yodo. Med Clin (Barc).
2002;118:217-8.

C Barona et. al.

412 Rev Esp Salud Pública 2008, Vol. 82, N.° 4



11. Vila L, Muñoz J, Casmitjana R, García A, Legaz G,
Barrionuevo C, et al. y grupo GEDIG. Estudio de la
deficiencia de yodo de la población gestante de los
Pirineos. Endocrinol Nutr. 2002;49(supl 1):5.

12. González Mateo MC, Fernández Fernández M,
Díez Hernández A, Delgado Gómez M, García
Menéndez L y Díaz Cardóniga F. Bocio, función
tiroidea y excreción de yodo en gestantes de la
zona de El Bierzo. Endocrinol Nutr. 2002;49:289-
92.

13. WHO. Iodine Deficiency in Europe: A continuing
public health problem. Geneva: WHO/UNICEF;
2007.

14. Delgado E, Díaz-Cardóniga FJ, Tartón T, Bobis
ML, Valdés MM y Méndez A. Erradicación de los
transtornos por deficiencia de yodo en Asturias
(España): 18 años de yodoprofilaxis con sal.
Endocrinol Nutr. 2004;51:492-6.

15. Serra-Prat M, Díaz E, Verde Y, Gost J, Serra E y
Puig Domingo M. Prevalencia de déficit de yodo
y factores asociados en escolares de 4 años. Med
Clin (Barc). 2003;120:246-9.

16. Vila Ll, Castell C, Wengrowicz S, de Lara N y
Casamitjana R. Estudio de la yoduria en la pobla-
ción adulta de Cataluña. Med Clin (Barc).
2006;127:730-3.

17. Gómez Huelga R, Millón MC, Soriguer F, Man-
cha I, Garriga MJ, Muñoz R, et al. Comparación
de diferentes criterios de diagnóstico poblacional
de la deficiencia de yodo (DDY). Prevalencia de
bocio endémico en la Axarquía (Málaga). Endo-
crinol Nutr. 2000;47:260-6.

18. Madueño Caro AJ, Cabezas Saura PB, Díaz Orta
J, Benítez Rodríguez E, Ruíz Galdón M y Gómez
A. Prevalencia de bocio y deficiencia de yodo en
población escolar de una zona básica de salud tra-
dicionalmente endémica. Aten Primaria.
2001;27:258-62.

19. Peris Roig B, Atienzar Herráez N, Merchante
Alfaro AA, Calvo Rigual F, Tenías Burillo JM,
Selfa Moreno S, et al. Bocio endémico y déficit de
yodo: ¿sigue siendo una realidad en España? An
Pediatr (Barc). 2006;65:234-40.

20. Zubiaur Cantalapiedra A, Zapico Álvarez-Cascos
MD, Ruiz Pérez L, Sanguino López L, Sánchez
Serrano FJ, Alfayate Guerra R, et al. Situación
nutricional de yodo en la población escolar de Ali-
cante. An Pediatr (Barc). 2007;66:260-6.

21. Delange F. Screening for congenital hypothyroi-
dism used as an indicator of the degree of iodine
deficiency and of its control. Thyroid. 1998;
8:1185-92.

22. Zimmermann MB, Aeberli I, Torresani T y Bürgi
H. Increasing the iodine concentration in the
Swiss iodised salt program markedly improved
iodine status in pregnant women and children: a 5-
y prospective national study. Am J Clin Nutr.
2005;82:388-92.

23. McElduff A, McElduff P, Gunton J, Hams G,
Wiley V and Wilcken BM. Neonatal thyroid-sti-
mulating hormone concentrations in northern
Sydney: further indications of mild iodine defi-
ciency?. Med J Aust. 2002;176:317-20.

24. Arena Ansotegui J y Emparanza Knörr LI. Los
antisépticos yodados no son inocuos. An Esp
Pediatr. 2000;53:25-9.

25. Generalitat Valenciana. Manual del Programa de
Prevención de Minusvalías Psíquicas: Detección
Precoz de Alteraciones Metabólicas Congénitas.
Programa de metabolopatías. Valencia: Generali-
tat Valenciana; 2001.

26. Domenech Martínez E y Barroso Guerrero F. Uti-
lidad del programa de cribado neonatal de hipoti-
roidismo congénito para la valoración de la defi-
ciencia de yodo en Canarias. An Pediatr
.2003;58:357-63.

27. Glinoer D. Thyroid Regulation and Dysfunction in
the Pregnant Patient. Last revised: April 4, 2006.
Disponible en: www.thyroidmanager.org/chap-
ter14/index.html.

28. Pearce EN, Hollowell JG. Iodine Nutrition. More
is Better. N Engl J Med 2006;355:1500.

29. Laurberg P, Nohr SB. Iodine intake and prevention
of thyroid disorders: surveillance is needed. Med J
Aust. 2002;176:306-7.

30. WHO. Reaching optimal iodine nutrition in preg-
nant and lactating women and young children:
programmatic recommendations (ed). Public
Health Nutr. 2007;10:1527-29. doi:
10.1017/S1368980007705360.

31. Generalitat Valenciana. Control Básico del Emba-
razo en la Comunidad Valenciana. Manual para
Profesionales Sanitarios. Valencia: Generalitat
Valenciana. Conselleria de Sanitat; 2002. Sèrie E:
Programes Sanitaris num 45.

Rev Esp Salud Pública 2008, Vol. 82, N.° 4 413

LA TIROPROPINEMIA (TSH) NEONATAL COMO INDICADOR DEL ESTADO NUTRICIONAL DE YODO EN CASTELLÓN Y VALENCIA…





RESUMEN
Fundamento: El estudio DRECE III se basa en el seguimiento de una cohor-

te de población general representativa de la sociedad española. El objetivo de este
trabajo es analizar, tras 13 años de seguimiento, la mortalidad general, la distribu-
ción de la mortalidad por causas y los principales factores de riesgo asociados.

Métodos: La cohorte DRECE se compone de 4.783 sujetos seguidos
desde 1991 hasta 2004, el rango de edad al final se extiende desde los 18 a 73
años. Las personas participantes fueron seleccionadas mediante muestreo estra-
tificado polietápico. Las causas de mortalidad han sido proporcionados por el
Instituto nacional de Estadística. Las tasas se calcularon mediante regresión de
Poisson y la identificación de factores de riesgo mediante la regresión de ries-
gos proporcionales de Cox.

Resultados: En el periodo 1991-2004 fallecieron 125 sujetos, lo que se
corresponde con una tasa de mortalidad total de 1.76 por 1000 habitantes. La
distribución por causa de muerte fue: 53 personas por cáncer (42,4%) y 31 por
causas circulatorias (24,8%) (24 por causa cardiovascular). Las 41 defunciones
restantes (32,8%) se englobaron dentro de la categoría CIE 10 de “Otras”. Para
la mortalidad total las variables independientes asociadas fueron: creatini-
na>1,5 mgr/dl, hazard ratio (HR) 3.78(IC 95%: 1,52-9,40); diabetes, HR 2,80;
sexo masculino, HR 2,39 (I C95%: 1,61-3,55) ; edad, HR 1,08 (IC95%: 1,07-
1,10); gammaglutamil transpeptidasa, HR 1,001 (IC95%: 1,000-1,003). Facto-
res de riesgo asociados a cáncer fueron: edad, HR 1,12 (IC95%: 1,09-1,16); y
tabaco, HR 1,33 (IC 95%: 1,14-1,54). Para la mortalidad cardiovascular fueron:
creatinina >1.5 mg/dl, HR 19,40 (IC 95%: 5,45-69,12); diabetes, HR 9,82 (IC
95%: 4,19-23,04); y edad, HR 1,10 (IC 95%: 1,05-1,15).

Conclusión: Se obtuvo un patrón de mortalidad en el que predomina el
cáncer como causa más frecuente. Aparecen factores de riesgo clásicos asocia-
dos a las principales causas. La diabetes emerge como un factor muy llamativo
asociado a mortalidad precoz. La dieta no se asoció a la mortalidad total.

Palabras clave: Mortalidad. Enfermedades cardiovasculares. Cáncer.
Factores de riesgo. Estudio de cohortes. España.

ABSTRACT

1991-2004 Follow up of an Spanish
General Population Cohort. Mortality

and Raising Risk Factors in the DRECE
III Study.( Diet and Risk of

Cardiovascular Diseases in Spain)
Background: The DRECE III study is based on the follow up of a cohort

representative of the Spanish general population. The mortality, its main causes
and relevant risk factors have been analyzed.

Methods: The DRECE cohort is composed of 4783 subjects followed
since 1991 to 2004 (70930 person-years). In 1991 a general medical exam
including blood analysis and nutritional questionnaire was undertaken.
Currently the age spam is from 18 to 73 years. Vital status and mortality causes
were provided by the National Institute of Statistics.

Results: In this period, 125 deaths were registered: 53 persons (42.4%)
due to cancer; 31 persons (24.8%) due to circulatory causes, of which 24 were
due to cardiovascular origin. The remaining 41 (32.8%) deaths were included
under the ICD 10 “Other chapters”. For the all causes mortality the independent
associated variables were: creatinina >1.5 mgr/dl, HR 3.78 (95% CI: 1.52-
9.40); diabetes, HR 2.80 (95% CI: 1.74-4.46); male sex, HR 2.39 (I95% CI:
1.61-3.55); age, HR 1.08 (I95% CI: 1.07-1.10); and gammaglutamil
transpeptidasa, HR 1.001 (I95% CI: 1.000-1.003). In the case of cancer
mortality the risk factors founded were: age, HR 1.12 (I95% CI: 1.09-1.16);
and tobacco, HR 1.33 (I95% CI: 1.14-1.54). For cardiovascular mortality were
creatinina >1.5 mg/dl, HR 19.40 (I95% CI: 5.45-69.12); diabetes, HR 9.82
(I95% CI: 4.19-23.04); and age, HR 1.10 (I95% CI: 1.05-1.15).

Conclusions: We obtain a mortality pattern where cancer is the most
frequent cause. Classic risk factors appear associated to main death causes.
Diabetes mellitus has an outstanding role as risk factor associated to early
mortality. No specific diet data was associated neither to all causes mortality,
nor to cardiovascular or cancer.

Key words: Mortality. Cardiovascular diseases. Cancer. Risk factors.
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INTRODUCCIÓN

El Proyecto DRECE fue diseñado para
conocer la prevalencia de factores de ries-
go cardiovasculares en la población espa-
ñola y su relación con los hábitos dietéti-
cos. El estudio se inició con un corte
trasversal en 1991 (DRECE I)1-3 y la cre-
ación de un registro conteniendo datos
demográficos, clínicos, factores mayores
de riesgo cardiovascular, perfil de labora-
torio (perfil lipídico y otras determinacio-
nes bioquímicas básicas), y las respuestas
de una encuesta dietética homologada.
Los principales resultados de este estudio
mostraron que la prevalencia de factores
de riesgo no mostraba diferencias rele-
vantes con la encontrada en otras socieda-
des occidentales4-7. Sin embargo, los
datos de mortalidad en España parecían
indicar la existencia de una clara parado-
ja entre ambas realidades: una mortalidad
baja y la prevalencia de factores de riesgo
relativamente elevada. Cinco años des-
pués se abordó sobre un subgrupo de la
cohorte inicial el estudio DRECE II8,9

que permitió demostrar, a pesar del esca-
so tiempo transcurrido, las diferencias de
morbilidad entre quienes en 1991 presen-
taban un patrón de riesgo para enferme-
dades cardiovasculares (ECV) y aquellos
que no lo presentaban (probabilidad de
desarrollar algún tipo de accidente coro-
nario 3,9 veces superior). El estudio tam-
bién puso de manifiesto cambios y ten-
dencias desfavorables del perfil lipídico y
de los patrones alimentarios, siendo este
empeoramiento significativamente supe-
rior en las zonas más industrializadas.
Transcurridos más de 12 años de segui-
miento se inicició el estudio DRECE III
que, como uno de sus objetivos principa-
les, pretende establecer las relaciones
entre las características epidemiológicas,
clínicas y hábitos alimentarios iniciales
de la cohorte DRECE y la mortalidad
total, así como su distribución por sus
principales causas. Incluye también la
observación de la evolución y tendencia

del patrón alimentario, perfil de factores
de riesgo, y perfil lipídico en la pobla-
ción.

SUJETOS Y MÉTODOS

Diseño del estudio: Se trata de un estu-
dio observacional y descriptivo tipo cohor-
te histórica. Ámbito del estudio: población
general representativa de distintos puntos
de la geografía española participantes en el
estudio DRECE I cuya selección y mues-
treo se han descrito previamente1,2 .Suje-
tos de estudio: La cohorte DRECE está
formada por 4.783 sujetos cuya evolución
se ha seguido desde 1991 hasta 2004, y a
esta fecha tienen unas edades comprendi-
das entre 18 y 73 años al final del segui-
miento. Su estatus vital y causa de morta-
lidad han sido proporcionados por el
Instituto Nacional de Estadística mediante
convenio. Procedimientos: a todos los
integrantes de la cohorte DRECE en 1991
se les realizó una exploración médica,
anamnesis familiar y personal con cuestio-
nario nutricional y sobre actividad física,
así como pruebas complementarias de
laboratorio1, 2.

Variables y mediciones: Datos antro-
pométricos y demográficos: edad, sexo,
talla, peso -IMC- y perímetros. Datos clí-
nicos y epidemiológicos: exploración
física básica (incluyendo presión arterial
y frecuencia cardiaca), perfil lipídico
(colesterol total, triglicéridos totales,
cHDL, cLDL, VLDL, apo A-I y apo B),
perfil bioquímico básico (glucosa, urea,
ácido úrico, creatinina, Ca, Mg, proteínas
totales, albúmina, GOT, GGT y GPT).
Datos nutricionales: la encuesta sobre
hábitos alimentarios se realizó mediante
un cuestionario de frecuencia de consumo
de alimentos (CFCA) desarrollado y vali-
dado para la población adulta española10.
Datos de mortalidad: aportados por el
Instituto Nacional de Estadística (INE),
por todas las causas, en base a los certifi-
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cados de defunción registrados. Plan de
análisis: La información obtenida fue
depositada en un soporte informático
mediante procedimientos estandarizados
y sucesivos controles de calidad (reintro-
ducción, rangos lógicos). La explotación
estadística comenzó por un análisis des-
criptivo. Las variables cualitativas se des-
cribieron mediante frecuencias absolutas
y relativas, las variables cuantitativas con
distribución normal se resumieron
mediante su media, desviación estándar,
valor mínimo, máximo, mientras que las
variables claramente no normales se resu-
mieron mediante su mediana y cuartiles.
Algunas variables de naturaleza continua
se recodificaron a categóricas como el
colesterol total, cHDL, cLDL, creatinina
según puntos de corte tradicionales para
obtener una valoración del riesgo clínica-
mente más operativa. Variables de varias
categorías como la consideración de ante-
cedentes familiares se convirtieron en
dicotómicas según la presencia o no del
antecedente de interés (diabetes, infarto
de miocardio, aterosclerosis…etc.). El
análisis descriptivo se realizó además de
manera estratificada por sexo y estratos
de edad y se hicieron comparaciones
mediante análisis de la variancia
(ANOVA) y test Ji-cuadrado de acuerdo a
la naturaleza de la variable. Las tasas de
mortalidad se estimaron mediante regre-
sión de Poisson con ajustes por edad,
sexo y años de seguimiento. Para valorar
la relación entre los distintos factores o
características y la supervivencia de los
sujetos de estudio se utilizó la técnica de
regresión de riesgos proporcionales de
Cox. Las premisas de riesgo proporcional
de la regresión de Cox se verificaron
mediante el Test Supremun. Para su des-
arrollo se utilizó el enunciado ASSESS en
al procedimiento PROC PHREG del
paquete estadístico SAS. Se consideró un
valor p de <0,05 para verificar la signifi-
cación estadística. Se realizó un primer
estudio de asociación bivariable entre los
factores de riesgo (basales) tradicionales

para constatar que se trataban de factores
de riesgo en nuestra muestra. Los estima-
dores de riesgo (hazard ratio) asociados
se calcularon para cada uno y se presenta-
ron junto con sus intervalos de confianza
al 95%.

Se consideró la supervivencia total y
la supervivencia cardiovascular y por
cáncer por separado. En una segunda fase
para la búsqueda de un modelo final, y
dada la cantidad de factores considera-
dos, se completó el estudio con un análi-
sis multivariable, considerando tanto
aquellos factores de riesgo con resultado
significativo en el análisis bivariable (o
una significación para la chi2 del estima-
dor≤0,20), como aquéllos que tenían
cierto interés o plausibilidad dentro de
los objetivos del estudio.

RESULTADOS

De un total de 4.783 individuos que
formaban la cohorte DRECE, entre 1991
y 2004 fallecieron 125 sujetos, 89 fueron
varones y 36 fueron mujeres, según
datos aportados por el INE. La distribu-
ción por causa de muerte fue la siguien-
te: 53 personas por cáncer (42,4%); 31
personas por causas circulatorias
(24,8%), de los cuales 24 se debieron a
causas cardiovasculares; y los 41 restan-
tes (32,8%) se englobaron dentro de la
categoría de “Otras”. Las principales
causas específicas se muestran en la
tabla 1.

La tasa de mortalidad ha sido de 1,76
por 1000 habitantes/año (70.930 personas-
años). Por sexo 89 fallecidos eran hombres
y 36 mujeres, con tasas de 2,57 y 0,99 por
mil habitantes/año respectivamente (34579
y 36351 personas-año respectivamente).
La edad media de la cohorte al inicio y al
final del estudio fue de 30,48 años y 46,28
años respectivamente. La edad media en
cada grupo de causas de mortalidad fue de
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56,62 años para la mortalidad por todas las
causas; de 58,32 años para cáncer; de
59,45 años para circulatorias-cardiovascu-
lares y de 52,29 años para el epígrafe de
“Otras” causas. Los factores de riesgo aso-

ciados a la mortalidad total, abordaje uni-
variante, se muestran en la tabla 2. Predo-
minan los factores de riesgo cardiovascu-
lar. Los factores de riesgo más fuertemente
asociados son los antecedentes personales
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Tabla 1

Principales causas de mortalidad específicas

Causa de muerte CIE 10 Causa de fallecimiento Defunciones

C349 Neoplasia maligna de bronquio y pulmón, no especificada 11

I219 Infarto agudo del miocardio, sin otra especificación 9

I259 Enfermedad isquémica crónica del corazón, no especificada 7

C509 Tumor maligno de la mama, parte no especificada 5

C189 Tumor maligno del colon, parte no especificada 5

C259 Tumor maligno del páncreas, parte no especificada 5

C169 Tumor maligno del estómago, parte no especificada 4

K746 Otras ciHRosis del hígado y las no especificadas 4

1991 Otras neoplasias malignas de localización no especificada 2

C859 Linfoma no Hodgkin, no especificado 2

91(CIE-9) Colitis, enteritis y gastroenteritis de supuesto origen infeccioso 2

340(CIE-9) Esclerosis múltiple 2

4254(CIE-9) Otras cardiomiopatías primarias 2

4275(CIE-9) Parada cardiaca 2

9289(CIE-9) Lesión por aplastamiento de una zona no especificada del miembro inferior 2

J449 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, no especificada 2

C20 Tumor maligno del recto 1

Tabla 2

Principales factores de riesgo asociados
Análisis univariante

Variable valor P
Hazard Ratio

(intervalos de confianza 95%)

Antecedentes personales de IAM <0,0001 29,06 (15,62 -54,09)

Antecedentes personales de angor <0,0001 11,91 (6,40 -22,13)

Creatinina (>1,5 mg/dl) * <0,0001 10,99 (4,49 -26,89)

creatinina (mg/dl) ** <0,0001 8,59 (4,89 -15,10)

diabetes mellitus(>126 mg/dl) <0,0001 7,61 (4,84 -11,97)

Aterosclerosis <0,0001 7,06 (4,16 -11,99)

Antecedente personal DM <0,0001 6,76 (4,25 -10,76)

Antecedentes familiares cardiopatía <0,0001 5,05 (2,64 -9,67)

HTA –OMS <0,0001 4,14 (2,88 -5,93)

HTA – JNC VI <0,0001 3,18 (1,97 -5,14)

Antecedentes personales de HTA <0,0001 3,09 (1,84 -5,20)

Colesterol total (>200mg/dl) <0,0001 3,07 (2,13 -4,43)

Creatinina (>1,2 mg/dl) <0,0001 2,80 (1,74 -4,53)

Colesterol total (>240mg/dl) <0,0001 2,58 (1,75 -3,80)

cLDL (>120 mg/dl) <0,0001 2,63 (1,82 -3,79)

cLDL (>160 mg/dl) <0,0001 2,37 (1,60 -3,51)

IAM: infarto agudo de miocardio; ECV: enfermedad cardiovascular; HTA: hipertensión arterial; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad;
cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; HTA criterio OMS y HTA criterio JNC VI *Variable dicotómica **variable continua.



y familiares de infarto agudo de miocardio
y de angor. Los factores independientes
después del ajuste multivariable se mues-
tran en la tabla 3. Debemos hacer notar
que no se han introducido en los análisis
de ajuste finales los antecedentes persona-
les o familiares, ya que acaparaban los
modelos predictivos ocultando informa-
ción de interés. Para la mortalidad especí-
fica por cáncer los factores son la edad,
HR 1,12 (IC 95%: 1,09-1,16); y el tabaco,
HR 1,33 (IC 95%: 1,14-1,54). Para la mor-
talidad cardiovascular lo son la creatinina
>1,5 mg/dl, HR 19,40 (IC 95%: 5,45-
69,12); la diabetes, HR 9,82 (IC
95%:4,19-23,04); y la edad, HR 1.10 (IC
95%:1,05-1,15).

DISCUSIÓN

La tasa de mortalidad de la cohorte en
el periodo 1991-2004 fue de 1,76 por
1000 habitantes, similar a las tasas de
mortalidad en España para los mismos
años de seguimiento, rango de edad y
sexo, siendo muy inferiores a las observa-
das en el resto de países europeos11.
Obviamente distan de las tasas de mortali-
dad total de la población española, que en
1991 y 2003 respectivamente fueron de
8,67 y 9,16 por 1000 habitantes. Ello es
debido a que el rango de edad de nuestra
cohorte al inicio del estudio es 5 a 60 años
y no recoge el grueso de mortalidad que
en España se produce en los grupos de
edad de 65 a 74 y de > 75 años12, 13.

Para estos grupos de 5 a 60 años duran-
te estos doce años de seguimiento el cán-
cer fue la principal causa de muerte. Debe
llamarse la atención sobre la identidad de
los cánceres más frecuentes: carcinoma
broncogénico y de pulmón, mama, y
colon. Aún así, hay que destacar que el
infarto de miocardio es la segunda causa
específica de muerte. Esta circunstancia
ya ha sido recogida en estudios previos14

y se ratifica en nuestro estudio. De este
patrón de mortalidad deben deducirse
importantes implicaciones no sólo en tér-
minos de salud pública sino respecto a la
repercusión que este perfil de mortalidad
supone en la actividad asistencial sanita-
ria diaria.

Las ECV han sido consideradas tradi-
cionalmente como la primera causa de
muerte en los países desarrollados para la
población general1 pero si nos hubiéra-
mos extendido hasta mayores edades qui-
zás ya no hubiéramos observado lo
mismo en este estudio. El informe de la
Sociedad Española de Arteriosclerosis de
2003 sobre la mortalidad en la sociedad
española15, señala que la tasa de mortali-
dad cardiovascular aumenta más intensa-
mente a medida que se incrementa la
edad, siendo superior a mil por 100.000
habitantes en las personas mayores de 70
años, y provocando que para el conjunto
de la población las enfermedades del
aparato circulatorio ocupen todavía el
primer lugar como causa de muerte, ya
que los ancianos son los que tienen tasas
de mortalidad más elevadas y por tanto
contribuyen en mayor medida a confor-
mar el patrón de mortalidad total general.
No obstante se observa en estudios
recientes que esta situación ha ido cam-
biando, siendo en la actualidad el cáncer
la primera causa de muerte en algunos
países16,17. Probablemente en España
vaya en esa dirección también. La evolu-
ción en la mortalidad proporcional por
cáncer y enfermedades cardiovasculares,
(no por enfermedades del aparato circu-
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Tabla 3

Factores de riesgo de mortalidad
Total datos ajustados

Análisis de riesgos proporcionales de Cox

Variable hazard ratio (IC95%)

Diabetes mellitas (>126 mg/dl) 2,806 (1,764-4,465)

Sexo (varón) 2,399 (1,615-3,558)

Edad 1,087 (1,070-1,105)

Creatinina > 1 5 mg/dl 3,781 (1,520-9,408)

GGT 1,001 (1,000-1,003)

GGT: gamma-glutamil-transpeptidasa.



latorio) en la población española (INE)
pasa de una ratio cáncer/cardiovascular
de 0,99 en 1991 a 1,25 en 2003. La
Sociedad Americana del Cáncer15 ha
observado que cuando se agregan los
datos de mortalidad por edad, el cáncer
supera a la enfermedad cardiaca como la
principal causa de muerte en personas
menores de 85 años desde 1999, siendo
el cáncer de pulmón y bronquios el más
frecuente, al igual que ocurre en nuestra
cohorte. Por otra parte, en un estudio
europeo sobre una cohorte de una pobla-
ción griega con características similares
a la población española, en el que parti-
ciparon 28.572 personas, de entre 20 y 86
años, con un seguimiento de 3,7 años, se
observaron 275 fallecimientos, 54 (19%)
de ellos por enfermedad coronaria y 97
(35%) por cáncer17, resultados que coin-
ciden con nuestros hallazgos. En el estu-
dio citado Se observó también una aso-
ciación clara entre la dieta mediterránea
estricta y la reducción de mortalidad total
que ya había sido advertida por otros
estudios recientes.18

Los factores de riesgos asociados a la
mortalidad general que emergen en el aná-
lisis univariante son prácticamente aque-
llos reconocidos como factores de riesgo
cardiovascular clásicos para distintos pun-
tos de corte o clasificaciones. El estudio
estaba diseñado originalmente para tal fin y
quedan bien expresados, dominando el
cuadro de riesgo general. Por otro lado son
poco conocidos los factores de riesgo del
cáncer (a excepción del tabaco), cuesta
ponerlos de manifiesto y su estudio requie-
re un gran tamaño muestral y un segui-
miento muy prolongado. Se decidió no
incluir los antecedentes personales en los
análisis estadísticos finales por saturar los
modelos multivariables desde el inicio e
impedir cualquier otra visión. Su efecto
sobre el riesgo subsiguiente es muy conoci-
do y en este estudio, previa advertencia,
hemos primado el enfoque etiológico sobre
otros factores de menor presencia estadísti-

ca pero de interés clínico y epidemiológico
superior como la dieta u otros aspectos clí-
nicos o antropométricos. Cuando los análi-
sis se han realizado por grandes causas
específicas, nuestros datos ratifican la aso-
ciación entre tabaco y cáncer, pero no entre
tabaco y enfermedades cardiovasculares.
La mortalidad total y cardiovascular com-
parten cuatro factores de riesgo cardiovas-
cular conocidos, edad, sexo y de manera
muy destacada por la elevada magnitud de
la asociación, creatinina y diabetes. La dia-
betes es un potente factor de riesgo cardio-
vascular conocido o una enfermedad car-
diovascular en sí misma tal como los datos
muestran. La creatinina creemos que fun-
damentalmente expresa el daño renal pre-
sente en la diabetes o hipertensión arterial
avanzada y ha sido considerada factor de
riesgo cardiovascular per se 19,20.

Mención especial merece la GGT. Se
encuentra en el estudio por ser un paráme-
tro habitualmente incluido en el analizador
bioquímico automático. En el momento del
diseño del estudio DRECE se desconocía
su efecto de riesgo asociado a la mortalidad
total y por otras causas. Su presencia se
debe a la cirrosis y afectación hepática en el
cáncer, sin que parezca estar en relación a la
mortalidad cardiovascular subyacente. El
elevado número de personas diabéticas
entre los fallecidos y la reciente vinculación
en varios estudios de la GGT al síndrome
metabólico, y la asociación de este último a
la mortalidad cardiovascular21,22 podrían
habernos hecho pensar en ese sentido pero
los datos no lo confirman.

El Índice de Masa Corporal (IMC) y la
dieta son los grandes ausentes del perfil de
riesgo. Ningún dato de la dieta se asoció a
la mortalidad total, cardiovascular, o por
cáncer. La información sobre la dieta se
obtuvo por un cuestionario semicuantitativo
de hábitos alimentarios. Quizás aquí tam-
bién los fallecimientos recopilados hasta la
fecha resulten insuficientes para poner de
manifiesto relaciones con nutrientes o
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patrones alimentarios específicos. Es cierto
que (datos no mostrados) la dieta de la
cohorte DRECE permanece muy estable a
lo largo del tiempo con distribución relati-
vamente homogénea de los perfiles lipídi-
cos. En definitiva se obtuvo un patrón de
mortalidad en el que predominó el cáncer
como causa más frecuente. Aparecieron
factores de riesgo clásicos asociados a las
principales causas pero con una magnitud
muy superior a la tradicional en el caso de
la diabetes y creatinina. La diabetes melli-
tus emerge como un factor muy llamativo
asociado a mortalidad precoz. La ratio de
mortalidad de cáncer/cardiovascular es de
1,2 y podría ser un fenómeno extensible al
conjunto de la población en breve plazo.
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RESUMEN

Fundamento: Debido a que los consensos para el trata-
miento y control de las dislipemias no siempre se siguen
(incluyendo el cálculo del riesgo cardiovascular global), se
realizó el presente estudio con el objetivo de analizar el nivel
informativo y las pautas de actuación en la detección, evalua-
ción y control de la dislipemia entre los médicos de atención
primaria y especializada hospitalaria de la Región de Murcia.

Métodos: Estudio observacional transversal que se realizó
con 217 médicos de atención primaria (MAP) y 133 médicos
de atención hospitalaria (MH), mediante un cuestionario for-
mado por 14 ítems.

Resultados: El 80,9% de los médicos decían seguir los
consensos internacionales para el control de la dislipemia. El
cálculo del riesgo cardiovascular se utilizó de forma ocasional
por el 58%. El parámetro objetivo más utilizado para tratar las
dislipemias fue el colesterol de LDL (89,7%), colesterol total
(57,7), colesterol de HDL (55,7%) y triglicéridos (53,1%). El
objetivo óptimo de colesterol de LDL en prevención primaria
fue <130 mg/dl para el 66,6% de los médicos y en prevención
secundaria fue <100 mg/dl para el 81,7%. Ante un paciente dis-
lipémico bien controlado, el 76,6% de los profesionales man-
tendría el tratamiento y el 22,3% lo reduciría. Ante un paciente
mal controlado, el 62,3% reforzarían el tratamiento higiénico-
dietético y el 66,9% el farmacológico. La estatina mejor valo-
rada fue la atorvastatina. El 69,1% de los médicos valora la
tolerancia a las estatinas mediante GOT, GPT y CPK. El 60,6%
manifestó que el paciente cumplía bien su tratamiento.

Conclusiones: No se observaron diferencias importantes en
el conocimiento y actuación entre los médicos de atención pri-
maria y especializada, siendo en ambos casos actual y adecuado.

Palabras clave: Encuesta. Intervención. Factor de riesgo
cardiovascular. Dislipemia.

ABSTRACT

Degree of Knowledge and Control in
Dyslipemia Among Doctors of Murcia

Region, Spain. (2004-2005)

Background: Consensus for the treatment and control of
lipid abnormalities are not always followed, including the
calculation of the global cardiovascular risk. The aim of this
work is to analyse the level of information and patterns of
action in the detection, assessment and control of dyslipemia
among primary care and specialising care physicians from the
Region of Murcia.

Methods: An observational study of transverse type of 14
items was realised among 217 primary care doctors (PCD) and
133 specialising care doctors (SCD).

Results: The big majority (80,9%) of the doctors declared
to follow the internacional consensus for the control of the
dyslipemia. The cardiovascular risk factor was occasionally
calculated by 58% of the doctors, whereas the biochemical
parameter most commonly used was LDL-cholesterol (89,7)
followed by the total cholesterol (57,7%), HDL-cholesterol
(55,7%) and tryglicerides (53,1%). The optimal target of LDL-
cholesterol in primary prevention was <130 mg/dL (66,6% of
doctors) whereas in secundary prevention was <100 mg/dL
(81,7% of doctors). In the case where a dyslipemic patient is
regularly controlled, 76,6% of the doctors, maintained
treatment and 22,3% decreases it. In the case where a
dyslipemic patient is not regularly controlled, 62,3% of the
doctors would recommend hygienic-dietetic treatment and the
66,9% would recommend pharmacological treatment. The best
valued statin among the doctors was atorvastatin. The 69,1%
of the doctors usually realise further analytical controls of
ALT, AST and CPK to evaluate the statin tolerance. The 60,6%
of the doctors declared that their patients follow their
treatment.

Conclusions: In general terms, the knowledge and
treatment of dyslipemia among primary care and specialising
care doctors was proven updated and suitable.

Key words: Survey. Intervention. Cardiovascular risk
factor. Dyslipemia.
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INTRODUCCIÓN

La dislipemia es uno de los mayores fac-
tores de riesgo cardiovascular (FRCV) más
prevalentes en nuestro medio1,2 e interviene
decididamente en la morbimortalidad car-
diovascular de la población3,4, lo que gene-
ra un importante consumo de recursos
socio-sanitarios, tanto asistenciales como
terapéuticos4. Este hecho se observa no sólo
en el nivel de la atención primaria sino tam-
bién en el hospitalario, ya que las complica-
ciones derivadas de la dislipemia provocan
numerosos acontecimientos cardiovascula-
res que requieren hospitalización5.

Debido a esta gran demanda asistencial,
se exige una actualización permanente en
todos los criterios de diagnósticos, asisten-
ciales y terapeúticos por parte del colectivo
médico que atiende esta patología, con el
objetivo de controlar esta situación6.

Los organismos internacionales pautan
las líneas de actuación por medio de guías y
consensos para el control de las dislipe-
mias7-10, siendo cada vez más exigentes en
sus objetivos. Esta información está dispo-
nible en todos los medios científicos y al
alcance de los sanitarios. Son numerosas las
reuniones, jornadas y congresos que se rea-
lizan con carácter formativo y divulgativo
para debatir estos temas.

Pese a la gran relevancia clínica de la
dislipemia como FRCV y a la fácil accesi-
bilidad que tienen los profesionales para
adquirir una buena formación en este
campo, se observa que en la práctica clínica
habitual estas pautas no siempre se aplican
adecuadamente11, existiendo una discre-
pancia entre el nivel informativo que pose-
en los profesionales sanitarios y su práctica
clínica habitual.

Si bien nuestro grupo ya coordinó un
estudio de similares características a nivel
nacional12 en el presente trabajo se realiza
un análisis mas exhaustivo en una muestra

diferente del colectivo médico de la
Región de Murcia, buscando la representa-
tividad de los médicos que trabajan tanto a
nivel hospitalario como en atención prima-
ria. Además, la metodología empleada en
la recogida de la información es más pre-
cisa, mejorando la fiabilidad de los resul-
tados.

Para conocer las pautas de actuación de
los médicos en relación a la dislipemia en
la práctica clínica, se desarrolló el presen-
te estudio con los objetivos: 1) Analizar el
nivel informativo y las pautas de actua-
ción en la detección, evaluación y control
de la dislipemia en los médicos de aten-
ción primaria y especializada hospitalaria
de la Región de Murcia y 2) Realizar un
análisis comparativo entre ambos colecti-
vos para estudiar las diferencias de sus
actuaciones en la evaluación y terapeútica
de la dislipemia.

SUJETOS Y MÉTODOS

Estudio transversal de ámbito regional,
realizado con los médicos de atención pri-
maria (MAP) y hospitalaria (MH) que ejer-
ciesen las especialidades relacionadas con
el manejo clínico de la dislipemia (Cardio-
logía, Endocrinología, Medicina Interna y
Nefrología), con al menos tres años de
experiencia.

Para analizar el nivel informativo y las
pautas de actuación, evaluación y control
de la dislipemia de estos profesionales se
elaboró un cuestionario siguiendo la meto-
dología indicada en el estudio Colesterol
Press12, dividido en tres áreas según el
parámetro que valorase: a) conocimiento
sobre la dislipemia, b) evaluación del
paciente dislipémico, c) tratamiento de la
dislipemia.

La Región de Murcia se divide en seis
Áreas de Salud. Actualmente cuenta con 9
hospitales de carácter general y más de 180
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Centros de Atención Primaria. Se eligió un
tamaño de la muestra suficiente y represen-
tativo de todo el colectivo médico (ámbitos
rural y urbano, atención primaria y hospita-
laria) para poder estimar proporciones y
compararlas. Para un nivel de confianza del
95% y un error máximo admisible de 0,05,
la muestra mínima necesaria fue de 133
MH y 217 MAP.

Se aplicaron los siguientes criterios de
selección:

1) Para los MH se incluyeron a todos los
especialistas que trabajasen en cualquier
hospital de carácter general donde se
encontrasen las especialidades elegidas
para el estudio. El total de MH se distribu-
yó proporcionalmente al número de profe-
sionales de cada especialidad.

2) El total de MAP se encuentra reparti-
do entre las distintas áreas de salud según la
población atendida. Partiendo del tamaño
muestral, el número de MAP a entrevistar
se distribuyó proporcionalmente al total de
médicos de cada área. Posteriormente y en
cada área sanitaria, se seleccionaron de
forma totalmente aleatoria aquellos centros
de salud que participarían en el estudio.

Durante el periodo entre marzo del 2004
y octubre del 2005, el entrevistador se pre-
sentó en días aleatorios, con el objetivo de
cumplimentar los cuestionarios por parte de
los médicos que se encontrasen en su lugar
de trabajo en ese momento y accediesen a
su realización.

Los resultados se analizaron mediante el
programa estadístico SPSS versión 12.0. La
comparación de grupos con variables cuan-
titativas se efectuó con el test de igualdad
de dos medias de la t-Student para datos
independientes y para grupos con variables
cualitativas con tablas de contingencia
complementadas con análisis de residuos.
Se consideraron estadísticamente significa-
tivos los valores de p<0,05.

RESULTADOS

Se contactó con 350 MAP para comple-
tar los 217 necesarios para la realización
del estudio. Según el lugar de trabajo, el
58,1% pertenecían a núcleo urbano, el
31,3% a núcleo urbano pequeño y el 10,6%
a medio rural. No se encontraron diferen-
cias estadísticamente significativas entre
ellos en la evaluación de las respuestas del
cuestionario.

En cuanto a los MH, se contactó con
170 para completar los 133 necesarios
para el estudio: 42,9% de Medicina Inter-
na, 30,1% de Cardiología, 15% de Nefro-
logía y 12% de Endocrinología. Se realizó
un estudio global de ellos al ser todos
especialistas relacionados con el manejo
de la dislipemia.

A) Información sobre la dislipemia

A1) ¿Cuál sería el valor deseable de
cLDL para la población adulta general sin
otros factores de riesgo?”: El 21,1% (inter-
valo de confianza del 95% (IC 95%)
16,73%-25,27%) de la muestra total mani-
festó <160 mg/dl, el 66,6% (IC 95%
61,04%-70,96%) <130 mg/dl, el 11,7% (IC
95% 8,33%--15,07%) <100 mg/dl y el
0,6% >160 mg/dl, (p<0,001). Por grupos de
profesionales, el 7,4% de los MAP y el
18,8% de los MH contestaron <100 mg/dl
(p=0,005), 67,7 y 64,7% <130 mg/dl, 24 y
16,5% <160 mg/dl (p=0,005), respectiva-
mente.

A2) “¿Qué objetivo de cLDL se plantea
como óptimo a alcanzar en los pacientes
con cardiopatía isquémica?”: Del total de
médicos, el 81,7% (IC 95% 77,65%-
85,75%) pensaron <100 mg/dl, 15,2% ( IC
95% 11,44%-18,96%) <130 mg/dl y 3,1%
(IC 95% 1,28%-4,92%)<160 mg/dl
(p<0,001). Según el ámbito de trabajo no se
encontraron diferencias significativas (n.s):
82% de los MAP y 81,2% de los MH <100
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mg/dl; el 15% de ambos grupos <130
mg/dl, 2,8 y 3,8% <160 mg/dl.

A3) “¿Utiliza el cálculo del riesgo car-
diovascular global a la hora de decidir el
tratamiento?”: El 33,7% (IC 95% 28,75%-
38,65%) de la muestra contestaron realizarlo
“siempre”, 58% (IC 95% 52,83%-63,17%)
“ocasionalmente” y 8,3% (IC 95% 5,41%-
11,19%) “nunca” (p<0,001). Figura 1.

A4) “¿En qué situación consideraría a un
hipercolesterolémico de alto riesgo y con
indicación de alcanzar objetivos terapeúticos
como a los de un paciente de prevención
secundaria?”: El 92,6% (IC 95% 89,86%-
95,34%) del total de profesionales contesta-
ron la diabetes mellitas (DM), 33,2% (IC 95%
28,27%-38,13%) la HTA, 14% (IC 95%
10,37%-17,64%) la obesidad y 7,4% (IC 95%
4,66%-10,14%) la edad (p<0,001 respecto a
los que no las eligieron). El 93,2% de los MH
y 92,2% de los MAP consideraron la DM,
28,6 y 35,9% la HTA, 15 y 13,4% la obesidad,
5,3 y 8,8% la edad (n.s entre los grupos).

A5) “Según las cifras de colesterolemia
de los pacientes que atiende, ¿qué porcen-
taje situaría en cada apartado?”: Según el
total de médicos, el 28,4 (IC 95% 11,7%-
45,1%) de los pacientes se encontraban con
colesterol total <200 mg/dl, el 43,7 (IC
95% 28%-59,4%) entre 200-250 mg/dL, el
20,5 (IC 95% 8,5%-32,5%) entre 250-300
mg/dL y el 7,3 (IC 95% 1,9%-12,7%) con
colesterol total >300 mg/dl (p<0,001). Por
ámbitos de trabajo se encontraron diferen-
cias significativas en valores de colesterol
total >300 mg/dl (tabla 1).
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Figura 1

Utilización del cálculo del riesgo cardiovascular global por los médicos de atención primaria (MAP)
y médicos hospitalarios (MH) del estudio para decidir el tratamiento de la dislipemia
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Tabla 1

Concentración sérica de colesterol total (mg/dL),
expresado como media ± desviación estándar,
en los pacientes atendidos en la clínica diaria
por los médicos de atención primaria (MAP)

y médicos hospitalarios (MH) del estudio

% Médicos/as
Concentración de colesterol total (mg/dl)

<200 200-250 250-300 >300

MAP 28,4±16,5 44,5±15,7 20,6±12 6,5±4,3

MH 28,4±17,6 42,3±15,7 20,3±12,1 8,5±6,6*

* p=0,001 entre los grupos de MAP y MH.

* p<0,03 entre MAP y MH.



B) Resultados relacionados con la
evaluación del paciente dislipémico

B1) “¿Cuál es su posición frente a los
consensos internacionales sobre el con-
trol de las dislipemias?”: El 80,9% (IC
95% 76,71%-85,02%) de la muestra
total decían seguirlos y el 19,1% (IC
95% 14,91%-23,22%) no (p<0,001). Los
MH siguen más los consensos que los
MAP (91,7% frente al 74,2%), p<0,001
(figura 2).

B2) “¿Qué parámetro objetivo terapeú-
tico utiliza habitualmente en su práctica
clínica para tratar a los pacientes con dis-
lipemia?”: El 89,7% (IC 95% 86,52%-
92,88%) de los médicos manifestaron que
la concentración el cLDL, el 57,7% (IC
95% 52,52%-62,88%) los valores de CT, el
55,7% (IC 95% 50,5%-60,9%) las cifras de
cHDL, y el 53,1% (IC 95% 47,87%-
58,33%) los TG. La comparación entre
ambos colectivos reflejó porcentajes simila-
res (figura 3).

B3) “¿Cada cuánto tiempo suele indicar
controles analíticos de seguimiento en sus
pacientes dislipémicos?”: El 16% (IC95%
12,16%-19,84%) de los profesionales
manifestaron que anualmente, 64,9% (IC
95% 59,9%-69,9%) cada 6 meses, 17,4%
(IC 95% 13,43%-21,37%) cada 3 meses y
1,7% (Ic 95% 0,35%-3,05%) cuando el
paciente lo solicita (p<0,001). De ellos, el
60,1% de los MH y 67,6% de los MAP dije-
ron cada 6 meses, 12,5 y 18% anualmente,
el 11,5 y 27,1% cada 3 meses y el2,8% de
los MAP cuando el paciente lo solicita
(p=0,001).

B4) “¿Suele realizar alguno de los con-
troles periódicos para valorar la tolerancia
de los pacientes tratados con estatinas?”: El
27,1% (IC 95% 2,44%-31,76%) de los médi-
cos contestaron de GOT y GPT, 69,1% (IC
95% 64,26%-73,94%) de GOT, GPT y CPK
(p<0,05), 3,2% (IC 95% 1,36%-5,04%) no
suelen realizarlos y 0,6% (IC 95% -0,21%-
1,41%) de CPK, con resultados similares
según los colectivos médicos (tabla 2).
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Figura 2

Posición de los médicos de atención primaria (MAP) y médicos hospitalarios (MH)
del estudio frente a los consensos internacionales sobre el control de la dislipemia
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B5) “Ante un paciente dislipémico bien
controlado, ¿qué suele decidir?”: El 76,6%
(IC 95% 72,16%-81,04%) de los médicos
optaron por mantener la pauta terapeútica, el
22,3% (IC 95% 17,94%-26,66%) reduciría la
dosis de hipolipemiante y el 1,1% ( IC 95%
0,01%-2,19%) retiraría el tratamiento una
temporada (p<0,001). Según el ámbito de tra-
bajo, el 76,7 % de los MH y 76,5% de los
MAP manifestaron mantener la pauta; 20,3 y
23,5% reducen la dosis y el 3% de los MH
retiran el tratamiento una temporada (p<0,05).

C) Resultados relacionados con el
tratamiento de las dislipemias

C1) “Ante un paciente que no alcanza el
control deseado de su dislipemia, ¿qué acti-
tud suele adoptar?”: El 62,3% (IC 95%
57,22%-67,38%) de los 350 médicos con-
testaron que refuerzan el tratamiento higié-
nico-dietético, el 66,9% (IC 95% 61,93%-
71,83%) el farmacológico, 5,1% (IC 95%
2,8%-7,4%) esperan el próximo control sin
variar el tratamiento y el 0,3% (IC 95% -
0,27%-0,87%) no lo modifican (p<0,001).
El 73,7% de los MH y 62,7% de los MAP
opinaron que refuerzan el farmacológico
(p<0,05); el 56,4 y 65,9% el higiénico-die-
tético, (n.s). Sólo el 3,8 y 6% esperan el
próximo control (n.s).

C2) “En dislipemia sin otro FRCV,
¿matiza la edad el tratamiento hipolipe-
miante?”: De los 350 profesionales, el
54,9% (IC 95% 49,69%-60,11%) contestó
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Figura 3

Porcentaje de médicos de atención primaria (MAP) y hospitalarios (MH) del estudio que utilizan colesterol total (CT),
colesterol de LDL (cLDL), colesterol de HDL (cHDL) y triglicéridos (TG) como objetivo terapéutico

para tratar a los pacientes con dislipemia
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Tabla 2

Porcentaje de médicos de atención primaria (MAP)
y médicos hospitalarios (MH) del estudio

que utilizan la combinación de GOT, GPT y CPK,
solo GOT y GPT ó ninguna magnitud bioquímica

para valorar la tolerancia a estatinas

GOT-GPT-CPK GOT-GPT NINGUNO

% MAP 63,6 33,2* 1

% MH 78,2* 17,3 4

* p=0,005 entre MAP y MH.



no tenerla en cuenta y el 45,1% (IC 95%
39,89%-50,31%) sí la consideraría (n.s). El
53% de los MAP y 57,9% de los MH dije-
ron no tener en cuenta la edad (n.s); el 47 y
42,1% sí, no tratando la dislipemia si el
paciente es mayor de 72,9±8,1 años según
los MAP o de 77,2±5,1 años según los MH
(p=0,001).

C3) “En su experiencia valore la efica-
cia de las estatinas en el control de los
parámetros lipídicos”: La atorvastatina fue
la mejor valorada por el total de médicos
(8,3±1,6) (p<0,05), seguida de pravastatina
(7±1,6), simvastatina (7±2,3), fluvastatina
(5,9±2,3) y lovastatina (5,8±2,1). Según el
ámbito de trabajo, se encontraron diferen-
cias significativas en fluvastatina (6,5±1,7
según MAP y 4,8±2,8 según MH, p<0,001),
lovastatina (6,3±1,6 y 5,1±2,6, p<0,001) y
simvastatina (7,5±1,7 y 6,2±2,7, respectiva-
mente, p<0,001).

C4) ¿Cómo considera la observancia de
los pacientes con su medicación hipolipe-
miante?”: El 60,6% (IC 95% 55,48%-

65,72%) de la muestra contestó que el
paciente cumple diariamente, 7,1% (IC
95% 4,41%-9,79%) ocasionalmente, 20%
(IC 95% 15,81%-24,19%) que el paciente
sabe que su perfil lipídico está alto y 12,3%
(IC 95% 8,86%-15,74%) que son malos
cumplidores (p<0,001). Figura 4.

DISCUSIÓN

Según los resultados se observa que la
mayoría de los médicos del estudio tienen
como objetivos terapéuticos, en prevención
primaria y secundaria, los propuestos por
las distintas guías 7,8,9. Aunque el conoci-
miento del control de la dislipemia parece
adecuado en el colectivo analizado, sus
referencias acerca del número de sus
pacientes dislipémicos bien controlados no
alcanza el tercio del total. Globalmente, si
se considera hipercolesterolemia una con-
centración de colesterol total >200 mg/dl12,
según los médicos de la Región de Murcia,
aproximadamente siete de cada diez
pacientes que acuden a la consulta médica
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Figura 4

Nivel de cumplimientación del tratamiento farmacológico hipolipemiante por parte de los pacientes,
según los médicos de atención primaria (MAP) y médicos hospitalarios (MH) del estudio
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se encuentran con valores que superan los
recomendados.

Los resultados nos llevan a pensar que el
control de la hipercolesterolemia en la prác-
tica clínica resulta insuficiente, bien por la
carga asistencial que padecen los profesio-
nales o porque es el paciente el que desco-
noce o no otorga la importancia suficiente
al colesterol como FRCV. En un estudio
realizado por Banegas et al. en España13 se
observó que los médicos sobreestimaban el
control de la dislipemia en la mayoría de
sus pacientes, lo que podría contribuir no
alcanzar el objetivo de control propuesto.

Los resultados del presente trabajo
muestran que los médicos creen que el
control de sus pacientes en la mayoría de
las ocasiones queda por debajo del valor
deseado.

Casi la totalidad de los profesionales de
este trabajo dijeron seguir los consensos
internacionales sobre el control de la disli-
pemia. En la práctica clínica utilizan la con-
centración de colesterol de LDL como pri-
mer parámetro para establecer el objetivo
terapeútico. El colesterol de HDL es utiliza-
do más por los MH, dedicados en su mayo-
ría a la prevención secundaria donde es
importante conseguir cifras de colesterol de
HDL protectoras.

En este trabajo y al igual que en
otros12,16, la evaluación y seguimiento de la
dislipemia se realiza de forma adecuada.
Según las distintas guías7,8,9, una vez conse-
guido el objetivo terapeútico se mantiene el
tratamiento de por vida. La mayoría de los
médicos así lo manifestaron siempre que el
paciente esté bien controlado. No obstante,
un porcentaje nada despreciable reducirían
la medicación. Como comentan los autores
del estudio Colesterol Press12, variar o reti-
rar el tratamiento ante un buen control
podría derivar, indirectamente, a que el
paciente con enfermedad crónica disminu-
ya o incluso suprima la propia medicación

sin consultar a su médico, con el consi-
guiente riesgo para su salud.

En el caso de que el paciente no alcanza-
se el control lipídico, los médicos suelen
reforzar ligeramente más el tratamiento far-
macológico que el higiénico-dietético (más
los MH, que suelen comenzar las medidas
de prevención secundaria con la instaura-
ción de fármacos si las higiénico-dietéticas
no son suficientes).

El cálculo del riesgo cardiovascular no
se realiza de forma sistemática para indicar
el tratamiento. Este dato es similar en
ambos colectivos médicos. El cálculo oca-
sional del riesgo cardiovascular es la opción
más valorada en general, sobre todo entre
los MAP. La actuación médica, prescin-
diendo de este cálculo, es más prevalente
entre los MH ya que cuando el paciente
acude a ella se suele encontrar con un ries-
go cardiovascular moderado o alto, por lo
que no es prioritario su medición. Todo ello
lleva a pensar que si la mayoría de los médi-
cos siguen los consensos, y por ello cono-
cen la importancia de calcular el riesgo car-
diovascular, éste se realiza en menor
medida del esperado. Para el manejo del
paciente dislipémico, el riesgo cardiovascu-
lar aporta mas información que los niveles
aislados de los parámetros bioquímicos
lipídicos, ya que estratifica mejor a dichos
pacientes.

En otro estudio6, el registro de los FRCV
se realizó por menos de la mitad de los
médicos. En este trabajo sorprende que
prácticamente la totalidad de los MAP y
MH utilicen los principales FRCV para cal-
cular el riesgo cardiovascular pero al pare-
cer sin utilidad concreta, puesto que éste se
realiza, en su mayoría, de manera ocasio-
nal. Si su utilización fuese correcta, facilita-
ría un manejo terapeútico adecuado.

La edad del paciente superior a 65 años
no debe constituir una contradicción para el
tratamiento17, aunque no hay un común
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denominador en el manejo de la hipercoles-
terolemia de la población anciana18,19.
Existen recomendaciones aceptadas para el
uso de los agentes hipolipemiantes en estos
pacientes20. Los médicos de la Región de
Murcia se encuentran divididos a la hora de
considerar o no la edad como factor para
instaurar tratamiento, siendo la edad de 75
años a partir de la cual no lo tratarían.

De las cinco estatinas propuestas, ator-
vastatina fue la considerada significativa-
mente como la más eficaz por los profesio-
nales del estudio. El resto fueron más
valoradas por los MAP pudiendo ser, entre
otras causas, porque: la atención primaria
representa el marco ideal para el control de
la dislipemia, por lo que estos profesionales
pueden utilizarlas en mayor medida que los
MH; muchos de los pacientes suelen estar
polimedicados, con la posibilidad de apari-
ción de interacciones farmacológicas, obli-
gando a la sustitución por otra estatina.

Al igual que en el estudio Colesterol
Press12 , que la muestra es representativa de
toda España, los médicos de Murcia opina-
ron que el paciente tiene buen cumplimien-
to. El mal cumplimiento se observó más en
los MAP que en los MH. Por un lado, que
la hipercolesterolemia sea una que en los
MH. Por otro lado, que la hipercolesterole-
mia sea una enfermedad de por vida con un
tratamiento crónico lleva, en ocasiones, al
abandono de la medicación, más si sus
parámetros lipídicos se encuentran contro-
lados, por lo que una mala observancia
suele verse más frecuentemente en atención
primaria. Por otro, al ser una enfermedad
que en muchos casos se detecta de manera
ocasional o es asintomática cuando acude a
la consulta, el paciente no le da la importan-
cia necesaria o no tiene conciencia de su
riesgo, pudiendo cumplir mal su tratamien-
to; los médicos de atención primaria suelen
ser los encargados del seguimiento a largo
plazo y de una manera más estrecha por lo
que detectarían en mayor medida cambios
en el cumplimiento. Por último, quizá por la

mayor dificultad para acceder a la atención
especializada por parte del paciente, o por-
que aquellos que acceden ya han presenta-
do un episodio cardiovascular y saben de su
riesgo, la cumplimentación es mayor en
este ámbito.

En general y al igual que en otros estu-
dios12,20,21, no se aprecian diferencias en el
grado de conocimiento y actuación entre
los profesionales de atención primaria y
hospitalaria, siendo adecuada y actual.
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La nueva versión completamente revisa-
da y actualizada de este clásico texto,
patrocinada por la Asociación Internacio-
nal de Epidemiología (IEA), logra ser el
Diccionario de Epidemiología definitivo.
La nueva edición tiene a Miquel Porta
como editor, sucesor de John Last. Incluye
un amplio número de términos nuevos e
ilustraciones, así como un nuevo y fresco
diseño. El libro incluye definiciones y
explicaciones de terminos epidemiológicos
tanto comunes como avanzados, así como
la mayoría de las más recientes innovacio-
nes metodológicas.

El objetivo de esta quinta edición se ha
ampliado también hacia los métodos epide-
miológicos en investigación clínica, la prác-
tica de la salud pública, la genetica y las
ciencias sociales. Hay términos nuevos pro-
cedentes de la bioestadística, la epidemiolo-
gía clínica, el medioambiente, la sociología
y de la epidemiología del ciclo vital; epide-
miología genética y molecular, promoción
de la salud, medicina preventiva, economía
de la slaud y bioética. En resumen, están
incluidos los términos científicos relevantes
para los/las profesionales de la medicina
clínica, la salud pública y otras ciencias
sociales, de la salud y de la vida. Cualquie-

ra que busque claridad sobre definiciones
epidemiológicas y metodológicas relativas
a la salud humana las encontrará en este
libro. En epidemiología no existe nada
semejante a este texto.
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En estos momentos, en el que se asiste a
un proceso de integración europea, la uni-
versidad ha de asumir nuevas responsabili-
dades relativas al logro de un difícil equili-
brio entre sus grandes funciones clásicas de
docencia, investigación e intervención
social, la atención a una docencia de carác-
ter general transmisora de valores y una
docencia claramente profesionalizada, la
atención a una clásica investigación funda-
mental y la respuesta a una creciente
demanda de investigación aplicada, la nece-
sidad de intensificar la cooperación interna-
cional y de crear condiciones en sus planes
de estudio que hagan posible la transferen-
cia de aprendizajes y la movilidad de profe-
sionales y alumnos.

Ahora bien, es evidente que ningún cam-
bio tiene valor y corre el riesgo de conver-
tirse en un simple formalismo si se pierde
de vista el bienestar de las personas.

En esta obra, dentro de una línea emer-
gente de investigación, se analizan diversas
condiciones necesarias para potenciar la
salud, entendida cono lo hace la OMS en su
triple dimensión física, mental y social. Y
en este sentido, se hace referencia a una
amplia diversidad de aspectos a mejorar
como los servicios de apoyo, los programas
específicos de salud, la orientación perso-
nal, académica y profesional, las relaciones

profesor/alumno, la tutoría docente, la utili-
zación funcional de recursos, espacios y
tiempos, la formación pedagógica y las
condiciones de trabajo del profesor, la pre-
vención y tratamiento de problemas especí-
ficos como la drogodependencia o la inte-
gración de alumnos con discapacidad y
necesidades educativas especiales.
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