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1. INTRODUCCIÓN:  

1.1. Evolución histórica de las causas de mortalidad en el mundo 

occidental. Los determinantes de la salud. Una vez superado el origen 

mágico-religioso de la enfermedad, que predominó durante toda la edad 

media, surge como corriente causal en el S. XIX las condiciones 

medioambientales entre las que se incluyeron el hacinamiento, la pobreza y 

las bajas condiciones sociales.1 Antes de la aparición de la teoría de los 

gérmenes, la incipiente epidemiología ya describe las epidemias infecciosas 

que aún asolaban Europa y lo relacionan con sus fuentes y las formas de 

propagación, proponiéndose medidas de higiene para su control. Con la 

mejora de las condiciones higiénicas y  sociales en la población, 

principalmente y una vez identificado a los gérmenes como agentes 

causales, con el desarrollo de las vacunas y los antimicrobianos, estas 

enfermedades pasan a ser controladas en los países de mayor desarrollo 

socio-económico dando lugar a que el ser humano viva lo suficiente para 

experimentar otra serie de enfermedades que hoy nos asolan, las 

denominadas enfermedades crónicas. Además, los hábitos de vida adquiridos 

por los habitantes de los países más desarrollados socio-económicamente, 

caracterizados por la sobre abundancia de alimentación, la cada vez menor 

actividad física, tanto en ámbito laboral como en los de ocio, junto a la 

asociación con ciertas toxicomanías, como la producida por el tabaquismo, 

hace que se desarrolle en apenas medio siglo la mayor causa de morbilidad y 

mortalidad en los países desarrollados y en vías de desarrollo, las 
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enfermedades cardiovasculares. Por el contrario la otra mitad del mundo 

sigue experimentando las enfermedades carenciales e infecciosas que ya el 

primer mundo tiene controladas desde hace decenas de años, cuando no 

olvidadas. Sigue teniendo pues actualidad el modelo holístico propuesto por 

Lafambroise sobre la aparición de la enfermedad y sus determinantes y el 

documento de Marc Lalonde2 basado en este, donde el nivel de salud de una 

comunidad estaría influido por cuatro grandes grupos de determinantes: 

� Biología humana: Constitución, carga genética, desarrollo y 

envejecimiento 

� Medio Ambiente: Contaminación física, química, biológica, 

psicosocial y sociocultural 

� Estilos de vida y conductas de salud: Sedentarismo, alimentación, 

drogas, estrés, violencia, conducción peligrosa, inadecuada 

utilización de los servicios sanitarios 

� Sistema de asistencia sanitaria: Inadecuación de recursos, 

iatrogenia, listas de espera, burocratización de la asistencia. 

La distinta importancia de los diferentes determinantes en la aparición de la 

enfermedad ha sido evaluada posteriormente3,4 destacando el medio 

ambiente y los estilos de vida como los principalmente implicados. 

1.2. Las hipótesis de causalidad. Del modelo determinista al 

probabilístico. Junto a la evolución de los tipos de enfermedades de cada 

época también lo ha hecho el concepto de causalidad. Así desde un modelo 
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determinista, imperante durante la que podíamos llamar época infecciosa, se 

ha ido evolucionando a un modelo multicausal y por último probabilístico, 

donde se sustituye el concepto de causalidad, por el de riesgo. El modelo 

determinista proponía una relación perfecta, constante, única y recíproca 

entre dos variables; causa y enfermedad, pero este tipo de relación no la 

cumplía ni siquiera los agentes infecciosos, pues no tenía en cuenta otros 

factores como la susceptibilidad de los sujetos. En un intento de explicar la 

diversidad de componentes que intervienen en la aparición de la enfermedad 

se desarrolla la hipótesis multicausal, donde hay diversidad de causas 

suficientes para una misma enfermedad y además estas se descomponen en 

causas contribuyentes, que pueden ser comunes en parte o diferentes para 

cada una de las causas suficientes. Por último aparece el modelo 

probabilístico donde se evalúa la posible relación causal entre dos variables 

primero valorando la asociación entre ellas y después asignándole una 

probabilidad, a los sujetos que presenten la variable causal, de desarrollar la 

enfermedad.5 Este modelo  surge coincidiendo con el descubrimiento de la 

relación entre ciertos hábitos de vida, alteraciones metabólicas y 

hemodinámicas y la irrupción de las enfermedades cardiovasculares como 

causa importante de morbi-mortalidad  en la primera mitad de S.XX en los 

Estados Unidos de América. De aquí nacen los denominados factores de 

riesgo como variables relacionadas con la aparición de la enfermedad y cuya 

identificación y control constituye una gran parte del esfuerzo de la 

investigación biomédica desde entonces. A la vez propicia el desarrollo de la 

bioestadística como método de estudio de estas relaciones condicionando en 
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pocos decenios que irrumpa el método matemático en la Medicina y dando 

lugar a un nuevo paradigma conocido en el mundo anglosajón como la 

Medicina Basada en la Evidencia. Esta, inicialmente dedicada a evaluar las 

intervenciones terapéuticas, se extiende a todas las facetas de la medicina, 

desde las relaciones causales hasta las pronósticas, evaluando y clasificando 

la calidad de los distintos tipos de estudios y pruebas encontradas. Todo ello 

ha llevado a la investigación biomédica en los últimos años a una fiebre del 

oro por conseguir valores de p (probabilidad de equivocarnos) que hagan 

poco probables la intervención del azar. Sin embargo no es suficiente con 

encontrar relaciones estadísticas entre variables y enfermedad. En el aspecto 

que nos ocupa, como es el causal, es necesario que estén presentes otra 

serie de condiciones que, distintos autores han definido y debe cumplir toda 

variable que queramos considerar como factor de riesgo. Así destaca 

aportaciones que atemperan la cuestión estadística como es el modelo 

determinista modificado de Rothman6, la todavía vigencia de los criterios de 

causalidad de Hill7 (Anexo I) y las aportaciones actuales a estos criterios8 

(Tabla 1). 
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Tabla 1: Cuestiones más relevantes para valorar la causalidad 8 

• Validez interna:  
o Explicaciones no causales o ausencia de asociación 

� Sesgos 
� Factores de confusión 
� Azar 

o Características positivas de causalidad 
� Relación temporal 
� Fuerza 
� Dosis-Respuesta 
� Consistencia 

• Validez externa: 
o Aplicación a otras poblaciones 

• Comparación con otra evidencia 
o Calidad de la evidencia 
o Consistencia 
o Plausibilidad 

 

1.3. Historia de la identificación de los factores de riesgo como causa 

de la enfermedad cardiovascular.  

1.3.1. La situación previa al estudio de Framingham. En el primer 

tercio del  S. XX las hipótesis causales del angor pectoris, principal 

manifestación de la arteriosclerosis en los Estados Unidos de América, se 

movían entre lo constitucional, entendido como una susceptibilidad 

individual a padecerla y donde se incluía además de la genética, el 

consumo del tabaco, el alcohol o el café, y los factores precipitantes que 

incluían la aterosclerosis, el espasmo y la inflamación de las arterias.9 De 

esta forma, en aquellos años, las distintas causas predisponentes fueron 

usadas como nombres de diferentes variantes de la típica angina de 

pecho (angina por abuso de tabaco, café o té) pero no asociada con el 

daño orgánico. Se les reconocía una asociación con la enfermedad pero 

no había demostración que indujeran lesión ni tan siquiera con el tabaco. 

Desde que en 1768 Williams Heberden definiera el cuadro clínico del 

angor pectoris y durante todo el siglo  XIX, la enfermedad estaba 
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impregnada de un gran componente subjetivo, basándose casi 

exclusivamente en el relato clínico que hacía el paciente, de tal forma 

que algunos autores de la época10 no creían en su existencia y se 

especulaba que era simplemente “una asociación de síntomas”. Con 

distinto grado de acierto se proponían diferentes teorías sobre cuál era el 

origen del dolor torácico. Aunque desde principios del S XIX se había 

objetivado en autopsias la presencia de arteriosclerosis coronaria en 

aquellos que habían sufrido de ángor en vida, también aparecía en 

aquellos que no lo habían sufrido, por lo que se buscó el origen en otras 

estructuras cardiacas, incluso en otros órganos torácicos.10 Así tuvo 

muchos seguidores el origen nervioso y de cómo cambios inespecíficos 

en su funcionalidad, en individuos predispuestos, originaban la clínica 

característica. Sin embargo la hipótesis más importante entonces y que 

perduró hasta el primer tercio del S XX fue la presencia del stress 

emocional, siendo motivos funcionales o mentales el origen del dolor.10 

Con el importante aumento de la incidencia de ángor y trombosis 

coronaria, tras la primera guerra mundial, esta causa tomó aún más 

importancia, poniendo de manifiesto los cardiólogos más importantes de 

la época, incluidas las sociedades científicas, que el “acelerado ritmo de 

vida occidental” era el culpable de tal epidemia y de la cual no estaban a 

salvo ni los propios médicos. Tal era la importancia, en aquel momento, 

como causa de la enfermedad que hasta bien entrado el S.XX habían 

voces que defendían que pequeñas dosis de alcohol y tabaco podrían ser 

beneficiosas en ciertas personas tensas y aprensivas de cara a procurarle 
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un relax necesario.11 No sería justo, sin embargo, no nombrar a dos 

médicos que aportaron algo de claridad en este ambiente de confusión. 

El primero de ellos planteó una hipótesis certera en un momento aún no 

maduro, Alan Burns, que en 1809 explicaba el dolor por una falta de 

nutrición y energía del músculo cardiaco al igual que ocurría en las 

extremidades inferiores cuando se obstruye el suministro de sangre a 

estas. El segundo, William Osler, ya en la primera década del S XX 

intentó conciliar las hipótesis funcionales del siglo anterior con los 

conocimientos sobre arteriosclerosis coronaria que se iban adquiriendo 

haciendo un esfuerzo por caracterizar los factores psicológicos, sociales y 

biológicos que lo desencadenan, distinguiendo distintos orígenes del 

dolor torácico y relacionándolo con distinto pronóstico. No sería  hasta la 

2ª y 3ª década del S XX cuando se reconocería que el origen del angor 

pectoris estaba provocada por la obstrucción coronaria y que la 

obstrucción aguda y completa era una forma especial con mal 

pronóstico.10 Sin embargo la situación a mitad de siglo era aún de un 

fatalismo rampante sobre la causalidad y pronóstico de la enfermedad 

coronaria que llevó por ejemplo a la Comisión de Enfermedades Crónicas 

de la Fundación Commomwealth de los EEUU (1957) concluir  que la 

aterosclerosis era “not preventable at the present time” (no se puede 

prevenir en la actualidad) y según los autores del estudio de Framingham 

el ambiente a finales de la década de los 40, antes del comienzo del 

estudio, era que “la aterosclerosis se consideraba un proceso ligado a la 

edad y que las personas que intentaban seriamente investigarlo eran 
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parte del culto a la esperanza de H.L. Mencken, que se esfuerzan por 

encontrar soluciones a problemas irresolubles” .11  En este ambiente 

científico generalizado, ya existían sin embargo sectores de la sociedad 

que veían relaciones causales entre ciertas condiciones individuales y la 

enfermedad. Williams Rothstein12 cita un informe de una compañía de 

seguros de vida en 1906 la demanda de examinadores médicos para 

medir la presión arterial, mucho antes de que surja el concepto de 

hipertensión como factor de riesgo y en 1955 la Metropolitan Life 

Insurance Company enfatiza la obesidad como el único factor prevenible 

de la enfermedad cardiaca en un informe estadístico de la compañía13. 

1.3.2. Breve reseña histórica de los comienzos del Estudio de 

Framingham: Igual que había pasado en Inglaterra en siglos anteriores, 

donde fue la incipiente epidemiología la que anticipó el origen de las 

enfermedades transmisibles y  promovió medidas para atajarlas antes del 

aislamiento de los agentes infecciosos, fue un estudio epidemiológico 

que se inició en una población  del estado de Massachusetts a finales de 

los años 40 la que ha generado la mayor parte de la evidencia sobre el 

origen de la enfermedad isquémica cardiaca y con posterioridad del resto 

de enfermedades cardiovasculares con sustrato ateromatoso. El estado 

de Massachusetts ya tenía una tradición de desarrollo de la 

epidemiología como importante área de conocimiento de la medicina, 

como demuestra que en 1850 se emitiera el informe de la Comisión 

Sanitaria de Massachusetts, dando origen a la salud pública 

norteamericana, en el que se recomendaba la creación de juntas locales, 
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cuerpos de policía sanitaria, elaboración de estadísticas vitales, puestas 

en marcha de procesos de saneamiento, eliminación de aguas residuales, 

etc, desarrollando también programas específicos para el control de 

enfermedades como la tuberculosis, el alcoholismo o las enfermedades 

mentales.14 Fue precisamente el programa de control de la tuberculosis 

que se había desarrollado años antes en distintas poblaciones del estado 

y entre la que figuraba la de Framingham, junto a la cercanía de esta a 

la escuela de medicina y de salud pública de Boston la que motivó la 

elección de esta localidad para el estudio. La suma de distintos intereses 

motivó la colaboración entre el Departamento de Salud de 

Massachusetts, el Servicio de Salud Pública estatal y el Departamento de 

Medicina Preventiva de la Universidad de Boston para que el estudio 

tuviera lugar, a petición de destacados dirigentes del área  

cardiovascular de la época que pedían un gran estudio comunitario que 

proporcionara información sobre la historia natural de la enfermedad 

isquémica cardíaca, datos de incidencia reales y factores pronósticos. El 

incipiente National Heart Institut, actualmente National Heart, Blood and 

Lung Institut (NHBLI), había dado origen a un consejo asesor que se 

encargaría a la postre de dirigirlo y que también recomendaba la 

investigación básica en las escuelas de medicina. No estuvo sin embargo 

sus comienzos exentos de críticas pues muchos investigadores clínicos y 

de ciencia básica denunciaron que era un derroche de dinero federal un 

estudio de esta envergadura en vez de dedicarlo a la investigación de 

laboratorio, que proporcionara evidencia sobre los mecanismos de la 
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enfermedad, o clínicos donde ensayar nuevas tecnologías diagnósticas o 

tratamientos10. Dirigido inicialmente por Thomas R. Dawber, la cohorte 

inicial comenzó en 1948 y consistió en el reclutamiento de 5209 hombres 

y mujeres entre 30 y 62 años exentos de enfermedad cardiaca y cerebro-

vascular de la población de Framinghan. Entre sus hitos, además de 

demostrar las características que daban lugar a las enfermedades 

cardiovasculares, presenta haber utilizado, como método epidemiológico, 

un estudio prospectivo que proporcionaría una evidencia de asociación 

causal más potente que los estudios clínicos transversales previos, que 

ya habían relacionado estas variables con la enfermedad, y que ha hecho 

posible estudiar la etiología de otras enfermedades crónicas 

posteriormente. Otros avances fue dar origen al concepto de factor de 

riesgo como condición que precede al comienzo de la enfermedad e 

incrementa el riesgo de padecerla15 y distintos métodos matemáticos 

para la predicción del riesgo de padecer las distintas enfermedades 

cardiovasculares. 

1.3.3. Aportaciones iniciales a la causalidad y formas de 

presentación de la cardiopatía isquémica del estudio de 

Framingham: Bastaron 4 años de seguimiento y el registro de 34 casos 

de infarto de miocardio para el estudio de Framingham pudiera 

relacionar tres características individuales: niveles séricos de colesterol, 

hipertensión y patrón electrocardiográfico de hipertrofia ventricular, con 

la enfermedad isquémica del corazón16.  Dos años más fueron necesarios 

para cuantificar esta asociación, definir un distinto patrón de 
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presentación de la enfermedad isquémica del corazón entre géneros y 

calcular el aumento del riesgo a medida que el individuo presentaba más 

de una de estas características15. Respecto a cada una de estas 

cuestiones, William Kannel publicaba en 1961 como la incidencia 

aumentaba  en 2,6 veces ante la presencia de HTA (≥ 160/95) en 

hombres y sextuplicaba el riesgo en las mujeres de similar edad. El 

colesterol sérico igual o superior a 245 mg/dl triplicaba en hombres ese 

riesgo y solo ligeramente en la mujer de 40 a 59 años. Estos factores  

habían sido relacionados con la enfermedad en estudios clínicos y el 

desarrollo de la arteriosclerosis en experimentos con animales, pero 

ahora se demostraba que precedían al inicio de la enfermedad e 

incrementaban el riesgo de padecerla.  Además demostraba como los 

factores se potenciaban cuando estaban asociados, de tal forma que en 

los hombres si tenía alguna anormalidad en cualquiera de estas 

condiciones, triplicaba el riesgo basal, se duplicaba respecto a la 

incidencia anterior si tenía dos y se volvía a duplicar cuando el individuos 

tenía las tres condiciones. Así la incidencia de la enfermedad pasaba de 

un 35,8/1000 cuando no tenía alterada ninguna de estas condiciones a 

226,4 /1000 cuando tenía dos o más. En la mujer sucedía algo parecido 

pero la incidencia basal era menor, de 16,9/1000, alcanzando 85,2/1000 

si poseían dos o más características alteradas. El hallazgo era relevante 

pues el 40% de la población estudiada (30 a 60 años) tenía al menos 

uno de estos factores presentes. No solo la distinta incidencia y la 

magnitud de la asociación de los factores de riesgo diferenciaba la 
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enfermedad entre géneros. La manifestación de la enfermedad también 

era distinta con una presentación en forma de ángor del 70% para las 

mujeres y de tan solo un 30% en los hombres. En estos últimos la forma 

de presentación predominante era el infarto de miocardio (50%), 

seguido de la muerte súbita (19,2%). En la mujer esta última forma de 

presentarse la enfermedad era muy poco frecuente (4,9%). De esta 

forma quedó establecido que eran factores de riesgo para la enfermedad 

isquémica del corazón la hipertensión arterial, los niveles elevados de 

colesterol sérico y un patrón electrocardiográfico compatible con la 

hipertrofia ventricular izquierda. Estos hallazgos eran consistentes con 

los encontrados en otros dos estudios prospectivos que se estaban 

llevando a cabo (17-19) por lo que quedaban definidos como predictores 

de la enfermedad. A lo largo de los decenios siguientes y hasta la 

actualidad  han ido aportando evidencias para nuevos factores de riesgo 

y su relación con las otras formas de presentación de la enfermedad 

aterosclerótica como el ictus isquémico, la enfermedad arterial periférica, 

la insuficiencia cardiaca o la fibrilación auricular. 
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1.4. Evidencia de los factores de riesgo mayores como determinantes 

causales de la enfermedad cardiovascular aterosclerótica. A continuación se 

revisan las principales evidencias que sustentan a los lípidos, hipertensión arterial, 

tabaco, diabetes y obesidad como agentes causales de la enfermedad 

aterosclerótica. Los estudios iniciales se basan en los hallazgos del estudio de 

Framingham para la cardiopatía isquémica para posteriormente revisar su relación 

con el resto de enfermedades ateroscleróticas. También se hace una breve revisión 

de los resultados de los principales estudios de intervención para prevenirlas, parte 

fundamental para establecer relaciones de causalidad. 

1.4.1. Lípidos: Ya en 1961, había reunida tal evidencia que podía 

asegurarse que la presencia de niveles séricos elevados de colesterol 

predisponían o al menos predecían la aparición de enfermedad isquémica 

cardiaca en distintos países, grupos poblacionales del mismo país y 

colectivos del mismo status socioeconómico o educacional.20 Sin embargo 

en esta misma revisión, Ancel Keys se planteaba la necesidad de 

comprender los mecanismos por el cual el colesterol produciría la 

enfermedad, el papel de las distintas fracciones lipídicas y si una 

reducción de los niveles de colesterol podría prevenir la aparición de la 

enfermedad, para poder establecer una relación de causalidad y 

descartar toda posibilidad de que fuera un factor de confusión de las 

verdaderas causas. Estas mismas cuestiones debían cumplir cada uno de 

los factores de riesgo. Una segunda oleada de estudios epidemiológicos 

vinieron a confirmar los hallazgos iniciales21-23 demostrando que la 
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asociación era intensa, continua, sin valores umbrales (Fig. 1) y en 

distintas poblaciones (Fig. 2), aunque el riesgo basal era mucho menor 

para algunas regiones como Japón o el sur de Europa24 que para EEUU o 

el norte de Europa.  

 

Figura 1: Riesgo relativo de cardiopatía isquémica según niveles de LDL 

 

Figura 2: Riesgo absoluto entre mortalidad por cardiopatía isquémica y valores de colesterol 

total entre distintos países y regiones24 

 

Una vez aceptado el colesterol plasmático total como marcador útil para 

predecir las enfermedades cardiovasculares se atendió el estudio de las 
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fracciones que lo conforman. Así se demostró que la relación entre 

colesterol LDL, principal lipoproteína que conforma el colesterol total, y 

la cardiopatía isquémica siguen una relación lineal25 y a partir de los 

estudios de intervención se pudo estimar que por cada descenso de 30 

mg/dl de esta lipoproteína se consigue una reducción del 30% del riesgo 

de sufrir esta enfermedad. Se había reconocido la existencia de 

fracciones del colesterol que tenían una relación inversa con la 

enfermedad isquémica del corazón de forma muy temprana26, sin 

embargo no fue hasta la década de los 70 cuando se consideró al HDL 

colesterol un factor protector independiente frente a la enfermedad 27-29, 

hallándose también una relación lineal, en este caso inversa, de forma 

que por cada mg/dl de aumento de esta lipoproteína, se reducía el riesgo 

un 2% en hombres y un 3% en mujeres.30  La cuestión de los TGC ha 

sido más controvertida pues el aumento de este lípido sérico viene 

asociado normalmente a niveles de HDL bajos y a otros factores de 

riesgo (obesidad, diabetes…). Recientemente han aparecido meta-

análisis que lo consideran factor de riesgo independiente si bien en no 

todas las cohortes que lo componen.31 Respecto a si la reducción de los 

niveles disminuía la probabilidad de enfermar existe una extensa 

evidencia producida por los numerosos estudios de intervención para 

descender el colesterol total y LDL, realizados desde los primeros años 

80, tanto con resinas de intercambio como con fibratos y estatinas en 

prevención primaria32-34 como secundaria.35-37 Con respecto a la dieta a 

pesar de la información procedente de estudios observacionales 
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poblacionales38 y su relación con la incidencia de enfermedad no existen 

datos de prevención primaria  de forma concluyente. Si existe en 

prevención secundaria donde se ha demostrado que las dietas 

hipocalóricas, bajas en grasas saturadas y ricas en vegetales, verduras y 

frutas y ácidos grasos mono y poli-insaturados reducen la recidiva de la 

enfermedad.39-41 Los estudios de intervención sobre el colesterol HDL son 

llamativamente menores porque no ha habido hasta ahora fármacos 

seguros que la eleven significativamente sin efectos secundarios graves y 

las medidas higiénico-dietéticas que han demostrado ser eficaces 

(ejercicio aeróbico regular, cesación tabáquica, pérdida de peso, dieta 

rica de AGL poli-insaturados ω-3 y ω-6) son difíciles de mantener en el 

tiempo. Los estudios de intervención farmacológicos sobre los TGC 

principalmente con fibratos han tenido resultados dispares y los 

beneficios han sido difíciles de separar del ascenso de los niveles de 

colesterol HDL, ya que mantienen un mecanismo patogénico común.42-44 

Respecto a la asociación de la hipercolesterolemia con otras 

enfermedades cardiovasculares distintas de la enfermedad isquémica del 

corazón, como el ictus, ha habido cierta dificultad de demostrar esta 

asociación. El motivo ha sido los distintos mecanismos patogénicos, de 

esta enfermedad: ictus isquémicos, por estenosis ateromatosa de las 

carótidas o embólicos,  por desprendimiento de esta misma placa o por 

coágulos provenientes de distintas enfermedades cardíacas y 

hemorrágicos. Así cada manifestación de la enfermedad cerebro-vascular 

se relaciona más intensamente con distintos factores de riesgo. Los 
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asociados con la hipercolesterolemia serían los de tipo isquémico, 

derivado del desarrollo de placa ateromatosa en los grandes vasos que 

irrigan el tejido cerebral. Los primeros estudios que informaron de esta 

asociación fueron el Honolulu Heart Study45 y el MRFIT study46, sin 

embargo no ha sido hasta más recientemente cuando se ha podido 

cuantificar esta relación aunque de forma dispar.47-49 No todos los 

estudios encuentran asociación entre colesterol LDL e ictus, el colesterol 

HDL muestra una asociación más fuerte50 pero principalmente en 

mujeres51-52 y los TGC han presentado cierta tendencia en la asociación 

50-53 pero también difícil de separar del colesterol HDL bajo como ocurre 

en la enfermedad isquémica del corazón.54 Respecto a los estudios de 

intervención con hipolipemiantes han sido inicialmente meta-análisis de 

estudios con estatinas dirigidos a prevenir enfermedad cardiaca55 los que 

han demostrado una reducción del riesgo, hasta la publicación del 

reciente estudio SPARCL de prevención secundaria56 donde se demuestra 

una reducción de la recurrencia en los de tipo isquémico con altas dosis 

de estatinas con un ligero incremento de los hemorrágicos, no 

significativo, en el grupo de intervención.  

1.4.2. Hipertensión arterial: Muy anterior a los hallazgos del estudio de 

Framingham, se conocía la relación entre cifras elevadas de presión 

arterial y mortalidad cardiaca, como se comentó en apartados anteriores. 

En la revisión que realiza Keys20 en 1961 sobre las características 

asociadas con el incremento del riesgo para presentar enfermedad 

coronaria, resalta el informe de un análisis actuarial de las compañías de 
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seguro como fuente fidedignas para dicha asociación. Las cifras elevadas 

de presión arterial ya se reconocieron como una de las características 

predisponentes en el primer informe de los resultados del estudio de 

Framingham.16 En el siguiente, con dos años más de seguimiento15, se 

hizo extensiva a las mujeres y hombres jóvenes. En este informe la 

presión arterial sistólica y diastólica a partir de los 45 años se 

relacionaba con el riesgo de cardiopatía isquémica. La hipertensión 

entendida en ese momento por cifras iguales o superiores a 160/95, 

incrementaba el riesgo 2,6 veces en hombres y 6 veces en mujeres entre 

los 40 y 59 años. En años posteriores se demostró, con esta misma 

cohorte, que la asociación entre cifras de presión arterial y riesgo de 

cardiopatía isquémica era continua, independiente de otras 

características y gradual. De este y otros estudios se conoció que el 

incremento del riesgo no se produce para esta sola enfermedad sino para 

todas aquellas que comparte el substrato común de la arteriosclerosis. 

Así también se incrementa el riesgo de enfermedad cerebro-vascular, 

insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal y arteriopatía periférica de las 

extremidades inferiores.57 El riesgo se incrementa tanto con el 

componente sistólico como diastólico, estimándose que por cada 

incremento de 20 mm de Hg del primero o por cada 10 mm de Hg del 

segundo el riesgo de padecer alguna de estas enfermedades se duplica 

en todo el rango de presiones a partir los 115/75.58 Por lo tanto no 

existe un valor umbral de presión arterial para que el riesgo aparezca, 

como se demuestra con las poblaciones con valores de presión normal 
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(120-129/80-84) y normal-alta (130-139/85-89) también en la población 

de Framingham.59 Es por todo esto que  la hipertensión se considera un 

factor de riesgo mayor para todas las enfermedades cardiovasculares y 

que junto a su elevada prevalencia, en los países occidentales tenemos 

un riesgo de padecerla del 90% a lo largo de la vida60, la OMS la ha 

considerado como la primera causa de muerte en el mundo.61 El 

tratamiento de la HTA ha resultado efectivo en la reducción de la 

aparición de enfermedad y muerte cardiovascular. Las medidas higiénico-

dietéticas han demostrado ser capaces de reducir la presión arterial pero 

no los eventos cardiovasculares entre los hipertensos.57 De los ensayos 

clínicos realizados con fármacos antihipertensivos hasta el año 2000 se 

deducía que el tratamiento consigue reducciones en la incidencia de ictus 

entre un 35 y 40%, de infarto de miocardio entre un 20 y 25% e 

insuficiencia cardiaca en más de un 50%.62 De una revisión de los más 

recientes57,63 se puede concluir que el mayor beneficio de las distintas 

familias de fármacos antihipertensivos derivan de su acción hipotensora, 

aunque podría conseguirse un beneficio marginal según su mecanismo de 

acción en situaciones especiales.57,63 

1.4.3. Tabaco: Como con los factores de riesgo anteriores, la consideración 

del hábito del tabaco como factor causal para la aparición de las 

enfermedades cardiovasculares, no estuvo exenta de polémicas, quizás 

incrementada por la fuerte relación con intereses de la industria del 

tabaco de EEUU. A pesar de que desde 1940 había sido relacionado el 

hábito de fumar con la enfermedad coronaria64, no fue hasta la 
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publicación conjunta entre el estudio de Framingham  y el Albany cuando 

quedó aclarada esta asociación que además demostró que era gradual, 

con un incremento del riesgo de muerte del 18% en hombres y del 31% 

en mujeres.65 Estudios posteriores fueron poniendo la evidencia para el 

resto de enfermedades cardiovasculares de forma que está establecida 

su relación causal además con el ictus isquémico (RR 1,7 – 2,2)66 y la 

arteriopatía periférica (RR 2,3 – 2,6).67 También ha quedado demostrado 

que el riesgo aumenta con el número de cigarrillos consumidos, el 

tiempo de hábito y que no existe un consumo seguro, como lo demuestra 

algunos trabajos.68 El mecanismo de actuación por el cual los distintos 

componentes del humo intervienen en el desarrollo de la arteriosclerosis 

es bastante conocido haciéndolo a múltiples niveles del sistema 

cardiovascular: activación del sistema simpático, transporte sanguíneo de 

O2, vasoconstricción coronaria, disfunción endotelial, estrés oxidativo, 

actividad protrombótica y antifibrinolítica, inflamatoria mediante la 

adhesividad y migración leucocitaria, descenso de las HDL … El cese del 

consumo de tabaco reporta beneficios casi inmediatos en cuanto al 

riesgo cardiovascular aunque no se iguala a la población no fumadora 

hasta pasado varios años. En pacientes con antecedentes de cardiopatía 

coronaria significan la intervención más efectiva para reducir el riesgo de 

re-infarto y esto es extensible a la enfermedad cerebro-vascular y la 

enfermedad arterial periférica.69 

1.4.4. Diabetes Mellitus: La diabetes fue la más tardía de identificar 

dentro de los factores de riesgo principales para la cardiopatía 
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isquémica.70 El motivo parece ser que fue el escaso número de diabéticos 

al comienzo del estudio de Framingham. Posteriormente, a los 20 años 

de seguimiento de este estudio su presencia se ha asociado además con 

otras enfermedades cardiovasculares como la arteriopatía periférica, la 

insuficiencia cardiaca y el ictus.71 También desde estos primeros estudios 

se apreció que el riesgo relativo para las mujeres era superior al hombre 

para la muerte cardiovascular y la insuficiencia cardiaca, confirmándose 

posteriormente que el riesgo de mortalidad por cardiopatía isquémica 

para la mujeres diabéticas era un 50% superior a la del hombre72, o 

incluso superior para el riesgo de mortalidad cardiovascular total.73 Las 

ECV suponen alrededor del 65 % de las causas de muerte en el 

diabético74 y algunas guías de práctica clínica equiparan el riesgo de los 

diabéticos para sufrir enfermedad o muerte cardiovascular al de aquellos 

que ya han tenido un evento cardiovascular previo.73,75 El tratamiento de 

la DM en su objetivo de controlar las elevadas glucemias en plasma ha 

demostrado ser muy eficaz desde los primeros estudios en reducir la 

enfermedad microangiopática (retinopatía, nefropatía) y neuropática, sin 

embargo no ha conseguido plenamente demostrarlo con la 

macroangiopática (cardiopatía isquémica, ictus) en diabéticos tipo 176 ni 

en DM tipo 2 durante el tiempo de duración de los ensayos 77, salvo con 

cierto fármaco en la población obesa.78 En estudios más recientes 

tampoco se ha demostrado reducir de forma significativa los eventos 

cardiovasculares con pautas más estrictas de control metabólico.79,80 En 

dos estudios de seguimiento81,82 de las cohortes que participaron en 
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ensayos clínicos se han obtenido reducciones significativas en la 

aparición de eventos en los grupos de control estricto, a pesar de no 

haberse seguido con la intervención, por lo que es probable que la 

mejora en el control metabólico precise de más tiempo de exposición o, 

como en estos casos, de seguimiento para observar esa mejoría. Si está 

claramente demostrado que gran parte del exceso de riesgo que 

presentan los diabéticos pueden provenir de la asociación con otros 

factores que vienen asociados a la falta de control metabólico y que 

pudieran estar en relación con la resistencia a la acción de la insulina, 

manifestándose por la presencia de lipoproteinas LDL más pequeñas y 

aterogénicas, colesterol HDL bajo, HTA, aumento de la actividad 

procoagulante y disminución de la antifibrinolítica, como demuestra la 

evidencia que soporta las recomendaciones de la Asociación de Diabetes 

Americana.83 Por todo ello, parece prioritario en estos pacientes la 

intervención decidida sobre el resto de estos factores para prevenir la 

enfermedad cardiovascular. 

1.4.5. Obesidad: La obesidad también tiene una larga trayectoria como 

característica  que incrementa el riesgo de padecer enfermedad y muerte 

cardiovascular como se recogía en los actuariales de las compañías de 

seguro americanas a principios del S XX.13 Aunque desde los años 60 se 

habían encontrado un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular en los 

individuos obesos no fue hasta varios decenios después84 cuando se 

pudo establecer como factor de riesgo independiente. Esta asociación no 

ha sido encontrada en todos los estudios85 y aunque la correlación es 
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muy fuerte86 no siempre se puede demostrar su independencia de la HTA 

y la dislipemia a la que está frecuentemente asociada.87 Actualmente 

parece que el depósito de grasa perivisceral abdominal es la que induce 

mayor riesgo88 a través de la producción de diversas hormonas y 

mediadores inflamatorios que inducen resistencia a la insulina, 

hipertensión arterial, cambios en el perfil lipémico y actividad 

procoagulante y antifibrinolítica, lo que a su vez incrementa el riesgo de 

padecer diabetes y enfermedad cardiovascular, en lo que ha venido a 

denominarse riesgo cardiometabólico.89 La obesidad, sea directamente o 

en parte mediado por la presencia de los otros factores de riesgo que 

inducen, se ha convertido en una de las principales causas de 

enfermedad cardiovascular en los países desarrollados y en vías de 

desarrollo que lejos de mejorar está aumentando.90 Los programas de 

pérdida de peso a través de la dieta, ejercicio y fármacos han conseguido 

la reducción de los factores de riesgo asociados, así como la aparición de 

diabetes, pero son difíciles de mantener en el tiempo y no han llegado 

aún a demostrar que disminuyen la aparición de enfermedades 

cardiovasculares. A pesar de ello se aconseja promover la pérdida de 

peso y la reducción del perímetro abdominal como medidas para reducir 

las enfermedades cardiovasculares en la población.73 
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1.5. Situación de la mortalidad, morbilidad y prevalencia de los factores 

de riesgo cardiovascular en España y Extremadura a finales del S. XX. 

La siguiente información fue la génesis del proyecto de investigación del que 

procede la presente tesis, en un intento de dar respuesta a los distintos 

interrogantes que se plantean al final de este apartado. 

Las enfermedades cardiovasculares seguían constituyendo en el año 2000 la 

primera causa de muerte en el conjunto de la población española, suponiendo 

alrededor del 35% de todas las defunciones (30% en hombres y 40 % en 

mujeres), alcanzando unas tasas ajustadas por edad de 241/105 h en hombres y 

de 164/105 h en mujeres. Desde 1980 había experimentado un descenso del 

40% para ambos sexos, cuando el peso relativo en la mortalidad total era del 

40.9% en hombres y del 51.3 % en mujeres. Este descenso sucedió 

principalmente por la disminución de la mortalidad cerebrovascular91 (Fig. 3). 

 
Figura 3: Evolución de la mortalidad por  enfermedad cerebro-vascular y cardiopatía isquémica 1980 - 2000 91 
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Además la morbilidad hospitalaria por estas enfermedades, (1382 ingresos/105 h) con 

algo más de 5 millones de estancias hospitalarias anuales92, eran la primera causa y 

seguían aumentando progresivamente desde hacía 20 años, en sus tres formas de 

presentación más frecuente; cardiopatía isquémica, enfermedad cerebro-vascular e 

insuficiencia cardiaca. 

Por último, era paradójico, que a pesar de la importancia sanitaria de estas 

enfermedades la frecuencia de exposición a los factores de riesgo no era bien conocida 

a nivel nacional y menos aún en la región extremeña.93  

Se procedió a analizar los datos publicados sobre mortalidad y morbilidad, así como la 

prevalencia de los distintos factores de riesgo del conjunto del país y de la región 

extremeña disponibles en 2005, su fecha de realización, que provenían de informes del 

INE del año 2000. Sus conclusiones fueron la semilla que dio origen al presente trabajo 

de investigación, por lo que se consideró de interés incluirlo en la introducción de la 

presente tesis. A continuación se exponen los principales resultados y conclusiones 

1.5.1. Análisis de la mortalidad cardiovascular: 

1.5.1.1. Por causas específicas: La mortalidad por enfermedades isquémicas del 

corazón suponían el 11.6% de todas las causas de mortalidad en el 

hombre (1ª causa) y el 9,06% (2ª causa) en las mujeres (mortalidad 

proporcional según tasas ajustadas por edad) 94, lo que viene a significar el 

31% entre las cardiovasculares, por encima de la enfermedad cerebro-

vascular (29%) y de la insuficiencia cardiaca (16%). La mortalidad por 

cardiopatía isquémica permanece estable según las tasas ajustadas por 

edad, como se ha dicho antes, en los últimos 20 años, con una ligera 

reducción del 0,6% anual (Fig. 3). 
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La enfermedad cerebro-vascular había sido la primera causa hasta 1996 y 

aún continuaba siendo la primera causa en mujeres94 y en algunas 

regiones como Extremadura 95, habiendo experimentado un descenso, en 

los últimos 20 años, de más del 50%.  

La insuficiencia cardiaca era en ese momento la tercera causa de muerte 

por enfermedades cardiovasculares (16%), adquiriendo gran importancia 

sobre todo en las mujeres, donde es la tercera causa de muerte por causas 

específicas, y de la sexta en hombres. Existe una infraestimación general 

por esta causa debido a  que prevalecen otros diagnósticos en el proceso 

de elaboración de las estadísticas; por ejemplo cuando está presente la 

cardiopatía isquémica o la enfermedad hipertensiva.96 La mortalidad se 

centra especialmente en edades extremas de la vida, permaneciendo las 

tasas en los muy ancianos inalteradas, mientras su número absoluto va 

aumentando92 al llegar cada vez mas población a estas edades. 

1.5.1.2. Por sexos: En España mueren más mujeres que hombres por 

enfermedad cardiovascular en una proporción de 1.2, sin embargo en las 

tasas ajustadas por edad la mortalidad del hombre supera al de la mujer 

en todos los tramos de edad hasta los 84 años con una razón de tasas 

ajustadas H:M de 1,4591. Esta superior mortalidad ajustada en el hombre 

es a expensas de la enfermedad isquémica del corazón que dobla su 

incidencia a la de las mujeres, siendo las cerebro-vasculares tan solo un 

10% superior también en el hombre. La edad promedio de la defunción es 

mayor en las mujeres (83,5 años) que en los hombres (75,7 años).91 
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1.5.1.3. Por edad: La tasa bruta de mortalidad por ECV es del 333/105, (309 en 

hombres, 355 en mujeres), sin embargo para los mayores de 70 años llega 

1000/105 (datos de 1999)96, colocándose como primera causa de 

mortalidad a partir de esta edad (0-39 años: violentas, 40-69 años: 

tumores). Así pues la mortalidad cardiovascular crece exponencialmente 

con la edad  ocurriendo la mayoría de las defunciones en las edades 

extremas de la vida. También explica que siendo la primera causa de 

mortalidad sea la tercera de Años Potenciales de Vida Perdidos (APVP), 

detrás de tumores y muertes violentas. Si desagregamos por causas 

especificas de mortalidad y edad media de ocurrencia del evento (Tabla 2), 

observamos como la enfermedad isquémica mortal ocurre antes que las 

cerebro-vasculares e insuficiencia cardíaca, en ambos sexos, pero con 

diferencias apreciables sobre todo en el hombre. 

 
 

Tabla 2: Principales causas de APVP y edad media mortalidad por causas 

 
Orden APVP Causas de muerte Edad media 
Hombres   

1 Accidentes de tráfico 41,4 
2 Cáncer de Pulmón 68,7 
3 Isquemia cardiaca 73,5 
4 Suicidio 53,1 
7 Enf. cerebro-vascular 78,2 
30 Insuficiencia Cardiaca 81,4 

Mujeres   
1 Cáncer de mama 68,5 
2 Accidentes de tráfico 47,3 
3 Anom. cong. cardiovasc. 22,8 
4 Enf. cerebro-vascular 83,3 
7 Isquemia cardiaca 81,8 
39 Insuficiencia Cardiaca 86,5 
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En resumen, podíamos concluir, en cuanto a los datos de mortalidad a 

nivel nacional, que las enfermedades cardiovasculares seguían 

constituyendo su primera causa,  con una tendencia de descenso 

continuado desde hace varios decenios, sobre todo a expensas de la 

enfermedad cerebro-vascular. La mortalidad por cardiopatía isquémica 

sigue estable, a pesar de los avances diagnósticos y terapéuticos, 

ocurriendo de forma más precoz, sobre todo en hombres. Estos datos, 

unidos al envejecimiento progresivo de nuestra población, a la que están 

intensamente asociadas estas enfermedades, nos pronostica una elevación 

de su prevalencia (menor mortalidad-mayor incidencia) con un incremento 

de la morbilidad por eventos recidivantes y un mayor coste directo para su 

atención. 

Consideraciones: Todos los datos de mortalidad nacionales proceden del 

año 200091,94,  así como las tasas ajustadas por edad que están corregidas 

por población estándar europea. 

1.5.1.4. Por zonas geográficas: Las tasas de mortalidad por ECV en las distintas 

regiones que componen  España son muy variables con altas incidencias en 

el levante, sur peninsular y en las islas Baleares y Canarias. Extremadura 

se encuentra muy cerca de estas últimas, apareciendo en el primer grupo 

en cuanto a las enfermedades cerebro-vasculares (Fig. 4, 5). Las 

diferencias entre las distintas provincias es también muy elevada, pudiendo 

llegar a triplicar las tasas ajustadas por edad entre las de mayor y menor 

incidencia (Tabla 3).91 
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Figura 4: Tasas de mortalidad por cardiopatía isquémica, ajustadas por edad por comunidades 1999 
96 

 
 

Figura 5: Tasas de mortalidad por enfermedad cerebrovascular, ajustadas por edad por 
comunidades 1999 96 

 
 

Tabla 3: Mortalidad por cardiopatía isquémica (CI), enfermedad cerebro-vascular (ECBV) e 
insuficiencia cardiaca (IC) en tasas ajustadas por edad, por 105 h. 91 Están seleccionadas las 
provincias de menor y mayor mortalidad para cada una de las causas entre los hombres, junto a las 
provincias extremeñas. (Tabla original con todas las provincias en la ref. 91). 

 

 CI 
 hombres 

CI 
mujeres 

ECBV 
hombres 

ECBV 
mujeres 

IC 
hombres 

IC 
mujeres 

Cuenca 61,56 26,27 75,64 60,60 23,94 26,52 
Las Palmas 164,81 78,96 50,56 48,38 27,11 25,24 
Soria  90,85 40,27 35,73 28,98 15,59 17,59 
Sevilla  144,47 67,82 97,22 80,57 37,49 37,23 
Segovia  66,58 30,36 39,88 35,84 14,77 18,61 
Granada 116,82 55,40 69,38 61,12 43,32 43,08 
Badajoz 105,96 46,57 79,47 67,31 26,24 30,46 
Cáceres 100,47 41,15 53,92 51,66 20,65 27,27 
Total 96,64 41,56 64,03 51,87 27,45 29,05 
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En Extremadura, en el año 2001,  fallecieron por ECV 3255 personas, lo 

que supone una tasa cruda de 307,51 por 105 h (1426 hombres, 1829 

mujeres). Las tasas crudas por 105 h por sexo fueron de 271,65 y 342,80 

respectivamente, suponiendo la primera causa de mortalidad porcentual 

(34,46 %) para ambos sexos y siendo también la primera en mujeres 

(40,53%) mientras que fue la segunda en hombres (28,91%) por detrás 

de los tumores. La enfermedad isquémica del corazón aisladamente 

supuso la primera causa de mortalidad con 1066 defunciones (583 h, 

483m), - agregando infarto agudo de miocardio y otras enfermedades 

isquémicas del corazón -, lo que representa el 11,29% (11,82% h, 10,7% 

m) de todas las causas de mortalidad, seguida de las enfermedades 

cerebro-vasculares con 1028 (383 h, 645 m) el 10.88% (7,77% h, 14,29% 

m). Por insuficiencia cardiaca fallecieron 439 individuos (146 h, 293 m), 

representando el 4,65% de todas las muertes para ambos sexos (2,96% 

h, 6,49% m) de un total de 9445 fallecimientos por todas las causas 

ocurridos en la comunidad ese año (4932 h, 4513m) .97 

Respecto a las tendencias de mortalidad por enfermedad cardiovascular 

en Extremadura, entre los años 1990 a 2001 se han producido un 

descenso del 25% (27% h, 24% m) en cuanto a tasas crudas (Fig. 6), 

similar al resto de España. Si bien no disponemos de esta información en 

cuanto a tasas ajustadas por edad, se corresponde con la misma 

tendencia de descenso en los APVP (definido en 75 años), en esos mismos 

años, que llega al 36,5% (31,3% h, 48,1% m) (Fig. 7). Esto nos hace 
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pensar que las muertes evitadas se han producido en los individuos más 

jóvenes.98 

Figura 6: Mortalidad en Extremadura por enfermedades del sistema circulatorio, años 1990-

2001 (tasas crudas por 10
5
 h). Modificada de Informe Salud Pública año 2003. Junta de Extremadura 

 

 
Figura 7: Años Potenciales de Vida Perdidos (APVP) por enfermedades del sistema circulatorio 

en Extremadura 1990-2001. Modificada de Informe Salud Pública año 2003. Junta de Extremadura 

 
 
 
 
 
Con respecto a las provincias extremeñas Badajoz supera a la media 

nacional en todas las causas y por sexo salvo la insuficiencia cardiaca en 

hombres, sin embargo Cáceres está por debajo de la media, en todo, 

salvo la cardiopatía isquémica en hombres (Tabla 3). Entre ambas 
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provincias también existen diferencias que son significativas, para las 

tasas de mortalidad ajustadas por edad, que son superiores en Badajoz 

por todas las causas y en ambos sexos, con diferencias que van desde el 5 

al 32%. 

En resumen, en cuanto a los datos de mortalidad en Extremadura se 

mantiene, al igual que en el resto del país, las enfermedades 

cardiovasculares como primera causa de muerte y la cardiopatía isquémica 

de forma global como primera causa de muerte específica, si bien 

referidos a tasas crudas, no siendo pues comparables con los datos 

nacionales manejados anteriormente, pues estos correspondían a tasas 

ajustadas por edad de población europea.  

Con respecto a la tendencia descendente en el último decenio y el 

descenso espectacular en los APVP, habría que considerar, si se ha 

realizado el ajuste en este decenio del cambio de grupo de las muertes 

por “paro cardiaco y no asistidas”, que han salido del grupo de las ECV en 

el año 1999. Los datos disgregados por provincias, procedentes del INE, si 

son comparables con el resto del estado, siendo significativa la diferencia 

de mortalidad entre ambas provincias extremeñas, sin poder concluir si 

esta representa una distinta incidencia de estas enfermedades o bien 

desigualdad en la atención92. Dado que no disponemos de datos 

poblacionales hasta la fecha, no se puede concluir con ninguna hipótesis al 

respecto. Urge pues conocer todos estos datos, así como las tasas de 

mortalidad ajustadas por edad y disgregadas por causas específicas, para 
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poder establecer estrategias fundadas en la información de la realidad 

extremeña. 

1.5.2. Análisis de la morbilidad cardiovascular:  

Las principales fuentes de morbilidad proceden de la Encuesta de 

Morbilidad Hospitalaria (EMH) y de los estudios poblacionales: 

1.5.2.1. Morbilidad Hospitalaria: La tasa de morbilidad hospitalaria de las 

enfermedades del sistema circulatorio fue de 1.382/105 h (1.581 en 

hombres y 1.192 en mujeres) en el año 2000 en España, causando algo 

más de cinco millones de estancias hospitalarias.91 La tasa de morbilidad 

hospitalaria de la enfermedad isquémica del corazón fue de 366 por 105 h 

(521 en los varones y 217 en las mujeres), siendo mucho más frecuente la 

rúbrica de otras formas de la enfermedad isquémica cardiaca (251/105  h.) 

que el infarto agudo de miocardio (114/105 h.) en el año 2000.  

Respecto a la enfermedad cerebro-vascular la tasa de morbilidad 

hospitalaria fue de 256 por 100.000 h (277 en varones y 235 en mujeres), 

en 1999. La morbilidad atendida en el hospital por cardiopatía isquémica es 

casi el doble en hombres con respecto a la cerebro-vascular, mientras esta 

última es ligeramente superior en mujeres. La tendencia de ingresos, tanto 

por cardiopatía isquémica, como por enfermedad cerebro-vascular, ha ido 

en aumento desde 1980, duplicando la proporción de ellos respecto al total 

(Fig. 8 y 9). 
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Figura 8: Morbilidad proporcional (proporción de altas hospitalarias respecto al total) con 

diagnóstico definitivo de enfermedad isquémica del corazón (Encuesta de morbilidad 
hospitalaria. CNE) 

 
 
Figura 9: Morbilidad proporcional (proporción de altas hospitalarias respecto al total) con 

diagnóstico definitivo de enfermedad cerebrovascular (Encuesta de morbilidad hospitalaria. 
CNE) 

 
 
No es sin embargo la primera causa de hospitalización por enfermedad 

cardiovascular ninguna de las vistas anteriormente, sino la insuficiencia 

cardiaca. Esta supone la causa más frecuente de hospitalización por 

cualquier causa en los mayores de 65 años, suponiendo más del 5% del 

total de ingresos hospitalarios. Aunque pueden ser múltiples las causas de 

su aparición son la HTA y la cardiopatía isquémica, con mucho, las 

responsables en mayor grado.99  

1.5.2.2. Estudios poblacionales: En España los datos de incidencia en la 

población general de las enfermedades cardiovasculares proceden 
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únicamente de tres estudios (MONICA-Cataluña100, REGICOR101 y del 

estudio IBERICA102),  todos ellos referentes al infarto agudo de miocardio.  

El proyecto MONICA encontró una incidencia en el periodo 1985-94 en la 

población entre 35-64 años de 210 infartos por 105 en varones, por 35 por 

105 en mujeres. La incidencia experimento un aumento anual durante el 

periodo estudiado del 1,8% en los varones por 2% en las mujeres. 

El estudio REGICOR analiza el periodo de 1990-1992 y encuentra en el 

rango de edades del MONICA una incidencia de 183 por 105 en hombres 

por 25 por 105 en mujeres manteniéndose estable su incidencia en los 

últimos años. 

El estudio IBERICA analiza la incidencia de infarto agudo de miocardio en 7 

regiones de España (Castilla la Mancha, Girona, Mallorca, Murcia, Navarra, 

País Vasco y Valencia) en total unos 8 millones de habitantes, la incidencia 

global para el rango de edad entre 25 y 74 años fue de 194 por 105 en 

hombres por 38 por 105 en mujeres.  

Estos datos significan que tenemos una incidencia de las más bajas del 

mundo occidental, y con tendencia a la estabilidad, por lo que se estima 

que cada año se producirá un incremento del 2,3% en el número de IAM, 

debido exclusivamente al envejecimiento de la población española103 y que 

en el año 2002 en España la mitad de los IAM se habrían producido en 

mayores de 74 años. 

Podemos concluir en este apartado que los datos que se disponen de 

morbilidad en enfermedades cardiovasculares son escasos, referidos 

principalmente a isquemia miocárdica y con una preponderancia en ciertas 
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zonas de España, donde su incidencia es menor. Aun con estas 

limitaciones, la incidencia, es de las menores del mundo y con tendencia a 

la estabilización. Sin embargo si se objetiva el aumento progresivo del 

número de ingresos por estas causas, se puede explicar entre otras 

posibles causas, por el aumento de la incidencia en las personas mayores y 

del número de reingresos. 

1.5.3. Análisis de los factores de riesgo cardiovascular: En España 

carecemos de registros periódicos de prevalencia de factores de riesgo 

cardiovascular de ámbito poblacional. Si disponemos de encuestas de salud 

nacionales y autonómicas, que registran problemas de salud percibidos y auto-

declarados por los individuos. Estas son válidas para estudiar algunos factores 

de riesgo relacionados con el estilo de vida, como el hábito de fumar o la 

actividad física, pero no para condiciones clínicas que requieren pruebas 

diagnósticas objetivas.91 Los estudios poblacionales  de ámbito nacional son 

escasos, ya sean con recogida de múltiples factores de riesgo104, como de 

factores de riesgo aislados.105 Existían muchos más de ámbito regional, 

provincial y urbano, con recogida de varios factores de riesgo o con uno solo, o 

incluso en poblaciones especiales como ancianos, mujeres o cohortes laborales, 

que fueron recogidos en el trabajo de Medrano93. Este presentaba grandes 

limitaciones, al agregarse estudios en distintos momentos, con diferentes 

metodologías y edades, para hacer una estimación real de cuál era la situación 

a nivel nacional. Aún así dio algo de luz en esta cuestión y si, como bien dice su 

autora, sus resultados no pretendían ser representativos de la población 

nacional, si se aproximaban muy probablemente a la realidad y ponía en 
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evidencia la cantidad y calidad de la información que había hasta ese momento. 

En este meta-análisis se presentaba que en España un 33% de la población 

adulta fumaba (41% hombres, 24% mujeres), el 34% padecían de HTA, el  

23% tenían colesterol total por encima de 250 mg/dl (ambos parámetros sin 

diferencias significativas entre sexos), el 20% era obeso (18% hombres, 23% 

mujeres) y la diabetes que afectaba al 8% de mujeres y al 12% de hombres. 

Destacar también la elevada prevalencia de HTA en mayores de 65 años, que 

se detectaba en el 66.7%, con bastante consistencia en los 4 estudios que se 

dedicaron a esta población. Sin duda estábamos ante unas elevadas 

prevalencias de factores de riesgo y la distinta frecuencia de presentación de 

estos entre las distintas regiones, aunque no se había investigado directamente 

era posible que pudiera explicar en parte la variabilidad en la mortalidad de la 

enfermedades cardiovasculares, como se había puesto de manifiesto con la 

prevalencia de obesidad y anomalías de la tolerancia a la glucosa.106 

La situación de Extremadura en el conocimiento de las prevalencias de factores 

de riesgo cardiovascular era deficitaria. Las dos únicas fuentes que recogen 

estas variables son las Encuestas de Salud (tanto con los datos extremeños de 

la nacional, como la regional), que se realizan alternativamente cada 2 años, y 

del que ya han sido expuestas sus limitaciones, y los datos de cobertura de la 

Cartera de Servicios de Atención Primaria del INSALUD, en los servicios 305, 

306, 308 y 309, es decir de atención a los pacientes crónicos con hipertensión, 

diabetes, obesidad e hipercolesterolemia. Ambas fuentes con el mismo rango de 

edad (mayor de 15 años) 
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Respecto a los datos de la que en ese momento era la última Encuesta de Salud 

de Extremadura (2001), el 35% se consideraba fumador (32,4% fumaba 

diariamente), el 48,7% nunca realizaba ejercicio en su tiempo libre (el 43,7% 

solo de forma ocasional y el 86,3% decía tener una actividad laboral 

sedentaria), el 43% declaraban ser hipertensos, el 15,6 % diabéticos y el 

27,5% hipercolesterolémicos. Dada esta tasa de auto-declaración tan elevada, 

si acudíamos al apartado de consumo de fármacos habituales para estas 

patologías, con el fin de confirmarlas, encontrábamos que el 30,8% decían 

tomarlos para la HTA, el 12,4% para el colesterol y el 10% para la diabetes.  

En cuanto a los datos de cobertura de la Cartera de Servicios de AP, teníamos 

en 2004 una prevalencia detectada de HTA del 11,5%, de diabetes un 5,6%, de 

hipercolesterolemia del 6,5% y de obesidad del 7,6% de la población general 

mayor de 15 años.  

 

Resumiendo podemos destacar: 

� El porcentaje de fumadores en Extremadura (35%) eran ligeramente superior 

a los encontrados a nivel nacional, tanto procedentes de la Encuesta Nacional 

de Salud 2003 (34,4%) como del meta-análisis de FRCV en España (33%).93 

� El nivel de sedentarismo era más acusado que a nivel nacional: 48,7% nunca 

realiza ejercicio y 43,7% solo de forma ocasional en Extremadura, por 46,6% 

nunca y 38,3% solo ocasional en el resto del país (ENS 2001). 

� La prevalencia de HTA auto-declarada era muy elevada, pensamos que si 

escogíamos como  más factible la proporción de pacientes que dicen tomar 

fármacos para la HTA, esto nos llevaría a pensar que prácticamente la 
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totalidad de los hipertensos de Extremadura estarían diagnosticados y 

tratados, si lo comparamos con la prevalencia del meta-análisis. Existía 

además poca concordancia con los datos de cobertura de la cartera de 

servicios, donde solo estarían detectados 1/3 de la población hipertensa.  

� La prevalencia de diabetes auto-declarada también era muy elevada, así 

como la proporción de pacientes que dicen tomar fármacos para esta. Al igual 

que en el caso anterior este último dato se acerca a la prevalencia estimada 

por el meta-análisis, que significaría que todos los diabéticos están detectados 

y tratados, no concordando con la cobertura de la cartera de servicios donde 

están registrados el 5,6% con una posible prevalencia real cercana al 10%.  

� La prevalencia auto-declarada de hipercolesterolemia era superior a la 

estimada en el meta-análisis, si bien en este caso los criterios de diagnostico 

y tratamiento son distintos en la encuesta (colesterol mayor de 250 mg/dl) de 

la práctica clínica (valoración integral del riesgo y niveles de LDL). Era 

destacable el muy bajo nivel de detección en la cartera de servicios, con 

6,5%. 

� Existía un muy bajo nivel de detección de la población obesa, 7,6% con 

respecto al 20% estimado en el meta-análisis. Era necesario actualizar la 

prevalencia estimada de este factor de riesgo en nuestra población, que cada 

vez adquiere más importancia como desencadenante de otros factores de 

riesgo, así como considerar la medición de la cintura como posible mejor 

estimador que el IMC del riesgo cardiovascular. 

Como resumen se pudo concluir que las prevalencias de factores de riesgo en 

Extremadura eran al menos equiparables al del resto del estado, pues no 
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existían datos en contra, y existían indicios de que podía ser superior en 

algunos casos. La valoración de los resultados procedentes de una encuesta 

de salud auto-declarada es siempre difícil porque, tal como dicen distintos 

autores, no suelen dar una información fiable de variables objetivas que 

precisan de su medición. Era preciso también actualizar las prevalencias 

estimadas de los distintos factores de riesgo en la cartera de servicios de AP, 

pues podían estar creando un falso optimismo en sus índices de cobertura 

que no se ajustaban a las más que posible realidad. 
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1.5.4. Conclusiones: 

� Extremadura presentaba datos de mortalidad por las ECV superiores a 

la media nacional, siendo con respecto a la enfermedad cerebro-

vascular la más significativa. La situación de la provincia de Badajoz 

era peor a la de Cáceres. Teníamos un gran potencial de mejora si nos 

comparábamos con aquellas de menor mortalidad. 

� La mortalidad por estas enfermedades estaba descendiendo desde 

hacía varios decenios, pero con una tendencia a la estabilización de la 

cardiopatía isquémica, tanto a nivel nacional como en Extremadura.  

� La morbilidad seguía ascendiendo, con el sufrimiento humano y el 

gasto sanitario tan importante que generan. 

�  Disponíamos de muy poca información sobre la prevalencia real de 

los factores de riesgo cardiovascular en la comunidad extremeña.  

� Era muy posible que tuviéramos una prevalencia superior al resto de 

comunidades en relación con ciertos factores de riesgo (sedentarismo, 

diabetes y tabaquismo). 

� Era preciso realizar estudios de base poblacional en la comunidad con 

medición objetiva de los factores de riesgo para conocer su 

prevalencia y grado de control, así como investigar si existían nuevos 

factores de riesgo emergentes que incrementara el riesgo de nuestra 

población. 
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1.6. Evolución de la morbi-mortalidad cardiovascular en Extremadura (1999-

2007) y su comparación con datos nacionales: 

1.6.1. Introducción: Para conocer cómo había evolucionado la mortalidad y 

morbilidad cardiovascular en la población extremeña, desde el punto en el que 

quedó la revisión del punto anterior, y en un intento de enmarcar la situación 

de las enfermedades cardiovasculares en el momento de comienzo de nuestro 

estudio se revisaron los datos provenientes del INE. El motivo de debe a que las 

enfermedades y sus consecuencias cambian con el tiempo, las que son objeto 

de esta tesis continúan siendo la mayor casusa de mortalidad107 y los medios 

para prevenirlas suponen uno de los mayores esfuerzos de nuestro sistema 

sanitario. Seguimos en Extremadura sin disponer de datos de incidencia y 

prevalencia de estas enfermedades que pudieran derivar de registros 

poblacionales, por lo que tenemos una visión parcial de las verdaderas 

dimensiones del problema, lo que también hace que cobre aún más importancia 

la revisión de las estadísticas de mortalidad y morbilidad. En Extremadura, al 

igual que a nivel nacional,  disponemos de esta información de forma periódica 

a través de la página web del INE107, así como de diversos informes 

dependientes de la Dirección General de Salud Pública de la comunidad, aunque 

no se ha realizado una interpretación de ella 108, o esta no ha sido del todo 

exhaustiva.109 A pesar de las limitaciones que sin duda tienen estos registros 

también poseen puntos fuertes como son una misma metodología para todo el 

territorio nacional y una continuidad que nos permite las comparaciones entre 

regiones y observar su evolución en el tiempo, respectivamente.110 Ha sido pues 

el objetivo de esta revisión describir e interpretar los datos de mortalidad en la 
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población y la morbilidad atendida en los hospitales por  enfermedades 

cardiovasculares de nuestra comunidad respecto a ciertas variables como el 

género, la causa especifica cardiovascular y su comparación con otras 

comunidades o con la media nacional, desde el año 1999 para la mortalidad y 

desde 1997 para la morbilidad hospitalaria, hasta el último año de estadísticas 

publicadas por el INE en el momento de su realización, 2007. 

 

1.6.2. Metodología: 

Toda la información presentada procede de la web del INE107. La mortalidad 

viene codificada según la última revisión de la Clasificación Internacional de 

Enfermedades de 1999 (CIE-10), en la que sufrió  modificaciones con respecto 

al grupo Enfermedades del Sistema Circulatorio (Grupo IX de la CIE-9) como 

fue la salida del Paro Cardíaco,  la Muerte no asistida y Otras muertes súbitas 

de causa desconocida quedando en la nueva revisión en el grupo “Síntomas, 

signos y hallazgos anormales clínicos y de laboratorio no clasificados en otra 

parte” (Capitulo XVIII de la CIE-10).  Es por ello, además, por lo que los  

registros que presentamos empiezan en ese año, para que el cambio no 

interfiera en la evolución temporal, dado que esta es una forma de presentación 

nada despreciable en estas enfermedades. Para este trabajo se han recogido 

datos del grupo en su totalidad (Capitulo IX), y de las causas especificas más 

importante por su frecuencia; el infarto agudo de miocardio (I21) (IAM), otras 

enfermedades isquémicas del corazón, que comprenden el resto de ítems de 

enfermedades isquémicas del corazón (I20-I25) exceptuando el IAM, la 

insuficiencia cardiaca (I50) (IC) y las enfermedades cerebro-vasculares (I60-
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I69)(ECBV). Los datos de los distintos años se han presentado mediante 

gráficos como forma idónea para apreciar las tendencias. Las ECV están 

fuertemente relacionadas con la edad por lo que existen índices y tasas que no 

permiten su comparación con otras poblaciones. Esto ocurre con la mortalidad 

absoluta, las tasas brutas de mortalidad, mortalidad proporcional por causas, 

APVP o APVP proporcional por causas. Además cuando se presentan el número 

de fallecimientos o de los APVP dependen estrechamente del tamaño de la 

población en cuestión. Permite, sin embargo, la comparación entre distintas 

comunidades, las tasas ajustadas por edad que utiliza como población estándar 

la española a 1 de Julio de 1999. En el caso de los APVP se presenta la 

evolución temporal hasta 2005 ya que a partir de ese año cambia su cálculo 

utilizando como edad límite los 79 años por los 69 que se venían utilizando  

hasta entonces. 

Los datos de morbilidad proceden de la Encuesta de Morbilidad Hospitalaria 

(EMH), es pues un dato de morbilidad percibida, que ha demandado asistencia 

y que se le ha suministrado en régimen hospitalario, tiene pues ciertos sesgos 

que nos impiden asemejarla a la incidencia de la enfermedad. Los datos se 

presentan desde 1997, año en que están disponible estadísticas detalladas en la 

web del INE hasta el último publicado, 2007. Se presentan en forma de gráficos 

la evolución del número de ingresos por ECV y por provincias de nuestra 

comunidad, la parte proporcional respecto al total de ingresos y la evolución de 

las tasas de altas por 100.000 habitantes por ECV comparadas con la media 

nacional y por causas específicas. Las tasas de altas por causas específicas con 

respecto al resto de comunidades autónomas se presentan en forma de tabla 
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para el año 2007. Desde el año 2003 se dispone de la información del ángor 

(CIE-9: 413), desagregada de las otras formas de cardiopatía isquémica y la 

insuficiencia cardiaca (CIE-9: 428), pero estas solo están presentes en la 

comparación con otras comunidades para el año 2007. Los descensos en el 

periodo de estudio están calculados como porcentaje de variación entre las 

tasas finales menos las iniciales en relación con las iniciales, esto tiene 

importantes limitaciones como es la excesiva dependencia de las cifras del 

último año, y tampoco expresa lo que ha ocurrido durante el periodo, por lo que 

deben interpretarse con esa consideración y con la imagen del gráfico presente 

1.6.3. Datos de mortalidad absoluta y mortalidad proporcional: En 

Extremadura muere actualmente cada año por las  ECV alrededor de 3500 

sujetos (año 2007) con una tendencia decreciente desde el año 1999, cuando lo  

hacían casi 4000, del 11,5% (Fig. 10). Ello ha representado un descenso de la 

mortalidad proporcional por esta causa desde el 37% inicial hasta el 32,7%, 

siendo más acusado este descenso en la provincia de Cáceres (Fig. 11).  
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Figura 10: Evolución del nº de defunciones  entre 1999-2007 en Extremadura y provincias por 
enfermedades cardiovasculares 
 

  
% Variación 1999-2007: 
Extremadura -11,5% 
Badajoz         -9,7% 
Cáceres         -14,3% 

 
Figura 11: Evolución de la mortalidad proporcional por ECV en Extremadura y provincias. 
 

 
% Variación 1999-2007: 
Extremadura -11,0% 
Badajoz        -9,2% 
Cáceres        -13,7% 

 
Si analizamos esta evolución por causas específicas (Fig. 12) tenemos que para el 

IAM ha significado una caída en mortalidad proporcional de 1,2 puntos 

porcentuales llegando al 7,3%, a pesar de ello significa entre 750 y 800 

fallecimientos/anuales, con reducciones semejantes en ambas provincias (datos 

no mostrados). Por el contrario ha aumentado la mortalidad por “Otras formas de 

cardiopatía isquémica”, aunque representan menos de la mitad de las 
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defunciones que causa el IAM, habiendo subido estos años un 20% y 

representando el 3,1% de las muertes totales. La IC presenta una tendencia 

descendente a expensas principalmente de Cáceres, manteniéndose estable en 

Badajoz, para representar actualmente en ambas provincias el 5% de la 

mortalidad total, algo más de 500 fallecimientos al año. La mortalidad por ECBV 

ha seguido experimentado  en estos años un descenso muy marcado de acuerdo 

a la tendencia ya expresada en los últimos decenios (Fig. 13). Siguen falleciendo 

bajo este epígrafe alrededor de 1000 sujetos cada año aunque ha experimentado 

una caída de tres puntos porcentuales en la mortalidad proporcional en estos 9 

años. Esto ha representado un descenso del número de fallecimientos por esta 

causa del 25% (casi 20% en Badajoz y 33% en Cáceres). 

 
Figura 12: Evolución de la mortalidad proporcional por IAM, otras formas de CI e IC en Extremadura 
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Figura 13: Evolución de la mortalidad proporcional por enfermedad cerebro-vascular 
 

 
% Variación 1999-2007: 
Extremadura  -24,4% 
Badajoz   -19,4% 
Cáceres   -32,7% 

 
Como resumen, se presenta la mortalidad global por estas enfermedades junto a 

las tres causas especificas más importantes (Fig. 14) englobando dentro del 

epígrafe cardiopatía isquémica todas sus formas (IAM + Otras formas de CI). Se 

puede observar como el descenso, de la mortalidad provocada por las ECV 

globalmente, es a expensas de las ECBV y una tendencia a mantenerse de las 

isquémicas, ya que el descenso por IAM se contrarresta con el aumento de las 

otras formas de cardiopatía isquémica, y de la insuficiencia cardiaca. Así también 

podemos apreciar como la mortalidad cerebro-vascular ha pasado a ser la 

segunda, desde el año 2003, tras la cardiopatía isquémica si consideramos a esta 

conjuntamente en sus distintas formas de manifestarse y en ambos sexos.  
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Figura 14: Evolución de la mortalidad proporcional por ECV y sus causas específicas más importantes: 
 

 
% Variación 1999-2007: 
CI:  -6,3% 
ECBV: -24,4% 
IC:  -9,2% 
ECV t: -11,0% 

 
La mortalidad por estas enfermedades no se manifiesta por igual en ambos 

géneros (Tabla 4). Por ECV fallecen más mujeres que hombres, y aunque ha 

experimentado un descenso del doble (14,8%) con respecto a los hombres (7%) 

(Fig. 15), estas enfermedades siguen representando en ellas la causa con 

diferencia más importante de mortalidad con el 37,7%, habiendo caído en 

hombres al 28,2%, por debajo de los tumores. La tasa bruta de mortalidad para 

ambos géneros en el año 2007 fue de 333 por 100.000 habitantes (304 en 

hombres por 361 en mujeres), experimentando desde el año 1999 un descenso 

similar al número de fallecimientos. La causa específica más importante en las 

mujeres es la ECBV con un 28,4% del total de las muertes cardiovasculares 

(Tabla 4), a pesar del descenso tan importante que está experimentando como 
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causa de muerte (Fig. 16). En los hombres es el IAM con el 29,1% y ha seguido 

una evolución de descenso inicial para estabilizarse en los últimos años, mientras 

en las mujeres es de lento descenso durante todo el periodo (Fig. 16 y 17). Las 

otras formas de CI han experimentado un aumento en estos años del 20% en 

ambos géneros. Si integramos en el mismo epígrafe el IAM y las Otras formas de 

CI, la cardiopatía isquémica parece estabilizarse como causa de muerte en 

mujeres y tras un ligero descenso también en hombres. La IC representa la 

segunda causa específica de mortalidad cardiovascular en las mujeres por 

delante  incluso del IAM (Tabla 3). La evolución en ellas (Fig. 16) ha sido de 

ligero descenso, por una permanencia más estable en los hombres (Fig. 17).  

 
Tabla 4: Nº de fallecimientos y proporción dentro de las cardiovasculares. 
 

Nº fallecimientos 2007 
(% mort. cardiovascular) 

Extremadura 
Masc Fem 

ECV total * 1593 (28,2) 1927 (37,7) 
IAM 464 (29,1) 322 (16,7) 
Otras formas CI** 162 (10,2) 173 (9,0) 
CI total 626 (39,3) 495 (25,7) 
IC 169 (10,6) 358 (18,6) 
ECBV 413 (25,9) 547 (28,4) 

* (%) Respecto a la mortalidad total 
**  IAM y otras formas de CI 

 
Figura 15: Evolución del nº de defunciones por ECV y género 
 

 
% Variación 1999-2007: 
Ambos géneros  -11,5% 
Masculino  -7,0% 
Femenino  -14,8% 
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Figura 16: Evolución de la mortalidad proporcional por las principales causas específicas (mujeres)  
 

 
% Variación 1999-2007: 
IAM:  -11,1% 
Otras CI:   21,2% 
CI total:  -1,9% 
ECBV:  -30,0% 
IC:   -13,6% 

 
Figura 17: Evolución de la mortalidad proporcional por las principales causas específicas  (hombres).  
 

 
% Variación 1999-2007: 
IAM:  -16,9% 
Otras CI:   20,4% 
CI total:  -9,6% 
ECBV:  -15,0% 
IC:   3,3% 

 
1.6.4. Tasas de mortalidad estandarizada: Las tasas ajustadas por edad de 

mortalidad total y cardiovascular son superiores en Extremadura respecto a la 

media nacional durante todo el periodo estudiado aunque con una tendencia de 
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reducción similar, que en el caso de la cardiovascular es del 27% en ambos 

territorios. Así la tasa de mortalidad ajustada por edad de nuestra comunidad es 

de  254 por 105 h por 241 para España en el año 2007 (Fig. 18), representando 

el 31,5 y 31,7%, para España y Extremadura respectivamente de las muertes 

totales. Si estudiamos la evolución de las tasas por género (Fig. 19) podemos 

observar como la tendencia es descendente en los cuatros supuestos, son las 

mujeres extremeñas las que tienen mayores tasas, con diferencias significativas 

respecto a la totalidad de mujeres del estado y muy similar entre hombres 

extremeños y españoles. 

Figura 18: Evolución de las tasas de mortalidad ajustadas por edad España y Extremadura por todas las 
causas y por ECV 
 

 
% Variación 1999-2007: 
Mort. Total España:    -12,2% 
Mort. Total Extremadura:    -8,8% 
Mort ECV España:   -27,0% 
Mort ECV Extremadura:  -27,0% 
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Figura 19: Evolución de las tasas de mortalidad ajustadas por ECV en España y Extremadura (géneros): Nº 
de fallecimientos/1000 h 
 

 
% Variación 1999-2007: 
Masc  España:    -25,7%   Fem España:    -28,4 
Masc  Extremadura:   -23,1%   Fem Extremadura:   -30,5% 

Respecto a la comparación con otras comunidades, Extremadura viene 

presentando una posición destacada (6º puesto) tras las comunidades de mayor 

mortalidad, estando en peor situación las mujeres (Tabla 5).  

 

Tabla 5: Tasas estandarizadas de mortalidad por ECV en ambos géneros, hombres y mujeres (Año 2007) 

Ambos géneros Hombres  Mujeres  
   Navarra  1,89    Madrid   1,79    Navarra  1,82 

   Madrid  1,91    Navarra  1,93    Madrid  2,03 

   Castilla y León 2,03    Castilla y León 1,94    País Vasco 2,05 

   País Vasco 2,08    Castilla-La Mancha 1,95    Castilla y León 2,07 

   Cataluña 2,16    Cataluña 2,08    Rioja (La) 2,19 

   Cantabria 2,23    País Vasco 2,11    Cataluña 2,23 

   Aragón 2,24    Melilla 2,13    Aragón 2,25 

   Castilla-La Mancha 2,24    Balears  2,17    Cantabria 2,26 

   Rioja (La) 2,31    Aragón 2,18    Galicia 2,48 

   Balears 2,36    Cantabria 2,18    Balears  2,51 

   Galicia 2,4    Total 2,28    Castilla-La Mancha 2,51 

   Total 2,41    Galicia 2,31    Total 2,52 

   Melilla 2,47    Extremadura 2,33    Canarias 2,52 

   Canarias 2,49    Rioja (La) 2,37    Asturias  2,68 

   Extremadura 2,54    Canarias 2,42    Extremadura 2,71 

   Asturias  2,59    Asturias  2,49    Ceuta 2,73 

   Comunitat Valenciana 2,71    Comunitat Valenciana 2,5    Melilla 2,79 

   Murcia  2,8    Murcia  2,59    Comunitat Valenciana 2,88 

   Ceuta 2,86    Andalucía 2,82    Murcia  2,98 

   Andalucía 3,13    Ceuta 2,97    Andalucía 3,42 
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1.6.5. APVP por ECV: En Extremadura se pierden anualmente (año 2007) por 

estas enfermedades, con las consideraciones ya expuestas en la metodología, 

12.912,5 años, siendo muy superior la cuantía en el género masculino (9155 

años), con respecto a las mujeres (3757,5 años). Si observamos la evolución 

hasta 2005 (año en que se consideró el mismo límite superior para su cálculo) 

podemos observar que ha habido un continuo y suave descenso en hombres, 

estando en una especie de meseta las mujeres tras unos primeros años de 

fuerte caída (Fig. 20), y que han propiciado un descenso relativo del doble que 

en los hombres. La evolución de las tasas de APVP ajustada por edad ha sido 

similar a la media española aunque son superiores en Extremadura (Fig. 21). Si 

nos comparamos con las distintas comunidades observamos como Extremadura 

se mantiene en un segundo grupo tras aquellas que también mantenían las 

mayores tasas de mortalidad y por encima de la media nacional (Tabla 6). Por 

último podemos también observar la repercusión que tienen los APVP por estas 

enfermedades respecto al total (Tabla 7), perdiéndose en Extremadura un 

20,2%  muy cercano a las comunidades con peor peso proporcional de APVP 

por ECV. 
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Figura 20: Evolución del nº de APVP por ECV y  género en Extremadura 
 

 
% Variación 1999-2005: 
Masculino -15,5% 
Femenino -32,9% 

 
Figura 21: Evolución de las tasas de APVP por 1000 habitantes por ECV en España y 
Extremadura 
 

 
% Variación 1999-2005: 
España:    -18,2 
Extremadura: -23,6 
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Tabla 6: Tasas estandarizadas por edad de APVP por comunidades y género 
 

Ambos géneros Hombres Mujeres 
Madrid  8,32 Madrid  11,94 Navarra  4,25 

Navarra  8,77 Balears (Illes) 13,04 Madrid  4,92 

Balears (Illes) 9,52 Melilla 13,06 País Vasco 5,17 

Cataluña 9,64 Navarra  13,07 Cataluña 5,47 

Castilla y León 9,91 Castilla-La Mancha 13,41 Castilla y León 5,55 

País Vasco 9,94 Cataluña 13,79 Balears (Illes) 5,81 

Castilla-La Mancha 9,95 Castilla y León 14,07 Rioja (La) 5,94 

Galicia 11,07 País Vasco 14,71 Cantabria 6 

Aragón 11,17 Aragón 15,55 Galicia 6,22 

Total 11,18 Total 15,82 Castilla-La Mancha 6,31 

Cantabria 11,49 Galicia 16,06 Total 6,53 

Rioja (La) 11,55 Rioja (La) 16,78 Aragón 6,62 

Extremadura 12,38 Cantabria 16,97 Asturias  6,68 

Asturias 12,65 Extremadura 17,33 Extremadura 7,23 

Melilla 12,68 Murcia ) 17,91 Murcia  7,41 

Murcia  12,72 Comunitat Valenciana 18,01 Comunitat Valenciana 7,76 

Comunitat Valenciana 12,91 Asturias  18,86 Canarias 7,79 

Canarias 13,59 Canarias 19,21 Andalucía 8,8 

Andalucía 14,2 Andalucía 19,64 Ceuta 10,23 

Ceuta 16,86 Ceuta 23,29 Melilla 12,33 

 
 

Tabla 7: Proporción de APVP por ECV respecto al total y comunidades 
 

Comunidad Tasa 

Madrid  0,1650 

Navarra  0,1716 

Balears (Illes) 0,1728 

Cantabria 0,1760 

Galicia 0,1766 

Cataluña 0,1766 

País Vasco 0,1775 

Castilla-La Mancha 0,1834 

Melilla 0,1835 

Castilla y León 0,1901 

Total 0,1929 

Extremadura 0,2024 

Aragón 0,2026 

Asturias  0,2031 

Canarias 0,2070 

Rioja (La) 0,2085 

Murcia  0,2123 

Comunitat Valenciana 0,2139 

Andalucía 0,2228 

Ceuta 0,2333 

 

1.6.6. Morbilidad: La evolución de la morbilidad por ECV en Extremadura ha 

experimentado un aumento considerable en estos años. De 11.410 altas por 

procesos relacionados con la ECV en el conjunto de la comunidad extremeña en 
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1997 se ha pasado a 16.234 en el año 2007, un 42,3% superior, destacando la 

provincia de Badajoz con un incremento del 49,7% (Fig. 22). Esto ha significado 

un aumento medio anual de ingresos por esta causa de 482 para el conjunto de 

la comunidad (340 en Badajoz, 142 en Cáceres). Observado como la parte 

proporcional de los ingresos totales, las ECV ocupan un 13,8%, un incremento 

de casi 3,5 puntos en los últimos 10 años, por lo tanto además de un 

incremento del nº absoluto de ingresos también lo es relativo con respecto al 

total (Fig. 23), sin embargo parece haberse estabilizado en los últimos años 

alrededor de esa cifra. 

 
Figura 22: Evolución del número de altas hospitalarias por ECV en Extremadura 
 

 
% Variación 1999-2007: 
Extremadura:  42,3% 
Badajoz:   49,7% 
Cáceres:   31,2% 
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Figura 23: Evolución de la proporción de ingresos hospitalarios por ECV respecto al total  en 
Extremadura y provincias 
 

 
% Variación 1999-2007: 
Extremadura: 34,3% 
Badajoz:  41,2% 
Cáceres:  24,0% 

 
Las tasas brutas de altas hospitalarias por ECV para Extremadura en la 

actualidad es 1417/105 h, casi 100 ingresos más que la media nacional en 

2007 (Fig. 24). Esta diferencia era de 200 ingresos superior en conjunto del 

país en los primeros años de estudio pero, después del incremento 

exponencial sucedido en nuestra comunidad desde el año 2003 presentamos 

una tasa superior. La tasa media nacional, sin embargo, presenta una 

tendencia decreciente desde esa misma fecha. La evolución de las tasas por 

causas específicas nos muestra como existen diferencias que deben ser 

tenidas en cuenta. Los datos para el IAM (Fig. 25) muestran un incremento 

similar de Extremadura y España, aunque si observamos la gráfica las tasas 

en Extremadura ha permanecido todo el tiempo explorado por encima, con 

una tendencia de ligera disminución en los últimos años. Respecto a las tasas 

de altas por Otras formas de CI se puede observar como a nivel nacional se 

presenta una tendencia de descenso desde el año 2000  mientras a nivel 
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extremeño lo es a la estabilización alrededor de los 250 ingresos anuales, 

muy por encima de la media nacional, y que ha supuesto un incremento del 

25,9%. Este se ha debido fundamentalmente a Badajoz con un incremento 

del 47,7% (datos no mostrados). Los ictus han experimentado un incremento 

a nivel nacional y extremeño, pero sobre todo de este último con el 46,7%, 

dejando unas tasas de 300/105 h (Fig. 26). Como  en los procesos anteriores 

a nivel nacional se observa una tendencia de muy suave descenso, estando 

aún aumentando en nuestra comunidad. 

 
Figura 24: Evolución de las tasas de altas hospitalarias por enfermedad cardiovascular (nº de altas 
/105h) 
 

 
% Variación 1999-2007: 
España:   6,9% 
Extremadura:  33,9% 
Badajoz:   43,4% 
Cáceres:   19,2% 
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Figura 25: Evolución de las tasas de ingresos por IAM y Otras formas de CI en España y Extremadura 
(nº altas hospitalarias/105 h) 
 

 
% Variación 1999-2007: 
IAM Ext   21,2% 
Otras CI Ext  25,9% 
IAM Esp   23,8% 
Otras CI Esp  -8,9% 

 
 
 

Figura 26: Evolución de las tasas de ingresos por ECBV en España y Extremadura (unidades: nº altas 
hospitalarias/105h) 
 

 
% Variación 1999-2007: 
ECBV Ext  46,7% 
ECBV Esp  16,8% 

 
 
 

Cuando nos comparamos con el resto de comunidades autónomas (Tabla 8) 

podemos observar que ocupamos el 5º lugar de mayores tasas de altas por 

ECV y  que llega al 4º si lo presentamos como proporción del total de altas. 

Por causas específicas tenemos las mayores tasas de altas por cardiopatía 



75 
 

isquémica después solo de Asturias (Tabla 9) siendo tanto las tasas de IAM 

como de angina moderadamente altas. Por insuficiencia cardiaca (Tabla 10) 

nuestras dos provincias ocupan tasas por encima de la media nacional, siendo 

en este caso Cáceres la que presenta una de las tasas más elevadas. Por 

ictus, Extremadura, debido especialmente a Badajoz, vuelve a estar entre las 

primeras detrás de comunidades del norte de España. 

Tabla 8: Nº de altas hospitalarias/105 h por ECV y proporción respecto al total (año 2007)  
 
 Comunidades Altas por ECV  Comunidades % tasas altas ECV/total 
Melilla 872 Melilla 9,46% 

Ceuta 1013 Ceuta 10,39% 

Canarias 1083 Navarra  10,66% 

Andalucía 1124 Balears  11,27% 

Castilla - La Mancha 1152 Madrid  11,43% 

Madrid  1212 Murcia  11,71% 

Comunitat Valenciana 1244 Aragón 11,91% 

Murcia 1248 Comunitat Valenciana 11,95% 

Rioja (La) 1310 Canarias 11,97% 

Cáceres 1311 Cataluña 12,18% 

Total 1323 Andalucía 12,22% 

Navarra  1345 Total 12,41% 

Extremadura 1417 Castilla - La Mancha 12,59% 

Aragón 1427 Cáceres 12,89% 

Cataluña 1439 Rioja (La) 12,99% 

Galicia 1447 Galicia 13,18% 

Balears 1470 Extremadura 13,45% 

Badajoz 1481 País Vasco 13,53% 

País Vasco 1561 Badajoz 13,77% 

Castilla y León 1594 Castilla y León 13,89% 

Cantabria 1606 Cantabria 15,10% 

Asturias  2005 Asturias  16,51% 
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Tabla 9: Nº de altas hospitalarias/105 h por Cardiopatía Isquémica total, IAM y 
 Angina (año 2007) 
 

 Comunidades CI total  Comunidades IAM  Comunidades Angina 
Rioja (La) 191 Madrid  97 Canarias 39 

Canarias 257 Ceuta 108 Navarra 40 

Madrid 257 Navarra  111 País Vasco 44 

Ceuta 263 Rioja (La) 111 Madrid   51 

Melilla 271 Melilla 112 Castilla y León 55 

Navarra  292 Murcia 114 Rioja (La) 74 

Aragón 297 País Vasco 115 Total 77 

Total 316 Canarias 119 Cantabria 78 

Castilla-La Mancha 319 Cataluña 121 Cataluña 78 

Andalucía 324 Total 122 Aragón 82 

Castilla y León 325 Balears (Illes) 122 Galicia 83 

Cataluña 325 Andalucía 123 C. Valenciana  86 

País Vasco 325 Badajoz 123 Castilla-La Mancha 87 

Galicia 333 Galicia 124 Andalucía 97 

C. Valenciana 336 Castilla-La Mancha 125 Cáceres 98 

Murcia  339 Extremadura 125 Extremadura 103 

Balears 341 Aragón 126 Balears 105 

Cáceres 365 Cáceres 128 Murcia  105 

Cantabria 370 C. Valenciana  133 Badajoz 106 

Extremadura 375 Asturias 144 Melilla 108 

Badajoz 382 Castilla y León 155 Ceuta 124 

Asturias  443 Cantabria 189 Asturias 129 

 
 

Tabla 10: Nº de altas hospitalarias/105 h por Insuficiencia Cardiaca (IC) 
y Enfermedad Cerebrovascular (ECBV) (año 2007) 
 
 Comunidades I C  Comunidades  ECBV 
Canarias 139 Madrid  170 

Andalucía 159 Canarias 173 

Murcia 175 Ceuta 176 

Melilla 177 Melilla 177 

Comunitat Valenciana  183 Andalucía 196 

Navarra  185 Castilla - La Mancha 207 

Castilla - La Mancha 203 Murcia 212 

Ceuta 205 Balears  215 

Galicia 214 Total 223 

Madrid  214 Navarra  223 

Total 216 Cáceres 226 

Badajoz 218 Comunitat Valenciana 239 

Balears 233 Galicia 246 

Extremadura 235 País Vasco 248 

País Vasco 240 Castilla y León 250 

Cantabria 242 Cataluña 251 

Rioja (La) 244 Extremadura 251 

Aragón 260 Rioja (La) 253 

Cáceres 261 Badajoz 266 

Cataluña 271 Aragón 270 

Castilla y León 302 Cantabria 283 

Asturias  315 Asturias  341 
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1.6.7. Resumen de los datos epidemiológicos: La mortalidad por las ECV en 

Extremadura, a pesar de seguir siendo la primera causa, afecta de forma 

desigual a ambos géneros, a ambas provincias y tiene particularidades 

dependiendo de las formas específicas de manifestarse. La tendencia global es 

de disminución tanto en números absolutos como de importancia relativa 

respecto al total de mortalidad. La ECBV parece ser el principal responsable de 

la tendencia decreciente de la mortalidad por estas enfermedades, 

permaneciendo estable la mortalidad por CI e IC. Posiblemente tendrá que 

llegar un momento de estabilización o incluso de aumento quizás únicamente 

propiciado por el envejecimiento de la población, aunque todavía parece haber 

margen para la mejora si atendemos a lo que ocurre en otras comunidades. La 

mortalidad por ECV es más importante en la provincia de Badajoz, como 

mortalidad proporcional, que en Cáceres y la evolución, aunque en ambas 

desciende, es de aumento de estas diferencias. El principal motivo es el 

descenso acusado de la mortalidad proporcional por ECBV en la provincia 

cacereña. Estas diferencias ya habían sido objetivadas mediante tasas ajustadas 

específicas para cada provincia91 aproximándose cada una de ellas a las tasas 

de las provincias de comunidades autónomas vecinas. En las mujeres, las ECV 

son responsables aún de un gran número de decesos, representando más del 

37% de ellos, en hombres son 9 puntos porcentuales menos, siendo la causa 

más importante en ellas la ECBV. En los hombres la causa de muerte 

cardiovascular más importante es la cardiopatía isquémica. La IC sigue siendo 

de  importancia como causa de mortalidad en las mujeres, en segundo lugar, 

mientras que en los hombres está a distancia de la segunda causa más 



78 
 

importante que son las ECBV. Si nos comparamos con el conjunto nacional, 

Extremadura tiene tasas ajustadas peores que la media, aunque la tendencia de 

mejora es de la misma dimensión, y es debido sobre todo a unas peores tasas 

en las mujeres. Ello nos sitúa, si exceptuamos las ciudades autónomas de Ceuta 

y Melilla, en la 5ª comunidad con mayor mortalidad para ambos géneros 

conjuntos y en la 4ª para las mujeres. Son Andalucía, Murcia y la Comunidad 

Valenciana las comunidades de España con peores tasas desde hace varios 

decenios sin que se haya dado suficientes argumentos aún para explicar esta 

situación. Las tasas más elevadas en las mujeres con respecto a los hombres 

están condicionadas por la población estándar utilizada, que es la española de 

1999, con un perfil demográfico de gran peso en edades más avanzadas. 

Cuando se estudian las tasas ajustadas por edad para otras poblaciones, como 

la europea, las tasas de mortalidad en los hombres supera a las mujeres en 

todas las causas específicas111. La utilidad de compararnos con el resto de 

comunidades resulta del margen de mejora que aún podemos conseguir si nos 

acercamos a las cifras de las comunidades con menores tasas, como Navarra, la 

comunidad de Madrid, Castilla-León, País Vasco y Cataluña, regiones que 

además disfrutan del  mayor nivel socio-económico del país. El otro hecho 

diferencial y de gran importancia es a qué edades ocurren los decesos, ya que 

no tiene la misma repercusión social, económica ni sanitaria si estos se 

producen en personas jóvenes o en ancianas, por lo que era necesario 

cuantificar la mortalidad prematura, entendiendo por esta la que es 

teóricamente prevenible, para describir válidamente la situación de la 

mortalidad por las ECV. En el año 2005 los APVP en mujeres por estas 
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enfermedades era un tercio de la que se perdían en hombres, a pesar de una 

mayor mortalidad absoluta y proporcional. Esto nos hace pensar que gran parte 

de la mortalidad que se produce en ellas ocurre después de los 70 años y no 

llega a contabilizarse como APVP. La tendencia en los dos últimos años es de 

mantenerse aún esta diferencia, que es del 29,1% del de los hombres, en 2007. 

La evolución sufrida desde 1999 hasta 2005 fue además de un descenso del 

doble en las mujeres. Estos datos también ponen en discusión la efectividad de 

las medidas preventivas que estamos siguiendo con los hombres, en los cuales 

no conseguimos descender esa mortalidad prematura en la misma cuantía que 

en las mujeres. Si conjugamos las tres variables; causa especifica de mortalidad 

cardiovascular, edad media a la que ocurre y género, observamos un patrón 

que se repite desde hace varios decenios caracterizado por una mayor 

mortalidad en la mujer por causa  cerebro-vascular e insuficiencia cardiaca pero 

a una edad muy tardía, mientras en los hombres son la cardiopatía isquémica y 

la cerebro-vascular las causas principales que como promedio suceden 8 años 

antes. La causa de la baja mortalidad por insuficiencia cardiaca en hombres 

puede deberse a que no lleguen a desarrollarla por el fallecimiento prematuro 

por dichas causas. Las causas que pueden explicar este distinto patrón se han 

expresado por una protección hormonal sexual en la mujer que retrase el 

proceso aterosclerótico pero, sin embargo, ha quedado más expuesta a ciertos 

factores, con alto riesgo relativo para las causas que en ellas es más frecuente, 

como es la hipertensión, mientras que en el hombre el proceso de aterosclerosis 

se desarrolla anteriormente por la exposición más temprana a la hipertensión, la 

hipercolesterolemia y sobre todo el tabaquismo.112 El análisis de la morbilidad 



80 
 

mediante el nº de altas con el diagnóstico de la patología estudiada es aún más 

complejo y puede ser reflejo de otras variables distintas a la incidencia de la 

enfermedad. Sin embargo el incremento experimentado en el conjunto de la 

comunidad en estos años de más del 40%, 50% en la provincia de Badajoz, ha 

convertido a estas enfermedades en la primera causa de ingresos por patología 

y debe de servir de llamada de atención para la planificación y provisión de 

servicios a la población. Si bien existen múltiples posibles explicaciones a este 

hecho, como la ampliación de camas o de la cartera de servicios relacionados 

con estas enfermedades en varios de los hospitales de nuestra región, se deben 

tener en cuenta otros como más reingresos por disminución de la letalidad o un 

aumento mismo de la incidencia real de la enfermedad por el envejecimiento 

progresivo de la población u otros motivos que desconocemos, entre los que 

destacaría la evolución de los factores de riesgo.113 Este mayor incremento en la 

provincia de Badajoz no podemos valorarlo en su justa medida al no disponer 

de las tasas corregidas por edad, habiendo podido influir de algún modo que el 

hospital de referencia regional adquiriera antes que ningún otro competencias 

diagnosticas y terapéuticas más avanzadas y esto pudiera engrosar el número 

de altas de la provincia, aunque solo parcialmente ya que las estadísticas están 

realizadas con los datos de la provincia de residencia de los individuos dados de 

alta. Es destacable por el contrario que la tendencia media a nivel nacional sea 

descendente, tanto de forma global como por causas específicas, poniendo de 

manifiesto posiblemente un descenso de la incidencia de eventos agudos en la 

mayoría de las regiones. La posición que ocupa nuestra región con respecto al 

resto, si bien tiene las limitaciones de no estar las tasas ajustadas por edad, es 
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similar al de la mortalidad por estas mismas enfermedades, integradas en un 

segundo grupo tras  las primeras que en este caso no son las de mayor 

mortalidad cardiovascular, de hecho están por delante de nosotros 

comunidades como el País Vasco o Castilla y León que presentan tasas de 

mortalidad de las más bajas. Aquellas con mayor mortalidad como las ciudades 

autónomas de Ceuta y Melilla, Andalucía y Canarias son las que menores tasas 

de altas hospitalarias presentan. No es objeto de este trabajo analizar estas 

diferencias y si la mayor mortalidad por estas enfermedades en ciertas 

comunidades pudieran estar relacionadas con una peor accesibilidad a pruebas 

diagnósticas o terapéuticas92 si bien algunos autores la explican únicamente por 

las distintas estructuras etarias de las poblaciones.110  

 

1.6.8. Conclusiones: Para concluir, queremos destacar que la mortalidad en 

Extremadura por las enfermedades cardiovasculares sigue descendiendo, lo hace de 

forma más acusada en Cáceres y principalmente por descenso de la causa cerebro-

vascular. La mortalidad por ECV es más cuantiosa en el género femenino, aunque 

ocurre más tardíamente y su evolución es de claro descenso por la disminución de 

las ECBV, su principal causa de mortalidad. En los hombres afecta de forma más 

temprana y la causa específica más importante es el IAM. Con respecto al conjunto 

del estado tenemos tasas ajustadas más elevadas, a expensas sobre todo de las 

mujeres, con una evolución descendente similar al resto del país. La comunidad 

ocupa lugar, a nivel nacional, dentro de un segundo grupo con más mortalidad por 

estas enfermedades detrás de las comunidades que tradicionalmente han 

presentado peores tasas. La evolución del número de ingresos por estas 
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enfermedades sigue ascendiendo, excepto por IAM, mientras la media nacional es 

de descenso por todas las causas. Tenemos una presión asistencial hospitalaria 

actualmente por estas enfermedades superior a la media nacional en todas sus 

formas, siendo destacable la provocada por  cardiopatía isquémica. A pesar de que 

los datos no son del todo buenos, la evolución en muchos aspectos si lo es y el resto 

debemos verlos como oportunidades para la mejora. Sería aconsejable como 

propuesta estudios dirigidos a conocer los motivos de las diferencias de mortalidad 

entre nuestras provincias, a revisar las actividades preventivas en el género 

masculino, para evitar la mortalidad prematura y a promover estudios 

epidemiológicos para conocer la incidencia de la enfermedad y de sus principales 

causas en nuestra región, así como los motivos del fuerte incremento que se sigue 

experimentando en la demanda asistencial hospitalaria. 
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2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO  
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2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO: En apartados anteriores hemos visto como la 

mortalidad por ECV en Extremadura, aunque con una tendencia descendente, sigue 

siendo la primera causa y se encuentra por encima de la media nacional en el último 

decenio. En cuanto a la morbilidad hospitalaria si bien partíamos de unas tasas 

inferiores a la media del país la hemos rebasado en estos últimos años, y su tendencia 

es creciente, al contrario que la media nacional que parece comenzar a descender. 

También hemos visto como existe, desde mediados del siglo pasado, suficiente 

evidencia de la relación etiológica entre los factores de riesgo clásicos (hipertensión 

arterial, tabaquismo, hipercolesterolemia, y diabetes)114 y estas enfermedades, y como 

estos explican la mayor parte de los episodios de enfermedad y muerte 

cardiovascular115,116, si bien cada de uno de ellos participa en distinto grado para la 

aparición de las diferentes formas de la enfermedad aterosclerótica.117,118 La situación 

epidemiológica a nivel nacional de los FRCV en los comienzos de este proyecto de 

investigación venía descrita por el meta-análisis de Medrano et al93, donde no 

participaba ningún estudio de la comunidad extremeña al carecer de ellos. Tampoco 

teníamos ninguno sobre incidencia de la enfermedad por lo que no podíamos 

establecer ninguna hipótesis sobre el motivo de esta superior morbi-mortalidad. Las 

posibilidades más plausibles eran dos: o bien tenemos una mayor incidencia de la 

enfermedad provocada por una mayor prevalencia o peor control de  los FRCV mayores 

o bien una peor atención de la enfermedad. La distinta mortalidad por comunidades o 

incluso provincias en nuestro país91,110 sucede desde hace decenios y se han intentado 

explicar por distintos autores por motivos dietéticos119,  diferencias en la prevalencia de 

algunos factores de riesgo 112,120 y por la presencia de estos en la infancia121, incluso 

por diferencias en la atención sanitaria recibida120, sin embargo no existe suficiente 
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evidencia que explique totalmente esta situación. En Extremadura, las fuentes de 

información que disponíamos sobre prevalencia de factores de riesgo proceden de las 

encuestas de salud nacional y regional y de los registros de cartera de servicios de 

Atención Primaria. Las primeras tiene una utilidad  limitada, porque refiere enfermedad 

percibida por la población, dando información poco valida cuando hace referencia a 

variables biológicas que precisan de pruebas diagnósticas objetivas91. La segunda es un 

registro de casos, de detección oportunista cuando la población demanda asistencia 

médica en Atención Primaria, por lo que tampoco nos sirve para conocer la prevalencia 

en la población general. A pesar de sus limitaciones, la Encuesta Nacional de Salud 

viene dando resultados de diagnósticos auto-declarados de factores de riesgo en 

Extremadura superiores a la media nacional. El nivel de detección de factores de riesgo 

cardiovascular procedente de la Cartera de Servicios en Atención Primaria en 

Extremadura era sin embargo  muy bajo, comparado con los datos que proporcionaban 

las estimaciones nacionales de prevalencia, como es de prever de este tipo de 

registros. Tampoco teníamos mucha información sobre el grado de control de los 

factores de riesgo detectados y los que empezábamos a tener no eran muy 

halagüeños122. Estaba pues justificado realizar un estudio que fuera de base 

poblacional, con control de los posibles sesgos de selección y que pudiera contestar a 

algunos de estos interrogantes. En primer lugar cual era la prevalencia y grado de 

control de los factores de riesgo mayores. Con esto podríamos aproximarnos a conocer 

que factor o factores de riesgo tienen más peso en el origen de la enfermedad 

cardiovascular en nuestra comunidad y ayudar a decidir cuál sería la estrategia más 

coste-efectiva para intervenir en prevención. Aunque el abordaje actualmente 

propuesto para la intervención es multifactorial, los recursos no son ilimitados y se 
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deben priorizar aquellos que obtengan mejores resultados en salud. En segundo lugar 

estratificar la población en niveles de riesgo según las distintas funciones de predicción 

propuestas para España. Conocer la proporción de esta que se encuentra en nivel bajo, 

medio o alto debería servir también para decidir si las estrategias de intervención 

preventivas deberían ser de tipo poblacional o individualizada. Para ambos objetivos 

sería muy útil la comparación con otras comunidades y así determinar si existen 

diferencias que expliquen la distinta morbi-mortalidad entre ellas o bien pueda deberse 

a otros factores distintos de los analizados, como la atención sanitaria en la fase aguda 

de la enfermedad o la prevención secundaria. Aunque queda fuera de la pretensión de 

esta tesis, el proyecto de investigación tenía también otros objetivos como: conocer la 

prevalencia de otros FRCV como la dieta no saludable, la falta de ejercicio físico, la 

condición socio-económica o el estado de salud mental; determinar la prevalencia de 

aquellos reconocidos como factores de riesgo emergentes (lipoproteína (a), PCR hs, 

síndrome metabólico, fibrinógeno, homocisteinemia), como otros posibles factores 

etiológicos que explicaran, al menos en parte, la situación; la prevalencia de 

enfermedad aterosclerótica subclínica (enfermedad arterial periférica, hipertrofia 

ventricular izquierda, microalbuminaria) o la presencia de nuevos marcadores 

bioquímicos de estadios precoces de ECV que puedan ayudar a mejorar la predicción 

del riesgo de padecer algunas de estas enfermedades. El seguimiento de la cohorte 

seleccionada nos debería dar la información para calcular la incidencia de la 

enfermedad cardiovascular con la que poder establecer relaciones de causalidad para 

los distintos factores de riesgo y mediante el riesgo relativo de cada uno de ellos, 

realizar los cálculos de la fracción atribuible poblacional, la validación de las ecuaciones 

de riesgo actuales, o incluso la calibración de una específica para Extremadura. Por 
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último el material genético crio-conservado nos daría la posibilidad de realizar estudios 

en esa área para estas enfermedades. Estos han sido los objetivos con los que se 

planteó y se llevó a cabo el estudio Hermex. 
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3. HIPOTESIS Y OBJETIVOS 
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3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 

HIPÓTESIS: 

La mayor morbi-mortalidad de Extremadura por enfermedad cardiovascular con 

respecto a la media de España  se debe a una mayor prevalencia de uno o varios 

factores de riesgo mayores o a un peor grado de control de estos. 

 

OBJETIVO PRINCIPAL 

Estimar la prevalencia, detección, tratamiento y grado de control de los factores 

de riesgo clásicos (tabaquismo, hipertensión arterial, hipercolesterolemia, 

diabetes) para la enfermedad cardiovascular en la población extremeña. 

 

OBJETIVOS SECUNDARIOS 

Determinar la prevalencia de los distintos FRCV en relación con la edad. 

 

Comparar la prevalencia de los distintos FRCV con otras comunidades de nuestro 

país de distinta morbi-mortalidad cardiovascular. 

 

Estratificar a la población en niveles de riesgo para cardiopatía isquémica según 

la ecuación de Framingham calibrada para la población española y compararlas 

con otras comunidades de distinta morbi-mortalidad cardiovascular. 
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4. METODOLOGÍA 
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4. METODOLOGÍA: 

Se diseñó un estudio observacional, descriptivo y transversal, de ámbito poblacional, 

para confirmar o refutar la hipótesis. Se consideró población diana los sujetos de entre 

25 y 79 años, ambos incluidos, residentes del Área de Salud Don Benito-Villanueva de la 

Serena (Badajoz) con tarjeta de identificación sanitaria (97930 h) y población de estudio 

a los residentes de este mismo área de poblaciones de más de 2000 habitantes (75455 

h). Se excluyeron las poblaciones menos de 2000 habitantes por motivos logísticos. En 

total participaron 16 poblaciones, que correspondían a 12 zonas básicas de salud. Estas 

fueron Santa Amalia, Medellín, La Coronada, Navalvillar de Pela, Castuera, Monterrubio 

de la Serena, Cabeza del Buey, Siruela, Herrera del Duque, Orellana la Vieja, Zalamea 

de la Serena, Talarrubias, Quintana de la Serena, Campanario, Villanueva de la Serena y 

Don Benito.  

4.1. Cálculo del tamaño de la muestra: 

El tamaño muestral se calculó para estimar los distintos factores de riesgo en la 

población, con el máximo grado de indeterminación (P= 0,5), una α de 0,05 y una 

precisión i del 2%, según la fórmula: 

 

N = Zα² P (1-P)/ i² 

 

 

Resultaron necesarios 2400 sujetos. Se corrigió por la tasa de respuesta obtenida en 

el estudio piloto123 que fue del 56,5% y se amplió, en 240 personas más, por las 

posibles pérdidas en el seguimiento a 10 años de la cohorte, a razón de un 1% 

anual, estimándose finalmente el número de solicitudes de participación en 4692. 
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4.2. Selección de la muestra: 

 La selección de la muestra se realizó a partir de la base de datos de asistencia 

sanitaria (CIVITAS), con cobertura universal (99,4%) en el momento del corte (año 

2007), mediante la generación de número aleatorios, con pre-asignación de un 

número de identificación a cada uno de los componentes de la población diana. Se 

generó una muestra idéntica, hasta el primer decimal, en la distribución de edad y 

sexo a la población diana (Anexo II). Esta  estaba compuesta por 75455 habitantes 

(37203 hombres y 38252 mujeres)  

Para la participación de cada sujeto seleccionado era necesario que cumpliera todos 

los criterios de inclusión y ninguno de los de exclusión.  

Criterios de inclusión: 

� Sujetos con edad comprendida entre 25 y 79 años, ambos inclusive, el día de 

selección de la muestra con tarjeta de identificación sanitaria 

� Residir en alguna de las poblaciones de más de 2000 h del área de salud de 

Don Benito-Villanueva de la Serena. 

� Firmar el consentimiento para su participación en el estudio, tras haberlo 

leído y entendido. 

Criterios de exclusión: 

� Fallecidos entre el periodo de selección y el de cita.  

� Discapacitados para poder desplazarse al centro de salud de su localidad o 

firmar el consentimiento. 

� Embarazadas.  

� Enfermedad grave o terminal. 

� Institucionalizados.  
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� No vivir en el domicilio que figura en la base de datos (aquellos que 

permanecían viviendo en la misma localidad y fueron localizados se les 

permitió la participación).  

La recogida de la información se realizó entre noviembre de 2007 y noviembre del 

2009. A los que no desearon o pudieron participar se les pidió que rellenaran una 

encuesta de no participación, preguntando sobre los motivos para no hacerlo y 

sobre antecedentes de diagnóstico previo  de factores de riesgo, habito tabáquico y 

antecedentes de enfermedad cardiovascular. Aquellos con los que no se pudo 

contactar se les visitó en su lugar de residencia, la que figuraba en las bases de 

datos utilizadas, para confirmar o no que vivían en dicha dirección. Cuando 

conseguimos por vecinos o familiares conocer el nuevo domicilio en la misma 

localidad, contactamos con ellos y le ofrecimos la posibilidad de participar. 

4.3. Contacto con la población y recogida de variables: 

La citación se realizó por correos mediante una primera carta que les notificaba que 

habían sido elegidos para participar en el estudio, el sentido de este y en qué 

consistían las pruebas a realizar. Esta carta se acompañó del consentimiento 

informado para poder participar y que deberían llevar el día de la cita. Para su 

localización nos ayudamos además de la base asistencial la del censo electoral del 

2005, confrontando las direcciones y teléfonos de ambas, debido a los numerosos 

errores y cambios en los domicilios que habíamos observado en el estudio piloto.123 

Una segunda carta y una llamada telefónica 48 horas antes se realizó para recordar 

y confirmar la cita respectivamente. Un número de teléfono gratuito se puso a 

disposición de los participantes para resolver dudas o poder cambiar el día de la cita. 

A todos los sujetos se les citó en ayunas a los 8,00 horas en el centro de 
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salud/consultorio de cada localidad. Toda las variables (encuestas, exploraciones y 

extracción de muestras) fueron realizadas por dos enfermeras previamente 

entrenadas en cada una de las técnicas para disminuir la variabilidad intra e 

interobservador. La información siempre se recabó de forma sistemática; tras 

confirmar los datos de filiación y localización se les recogió información para poder 

establecer contacto con personas cercanas (familiares o vecinos) es caso de que el 

paciente cambiara de residencia en el futuro. Una vez confirmado los datos de 

filiación y que habían entendido y firmado el consentimiento para participar, se les 

midió la presión arterial (PA) en sedestación, tras al menos 5 minutos de reposo. 

Este tiempo era el que utilizaba para rellenar los datos de filiación. El dispositivo 

utilizado fue un monitor electrónico OMRON  HEM 907124 midiendo la PA en tres 

ocasiones en cada brazo, empezando siempre por el izquierdo, y programado para 

que hiciera las mediciones cada 2 minutos. Tres  manguitos fueron utilizados según 

el perímetro del brazo (S 17-22 cm., M 22-32 cm. y L 32-42 cm.). Posteriormente se 

les hacía una extracción  de sangre venosa, con tiempo de torniquete menor de 1 

minuto, para su análisis. En el sitio de extracción se procesaron los análisis de rutina 

(bioquímica, hemograma, coagulación, HbA1c, insulinemia) y se ultracentrifugaron   

y alicuotaron para su crioconservación muestras de suero, plasma y células. Todas 

estas muestras fueron trasladadas en condiciones de refrigeración en neveras de 

transporte y analizadas antes de 4 h de la extracción las muestras para el análisis de 

rutina y congeladas a -40o el resto. Todo el procesamiento, transporte y análisis fue 

realizado por una técnico de laboratorio con experiencia y entrenamiento previo. Los 

análisis se realizaron en el hospital de referencia de nuestra área, que tiene sistemas 

de control de calidad internos y externos (Sociedad Española Química Clínica), a su 
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vez se cruzaron muestras con el laboratorio de lípidos del Instituto Municipal de 

Investigaciones Médicas de Barcelona (IMIM). Las técnicas utilizadas para los 

distintos parámetros fueron; Glucosa (Glucosa hexoquinasa), Colesterol total (test 

enzimático, método CHOD-PAP), Colesterol HDL (test enzimático sin pretratamiento 

de muestras), Colesterol LDL (medición directa mediantes test colorimétrico 

enzimático homogéneo), TGC (test enzimático, método GPO-PAP),  Hemoglobina 

glicosilada (medida por HPLC). Posteriormente se les realizó una encuesta 

proveniente del estudio MONICA125, cuyo cuestionario (Anexo III) para los 

antecedentes de factores de riesgo ha sido recientemente validado para España126 y 

donde quedó recogido datos demográficos, nivel académico,  antecedentes 

familiares de mortalidad cardiovascular prematura (antes de 55 años en los varones 

y 65 años en las mujeres) y personales de enfermedad cardiovascular conocida 

(angina de pecho, infarto de miocardio, enfermedad cerebro-vascular), antecedentes 

de tabaquismo con consumo actual o pasado, diagnóstico previo de algún factor de 

riesgo (HTA, hipercolesterolemia y diabetes) y si estaban bajo tratamiento higiénico-

dietético y/o farmacológico para estos últimos. Dentro de las exploraciones 

realizadas se talló y pesó descalzos y en ropa interior a todos los participantes según 

metodología estandarizada.123 

4.4. Definición de las variables de estudio: 

Las variables estudiadas para el propósito de esta tesis fueron; la edad en el 

momento del examen, el género, el nivel de instrucción, la procedencia rural o 

urbana, los antecedentes de FRCV, el tratamiento farmacológico que hacían 

habitualmente y las variables biológicas producto de las exploraciones ya 

comentadas. La prevalencia de cada factor de riesgo se ha considerado de dos 
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formas; haber  sido diagnosticado previamente de su existencia por un médico o 

presentar valores en la exploración superiores a los considerados límites y como 

encontrarse bajo tratamiento para el control de ese factor de riesgo o presentar 

valores a la exploración superiores a los limites. El tabaquismo actual se consideró 

como el consumo regular de tabaco en cualquier forma (cigarrillos, puros o pipa) o 

haberlo abandonado en último año.127 Los valores de las variables que definían el 

factor de riesgo en la exploración fueron: presión arterial media de la segunda y 

tercera medida del brazo con mayores cifras ≥ 140/90128; glucemia basal ≥ 126 

mg/dl129; hipercolesterolemia colesterol total ≥ 240 mg/dl130; IMC ≥ 30.131 El grado 

de control de cada factor de riesgo se consideró como estar bajo tratamiento 

farmacológico y presentar cifras de PA < 140/90 mm Hg, hemoglobina glicosilada < 

7% y colesterol total < 240 mg/dl, para la HTA, diabetes e hipercolesterolemia 

respectivamente. Se utilizó la ecuación de Framingham calibrada para España132 

para estratificar en diferentes niveles de riesgo a la población. Esta mide el riesgo de 

presentar cardiopatía isquémica, en cualquiera de sus formas, en los siguientes 10 

años para la población entre 35 y 74 años. Para su cálculo se excluyó a la población 

que no cumplía con los criterios de edad o que ya tuvieran antecedentes de ECV 

establecida (cardiopatía isquémica o ictus). Se compararon sus resultados con la 

ecuación original de Framingham por categorías.133 Las sintaxis de ambas 

ecuaciones para su uso informático fueron proporcionadas por los autores de la 

primera. 
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4.5. Análisis: Las prevalencias se presentan según tasas crudas  por decenios y 

sexo, así como para el total de la muestra. Además se presentan las tasas ajustadas 

a la población extremeña, por el método directo, a partir de la población procedente 

del padrón municipal a fecha 1 de enero del 2009 como periodo medio de la 

recogida de la información.135 En este caso se expresan con su respectivo intervalo 

de confianza. Fue necesario agrupar los quinquenios de edad en 4 categorías (25-

39, 40-54, 55-69 y 70-79) para que hubiera suficiente muestra al estudiar las 

subpoblaciones de tratados y controlados en los distintos factores de riesgo, en las 

prevalencias ajustadas. Las variables continuas se expresan por la media y la 

desviación estándar o por la mediana  y el rango intercuartil si la distribución no es 

normal para las tasas crudas, y las estandarizadas se expresan como la media o la 

media geométrica con el intervalo de confianza al 95% dependiendo de la 

normalidad de la variable. El análisis de las diferencias entre sexos se realizó 

mediante la prueba t de Student o la U de Mann-Whitney según la normalidad de la 

variable para las cuantitativas y las diferencias entre frecuencias con la Ji cuadrado 

en los resultados crudos. Para la comparación entre grupos con los resultados 

estandarizados se realizó una prueba Z.  
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5. RESULTADOS 
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5. RESULTADOS:  

De los 4692 seleccionados, resultaron elegibles 3521 correspondiendo las exclusiones a 

no vivir ya en dicha localidad (50,1%), no hacerlo en el domicilio que figuraba en la 

base de datos y no ser posible su localización (29,3%), discapacitados (8,7%), exitus 

(6,8%), embarazos 2,6%, estando el resto sujetos institucionalizados o presentaban 

una enfermedad grave o terminal. 

De los elegibles participaron 2833 (tasa de participación del 80,5%), siendo 688 los que 

no quisieron o pudieron hacerlo. De estos últimos accedieron a realizar la encuesta de 

no participación 458 (66,6%). 

La muestra estudiada tenía una media de edad de 51,2 años,  siendo del género 

masculino el 46,5%. No hubo diferencias por sexo en la respuesta por los distintos 

tramos de edad. La respuesta por procedencia rural o urbana fue similar a la población 

diana total, 51% rural, con una ligera mayor representación de los hombres rurales 

52,2% frente a la población diana que era del 51,4%, y una ligera infrarrepresentación 

en las mujeres rurales del 49,9%, respecto al 50,6%. Es destacable el bajo nivel de 

instrucción en general de la población estudiada (Tabla 11). 

En las tablas 12 a 16 se presentan las medias y desviaciones estándar de las variables 

obtenidas de la medición en la muestra, la media estimada con su respectivo intervalo 

de confianza para la población extremeña y los resultados crudos (muestra) y 

estandarizados (población extremeña) de las distintas prevalencias de cada FRCV.  
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Tabla 11: Perfil socio-demográfico de la muestra 
 
 Global Masculino Femenino p valor 

N (%) 2833 (100%) 1317 (46.5%) 1516 (53.5%)  

Edad, media (DE) 
51,2 (14,7) 51,3 (14,6) 51,1 (14,9) 0,734 

Distribución por decenios 
 

25-34 
407 (14,4%) 178 (13,5%) 229 (15,1%) 

0,404 

35-44 
671 (23,7%) 309 (23,5%) 362 (23,9%) 

45-54 
616 (21,7%) 298 (22,6%) 318 (21,0%) 

55-64 
502 (17,7%) 240 (18,2%) 262 (17,3%) 

65-74 
418 (14,8%) 201 (15,3%) 217 (14,3%) 

75-80 
219 (7,7%) 91 (6,9%) 128 (8,4%) 

Procedencia Rural 
1445 (51,0%) 688 (52,2%) 757 (49,9%) 0,221 

Formación  académica 
  

Analfabetos 
358 (12,7%) 138 (10,5%) 220 (14,6%) 

<0,001 
E. Primarios 

1526 (54,2%) 743 (56,8%) 783 (51,9%) 

E. Secundarios, Bachillerato 
586 (20,8%) 288 (22,0%) 298 (19,7%) 

Titulación media o superior 
348 (12,3%) 140 (10,7%) 208 (13,8%) 

 



107 
 

 Tabla 12: Datos antropométricos y consumo de tabaco. Resultados crudos y estandarizados 

 
Resultados crudos N (%) Resultados estandarizados % (IC 95%) 

Global Masc Fem p Global  Masc Fem p 

IMC* 

28,6 

(5,4) 

29,2 

(4,7) 

28,1 

(5,8) 

<0,001 

28,3 

(28,1-28,5) 

29,1 

(28,8-29,3) 

27,8 

(27,5-28,0) 

<0,001 

IMC en categorías 

de riesgo 

  

< 25 

731 

(25,8%) 

213 

(16,2%) 

518 

(34,2%) 

<0,001 

28 

(26,4-29,6) 

17,2 

(15,1-19,3) 

36,7 

(34,5-38,9) 

<0,001 

25-29 

1112 

(39,3%) 

608 

(46,2%) 

504 

(33,2%) 

38,8 

(37-40,6) 

46,3 

(43,6-49,0) 

32,5 

(30,2-34,9) 

<0,001 

≥ 30 

990 

(34,9%) 

496 

(37,7%) 

494 

(32,6%) 

33,2 

(31,5-34,8) 

36,5 

(33,9-39,1) 

30,7 

(28,6-32,8) 

<0,001 

Consumo tabaco 
  

Nunca 

1308 

(46,1%) 

379 

(28,8%) 

929 

(61,2%) 

<0,001 

45,4 

( 43,6 - 47,2 ) 

29,9 

( 27,3 - 32,4 ) 

60,1 

( 57,9 - 62,3 ) 

<0,001 

Ex-fumador 

631 

(22,3%) 

430 

(32,6%) 

201 

(13,3%) 

21,4 

( 19,9 - 22,9 ) 

29,6 

( 27,3 - 31,9 ) 

13,3 

( 11,6 - 15 ) 

<0,001 

Fumador 

 

894 

(31,6%) 

508 

(38,6%) 

386 

(25,5%) 

33,2 

( 31,5 - 34,9 ) 

40,5 

( 37,8 - 43,2 ) 

26,6 

( 24,5 - 28,7 ) 

<0,001 

Cig./día* (activos) 

15,0 

(6,0-20,0) 

20,0 

(6,0-20,0) 

12,0 

(6,0-20,0) 

<0,001 

14,5 

( 13,8 - 15,3) 

16,1 

( 15,1 - 17,0 ) 

11,9 

( -- ) 

-- 

Cig./día categorías 

de riesgo (activos) 

  

< 10 

282 

(31,5%) 

148 

(29,1%) 

134 

(34,7%) 

<0,001 

34,3 

( 30,7 - 37,9 ) 

30,7 

( 26,6 - 34,7 ) 

43,6 

( 38,8 - 48,4 ) 

<0,001 

10-20 

457 

(51,1%) 

242 

(47,6%) 

215 

(55,7%) 

49,7 

( 46,1 - 53,4 ) 

47,6 

( 43,1 - 52 ) 

47,6 

( 42,4 - 52,8 ) 

1 

> 20 

155 

(17,3%) 

118 

(23,2%) 

37 

(9,6%) 

16 

( 13,4 - 18,5 ) 

21,8 

( 18,3 - 25,3 ) 

8,8 

( 5,4 - 12,2 ) 

<0,001 

 
*En los resultados crudos se expresa la media (DE). En los estandarizados la media geométrica y el intervalo de 
confianza al  95%.
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Tabla 13: Resultados crudos y estandarizados en HTA 

 Resultados crudos N (%) Resultados estandarizados % (IC 95%) 
Global Masculino Femenino p  

valor 

Global Masculino  Femenino  p  

valor 

Prevalencia HTA 

 (diagnosticada ó  

cifras ≥ 140/90)  

1123 

(39,6%) 

584 

(44,3%) 

539 

(35,6%) 
<0,001 

35,8 

 

(34,4-37,2) 

39,5 

 

(37,3-41,7) 

33 

 

(31,3-34,7) 

<0,001 

Prevalencia HTA  

(tratada ó  

cifras ≥ 140/90)  

1079 

(38,1%) 

560 

(42,5%) 

519 

34,2%) 

<0,001 

34,3 

(32,9-35,6) 

37,5 

(35,4-39,7) 

31,8 

(30,1-33,4) 

<0,001 

HTA diagnosticada 828 

(29,2%) 

395 

(30,0%) 

433 

(28,6%) 

0,404 

26,2 

(24,9-27,5) 

26,2 

(24,2-28,2) 

26,5 

(24,8-28,2) 

0,823 

HTA tratada 

 con fármacos* 

 

699 

(84,4%) 

322 

(81,5%) 

377 

(87,1%) 

0,028 

62,4 

(55,7-69,2) 

59,4 

(51,5-67,2) 

68,1 

(54,1-82,2) 

0,289 

HTA controlada** 

(< 140/90) ,  

263 

(37,6%) 

118 

(36,6%) 

145 

(38,5%) 

0,621 

51 

(38,3-63,6) 

46,4 

(29,4-63,3 ) 

60,2 

( 55,3 - 65,1 ) 

0,125 

 

HTA no 

diagnosticada*** 

295 

(10.4%) 

189 

(14,4%) 

106 

(7,0%) 

<0,001 

9,6 

(8,6-10,7) 

13,3 

( 11,5 - 15,1 ) 

6,5 

( 5,3 - 7,7 ) 

<0,001 

PA en categorías 

 de riesgo 

   

Optima  

(< 120/80) 

1078 

(38,9%) 

316 

(24,6%) 

762 

(51,1%) 

<0,001 

42,2 

(40,6-43,9) 

27,9 

( 25,5 - 30,3 ) 

53,9 

( 51,9 - 55,8 ) 

<0,001 

Normal-Alta 

(120/80 – 139/89)  

879 

(31,7%) 

524 

(40,9%) 

355 

(23,8%) 

31,1 

(29,3-32,8) 

41,4 

(38,7-44,1) 

22,6 

(20,6-24,6) 

<0,001 

HTA 

(≥ 140/90) 

816 

(29,4%) 

442 

(34,5%) 

374 

(25,1%) 

26,7 

(25,3-28,1) 

30,7 

(28,5-32,9) 

23,5 

(21,8-25,2) 

<0,001 

PA media (mm Hg) Resultados crudos media (DE)  Resultados estandarizados media (IC 95%)  

PAS 127,1 

(22,2) 

133,0 

(19,2) 

122,0 

(23,4) 

<0,001 

125,3 

(124,7-125,9) 

131,0 

(130,2-131,8) 

120,6 

(119,8-121,4) 

<0,001 

PAD  76,5 

(10,9) 

78,8 

(10,1) 

74,5 

(11,1) 

<0,001 

75,9 

(75,5-76,3) 

78,4 

(77,8-78,9) 

73,9 

(73,4-74,4) 

<0,001 

 
* Respecto a los diagnosticados, ** de los tratados con fármacos, *** detectada en el cribado 

HTA: Hipertensión arterial 

PAS: Presión arterial sistólica 

PAD: Presión arterial diastólica
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Tabla 14: Resultados crudos y estandarizados en diabetes 

 Resultados crudos N (%) Resultados estandarizados % (IC95%) 

 Global Masculino Femenino p  

valor 

Global Masculino  Femenino  p 

 valor 

Prevalencia 

 (diagnosticada ó  

cifras ≥ 126 )  

400 

(14,1%) 

206 

(15,6%) 

194 

(12,8%) 

0,030 

12,7 

( 11,6 - 13,8 ) 

13,7 

( 12,1 - 15,4 ) 

12 

( 10,5 - 13,5) 

0,138 

Prevalencia  

(tratada ó 

 cifras ≥ 126 )  

347 

(12,2%) 

182 

(13,8%) 

165 

(10,9%) 

0,017 

11 

( 10 - 12 ) 

12 

( 10,5 - 13,6 ) 

10,2 

( 8,9 - 11,6 ) 

0,094 

Diabetes 

 diagnosticada  

 

305 

(10,8%) 

147 

(11,2%) 

158 

(10,4%) 

0,526 

9,6 

( 8,7 - 10,6 ) 

9,7 

( 8,2 - 11,1 ) 

9,8 

( 8,4 - 11,1 ) 

0,921 

Diabetes tratada 

 con fármacos* 

213 

(69,8%) 

103 

(70,1%) 

110 

(69,6%) 

0,932 

58,7 

( 47,2 - 70,3 ) 

52 

( 33,3 - 70,7 ) 

62,1 

( 47,6 - 76,7) 

0,404 

Diabetes 

controlada** 

 (HbA1c < 7%) 

116 

(54,7%) 

57 

(55,3%) 

59 

(54,1%) 

0,859 

62,3 

( 48,7 - 75,8 ) 

37,2 

( 28,1 - 46,3 ) 

66,7 

( 53,5 - 79,8 ) 

<0,001 

Diabetes no 

diagnosticada*** 

 

95 

(3,4%) 

59 

(4,5%) 

36 

(2,4%) 

0,002 

3,1 

( 2,5 - 3,7 ) 

4 

( 3 - 5,1 ) 

2,2 

( 1,5 - 3 ) 

    0,005 

 

Glucemia basal  

en categorías de 

riesgo 

    

Normal  

(<110  mg/dl) 

2170 

(76,8%) 

927 

(70,7%) 

1243 

(82,2%) 

<0,001 

79 

( 77,6 - 80,3 ) 

73,7 

( 71,5 - 75,8 ) 

83,4 

( 81,8 - 85,1 ) 

<0,001 

GBA 

(110 – 125 mg/dl) 

368 

(13,0%) 

230 

(17,5%) 

138 

(9,1%) 

11,9 

( 10,8 - 13 ) 

16 

( 14,1 - 17,8 ) 

8,4 

( 7,1 - 9,7 ) 

<0,001 

Diabetes  

(≥ 126 mg/dl) 

286 

(10,1%) 

155 

(11,8%) 

131 

(8,7%) 

9,1 

( 8,1 - 10,1 ) 

10,4 

( 8,9 - 11,9 ) 

8,2 

( 6,9 - 9,4 ) 

0,029 

Glucemia Resultados crudos media (DE)  Resultados estandarizados media (IC 95%)  

Glucemia basal 

mg/dl 

98,0 

(91,0-

108,5) 

102,0 

(95,0-112,0) 

95,0 

(89,0-104,0) 

<0,001 

100,9 

(100,4 -  

101,6) 

104,5 

(103,5–105,4) 

98,1 

(97,3 -  98,9) 

<0,001 

 
* Respecto a los diagnosticados, ** de los tratados con fármacos, *** detectada en el cribado 

GBA: Glucemia basal alterada 
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Tabla 15: Resultados crudos y estandarizados en hipercolesterolemia 

 Resultados crudos* Resultados estandarizados* 

 Global Masculino Femenino P 

 valor 

Global Masculino  Femenino  p 

valor 

Prevalencia HCOL 

(diagnosticada ó 

colesterol total ≥ 240 

mg/dl) 

1097 

(38,7%) 

530 

(40,3%) 

567 

(37,4%) 

0,118 

36,2 

(34,5-37,8) 

37,9 

(35,4-40,4) 

35 

(32,9-37,2) 

0,086 

Prevalencia HCOL 

(tratada ó colesterol 

total ≥ 240 mg/dl) 

931 

(32,9%) 

451 

(34,3%) 

480 

(31,7%) 

0,141 

30,5 

(28,9-32,0) 

32 

(29,5-34,4) 

29,6 

(27,5-31,6) 

0,136 

HCOL diagnosticada 784 

(27,7%) 

382 

(29,0%) 

402 

(26,5%) 

0,140 

25,6 

(24,1-27,1) 

26,9 

(24,6-29,2) 

24,7 

(22,8-26,7) 

0,153 

HCOL tratada con 

fármacos* 

 

473 

(60,3%) 

224 

(58,6%) 

249 

(61,9%) 

0,345 

47,4 

(43,1-51,7) 

48,4 

(42,6-54,1) 

45,2 

(39-51,4) 

0,458 

HCOL controlada** 

(< 240 mg/dl) 

398 

(84,1%) 

191 

(85,3%) 

207 

(83,1%) 

0,526 

74,7 

(65,8-83,5) 

78,1 

(68,0-88,2) 

65,6 

(48,2-83) 

0,224 

HCOL no 

diagnosticada*** 

313 

(11,1%) 

148 

(11,2%) 

165 

(10,9%) 

0,759 

10,6 

(9,5-11,7) 

11,0 

(9,3-12,7) 

10,3 

(8,8-11,8) 

0,543 

Colesterol total en 

categorías de riesgo 

    

Deseable 

(< 200 mg/dl) 

1214 

(42,9%) 

556 

(42,2%) 

658 

(43,4%) 

0,489 

44,6 

(42,8-46,4) 

43 

(40,3-45,7) 

45,5 

(43-47,9) 

0,175 

Limite alto 

(200 – 239 mg/dl)  

1085 

(38,3%) 

500 

(38,0%) 

585 

(38,6%) 

37,5 

(35,7-39,3) 

37,8 

(35,1-40,4) 

37,6 

(35,2-40) 

0,913 

HCOL 

(≥ 240 mg/dl) 

533 

(18,8%) 

260 

(19,8%) 

273 

(18,0%) 

17,9 

(16,5-19,3) 

19,3 

(17,1-21,4) 

16,9 

(15,1-18,8) 

0,092 

Colesterol total 
Resultados crudos media (DE)  Resultados estandarizados media (IC95%)  

Colesterol total 

medio 

207,5 

(38,2) 

208,3 

(39,9) 

206,8 

(36,7) 

0,300 

206,1 

(204,7-207,4) 

207,7 

(205,6-209,9) 

205,0 

(203,3-206,8) 

0,056 

 



111 
 

Tabla 16: Resultados crudos y estandarizados de fracciones lipídicas  
 Resultados crudos N (%) Resultados estandarizados % (IC 95%) 

 Global Masc  Fem  P 

valor 

Global Masc  Fem  P 

valor 

LDL  categorías de 

riesgo 

  

Deseable(< 130) 1761 

(62,3%) 

754 

(57,4%) 

1007 

(66,6%) 

<0,00

1 

63,6 

( 61,9 - 65,4 ) 

57,8 

(55,1-60,5) 

68,3 

(66,1-70,5) 

<0,001 

Límite alto 

(130-159) 

766 

(27,1%) 

398 

(30,3%) 

368 

(24,3%) 

26,2 

(24,6-27,9) 

30 

(27,5-32,5) 

23,1 

( 21,1-25,2) 

<0,001 

Alto(≥ 160) 300 

(10,6%) 

162 

(12,3%) 

138 

(9,1%) 

10,1 

( 9,1 - 11,2 ) 

12,2 

( 10,4 - 14 ) 

8,5 

( 7,2 - 9,9 ) 

<0,001 

HDL   categorías de 

riesgo 

  

Deseable (≥ 60) 1088 

(38,5%) 

320 

(24,3%) 

768 

(50,7%) 

<0,00

1 

38,6 

( 36,8 - 40,4 ) 

24 

( 21,6 - 26,3) 

51,1 

( 48,5 - 53,6 ) 

<0,001 

Límite (59-40) 1432 

(50,6%) 

759 

(57,7%) 

673 

(44,5%) 

50,4 

( 48,6 - 52,3 ) 

57,7 

( 55 - 60,4 ) 

44,2 

( 41,7 - 46,7 ) 

<0,001 

Bajo (< 40) 309 

(10,9%) 

236 

(17,9%) 

73 

(4,8%) 

11 

( 9,8 - 12,2 ) 

18,3 

( 16,2 - 20,5 ) 

4,7 

( 3,6 - 5,8 ) 

<0,001 

TGC  categorías de 

riesgo 

  

Deseable (< 150) 2291 

(80,9%) 

967 

(73,5%) 

1324 

(87,3%) 

<0,00

1 

81,3 

( 79,8 - 82,7 ) 

73,2 

( 70,8 - 75,7 ) 

87,9 

( 86,3 - 89,5 ) 

<0,001 

Límite alto 

 (150-199) 

278 

(9,8%) 

166 

(12,6%) 

112 

(7,4%) 

9,6 

( 8,5 - 10,7 ) 

12,5 

( 10,7 - 14,4 ) 

7,2 

( 5,9 - 8,4 ) 

<0,001 

  Alto (≥200) 263 

(9,3%) 

183 

(13,9%) 

80 

(5,3%) 

9,1 

( 8,1 - 10,2 ) 

14,2 

( 12,3 - 16,2 ) 

5 

( 3,9 - 6 ) 

<0,001 

Valores medios 

distintas fracciones 

Resultados crudos media (DE) Resultados estandarizados media (IC 95%) 

LDL Colesterol 120,8 

(31,8) 

124,0 

(32,3) 

118,1 

(31,1) 

<0,00

1 

119,7 

(118,6-120,9) 

123,6 

( 121,9 - 125,4 ) 

116,6 

(115,2-118,1) 

<0,001 

HDL Colesterol 56,5 

(14,5) 

51,6 

(13,3) 

60,6 

(14,2) 

<0,00

1 

56,4 

( 55,9 - 57 ) 

51,4 

( 50,7 - 52,1) 

60,7 

( 60 - 61,5 ) 

<0,001 

Triglicéridos 93,0 

(68,0-

132,0) 

104,0 

(76,0-

152,0) 

85,0 

(62,0-

116,8) 

<0,00

1 

95,7 

(93,9 – 97,5) 

110,1 

(106,8 -  113,4) 

85,5 

(83,5 – 87,4) 

<0,001 

*En los resultados crudos se expresa la mediana y el intervalo intercuartil (1º  - 3º). En la estandarizada la media 
geométrica y el intervalo de confianza al 95%
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La característica que más define a nuestra población es la elevada frecuencia de 

sobrepeso y obesidad (Tabla 12) que en conjunto suponen el 74,2% de la muestra y 

que cuando se ajusta para la población extremeña continúa por encima del 70%. 

Fuman actualmente o bien abandonaron su consumo hace menos de un año el 33,2% 

de la población, con diferencias significativas aún entre sexos tanto en la prevalencia 

como en el consumo medio de cigarrillos. 

Respecto a la HTA (Tabla 13) las tasas crudas de prevalencia son del 39,6%, para las 

estandarizadas fue del 35,8%, con diferencias entre sexos en ambas.  Cuando 

definimos la prevalencia con criterios más restrictivos, como es estar bajo tratamiento 

farmacológico o cifras de presión arterial elevada, se modifica muy poco. Destaca la 

proporción de la población posiblemente hipertensa que aún está sin detectar (10,4% 

en la muestra, 9,6% si ajustamos) siendo peor en hombres. La proporción de tratados 

con fármacos dentro de los detectados es del 84,4%, siendo superior en la mujer 

respecto a los resultados en la muestra, pero bajando al 62,4% al ajustar para la 

población extremeña. También destaca la proporción de los tratados 

farmacológicamente que están sin control, con importantes diferencias entre datos 

crudos (62,4%) y estandarizados (49%) aunque con un amplio intervalo de confianza 

este ultimo. Así como la de aquellos que, independientemente de su situación respecto 

al diagnostico o tratamiento, están bajo cifras de riesgo, con un 30% en la muestra y 

un 26,7 al estandarizar, de nuevo con diferencias significativas entre sexos.  

De los resultados en diabetes (Tabla 14) destaca los datos de prevalencia con el 14,1% 

y 12,7%, para las tasas crudas y estandarizadas respectivamente. La prevalencia 

descendió al considerar solo los tratados farmacológicamente y la diabetes no 

diagnosticada fue de alrededor del 3% de la población, mayor en hombres. La diabetes 
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controlada estuvo ligeramente por encima de la mitad en la muestra y llegó al 62% 

cuando se estandarizó. Destaca la proporción de sujetos en riesgo  por la exposición a 

niveles de glucemia basal por encima de 110 mg/dl con el 13% y 11,9%, según 

consideremos tasas crudas o estandarizadas, siendo mayor en los hombres. 

Respecto a la hipercolesterolemia (Tabla 15), la prevalencia estandarizada fue del 

36,2% estando tratada farmacológicamente casi la mitad de los diagnosticados y con un 

grado de control de casi el 75% de los tratados. Las diferencias con las tasas crudas no 

fueron muy importantes siendo algo mayor para estos tres criterios. Sigue existiendo 

algo más del 10% de la población con cifras elevadas que lo desconoce, llegando al 18 

% los que están expuestos a cifras de riesgo. El estado de la exposición a la dislipemia 

en sus  diferentes fracciones (Tabla 16) permite diferenciar un perfil de riesgo muy 

distinto entre sexos. Los hombres están más expuestos a cifras de LDL, HDL y TGC de 

riesgo que las mujeres, dentro de una baja proporción en general de individuos con 

cifras de mayor riesgo para las tres fracciones lipídicas.  

Tabla 17: Media (desviación estándar) e intervalo de confianza al 95% de las cifras de de glucemia (Glu), colesterol 
total (Col tot), LDL directo, HDL y TGC por decenio de edad y sexo 
 

Hombres 25-34 

N : 178 

35-44 

N: 309 

45-54 

N: 298 

55-64 

N: 240 

65-74 

N: 201 

75-79 

N: 91 

Glu 

 mg/dl 

95,3 (9,5) 

93,9 – 96,7 

99,7 (15,8) 

97,9 – 101,5  

108,3 (27,4) 

105,2 – 111,5 

114,8 (30) 

111,0 – 118,6 

119,2 (35) 

114,3 – 124,0 

121,6 (43,8) 

112,5 – 130,8 

Col tot  

mg/dl 

193,5 (38,7) 

187,8 – 199,2 

211,8 (37,1) 

207,7 – 216,0 

217,8 (42,3) 

213,0 – 222,6 

212,4 (36,3) 

207,7 – 217,0 

202,3 (37,5) 

197,0 – 207,5 

197,0 (44,9) 

187,7 – 206,4 

LDL dir 

mg/dl 

113,1 (31,2) 

108,5 – 117,7 

128,5 (30,6) 

125,0 – 131,9 

130,5 (34,7) 

126,5 – 134,5 

126,2 (29,6) 

122,4 – 129,9 

118,4 (31) 

114,0 – 122,7 

114,9 (33,6) 

107,9 – 121,9 

HDL  

mg/dl 

50,7 (12,7) 

48,8 – 52,6  

50,0 (11,9) 

48,7 – 51,4 

50,9 (12,6) 

49,5 – 52,3 

53,3 (13,9) 

51,5 – 55,1 

54,8 (15,0) 

52,7 – 56,9 

50,0 (14,7) 

47,0 – 53,1 

TGC  

mg/dl 

119,0 (74,0) 

108,0 – 129,9 

134,8 (94,9) 

124,2 – 145,5 

148,0 (120,7) 

134,3 – 161,8 

126,8 (83,7) 

116,2 – 137,5 

112,6 (70,5) 

102,8 – 122,5 

115,7 (59,2) 

103,4 – 128,1 

 

Mujeres  25-34 

N: 229 

35-44 

N: 362 

45-54 

N: 318 

55-64 

N: 262 

65-74 

N: 217 

75-79 

N: 128 

Glu 

 mg/dl 

89,4 (8,7) 

88,2 – 90,5 

92,4 (10,9) 

91,3 – 93,5 

96,7 (11,3) 

95,5 – 98,0 

109,5 (30,1) 

105,9 – 113,2 

116,1 (36,6) 

111,2 – 121,0 

111,6 (24,9) 

107,3 – 116,0 

Col tot  

mg/dl 

181,8 (32,1) 

177,6 – 186,0 

198,3 (35,6) 

 194,7 – 201,0 

215,1 (33,8) 

211,3 – 218,8 

217,0 (33,5) 

212,9 – 221,1 

216,2 (36,7) 

211,3 – 221,2 

218,4 (34,2) 

212,4 – 224,4 

LDL dir 

mg/dl 

98,5 (25,8) 

95,1 – 101,9 

112,6 (32,0)  

109,3 – 115,9 

125,5 (28,7) 

122,4 – 128,7 

125,9 (27,5) 

122,5 – 129,2 

123,5 (31,8) 

119,2 – 127,7 

124,8 (30,9) 

119,4 – 130,2 

HDL  

mg/dl 

61,7 (13,7) 

60,0 – 63,5 

60,9 (13,8) 

59,5 – 62,4 

60,7 (13,5) 

59,2 – 62,2 

60,4 (15,2) 

58,6 – 62,3 

59,1 (14,2) 

57,2 – 61,0 

61,0 (15,1) 

58,3 – 63,6 

TGC  

mg/dl 

74,2 (36,9) 

69,4 – 79,0 

84,2 (45,1) 

79,5 – 88,8 

96,9 (54,2) 

90,9 – 102,8 

110,4 (77,1) 

101,0 – 119,8 

121,6 (65,3) 

112,9 – 130,3 

123,7 (63,5) 

112,6 – 134,8 
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Tabla 18: Media (desviación estándar) en intervalo de confianza al 95% del IMC, presión arterial sistólica (PAS) y 
diastólica (PAD) por decenio de edad  y sexo 
 

Hombres  25-34 

N : 178 

35-44 

N: 309 

45-54 

N: 298 

55-64 

N: 240 

65-74 

N: 201 

75-79 

N: 91 

IMC  27,9 (5,0) 

27,1 – 28,6  

28,6 (4,3) 

28,1 – 29,1 

29,3 (4,8) 

28,7 – 29,8 

29,8 (4,8) 

29,2 – 30,4 

30,2 (4,7) 

29,5 – 30,8 

29,6 (4,2) 

28,8 – 30,5 

PAS  

mm Hg 

119,3 (10,8) 

117,7 – 120,8 

122,3 (12,0) 

120,9 – 123,6 

130,5 (16,4) 

128,7 – 132,4 

140,5 (18,2) 

138,2 – 142,8 

149,1 (19,0) 

146,4 – 151,7 

148,9 (17,3) 

145,3 – 152,5 

PAD  

mm Hg 

73,6 (8,9) 

72,3 – 74,9 

77,9 (9,7) 

76,8 – 79,0 

81,3 (9,9) 

80,2 – 82,4 

81,6 (9,4) 

80,4 – 82,8 

79,6 (10,8) 

78,1 – 81,1 

74,3 (8,9) 

72,4 – 76,2 

 

Mujeres   25-34 

N: 229 

35-44 

N: 362 

45-54 

N: 318 

55-64 

N: 262 

65-74 

N: 217 

75-79 

N: 128 

IMC  24,1 (4,4) 

23,5 – 24,7 

26,2 (5,5) 

25,6 – 26,7 

27,4 (4,9) 

26,8 – 27,9 

30,9 (6,0) 

30,2 – 31,6 

31,8 (5,1) 

31,1 – 32,5 

30,3 (4,7) 

29,5 – 31,2 

PAS  

mm Hg 

103,1 (9,9) 

101,8 – 104,4 

107,8 (13,4) 

106,4 – 109,1 

117,2 (18,3) 

115,2- 119,2 

131,0 (17,9) 

128,9 – 133,2 

144,3 (18,8) 

141,8 – 146,8 

151,4 (24,3) 

147,2 – 155,7 

PAD  

mm Hg 

68,2 (7,8) 

67,1 – 69,2 

70,7 (10,1) 

69,7 – 71,7 

75,0 (11,8) 

73,7 – 76,3 

79,3 (10,4) 

78,1 – 80,6 

79,1 (9,7) 

77,8 – 80,4 

77,1 (11,4) 

75,1 – 79,1 

 

En las tablas 17 y 18 se expresan cómo se presentan por decenios de edad las medias 

con la desviación estándar y el intervalo de confianza al 95% de cada uno de los 

componentes  bioquímicos, IMC, PAS y PAD en cada sexo en la muestra.  

En las figuras 27 a 30 con los mismos datos se observa mejor como  es esa evolución. 

En hombres la glucemia y la PAS tienen un claro y progresivo aumento, el IMC también 

pero apenas perceptiblemente, el colesterol total, LDL, TGC y PAD aumentan hasta las 

edades medias de la vida para luego descender y el HDL medio permanece casi 

constante (Fig. 27 y 29).  En las mujeres crece progresivamente glucemia, TGC, PAS e 

IMC con la edad, colesterol total, LDL y PAD suben hasta la edad media de la vida para 

permanecer en forma de meseta y el HDL que va disminuyendo ligeramente desde el 

inicio (Fig. 28 y 30). 
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Figura 27: Evolución de la media de parámetros bioquímicos con la edad (hombres) 

 
 

Figura 28: Evolución de la media de parámetros bioquímicos con la edad (mujeres) 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 



116 
 

 
Figura 29: Evolución de la media de la PAS, PAD y el IMC con la edad (hombres) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 30: Evolución de la media de la PAS, PAD y el IMC con la edad (mujeres) 

 

 
 

En la tabla 19 y en las figuras 31 y 32 podemos observar cómo evoluciona la 

prevalencia de los distintos factores de riesgo con la edad. Es la HTA la que mayor  

incremento presenta y de forma exponencial, hasta llegar a afectar casi al 90% en el 

último quinquenio, en ambos sexos. El tabaquismo desciende de forma lineal desde las 

edades medias de la vida, de forma más acusada en mujeres. HCOL, obesidad y DM 

suben de forma lineal en hombres desde los primeros tramos de edad y de forma 
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exponencial en mujeres a partir de los 35-44 años los dos primeros y de los 45-54 años 

el tercero. 

 
Tabla 19: Prevalencias de factores de riesgo, como antecedentes de diagnostico previo o hallazgos a la 
exploración, por decenios y género 
 

HOMBRES 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75-79 

OBES % 25,8 31,4 38,3 40,4 51,7 41,8 

HCOL % 14,6 32,4 47,7 44,2 53,5 53,8 

DM % 1,1 3,6 16,4 22,5 30,3 31,9 

HTA % 8,4 19,4 38,3 63,8 82,1 84,6 

TAB % 53,4 45,0 46,3 31,7 22,4 16,5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 31: Evolución de la prevalencia (%) de factores de riesgo clásicos con la edad (hombres) 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

MUJERES  25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75-79 

OBES % 10 19,1 23,9 51,5 61,3 45,3 

HCOL % 9,2 15,7 41,2 59,2 61,3 54,7 

DM % 2,2 3,0 5,0 22,9 31,8 25,8 

HTA % 1,7 5,8 24,2 56,1 83,9 84,4 

TAB % 38,0 43,9 34,9 9,5 1,8 0 
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Figura 32: Evolución de la prevalencia (%) de factores de riesgo clásicos con la edad (mujeres) 

 
 
 
 
 
En la tabla 20 se muestra la estratificación en niveles de riesgo de la  porción de la 

muestra con edades comprendidas entre 35-75 años y excluidos aquellos con 

antecedentes de ECV, según la ecuación de Framingham calibrada para España (FC)132 

y la original (F).134 En las figuras 33 y 34 se pueden apreciar la distinta prevalencia por 

categorías de riesgo entre una y otras. El riesgo medio (DE) de FC fue de 3,49 (3,37), 

con una mediana (RI) de 2,43 (3,47). Por sexos fueron: en hombres media de 4,67 

(3,91), mediana 3,43 (4,25), en mujeres media de 2,47 (2,39), con una mediana 1,74 

(2,60), con diferencias  significativas (p < 0,001). El nivel de riesgo medio para F fue de 

9,32 (8,82), con una mediana de 6,59 (9,39). Por sexos fueron: en hombres media de 

13,32 (10,17), mediana 10,25 (12,06), en mujeres media de 5,84 (5,44) y mediana 4,20 

(6,19) con diferencias significativas entre ellas (p < 0,001).  
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Tabla 20: Estratificación del riesgo de cardiopatía isquémica según Framingham (134) y Framingham 
calibrado para España (132). Periodo de edad 35-75 años excluidos con antecedentes de ECV: 

  
 < 5% 5-9% 10-14% 15-19%  ≥ 20% 

 F FC. F FC. F FC F FC F FC 

Masculino  

N (%) 

188 

(19,2) 

652 

(66,5) 

286 

(29,2) 

231 

(23,6) 

183 

(18,7) 

73 

(7,4) 

128 

(13,1) 

16 

(1,6) 

195  

(19,9) 

8 (0,8) 

Femenino  

N (%) 

638  

(56,6) 

990 

(87,8) 

298 

(26,4) 

116 

(10,3) 

115 

(10,2) 

20  

(1,8) 

44  

(3,9) 

2  

(0,2) 

33 

(2,9) 

0 (0) 

Total 

N (%) 

826 

(39,2) 

1642 

(77,9) 

584 

27,7 

347  

(16,5) 

298 

(14,1) 

93  

(4,4) 

172 

(8,2) 

18 

(0,9) 

228  

(10,8) 

8 

(0,4) 
 

Figura 33: Estratificación del riesgo en la población de 35-74 años del estudio Hermex mediante ecuación 
de Framingham calibrada para España 132 y Framingham original 134. Hombres 
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Figura 34: Estratificación del riesgo en la población de 35-74 años del estudio Hermex mediante ecuación 
de Framingham calibrada para España 132 y Framingham original 134. Mujeres 
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Respecto a los no participantes que conseguimos entrevistar tenían una edad media de 

50,4 años (DE 16,4), eran de género masculino el 53,8%, nivel de escolarización menor 

que en los participantes (analfabetos 12,7%, primaria 56,8%, secundaria-bachillerato 

14,8%, titulación media o superior 10,5%) aunque no quisieron contestar a esto el 
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5,3%. Las razones expuestas para no participar fueron principalmente que no les 

interesaba 65,9%, falta de tiempo 18,6% y no contestaron 12,7%. Estos tenían 

antecedentes de hipercolesterolemia, diabetes e HTA el 15,5%,  9%,  20,1% 

respectivamente, aunque declaraban desconocer cuál era su situación respecto a estos 

FR el 11,4% para las dos primeras y el 8,7% para la HTA. Eran fumadores activos el 

30,8%. 



121 
 

6. DISCUSIÓN 
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6. DISCUSIÓN: 
 

Con el presente estudio se ha pretendido hacer una estimación de la prevalencia y el 

grado de control de los factores de riesgo mayores en la comunidad extremeña, una 

región con elevada morbi-mortalidad cardiovascular en relación al conjunto del país, que 

carecía de dicha información. Los resultados muestran una prevalencia más elevada de 

obesidad, diabetes y tabaquismo que otros estudios y estimaciones hechas para el país. 

También se ha encontrado déficits importantes en la detección de hipercolesterolemia, 

diabetes e hipertensión arterial y en el grado de control de estas dos últimas. El riesgo 

estimado de CI no refleja, sin embargo, diferencias  con respecto a otras comunidades 

con mayor y menor morbi-mortalidad que la extremeña expresándose más adelante los 

posibles motivos de esta paradoja. 

Prevalencia de los FRCV: 

Los FRCV a los que está más expuesta nuestra población son la hipercolesterolemia, la 

HTA, la obesidad y el tabaquismo. La prevalencia de obesidad y diabetes es superior en 

nuestro estudio a otros de ámbito nacional, tanto de la pasada década93,112  como otros 

más recientes.136-139 En el caso de la obesidad es muy superior a las estimaciones 

hechas para España140 con la particularidad de que son los hombres los que presentan 

mayor prevalencia en nuestro medio. De hecho estas cifras sólo se acercan a la de 

países que tradicionalmente se han considerado con la mayor prevalencia del mundo.141 

En cuanto a la diabetes estamos en los límites superiores comunicados en los últimos 

trabajos, considerando además nuestro amplio rango de edad estudiado.142 

El  tabaquismo continúa siendo, con el 33,2%,  uno de los factores más prevalentes, no 

parece haber seguido Extremadura el descenso de otras regiones con la aparición de las 

campañas de información y las nuevas restricciones para su consumo.136,137  
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En el caso de la hipertensión arterial, la estimación para Extremadura se encuentra en  

los niveles medios propuestos para el conjunto nacional93,112,143  si bien es un factor de 

riesgo muy dependiente de la edad de la muestra estudiada como se puede apreciar en 

los resultados crudos.  

La hipercolesterolemia, considerando el colesterol total, sería el factor de más 

exposición y su prevalencia también sería elevada con respecto a las mismas 

estimaciones comentadas, pero al considerar las fracciones lipídicas (LDL, HDL, TGC) se 

observa una baja prevalencia de niveles de riesgo, en especial en las HDL, por lo que no 

parece en conjunto ser nuestro principal factor de riesgo.  

Detección de los FRCV: 

La detección de los FR en la población es alta respecto al total de individuos con esa 

condición (73,2% HTA, 75,6% DM, 70,7% HCOL) si se comparan con estudios ya 

antiguos144, en los que solo la mitad de los individuos con FRCV estaban detectados. 

Sigue quedando de todas formas, un amplio colectivo que permanece con su condición 

de riesgo sin detectar y que representa alrededor del 10% para la HTA e 

hipercolesterolemia y del 3% para la diabetes de la población general. Tenemos 

información parcial para la HTA no detectada que muestra como es la población 

masculina y en la edad media la que presenta mayor proporción145, posiblemente por 

coincidir con la aparición de este factor de riesgo y/o por una menor afluencia de estos 

colectivos a la atención primaria de salud.  

Tratamiento farmacológico de los FRCV: 

Reciben tratamiento farmacológico una proporción en general baja de los sujetos con el 

FR diagnosticado. El desigual valor, según nos fijemos en las tasas brutas o 

estandarizadas, se explica por la gran influencia que puede tener la edad en el 
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comienzo de la prescripción. Esta explicación no disculpa la situación de la HTA, donde 

hay indicación de comenzar con fármacos desde el inicio del diagnóstico o meses 

después, pero si puede en parte hacerlo con la diabetes donde se permite, en algunas 

guías clínicas, seguir con medidas higiénico-dietéticas mientras la hemoglobina 

glicosilada permanezca controlada y en la hipercolesterolemia donde debe establecerse, 

en prevención primaria, en relación a la estimación del riesgo cardiovascular individual 

principalmente. 

Grado de control de los FRCV: 

El grado de control entre los tratados es claramente deficitario. Por lo que respecta a la 

HTA, el factor de riesgo con peor control, la situación es similar a otros estudios143 

sobre todo si nos fijamos en las tasas crudas. Este es un objetivo de difícil consecución, 

que empeora con la edad como lo demuestra la diferencia entre tasa bruta y  

estandarizada, además de estar sometida la presión arterial a una alta variabilidad, que 

precisa de mediciones en distintas ocasiones y ámbitos para establecer con cierta 

seguridad su control. Esta última cuestión hemos intentado controlarla haciendo una 

medición sistemática y siguiendo rigurosamente las recomendaciones internacionales57. 

Siendo la HTA un poderoso factor que está implicado en la patogénesis de la mayoría 

de las manifestaciones de la enfermedad cardiovascular, entre ellas la ECBV principal 

causa de mortalidad en la mujer, consideramos debería ser un objetivo prioritario a 

mejorar.  

El grado de control de la diabetes también tiene gran margen de mejora, con un pobre 

62,3% para los resultados estimados y del 54,7% en los crudos, pero dentro de las 

estimaciones realizadas en otros estudios nacionales.146 
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Con respecto a la hipercolesterolemia es nuevamente difícil establecer la situación de 

control puesto que actualmente se promueven objetivos en relación a los antecedentes 

de ECV, el nivel de riesgo y las cifras de LDL 147. En un estudio realizado sobre el grado 

de control en pacientes atendidos en centros de atención primaria de Extremadura se 

presentó como a pesar de recibir más fármacos los grupos de más riesgo el grado de 

control era peor debido a criterios más estrictos148. En nuestro estudio fue el FRCV con 

más control, aunque el criterio establecido no fue muy estricto y era el mismo para 

todos los niveles de riesgo. 

Diferencias entre géneros: 

La situación del riesgo entre ambos géneros es muy distinta. Los hombres están más 

expuestos a casi todos los FRCV (obesidad, diabetes, HTA y tabaquismo) y los que 

presentan más sin detectar (HTA y diabetes). No hay después diferencias, en general, 

en cuanto al grado de control cuando reciben tratamiento farmacológico. La exposición 

al tabaco es un 13% superior en valores absolutos en la población masculina y fuma 

diariamente más. La dislipemia necesita de un análisis específico debido que la 

determinación del colesterol total no tiene capacidad para discernir diferencias de riesgo 

entre géneros siendo muy distinta la situación cuando se comparan sus fracciones. La 

población femenina parece estar muy protegida con más del 66, 50 y 87% con cifras 

deseables de LDL, HDL y TGC respectivamente.  

Esta mayor carga de riesgo en los hombres, si estuvo presente en el pasado, podría ser 

una de las explicaciones de la mayor incidencia en edades más tempranas de las ECV y 

el futuro probable, dada la situación descrita, es que estas diferencias se mantengan. 

En Extremadura el número de años potenciales de vida perdidos por ECV en el género 

masculino triplica al del femenino, como se reseñó en apartados anteriores. 
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Prevalencia de riesgo intermedio entre los FRCV: 

Es destacable, por sus implicaciones futuras, el amplio colectivo de población que se 

encuentra en cifras intermedias de las variables que definen los factores de riesgo. Esta 

situación determina un aumento del riesgo cardiovascular y de presentar con el tiempo, 

dicho factor de riesgo.128,129 Ejemplos de ellos son el sobrepeso (38,8%), la presión 

arterial normal y normal-alta (26,7%) y glucemia basal alterada (11,9%), que nos 

anticipa que la prevalencia de dichos factores de riesgo puede estar aún ascendiendo. 

Comparación con estudios actuales de otras comunidades españolas: 

Resulta difícil establecer comparaciones con otros estudios nacionales por diversos 

motivos. En primer lugar, las muestras estudiadas no están estandarizadas para una 

población común, y como hemos visto los FRCV están muy condicionados por la edad. 

En segundo lugar, la utilización de distintas metodologías en la medición de las variables 

pueden dar lugar a sesgos en la comparación. Por último, puntos de corte distintos para 

los diagnósticos de las situaciones de riesgo, dificultan en gran medida esta 

comparación.  

Durante el transcurso de este trabajo hemos tenido la  ocasión de integrar un pool de 

estudios epidemiológicos realizados en España después del año 2000, con la posibilidad 

de análisis individualizados de casi 30,000 sujetos de 10 comunidades españolas a los 

que se estandarizó por población europea y en los que pudimos salvar gran parte de 

estas dificultades.149 Ello ha ayudado a tener una visión mucho más objetiva de la 

prevalencia de los distintos factores de riesgo en comparación con el resto de 

comunidades. Según este estudio los hombres de Extremadura tiene el IMC, perímetro 

abdominal, glucemia basal, colesterol total y LDL medio superior o al menos semejante 
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a las comunidades que mayores cifras presentan. En las mujeres ocurre lo mismo con 

respecto a la glucemia, perímetro abdominal y colesterol total, por detrás de Canarias y 

Andalucía respecto al IMC y por detrás de Madrid en el LDL medio. La media poblacional 

de un parámetro establece el número se sujetos que sobrepasaran el umbral de 

riesgo150 y de esta forma Extremadura presenta a través del estudio Hermex los datos 

de mayor prevalencia en obesos, con glucemia basal alterada, hipercolesterolémicos y 

fumadores en cuanto a hombres. En mujeres presenta la mayor prevalencia en 

obesidad abdominal, hipercolesterolemia y tabaquismo, y en obesidad generalizada y 

diabetes solo por detrás de Canarias (Tabla 21). El motivo que no esté Extremadura 

disputando la primera posición de mortalidad por cardiopatía isquémica con Canarias y 

Andalucía podría deberse a la presencia de factores protectores como el HDL, en el que 

es la primera comunidad en cifras medias y con menos población expuesta a valores de 

riesgo.149 Esta hipótesis debería contrastarse con estudios prospectivos y determinarse 

los factores causales, pues puede ser el principal activo de la comunidad para la 

prevención cardiovascular. 
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Tabla 21: Prevalencia (IC 95%) de factores de riesgo según estudios de distintas comunidades de España 

estandarizada para población europea (edad 35-74 años). Estudio DARIOS148 

Estudios-Comunidad 

Hombres  
Obesidad Diabetes Tabaquismo HTA HCOL 

Hermex- Extremadura 38 (35 - 41) 16 (14 - 18) 39 (36 - 42) 43 (40 - 45) 53 (50 - 56) 

CDC - Canarias 32 (29 - 34) 17 (15 - 19) 31 (29 - 33) 50 (47 - 52) 44 (41 - 46) 

CORSAIB - Baleares 25 (22 - 28) 17 (14 - 19) 39 (35 - 42) 46 (42 - 49) 40 (37 - 43) 

DINO - Murcia 27 (23 - 31) 16 (12 - 19) 33 (28 - 37) 46 (42 - 51) 46 (41 - 55) 

DRECA-2 - Andalucía 34 (31 - 37) 17 (15 - 20) 32 (29 - 36) 42 (39 - 45) 48 (44 - 51) 

PREDIMERC - Madrid 26 (23 - 29) 13 (11 - 15) 29 (26 - 32) 47 (44 - 50) 50 (47 - 53) 

RECCyL - Cast-León 26 (23 - 29) 11 (10 - 13) 34 (31 - 37) 44 (41 - 46) 35 (32 - 38) 

REGICOR - Cataluña 23 (22 - 25) 15 (14 - 16) 33 (31 - 35) 41 (39 - 43) 42 (40 - 44) 

RIVANA - Navarra 22 (20 - 24) 13 (11 - 14) 35 (32 - 37) 45 (43 - 48) 46 (43 - 48) 

TALAVERA-Cast-La Mancha 30 (24 - 37) 15 (10 - 20) 29 (22 - 35) 44 (38 - 50) 53 (46 - 60) 

Mujeres Obesidad Diabetes Tabaquismo HTA HCOL 

Hermex- Extremadura 35 (32 - 37) 13 (11 - 15) 26 (24 - 29) 34 (32 - 36) 49 (46 - 52) 

CDC - Canarias 36 (33 - 38) 14 (13 - 16) 18 (17 - 19) 42 (40 - 44) 45 (43 - 47) 

CORSAIB - Baleares 27 (25 - 30) 11 (9 - 12) 20 (18 - 23) 39 (36 - 41) 36 (33 - 39) 

DINO - Murcia 30(26 - 34) 11 (8 - 13) 21 (18 - 25) 36 (32 - 40) 43 (38 - 47) 

DRECA-2 - Andalucía 35 (32 - 38) 13 (11 - 15) 26 (23 - 29) 35 (33 - 38) 42 (39 - 45) 

PREDIMERC - Madrid 23 (21 - 26) 7 (5 - 8) 25 (22 - 27) 38 (35 - 41) 47 (44 - 50) 

RECCyL - Cast-León 28 (25 - 30) 7 (6 - 8) 20 (18 - 23) 39 (36 - 41) 32 (29 - 34) 

REGICOR - Cataluña 22 (21 - 24) 10 (9 - 11) 19 (18 - 21) 32 (31 - 34) 38 (36 - 40) 

RIVANA - Navarra 20 (18 - 22) 8 (7 - 10) 24 (22 - 26) 32 (30 - 34) 42 (40 - 44) 

TALAVERA-Cast-La Mancha 28 (22 - 33) 10 (7 - 13) 20 (15 - 25) 40 (34 - 45) 43 (38 - 49) 

 

Prevalencia de diabetes, hipertensión arterial (HTA) e hipercolesterolemia (HCOL) definida como tener diagnostico previo o cifras en 

la exploración iguales o superiores a 125 mg/dl de glucemia, 140/90 mm Hg de presión arterial y 240 mg/dl de colesterol total.
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Evolución de las variables biológicas que determinan los FRCV con la edad: 

La evolución que experimentan las variables biológicas relacionadas con el riesgo, con la 

edad es dispar (Fig. 27-30). En general se incrementan las cifras medias de la mayoría, 

algunas hasta el último tramo de edad estudiado, como la glucemia en el hombre o el 

colesterol, los triglicéridos y la presión arterial en mujeres. Sin embargo se observa un 

descenso de algunos de ellos en el último decenio y sobre todo en el último quinquenio 

que pueden deberse a la acción de los tratamientos farmacológicos o a la mortalidad 

prematura de los que padecen sus cifras más altas. Esto ocurre con el IMC en ambos 

sexos, el colesterol y la presión arterial en hombres  y la glucemia en mujeres.  

Otras variables, sin embargo, no parecen cambiar con la edad, como el HDL, que se 

mantiene de forma muy constante en la mujer, no sufriendo una caída significativa tras 

la menopausia como cabría esperar, mientras que en los hombres incluso llega a 

aumentar a partir de los 45-54 años.  

La glucemia y la presión arterial sistólica (PAS) son las variables que presentan un 

ascenso continuado más importante en ambos sexos.  

El IMC también se incrementa con la edad (Tabla 18), siendo de forma más acusada en 

la mujer que en el hombre, dado que la situación de partida también es menor. El IMC 

medio por encima de 30 lo alcanza la mujer a partir de los 55 años, con un salto 

importante, de más de 3 puntos, respecto al decenio anterior. El IMC en el hombre es 

de crecimiento más constante con un punto de partida ya de sobrepeso. Dado el 

reconocido factor de riesgo que supone la obesidad para padecer diabetes, HTA, 

dislipemia y ECV, las medidas de prevención en la mujer se deberían centrar en el 

periodo previo a la menopausia que marca la evolución de esta variable y algunas de las 
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restantes. En los hombres sin embargo parece que se debería tomar medidas más 

precozmente, pues no se aprecia una edad concreta en la que el IMC ascienda 

bruscamente.  

En el caso de la presión arterial, la PAS en hombres sube de forma más importante a 

partir de los 44 años, alrededor de 10 mm de Hg por decenios, hasta llegar a los 74 

años. En las mujeres lo hace de forma parecida, partiendo de cifras inferiores a las del 

hombre, pero nuevamente se produce el  incremento mayor en el periodo entre los 45-

54 y los 55-64, con una media de 14 mm de Hg. La presión arterial diastólica (PAD) 

sube hasta los 45-54 años para luego estabilizarse y descender en el hombre y 

mantenerse en la mujer. El proceso de descenso de la PAD en el hombre, muy 

relacionado con la perdida de elasticidad de los vasos, podría estar poniendo de 

manifiesto las consecuencias de una arteriosclerosis más temprana en ellos.  

Evolución de la prevalencia de los FRCV con la edad: 

Si contemplamos la prevalencia de los distintos FRCV por decenios se observa un claro 

incremento de obesidad, HTA y diabetes en ambos sexos en todo el periodo de edad 

estudiado, por lo general con incrementos más tardíos en las mujeres, como se 

anticipaba por las medias de las variables que la determinan.  

La hipercolesterolemia, aunque su diagnóstico y tratamiento depende de la valoración 

del riesgo individual, se estabiliza en los 45-54 en los hombres y en los 55-64 en las 

mujeres.  

La HTA llega a casi el 85% de la muestra estudiada en el último decenio analizado, por 

lo que la probabilidad de padecer de esta afección es muy alta a lo largo de la vida en la 

población.  
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Se ha representado también la prevalencia de fumadores activos (Fig. 31 y 32)  para 

observar cómo interactúan los 4 factores de riesgo mayores para la aparición de la 

enfermedad. En hombres se presenta un descenso lineal desde la época de máxima 

prevalencia en el decenio más joven, mientras en la mujer este descenso es 

exponencial, con una caída desde los 35-44, no habiendo fumadoras activas por encima 

de los 65 años. Esto no debe entenderse como que la mujer haya dejado de fumar a 

partir de esa edad, sino como que la amplia mayoría las mujeres de esa generación no 

fumaron nunca (datos no mostrados), por lo que la situación del riesgo en la mujer 

puede empeorar en los próximos años.  

Si nos fijamos en el decenio entre 55 y 64 años, el previo al de aparición de la mayoría 

de los eventos cardiovasculares, podemos apreciar en hombres que el 40% son obesos, 

el 53% hipercolesterolémicos, el 23% diabéticos, el 64% hipertensos y el 32% fuman. 

Estas mismas cifras en las mujeres son del orden de 52% para la obesidad, 59% 

hipercolesterolemia, 23% diabetes, 56% hipertensión y el 10% tabaquismo. Estos 

resultados son suficientemente expresivos del nivel de riesgo de esta población que 

alcanza el de los sujetos que ya han padecido algún evento.151 

 

Predicción del riesgo de cardiopatía isquémica: 

El cálculo del riesgo de cardiopatía isquémica, mediante la ecuación de Framinghan 

calibrada para España132, muestra que el riesgo alto, entendido como superior al 20% 

de padecer un evento en los siguientes 10 años, no llega al 1% de los hombres y no se 

registra ningún caso en la mujer. Esto puede entenderse, dada las elevadas 

prevalencias presentadas, por el bajo riesgo basal de nuestro país, al igual que otros del 

sur de Europa.24 Solo mediante el seguimiento de la cohorte podríamos valorar la 
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exactitud de la predicción, aunque esta función de riesgo ha sido validada para la 

población española.133  

En la tabla 22 podemos apreciar una comparación del riesgo medio y estratificado 

mediante esta misma función procedente del estudio Darios149, estandarizados por 

población europea y aún sin publicar en el momento de la redacción de esta tesis. En 

ella se puede apreciar que no existe el gradiente entre comunidades observado en la 

mortalidad por esta enfermedad (Fig. 4 y Tabla 3), ni tampoco en la morbilidad (Tabla 

9). De hecho los estudios de las comunidades de mayor riesgo en hombres serían en 

primer lugar Baleares seguido de Madrid y Navarra. En las mujeres serían Canarias 

seguida de Baleares, Madrid y las dos Castillas. En el caso de Extremadura, 

representada por nuestro estudio, nos situaríamos en la media, con diferencias 

significativas sobre Andalucía en hombres y también en la media con diferencias 

significativas por debajo de Canarias y Baleares en mujeres.  

Algunos de los factores que pueden estar influyendo en estos resultados no esperados 

pueden ser:  

� Se ha valorado el riesgo en los próximos 10 años y no los eventos pasados, por 

lo que el riesgo de los sujetos de esas comunidades podría estar cambiando 

� La función de riesgo calcula el riesgo absoluto para sujetos individuales, siendo 

posible que no tenga la misma capacidad para valorar riesgo en poblaciones 

� Es posible que estos estudios no representen suficientemente el riesgo de la 

comunidad autónoma a la que pertenecen, debido a la dificultad de conseguir 

muestras representativas de toda la población o como nuestro caso y el de otros 

en los que la población diana no es la población total de la comunidad 



134 
 

�  La función  de riesgo no tiene en cuenta todos los factores que pueden influir en 

la enfermedad, como por ejemplo el nivel socioeconómico o la obesidad 

� Existen otras particularidades que influyen en la mortalidad y morbilidad, como 

diferencias en la atención de la enfermedad o la accesibilidad a procedimientos 

diagnósticos o terapéuticos. 92,120 

� Por último, la herramienta que usamos tiene sus limitaciones en su capacidad de 

discriminación que puede dar lugar a una variabilidad en la determinación del 

riesgo. 133,152 

 En el caso específico de este estudio, además de todas estas posibles razones, existe 

un dato favorable, que es la elevada proporción de sujetos con HDL óptimos, que 

suponen el 25% de los hombres y el 50% de las mujeres y que hace descender a la 

mitad el riesgo generado por el resto de condiciones.132  

Dado todos estos condicionantes, no se podría afirmar que la mayor morbimortalidad 

cardiovascular, o al menos por cardiopatía isquémica, en Extremadura se deba a una 

mayor prevalencia o peor grado de control de los factores de riesgo principales, si bien 

la asociación de factores de riesgo es superior en esta comunidad a la de otras con 

menor riesgo.149  
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 Tabla 22: Proporción (intervalo de confianza) según niveles de riesgo coronario a 10 años con la función de 
Framingham calibrada para población española132. Población entre 35 y 74 años. Resultados estandarizados a 
población europea por estudio componente 
 

A: hombres 
Estudios (Comunidad) 

< 5% 5-9% 10-14,9% ≥ 15% Media  
(IC95%) 

Dif. Sig.  
medias * 

CDC (Canarias) 64 (62-66) 26 (24-28) 7 (5-8) 3 (2-4) 4,9 (4,7-5,1)  

CORSAIB (Baleares) 59 (56-62) 29 (26-32) 7 (6-9) 4 (3-5) 5,4 (5,2-5,6)  

DINO (Murcia) 63 (59-67) 26 (23-30) 8 (5-10) 3 (2-4) 5,0 (4,7-5,3)  

DRECA-2 (Andalucía) 69 (66-72) 24 (21-27) 6 (4-7) 2 (1-3) 4,4 (4,2-4,6) (a) 

HERMEX (Extremadura) 64 (61-66) 26 (23-28) 7 (5-8) 4 (3-5) 5,0 (4,8-5,2) (b) 

PREDIMERC (Madrid) 61 (59-64) 26 (23-29) 8 (6-10) 5 (3-6) 5,3 (5,1-5,6) (b) 

RECCyL (Cast-León) 68 (66-70) 22 (20-25) 7 (6-9) 2 (1-3) 4,6 (4,4-4,8) (a), (c) 

REGICOR (Cataluña) 65 (63-66) 26 (24-27) 7 (6-7) 3 (2-4) 4,8 (4,7-4,9) (a), (c) 

RIVANA (Navarra) 63 (61-64) 26 (24-28 8 (7-9) 3 (2-4) 5,1 (4,9-5,2) (b), (d) 

TALAVERA (Cast-La Mancha) 66 (62-71) 25 (20-30) 6 (3-9) 2 (1-4) 4,7 (4,4-5,0) (a) 

*Comparación entre medias aplicando corrección de Bonferroni 
(a) CORSAIB, (b) DRECA-2, (c) PREDIMERC, (d) RECCyL 

 
B: Mujeres 

Estudios (Comunidad) 

< 5% 5-9% 10-14,9% ≥ 15% Media  

(IC95%) 

Dif. Sig.  

medias * 

CDC (Canarias) 80 (78-82) 17 (15-19) 2 (2-3) 0 (0-1) 3,1 (3,0-3,2)  

CORSAIB (Baleares) 84 (82-86) 13 (11-15) 3 (2-4) 1(0-1) 2,9 (2,8-3,0)  

DINO (Murcia) 88 (85-90) 10 (8-13) 2 (1-3) 0 (0-1) 2,5 (2,4-2,7) (a) 

DRECA-2 (Andalucía) 89 (87-91) 10 (8-11) 1  (1-2) 0 (0-1) 2,5 (2,4-2,6) (a) 

HERMEX (Extremadura) 88 (86-89) 10 (9-12) 2 (1-2) 0 (0-1) 2,6 (2,4-2,7) (a), (b) 

PREDIMERC (Madrid) 87 (85-89) 12 (10-14) 1 (1-2) 0 (0-1) 2,7 (2,6-2,8) (a) 

RECCyL (Cast-León) 88 (86-90) 10 (9-12) 2 (1-2) 0 (0-0) 2,7 (2,6-2,8) (a) 

REGICOR (Cataluña) 88 (87-89) 10 (9-12) 1 (1-2) 0 (0-1) 2,5 (2,5-2,6) (a), (b) 

RIVANA (Navarra) 89 (88-91) 9 (8-10) 1 (1-2) 0 (0-0) 2,5 (2,4-2,6) (a), (b) 

TALAVERA (Cast-La Mancha) 86 (82-90) 13 (9-17) 1 (0-2) 0 (0-1) 2,7 (2,4-2,9)  

* Comparación entre medias aplicando corrección de Bonferroni  

 (a) CDC, (b) CORSAIB 

 

Comparación del riesgo según Framingham y Framingham calibrada por 

Regicor: 

Aunque está demostrado que la ecuación de Framinghan original sobre estima el riesgo 

en las poblaciones mediterráneas 133,153, se presentan los resultados de su aplicación 

comparándolas con la calibrada para España, como ejercicio para cuantificar esta 

diferencia. Con Framingham original los hombres tienen un riesgo medio casi tres veces 

superior y las mujeres casi dos veces y media a la obtenida con la Framingham 

calibrada. Destaca sobre todo la gran diferencia que existe en la prevalencia de riesgo 
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alto en los hombres, del 20% al 1%, y sobre la que poco podemos discutir sin tener 

conocimiento de la incidencia de la enfermedad en nuestro medio.  

Sería importante disponer de más evidencia sobre la validación de FC en nuestra 

comunidad, dado que algunos intentos han mostrado infraestimación154, aunque con 

importantes limitaciones.155,156 Esto podría realizarse con el seguimiento a 10 años de 

nuestra cohorte y en caso de demostrarse esta falta de exactitud en la predicción sería 

posible una calibración para nuestra población como han hecho en la comunidad 

canaria, con una prevalencia de factores de riesgo y una mortalidad de cardiopatía 

isquémica más cercana a la nuestra.137 Por último, sea con una función de riesgo u otra, 

el riesgo medio de los varones es superior al de las mujeres en 2,3 veces para la 

ecuación de Framingham original y de 1,9 veces para la FC, lo que viene a representar 

lo observado en cuanto a mortalidad y en cuanto a prevalencia y grado de control de los 

factores de riesgo. 
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Recomendaciones para mejorar la salud pública cardiovascular en 

Extremadura:  

A la vista de los resultados expuestos, consideramos que se deberían tomar algunas 

medidas en los próximos años para mejorar la salud cardiovascular de la población 

extremeña: 

� Promover la investigación de los condicionantes de la elevada prevalencia de 

obesidad e instaurar intervenciones preventivas específicas a nivel poblacional, 

teniendo en cuenta que este factor de riesgo determina la presencia de otros y 

dificulta su control.  

� Aplicar medidas adicionales a las instauradas a nivel nacional para reducir el 

consumo de tabaco.  

� Reconsiderar los programas de detección, tratamiento y control de los factores 

de riesgo en atención primaria, para hacerlos más efectivos, valorando la 

inclusión de medidas especificas en la atención del sexo masculino. En este 

sentido podría ser útil la colaboración con los programas de revisión médica 

anual que realizan las empresas, por ser una herramienta muy útil de cribado 

para la detección del riesgo cardiovascular en un colectivo donde la afluencia a 

los centros de atención primaria es menor por la dificultad para conciliar las 

visitas clínicas con el trabajo y también quizás por su baja percepción del riesgo.   

� Promover la investigación de las causas de los elevados niveles de HDL con el fin 

de preservarlo y de esta forma poder reducir las enfermedades cardiovasculares 

en la comunidad 
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Limitaciones del estudio: 

Las encuestas transversales tienen ciertos riesgos de sesgos que pueden condicionar de 

forma importante los resultados. Hemos intentado controlar todos aquellos conocidos 

pero aún así el estudio presente algunas limitaciones que deben ser tenidas en cuenta. 

En primer lugar si la muestra era representativa de la población diana. La base de datos 

de donde partió es la procedente de la tarjeta de identificación sanitaria del Servicio 

Extremeño de Salud (CIVITAS) que en el momento  de la  selección tenía una cobertura 

del 99,4% de la población general. Se excluyeron los residentes en poblaciones de 

menos de 2000 h por motivos logísticos, gran dispersión y dificultad para disponer de 

algún establecimiento, sanitario o no, para realizar las entrevistas y exploraciones. Esta 

población representa el 23,6% de la población del área, aunque de las localidades 

participantes 14 de ellas tenían una población menor de 10,000 h por lo que creemos 

que la población rural está bien representada y no existe ningún dato que nos haga 

pensar que la población de estas difiera de las otras.  

En segundo lugar, la no participación fue de un 20% de la población seleccionada, 

consiguiéndose entrevistar 2/3 de ellos, que manifestaron principalmente la falta de 

interés y de tiempo para hacerlo, no siendo causas que directamente tengan relación 

con el factor de estudio. De estos, declararon tener  antecedentes conocidos de los 

distintos FRCV en menor proporción que los participantes para la HTA, y en menor 

término para la hipercolesterolemia, siendo similar para la diabetes y el tabaquismo. Sin 

embargo la menor edad media de los no participantes, la mayor proporción de 

hombres, el 11,4% que no sabían o no quisieron responder a si tenían antecedentes de  

estos factores de riesgo y la falta de exploraciones hace difícil estimar si su participación 

hubiera podido cambiar los resultados de forma significativa.  
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En tercer lugar hemos hecho una extrapolación de los resultados a toda la comunidad 

extremeña desde un área de salud. Se hizo un ajuste de las prevalencias para la 

distribución de edad y sexo de la comunidad, para lo que hubo de agrupar los 

quinquenios de edad en 4 grupos, de forma que hubiera suficiente muestra en cada uno 

de los subgrupos de tratamiento y grado de control. Así y todo en el primer grupo de 

edad (25 - 39 años) pequeñas diferencias en el número de casos significaban grandes 

diferencias en porcentaje, dada la baja prevalencia de la mayoría de ellos. Además de 

esta cuestión,  condicionantes sociales, económicos y otros no conocidos pueden influir 

en la aparición y control de los factores de riesgo. Aunque la mortalidad por estas 

enfermedades en nuestra área de salud actualmente es similar a la media de la 

comunidad, sería recomendable realizar estudios con similar metodología en otras zonas 

de la región para confirmar nuestros resultados, en especial en la provincia de Cáceres 

para la que los datos de mortalidad y morbilidad por estas enfermedades son menores a 

las de Badajoz.  

Por último, debido al diseño de este estudio no podemos establecer relaciones de 

causalidad entre la situación de los factores de riesgo y la morbi-mortalidad 

cardiovascular actual. Aunque es bien conocida esta relación, la temporalidad de los 

mismos falta, representando la situación expuesta en todo caso lo que está por venir.  

A pesar de todos estos condicionantes este es el primer estudio poblacional aleatorizado 

realizado en nuestra comunidad que intenta responder a la cuestión de la prevalencia y 

grado de control de los FRCV en una muestra extensa de la población extremeña. 
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7. CONCLUSIONES: 

La población extremeña está muy expuesta a la mayoría de los factores de riesgo  

destacando por su prevalencia la hipercolesterolemia, la HTA, el tabaquismo y la 

obesidad. Son, sin embargo, los más prevalentes en relación al conjunto del país la 

obesidad, el tabaquismo y la diabetes. Si bien el grado de detección, tratamiento y 

control de los factores de riesgo es similar a otros estudios nacionales queda aún un 

importante trabajo por hacer para mejorar estos índices. Por sexos, son en general los 

hombres los que tienen mayor prevalencia de FRCV y peor grado de detección. 

Como factor de protección en nuestra población encontramos una prevalencia elevada 

de sujetos con niveles de colesterol-HDL de bajo riesgo, también de las mayores a nivel 

nacional. Sería muy importante abrir líneas de investigación para determinar qué 

factores lo están induciendo, con el fin de mantenerlos en estos niveles o incluso si 

fuera posible mejorarlos, como intervención preventiva efectiva.  

Si bien existe una mayor asociación de factores de riesgo en la población de nuestro 

estudio con respecto a la mayoría de las comunidades con las que nos comparamos, no 

llega a encontrarse diferencias cuando se estima el riesgo a 10 años de cardiopatía 

isquémica. Es de destacar que la población masculina dobla el riesgo medio estimado de 

la femenina. 

Se propone como intervenciones preventivas de mayor impacto en el ámbito 

comunitario aumentar los esfuerzos en dos líneas: la lucha contra el tabaquismo a todos 

los niveles y la prevención y tratamiento de la obesidad, que en el caso de la mujer 

deberían comenzar antes de la menopausia y en los hombres más tempranamente, 

dada su mayor y más precoz exposición.  
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13. ANEXOS 

Anexo 1: Criterios de causalidad de Bradford Hill 

1. Fuerza de la asociación: Es la relación de la frecuencia de aparición de enfermedad en los 
individuos expuestos a un factor de riesgo analizado con respecto a la misma en los no 
expuestos 

2. Secuencia temporal: Una asociación causal requiere que el factor de riesgo anteceda al 
comienzo del efecto que provoca.  

3. Efecto dosis-respuesta: La observación de que la frecuencia de aparición de la enfermedad se 
incrementa con la dosis, tiempo y nivel de exposición proporciona mayor apoyo a la 
interpretación causal 

4. Consistencia: Valora la constancia y reproductividad de la asociación en otros estudios con 
poblaciones, métodos y periodos distintos. 

5. Coherencia y plausibilidad biológica: Si la hipotética relación causal tiene sentido en el 
contexto de los conocimientos científicos y biológicos del momento existen más argumentos 
para aceptar una interpretación causal 

6. Especificidad de la asociación: Si el factor estudiado está asociado solamente con la 
enfermedad, de forma que su introducción se sigue de la aparición de esta y su retirada de la 
eliminación 

7. Evidencia experimental: La demostración experimental es la prueba causal por excelencia, 
aunque, como es de suponer, en medicina humana existen grandes limitaciones éticas. Para ello 
existen estudios observacionales analíticos que intentan reproducir dichas condiciones. 

Sobre dichos criterios su mismo autor enunció que ninguno de estos puntos pueden dar evidencia 
irrebatible de causalidad y ninguno puede considerarse condición sine qua non. 

 

 Anexo 2: Estratificación por edad y sexo de la población de estudio y la muestra seleccionada. 

Edad  Población de Estudio Muestra completa 

 Hombres Mujeres Hombres Mujeres 

25-29 5,05% 5,09% 5,05% 5,09% 

30-34 5,45% 5,36% 5,44% 5,37% 

35-39 5,73% 5,71% 5,74% 5,71% 

40-44 6,04% 5,87% 6,06% 5,86% 

45-49 5,55% 5,14% 5,54% 5,14% 

50-54 4,09% 3,96% 4,09% 3,96% 

55-59 3,91% 3,81% 3,89% 3,81% 

60-65 3,58% 3,79% 3,60% 3,79% 

65-69 2,86% 3,32% 2,87% 3,32% 

70-74 3,86% 4,48% 3,87% 4,47% 

75-79 3,20% 4,15% 3,19% 4,15% 

total 49,30% 50,70% 49,33% 50,67% 

 
 

Anexo 3: Cuestionario general del estudio Hermex





 

 

 


