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Resumen 
Con el objeto de estudiar la evolución temporal de la mortal idad por 

cardiopaHa iSQuémica (GI) en Espana realizamos un análisis de cohorte 
con técnicas gráficasconvencionales y métodos estadísticos modernos.Esto 
permite comprender mejor y cuantilicar los efectos edad, perrado y cohorte 
e identificar los posibles faclores Que operan sobre ellos. 

Para ello se han construido modelos loglineales (regresión de Poisson) 
de las tasas de mortalidad por el para ambos sexos, uti lizando el paquete 
GlIM, en los que los coeficientes de regresión son los logaritmos 
naturales de los Riesgos Relativos (RR) de los diferentes grupos de edad 
(35-74 ｡ｾｯｳＩＬ＠ periodo de la muerte (1970-1985) y cohorle de nacimiento 
(1985-1960), con respecto a la mortalidad en el grupo de referencia, 
controlados por el efecto de los demás. 

En cuanto a los resultados, el valor máximo de RR corresponde al año de 
delunción 1975, y disminuye progresivamente hasta 1985, aunque siem­
pre por encima del valor de 1970. El electo de 1985, aunque menor que el 
de 1980, no presenta pifereneias significativas con éste. Sin embargo, no 
se ha encontrado un electo cohorte claro. Ello sugiere, como explicación 
probable det patrón encontrado, cambios recientes en los estilos de vida 
y en la atención médica, Se discute la consistencia de los modelos 
seleccionados con los resultados gráficos y con el conocimienloaclual de 
la historia natural de la el y con la evolución de sus determinantes, así 
como la validación de los modelos. 

En síntesis, los patrones de mortalidad por el observados muestran un 
incremento hasta mitad de fas años 70, y estabilización desde entonces, 
en todos los grupos de edad y sexo, lo cual es consistente con un efecto 
edad-periodo. 
Palabras clave: Modelos edad-perrada-cohorte. Tendencia de 
cardiopatía isquémica. Morlalidad. Regresión de Poissorl. Factores de 
riesgo. 

Introducción 

L 
as tasas de mortalidad por cardiopatía isquémica (el) entre 
personas en edad adulta en España aumentaron desde los 
años 50 hasta mediados de los 70, en que comenzaron a 
estabilizarse'·5. La comprensión de los factores determi­

nantesde esta evolución es necesaria parael diseño de intervencio-

AGE-PERIOO-COHORT ANALYSIS OF CORONARY HEART 
OISEASE MORTAUTY IN SPAIN 1965-1985 

Summary 
With the objective 01 studying the temporal evolution 01 ischaemic 

cardiopathy (le) , or coronary hearl disease mortality, in Spain, we carried 
out a eollor! analysis with conventional graphie techniques and modern 
statistical methods. This permits better understandingand quantilication 01 
Ihe age-period-cohort effects and identification 01 the potential faetors 
operating upon them. 

T o Ihis end, loglineal (Poisson regression) models were construcled 01 
Ihe le morlality rates lor both sexes, using Ihe GLlM package, in which Ihe 
regression eoeffieients are the nalural Relative Risk (RR) logarilhms 01 the 
various age groups (35-74 years), period 01 dealh (1970-1985) and birth 
cohort (1985-1960) with respect lo the relerence group mortal ity, eonlrolled 
by the effect of olher groups, 

In respeel 01 Ihe resul ts, ¡he maximum RR value corresponds lo decease 
year 1975, and lalls progressively lo 1985, though at all times remaining 
above the 1970 value. The effect 01 1985, Ihough less than 1980, does no! 
presenl signilicanl diflerences lrom Ihe lalter. Nevertheless, no clear 
cohart effect was lound. As a probable explanation lor the pattern observed, 
Ihis would suggest recen! changes in lile slyle and in medical attenlion. 
There is a discussion 01 the consislency 01 the models selected with ¡he 
graphical resultsand wilh presenlknowledgeol lhe nalural historyol te and 
with the evolution 01 its determining laclors, togelher with val idalion 01 ¡he 
models. 

In summary. the le morlali!y patternsobserved showan increase up lothe 
mid-sevenlies, and slabilization lrom Iha! dale onwards, in all age and sex 
groups, which is consistent with an age-period effect. 

Key words: Age-period-cohort models. Coronary hear\ disease trends. 
Mortality. Poisson regression. Risk faclors. 

nes que reduzcan su frecuencia. El análisis de cohortes por 
métodos gráficos constituye un instrumento clásico para sugeri r 
hipótesis sobre dichos factores, a través de la identificación de tres 
efectos relacionados con la evo lución temporal de la mortalidad 
por el: la edad en el momento de la muerte, la fecha o período de 
diagnóstico de la muerte y la cohorte de nacimient06

. 

Recientemente se han desarrollado técnicas estadfsticas que 
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Tabla 1. Tasas de IIIOrtllI.ad por enfel'1ll8dad Isquinllca del coraz6n en 
Espal a, especificas de edad r períodO de lIIuerte. Varones r lIIujeres. 

Tasas per 100.000 

Varones 1965 1970 1975 1980 1985 

25·29 0.69 2.7 3,25 4,52 1.7 
30·34 3,63 5,1 7,' 8,9 6,8 

35·39 8,", 10,1 18,2 17,6 14,5 
40·44 17,9 11 32,8 34,8 32,1 
45-49 28,5 ",1 59,8 57,5 55,6 
50-54 52,1 73,4 108.8 102.4 97,1 
55-59 95 116,3 180,3 170.4 153,4 
60-64 157,8 172,8 280,8 249,5 252,4 
65-69 230,6 277,7 434,2 3792 386,5 
70-74 300,4 381 ,2 671,4 564.6 563,8 

Mujeres 1965 1970 1975 1980 1985 

25-29 0,8 0,6 1 0,9 0,3 
30-34 0,9 0,9 1,6 1,1 1.' 
35-39 1,6 1,9 3 1.1 1,6 

.044 3,1 • 5 6,6 3,8 

.5-49 4 6,5 10,7 7.7 7,1 

50-54 10,4 12.7 18.4 16,2 14,5 
55-59 21,9 20.7 37,1 32,6 25,3 
60-64 47,4 53,6 77.4 62,1 57 
65-69 92,6 99,8 157,2 131,3 122.7 
70-74 136,8 185.7 296.7 242,9 242,2 

las IIr¡eas diagonales representan las cohOrles de nacimiento (1895-1960) 

complementan el análisis gráfico y cuantifícan dichos efectos, Por 
lo anterior nos proponemos llevar a cabo un análisis de cohorte con 
técnicas gráficas y estadísticas combinadas para comprender me-
jor estos efectos, e identificar los posibles factores causales que 
operan sobre ellos, 

Material y métodos 

Para el cálculo de las tasas de morta lidad por enfermedad 
isquémica del corazón, se utilizan datos de estadísticas oficiales! 
clasificados a partir de las revisiones 7ª, 8@ Y ｾ＠ de la Clasificación 
Internacional de Enfermedades (CIE), No existen problemas de 
comparabi lidad entre los datos de la Ｘｾ＠ y ｬ ｡ｾＬ＠ ya que utilizan los 
mismos díg itos 410-41 4, La ¡a revisión uti liza un dígito diferente 
de la lista detallada, el 420 «<Entermedad arteriosclerótica del 
corazón, incluso las afecciones coronarias,,) que se corresponde 
con los anteriores, No se ha podido utilizar la lista A reducida por 
no corresponder los contenidos de laA83 (410-414) con los de la 
A81 (420-422)_ 

Calculamos las tasas en intervalos quinquenales de edad, para 
ambos sexos, lo que permite su estud io como tasas específicas de 
edad por cohorte de nacimiento (cohortes 1895-1960) o tasas 
especílicas por periodo de diagnóstico (1965-1985) (tabla 1), Una 
vez tabuladas las tasas (tablas de edad por período cuyas diagonales 
representan cohortes de nacimiento), se analiza su evolución 
temporal mediante métodos gráficos8,9 y mediante modelos mate-
máticos, En el resente traba'o 'unto a los rimeros utilizamos un p J , t p 

modelo lineal aditivo en.la escala logarítmica de la tasa de morta­
lidad (multiplicativo en escala real) tal que, 

donde «a» es el logaritmo natural de la tasa de incidencia en el 
estrato de población considerado como referencia, «b

1
, b

2 
y b

3
" son 

respectivamente los logaritmos natura les de los Riesgos Relativos 
de los diferentes grupos de edad, período y cohorte con respecto a 
la mortal idad en el grupo de referencia , contro lados por el efecto de 
los demás, y «u" representa el error aleatorio que se distribuye 
normalmente1ll-12, Para evitar las distorsiones producidas por el 
cambio de la CIE en 1986, sólo se introdujeron en el modelo las 
tasas correspondientes al período 1970-1985, 

Este modelo asume además que las tasas siguen una distribu­
ción de Poisson, Los estimadores de los coeficientes de regresión 
se obtuvieron por el método de máxima verosimilitud usando un 
algori tmo iterativo y reponderado de mínimos ｣ｵ｡､ｲ｡､ｯｳｲＳＬｬｾＬ＠ me­
diante el paquete estadístico GLlM15, La selección de variables del 
modelo se basó en el estudio de la sign ificación estadística de los 
coeficientes de regresión a través del test de la l yen la compa­
ración de modelos jerárqu icos mediante el uso de «Likelihood ratio 
tests» (LRT), Estos tesIs comparan la deviancia de diferentes 
modelos ysu número de grados de libertad, Ya que la deviancia es 
una medida del grado de error residual del modelo, el criterio para 
la selección de modelos es minimizar la deviancia para un deter­
minado número de grados de libertad, En particular, los LRT se 
distribuyen como una Xl. con grados de libertad igual a la diferencia 
en el número de parámetros entre los modelos, 

La validación del modelo elegido se basó fundamentalmente 
en las discrepancias entre las tasas observadas y las pred ichas por 
el modelo. Estas diferencias deben ser estandarizadas para tener en 
cuenta la variación Poisson del numerador. Para ello se calcu laron 
los residuales estandarizados de Pearson, El modelo se ajusta 
convenientemente a los datos si la variabi lidad de los residuales es 
mínima y no presenta un patrón sistemático de distribución. El 
primer criterio se verifica mediante el cálculo de un test global de 
la bondad de ajuste (como la,,/: de Pearson) yel segundo mediante 
la comprobación de algunas características de las distribuciones 
de los residuales (como el tener media cero y varianza constante 
compatib les con una distri bución normal) , Por último, dos cri te­
rios esenciales en la validación del modelo fueron su co nsistencia 
con los resultados del análisis gráfico de cohortes y con los 
conocimientos actuales sobre la historia natu ral de la enfermedad 
isquémica del corazón, Este último criterio podría ser, por otro lado, 
la única salvaguardia útil para el conocido problema de "identili­
cación»6, que afecta tanto al análisis gráfico como matemático de 
la evolución temporal de las series de mortalidad. 

Resultados 

La representación gráfica de las tasas de mortalidad por 
cohortes de nacimiento (figura 1) no presenta evidencia clara del 
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Figura 1. Tasas '" ..rtaIiclad por llIfelWldH Isquhlica del CoraDll en &pIII, especificas dI.ld, toherte'e nacllllilll1l. Tasas por 100.000 
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efecto de éstas en la mortalidad por enfermedad isquémica. No se 
observa un patrón nítido de líneas paralelas entresí (excepto quizás 
entre algunas cohortes en los varones (figura lb), sino un 
entrecruzamiento de las diferentes cohortes en todos los grupos de 
edad que hacen sospechar la presencia de un efecto período 
(liguras 1ay1b), 

Las figuras 2a y 2b muestran un paralelismo entre las líneas 
correspondientes a los diferentes grupos de edad en todo el perrada 
estudiado. Los valores de las tasas específicas de edad aumentan 

generalmente hasta el año 1975, disminuyendo posteriormente 
hasta 1985, aunque siempre por encima de las correspondientes a 
los años 1965-70. El eleclo período, al acluar sobre ca5i lodos los 
grupos de edad al mismo tiempo, explicaría su variación y parale­
lismo. 

El análisis mediante modelos matemáticos confirma esencial­
mente los hallazgos gráficos. La tabla 2 presenta cómo entre las 
mujeres españolas el modelo edad-perfodo es el que mejor se ajustó 
a los datos. Este modelo reduce signifirativamente la deviancia en 
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Figura 2. Tasas 1M _ rtalldall por tnftnNdM ｾｃＸ＠ del coradn ttI Espia, especificas de e4M, periodo de muerte. Tasas IMIr 1 IlUDO 
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rebie 2. Resultallos del ajuste de cinca modelos Jerárquicos Ite edad, periodo r coflorte a las tasas de III(Irtelldad por nfenned¡¡d Isqu6 .. lce d,l 
corazblncluldu en le tabla 1 

Mujeres VartlfleS 

Modelo Oeviancia N'I parámetros G.l. Oeviarda W pará:retJos G.l. 

1.1nlercepto 31000 1 39 59105 1 39 
2. Edad 385 10 3iJ 1061 10 3iJ 
3. Edad + COhorte 273 " 18 673 " 18 
4. Edad. pel"flXlo • 43 13 27 47 13 27 
5. Edad + pefrodo. cohorle (19t(}.t935) 38 19 21 41 19 21 

Mujeres Varooos 

Coo\1araciOO ele modelos Oifetencia de lJeviancias G.L. Significacfón estadística Diferencia de ｾｩ｡ｮ｣ｩ｡ｳ＠ OL Significación estadisllca 

' .... , 30615 9 P <0.001 5802' 9 p<O,OOI 

3 .... ' 112 12 p<O,OOI '" 12 p<O,OOI ..... , 342 3 P <0,001 103' 3 p<O,OOI 
51'ffsus3 235 3 p<O,OOI 632 3 p<O,OOI 
51'ffsus 4 5 , NS 16 16 p<O,05 

G.l.: grados de lirertad. NS: no significativo. 

relación a modelos jerárquicamente inferiores o a un modelo edad- 1910 a 1935 son descriplores aceplables de la evolución de la 
cohorte. Al mismo tiempo un modelo superior como el edad-período- mortal idad isquémica. El modelo edad-periodo-cohortes 1910· 
cohorte no alcanza una reducción significaliva de la deviancia en 1935 es ･ｳｬ ｡ ､ｾｬｩ｣｡ ｭ ･ｮｬ･＠ superior al modelo edad-periodo pues 
relación al modelo edad-periodo, y los coeficienles de reglesión reduce significativamente su deviancia en relación al último. Sin 
de las cohortes no lograron tampoco la significación estadística. embargo, ya Que el modelo edad-pelíodo es más parsimonioso, ya 
En conjunlo el modelo edad-periodo explica el 99,86% [(31000- que ambos explican proporciones casi idénticas (superiores al 
43) /310001 de la variabilidad de la mortalidad isquémica enlre 95%) de la variabilidad de la mortalidad. ya queel aná lisis grálico 
las mujeres españolasa lo largo del periodo deesludio 1970-85. no sugiere de forma clara un efecto de cohorte y, por último, ya Que 

La tabla 21ambién muestra cómo entre los varones tanto un la interpretación de un efecto de cohorte es problemático a la luz de 
modelo edad-período como un modelo edad-periodo-cohortes de la biología de la cardiopatía iSQuémica y la historia de exposición 
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Tibia 3. Resultados de la estimación de los modelos edad-perlotlo par, la mortalidad por cárdiopatía isquémlcl en España 

Mujeres V . ... 

''''' b e.s. "P. b le (95%) b e.s. ･ｾ Ｎ ｢＠ le (95%) 

25-29 -12,14 0.172 O,53E-5 (0.75-0,38) E-S -10.64 0.078 2.39E-5 (2,79-2,05E-5) 
30-34 0,61 0.215 1,85 2.83- 1,21 0.77 0,094 2.17 2,61 - 1.80 
35-39 1.28 0.196 ¡,ro 5.28- 2,45 1,52 0,086 4,59 5.43- 3,87 
40-44 1,96 0,184 7,13 10.23- 4,97 2,21 0,081 9,14 10.74- 7,79 
45-49 2,47 0,179 11.87 16.86-8,35 2,n 0,079 16.04 18.16-13.71 
50-54 3.12 0,175 22.83 32.21- 16,18 3,36 0,078 28,93 33.77- 24,79 

55-59 3.75 0.173 42,65 59.96- 30.34 3.85 0,078 47,04 54.84- 40,35 

50-64 4,52 0,172 92,11 129.19· 65.30 4.28 0.Q78 72.68 84.70- 62,36 
55-69 5.24 0.172 188.86 264.63·134,79 4.71 0.077 112,06 130.54- 96.19 
70-74 5,88 0,171 358,17 501.56·255.77 5,10 0.077 165,50 192,77-142.10 

P.D. o e.s. exp. b le (95%) o e.s. exp. b le (95%) 

1975 0,44 0,024 1,56 1,64- 1,49 0.47 0,015 1.61 1,66- 1,56 

'98O 0,25 0,025 1,30 1.36- 1,2'3 0.37 0.015 1.45 1.50- 1,41 

''''' 0,19 0,025 1,21 1.27- 1,15 0,34 0,015 1.41 1.46- 1,31 

b: coeficiente de la ecuaciÓll. e.s.: error estándar. exp. b: exponencial de b. IC (95%): intervalo de confianza al 95%. E-S: 10 l. P.O .. perío<lo de diagnOstico de rnLJerta. 

a lactores de riesgo en España, hemos considerado Que el modelo 
edad-período es el más adecuado para describir la mortal¡dad entre 
los varones. 

La tabla 3 presenta los coeficientes .. b .. de los dos modelos 
edad-período que describen la mortal idad por cardiopatía 
isquémica de las mujeres y varones españOles. En el caso del 
intercepto el valor exp b representa el valor de la tasa de morta­
lidad por cardiopatía isquémica expresado en tantos por uno en 
nuestro estrato de referencia, las personas que murieron en 1970 
y tenían 25a 29 años de edad. Como vemos nuestros estimadores 
0,53E-5 (0,53/100000) Y 2,39E-5 (2,39/100000), representan 
respectivamente valores muy cercanos a la mortalidad observada 
en mujeres y varones en este estrato de edad y período (tab la 1). 
El resto de los valores de exp b representan los Riesgos Relativos 
det etecto de cada estrato de edad y periodo sobre et estrato de 
referencia. En el caso del efecto del período el valor máximo de 
Riesgo Relativo corresponde al año 1975 y disminuye de forma 
progresiva hasta el 1985, aunque permanece siempre por encima 
del valor de 1970. El electo de 1985, aunque menor que el de 
1980, no presenta diferencia significativa con éste. Ambos sexos 
presentan el mismo patrón pero con mayores valores numéricos 
para los varo nes. 

El aMlisis de los residuales estandarizados presenta una 
distribución al azar con media cero compatible con una normal 
(datos no mostradOS). Sólo dos residuales en las mujeres y uno en 
los hombres sobrepasaron el valor de dos desviaciones estándar, 
lo cual se encuentra dentro de los límites esperados. Los residuales 
mayores de dos correspondieron a tasas en grupos jóvenes, con 
numeradores pequeños que provocan una gran variación de las 
mismas. Sin embargo, los dos modelos no superaron con éxito el 
test global de bondad de ajuste (p = 0,025 Y P = 0,01, en mujeres 
y varones respectivamente) . 

Discusión 

Los patrones de mortalidad por cardiopatía iSQuémica descri­
tos son consistentes con un incremento hasta la mitad de los años 
70 yeslabilización con tendencia a la disminución desde entonces, 
en todos los grupos de edad y sexo, y con que estos cambios 
reflejan un efecto edad-período. 

El adven imiento de los modelos matemáticos constituye un 
buen instrumento para resumir la información presente en las 
tablas de edad-período. Además permiten una fáci l y útil interpre­
tación de sus parámetros como Riesgos Relativos, tal como hemos 
visto. Sin embargo, los modelos no resuelven tampoco de forma 
definitiva el problema de identificación porque éste es inherente a 
la información presente en los datos. Obviamente no hay proced i­
miento analftico alguno que correctamente empleado pueda extraer 
información no inclu ida en los datos. Para resolver lo, por tanto, hay 
que acudir a información externa a ellos, y en particular sobre los 
determinantes de la mortalidad isquémica en nuestro país. 

Los dos modelos seleccionados explicaron una alla propor­
ción de la varianza de la mortalidad y presentaron un patrón de 
residuales aceptable. Sin embargo, no superaron el test global de 
bondad de ajuste, Una posible explicación para ello es la 
«sobredispersión»lO de la mortalidad por cardiopatía isquémica 
española. En nuestro caso la varianza de la mortalidad en mujeres 
y varones es Significativamente superior (p< 0,001 y p< 0,001 
respectivamente) a la esperada bajo una distribución de Poisson 
(es decir, es su perior a la media). Este hecho es habitual cuando se 
analizan tasas de enfermedades muy frecuentes. que presentan 
numeradores muy elevados. En estas circunstancias. Breslow16 

recomienda modelizar la dispersión y, por ejemplo Sverre y Laake1r 

Siguen su consejo con buenos resultados, es decir reducen su 
deviancia hasta pasar con éxito el test de bondad de ajuste. 
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Asimismo Breslow '6 y Mc Cullagh y Nelder '4 recomiendan sustituir 
la comparación de deviancias como test de sign ificación basad o en 
la distribución de Poisson por otro test basado en la F de Snedecor. 
Holford's presenta una aplicación concreta de esta recomendación. 
Sin embargo Clayton y Schifflers1o.¡, desaconsejan estas prácticas 
por insuficientemente contrastadas. Nuestra postura ha sido segui r 
la recomendación de Clayton y Schifflers porque aunque las 
prácticas anteriores mejoran la calidad estadística de los modelos, 
no añaden a los mismos nueva información relevante sobre el 
fenómeno de estudio. Por otro lado la comparación visual de los 
valores observados y los predichos por el modelo ha sido satisfac­
toria para los autores del trabajo. 

¿Qué factores pueden haber sido responsables de esta evolu­
ción? En primer lugar veamos la posible influencia de artefactos. 
No es probable que cambios en las modas de diagnóstico o en las 
prácticas de certificación expl iquen en un grado importante los 
cambios observadosl.3. 

Además, tampoco se ha modificado en los últimos años el 
porcentaje de procesos morbosos mal derinidos. Globalmente el 
conjunto de las enlermedades cardiovasculares y otros grupos de 
cardiopatías no coronarias también han disminuido en el mismo 
período, lo que fortalece la interpretación de que la tendencia por 
CI descrila no está sesgada de modo importante por los problemas 
de detección y clasificación. 

Los problemas de comparabilidad entre las distintas revisio­
nes de la elE se han obviado al utilizarsólo el periodo 1970-1 985 
en el análisis estadístico, en el que las dos revisiones usadas, Ｘｾ＠ y 
9'1, son razonablemente comparables entre si en su acepción de 
enfermedad isquémica del corazón, no precisándose pues una 
corrección 19 de los valores de las tasas de mortalidad para conclui r 
una serie consistente. Además, los cambios en la tendencia co­
menzaron aproximadamente en 1975, unos años antes de la 
introducción de la CIE-9 y las tendencias para el período 1976-
1985 fueron en general razonab lemente homogéneas en su direc­
ción y en la magnitud de cambio con las del período 1979-1985. 

Si la tendencia observada no es ficticia, debemos centrar 
nuestra atención en factores que estén produciendo cambios 
reales. Dentro de cada cohorte hay un notable aumento de la 
mortalidad con la edad, y no hay signos gráfiCOS ni estadísticos 
claros de que u nas cohortes hayan ten ido u na diferente experienCia 
de mortatidad que las anteriores (figura 1). La poca evidencia de 
un efeclo cohorle sugiere que cambios recientes en los estilos de 
vida y en la atención médica suponen una explicación más 
probable del patrón descrito, que una exposición acumulativa a lo 
largo de la vida a factores que podrían dilerir entre personas 
nacidas en distintos años. Lo que sí se observa es una estabilización 
(o discreta pero progresiva disminución) de la mortalidad en la 
misma fecha o época (alrededor de 1975) para la mayoria de los 
grupos de edad en ambos sexos, según las gráficas presentadas 
yel análisis estadístico,lo que concuerda con un efecto período o 
edad-período mejor dicho. De hecho, las pendientes de las curvas 
cambian en el mismo período y dirección. Esto sugiere una 
reducción no gradual y casi simultánea de la exposiCión a factores 
nocivos o efectos ambientales externos protectores o la acción de 
efectos beneficiosos (avances terapéuticos) que alteró el riesgo 

de muerte en casi todos fos grupos de edad al mismo tiempo. 
En España, los hábitos dietéticos se han modiiicado en los 

últimos 25 años. Según datos de estudios realizados por técnicas 
de encuesta famil iar2ll , entre 1964 y 1980disminuyó el consumo de 
pan y legumbres y aumentó el de carne (sobre todo la de cerdo), 
leche y derivados lácteos y huevos. Es pues evidente el incremento 
en el consumo de grasas animales, con una mayor presencia de la 
grasa saturada. El consumo de aceites vegetales descendió ligera­
mente, sobre lodo el de aceite de oliva, con aumento del de otros 
aceites de semilla. El consumo de frutas y azúcar también aumentó 
y hay un estancamiento en el pescado, tubérculos y verduras. Por 
otra parte, el aporte energético es excesivo, aunque ha variado muy 
poco, siendo de 2983 kcal por habitante ydia en el año 1964 y 2908 
kcal en 1981. En 1964 los lipidos contribuian con un 30% al aporte 
calórico total, aumentando hasta el 40% en el año 1981, lo que 
traduce una progresiva incorporaCión al modelo dietético de los 
países industrializados, en los Que se está incrementando el aporte 
de proteína y de grasa en detrimento de los hidratos de carbono. Las 
carnes, que aportaban el 5% de las calorías de la dieta, pasaron a 
aportar el 13,5% en 198Fo. Todo ello se ha relacionado con el 
aumento registrado en los niveles poblacionales medios de 
colesterol sérico en diversos estudios regionales realizados en los 
años 70 y tempranos 80 en comparación a los 5O-6()21 . Estos 
cambios, a pesar de que los datos son relativamente crudos, son 
razonablemente compatibles (podrían tener una influencia suple­
mentaria) con la tendencia ascendente en la mortalidad coronaria 
en ta época estudiada en que esto ocurrió. Posteriormente, los 
cambios en la tendencia de mortalidad son más difícites de expli­
car. Desde el punto de vista alimentario/nutricional se ha observa­
d02ll una disminución del consumo de leche y derivados, carne y 
derivados, pescados, aceites y grasas (descenso discreto en los 
tres últimos) y de huevos en el periodo 1981 -1987, si bien el aporte 
energético (proviniente fundamentalmente de los lípidos) sigue 
siendo excesivo (2380 kcal por habitante ydia en 1987, con un 44% 
deaporte calórico de los IIpidos a la energia total). Sin embargo, la 
calidad de la grasa consum ida es satisfactoria, con un alto ca nsumo 
de ácidos grasos monoinsaturados, lo cual conlleva uno relativa­
mente baj o de satu radas y una ingesta suficiente de poliinsaturados. 
Por lo tanto, el descenso en la ingesta calórica (unas 500 kcal) en 
el último perfodo, debido principalmente a un menor consumo de 
cereales (pan) y hortalizas (patata) es por una parte beneficiosa (se 
acerca más a las recomendaciones dietéticas internacionales), 
pero por otro puede ser perjudicial al incrementarse el porcentaje 
deenergla aportado por los IIpidos (40% en 1981 y 44% en 1987). 
La posible influencia en la mortalidad coronaria no está pues 
excesivamente ctara. Aparte del hecho de que los datos referidos 
con posterioridad a 1981 proceden de encuestas con ciertas 
diferenc ias metodológicas a las realizadas con anterioridad, hay 
Que tener en cuenta que los últimos cambios comentados se 
refieren a un período posterior al comienzo de la estabi lización de 
la mortalidad isquémica cardíaca, y que estos factores dietéticos 
pueden estar interactuando con otros factores de riesgo o de 
protección coronaria. Por otra parte, los niveles de colesterolemia 
pobocionalesparOCfflserallosyposiblerrentehanesladoacmenlandoen 
los úmrms ai1os, al rrenos., algunas regiooes y grupos de edad". 
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Respectoal tabaco, el consumo medio diario de cigarril los por 
habitante en individuos mayores de 15 años, merlido por cifras de 
venta, aumentó desde 1957 hasta al menos a mediados de los 
setenta en aproximadamente un 80%, sobre todo posiblemente a 
costa de tos varonesn Por otro tado en et periodo 1978-1987 la 
prevalencia de fumadores mayores de 16 aMs pasó de un 40,1% 
a un 38,1% de la población. Pero mientras Que en los varones 
disminuyó en un 18%, en las mujeres aumentó en un 30%. En 
realidad la proporción de sujetos nunca fumadores ha disminuido 
en un 8%, a expensas de una disminución del 12% en mujeres, 
sobre todo las jóvenes (16-24 años), grupo de especial interés por 
ser predictor de futuras prevalencias24

• El patrón en el primer pe­
ríodo es aproXimadamente consistente con la evolución coronaria 
descrita, aunque el tabaco no es sino uno solo de los varios factores 
implicados y habría que considerar (al igual que en el caso del 
colesterol sérico) el perfodo de tiempo necesario entre la exposi­
ción al lactar de riesgo y la enfermedad, por corto que fuera25. 

El efecto del tratamiento correcto (y cumplido por el paciente) 
de la hipertensión arterial sobre la mortalidad por GI es menos 
evidente que sobre otras enfermedades cardiovasaJlares. No obs­
tante, si consideramos este factor de riesgo, observamos que en la 
actualidad parece haberse mejorado sustancialmente el porcentaje 
de hipertensos detectados y tra tados, que hace diez años no 
superaba el SO y 25% respectivamente. Sin embargo las tasas de 
controlados son todavia bajas (45 a 65% de ｩｮｯ｢ｳ･ ｲｶ｡ ｮ ｣ｾ＠ terapéu­
tica a principios de los años ochentar . De lodos modos la dis­
minución de la mortalidad coronaria comenzó algunos años anles 
de que el interés por este problema fuera apreciable y de que la 
terapéutica médica efectiva contra la hipertensión estuviera dispo­
nible. 

De 1964 a 1978 ",triplicó el número de enfermos de diabetes 
mellitus conocidoS", si bien esto es atribuible priocipalmente a un 
mejor reconocimiento clínico de la enfermedad. Por otra parte, a 
mediados de los ochenta había al menos un 3% de diabéticos en 
la población, pero estas cifras no son comparables con perfodos 
anteriores por las diferentes metodologías de las encuestas uti liza­
das27

. 

Con respecto a las bebidasalcohólicas,la cantidad del consu­
mo aumentó de una cifra media de 146 mi por habitante y dla en 
1964 a 170 mi en 1981, disminuyendo luegoa 114 mi en 1987". 
Por otra parte, en 1 9871a proporción de bebedores fue del67 ,8%" , 
frente a un 64% en 1980. Este ascenso fue sobre todo a expensas 
de los bebedores con un consumo excesivo. Respecto a la evolu­
ción de las cifras de obesidad y sedentarismo no tenemos datos 
suficientes, aunque en 1987 sólo e137% de la población realizaba 
un ejercicio físico regular o intenson, siendo de reciente desarrollo 
la tendencia a un mayor nivel de ejerciciO ffsico e implicando sólo 
a ciertos subgrupos de la población. La preva lencia de obes idad es 
alta y parece eslar aumentando en las últimas décadas, sobre todo 
en los grupos de edad jóvenes. 

Mientras que los lactares de riesgo clásicos de la enfermedad 
coronaria están ligadosa losestilos de vida y afectan principalmen­
te a la incidencia de enfermedad, los factores asociados a la 
atención médica de la CI influyen sobre todo en la lelalidad o 
supervivencia tras padecerla. Vemos ahora estos últimos. A pesar 

de que las tasas de morbilidad hospitalaria por el aumentaron en 
un 109% en el perlado 1978-1987", coincidiendo con un posible 
mejor manejo hospitalari o especializado del infarto agudo de 
miocardio, las tasas de mortalidad por CI se han mantenido 
constantes desde mediados de los setenta. ¿Refleja esto una mejor 
asistencia hospitalaria de esta patologla debido a la introducción de 
las unidades coronarias y otros avances médico-quirúrgicos que 
ha equilibrado lo que de otra forma hubiera sido un aumento de la 
mortalidad, o se trata de la acción de otros factores que puedan 
interactuar con las intervenciones médicas, o incluso la aparición 
de un número cada vez mayor de casos no letales? ¿O refleja só lo 
una mayor accesibilidad a los servicios sanitarios? las cosas no 
están claras. Mientras que para algunos autores la influencia de los 
procesos médico-quirúrgicos, sobre todo las terapéuticas 
antiarrítmicas en las unidades coronarias y el trata miento 
farmacológico de la cardiopatía isquémica y la hipertensión arterial 
tienen un peso considerable en la disminución de la mortalidad por 
CI, para otros no hay todavía suficiente evidencia de la efectividad 
de estas intervenciones a nivel poblacionafll. 

En cualquier caso, varios factores de la atención médica 
pueden haber influido en nuestro pals, aunque no sabemos en qué 
cuantía, en la reciente disminución detectada en la mortalidad por 
el. La mayoría de ellos actuaron casi coetáneamente con el comien­
zo de la estabi ¡ización comentada. Desde principios de los años 70 
comenzaron a proliferar las unidades de cuidados intensivos y 
coronarias. El número de operaciones de bypass aortocoronario 
aumentó de 317 en 1978 a 672 en 1982' . En el período 1974-84 
aumentó en un 91 % el consumo de med icamentoscardiovasculares 
per capit¡jl' . La mejoria en la formación de los médicos generales 
y cardiÓlogos en materia de el en los años setenta y ochenta, y la 
creciente ascensión de la cobertura, accesibilidad y utilización de 
la población de los servicios sanitarios, sobre todo en las dos 
últimas décadas son otros factores protectores adicionales Que. 
junto a los anteriores, pueden ayudar a explicar el efecto perlado 
descrito. 

No hay que olvidar, por otra parte, la posible influencia de 
factores no estudiados o insuficientemente conocidos. El enveje­
cimiento progresivo de la población incrementará la mortalidad si 
no se actúa de manera importante sobre los factores de riesgo. Los 
factores socioeconómicos discriminan a la población en cuanto 
que hay un distinto patrón de distribución de la enfermedad según 
la cualificación educativa, renta y profesión32. Algunos factores de 
riesgo coronario no son suficientemente especificas para indicar el 
riesgo de muerte coronario. En cualquier caso, los factores de 
riesgo ctásicos no explican más allá del 60% de las variaciones de 
la mortalidad coronaria" ni más allá del 50% de la mortalidad por 
el atribuible a los mismos y esto parece Que es igual en nuestro 
medio (Observaciones no publicadas). 

Patrones de cambio en la mortalidad por CI en la misma 
dirección se ven en diferentes países5.19, y al igual que Jo que aca­
bamos de ver en España los cambios temporates de los determi­
nantes conocidos de la mortalidad por GI no es suficiente para 
entender de forma definitiva su evolución. Proyectos como el 
MONICA y otros estudios epidemio lógicos analíticos ayudarán a 
clarificar la situación. 
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El conocimiento limitado es un estímulo para proseguir el 
esfuerzo investigador en lo que 00 sabemos y no es óbice para la 
acción preventiva en lo que ya conocemos. Así impediremos un 
posible rebrote epidémico de esta ya enfermedad de masas en 
nuestro país, por la posible evolución desfavorable de algunos 
factores de riesg03, y por el relajamiento al que suele llevar el observar 
tendencias estabilizadas o en disminución. Si no queremos que este 
cuadro empeore, debemos actuar sobre los faclores Que sabemos 
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