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RESUMEN Y PALABRAS CLAVE  

INTRODUCCIÓN 

La Diabetes Mellitus está considerada como una de las enfermedades con 

mayor repercusión en el ámbito sanitario debido a su alta prevalencia, 

morbimortalidad y complicaciones crónicas que derivan de ella. 

OBJETIVOS 

El objetivo principal de este estudio fue determinar la prevalencia y el grado 

de control de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) en pacientes con diabetes 

mellitus tipo 2 de la Comunidad de Cantabria.  

Como objetivo secundario este estudio analizó: a) la proporción de pacientes 

con DM2 que han desarrollado complicaciones cardiovasculares y se encuentran 

en prevención secundaria frente a los que no las han desarrollado y se encuentran 

en prevención primaria, así como, si los que han desarrollado enfermedad 

cardiovascular (ECV) presentan un inferior grado de control de los FRCV que los 

que no lo han desarrollado; b) la edad vascular; y c) el grado de afectación de 

órgano diana: nefropatía y retinopatía diabéticas, y d) estimar la proporción de 

pacientes que tienen la HTA, DM, dislipemia (cLDL < 100 mg/dl) y tabaquismo (no 

fumador) controlados. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio descriptivo y transversal, sobre un muestra poblacional 

de 680 pacientes con diagnóstico de DM2, con muestreo aleatorio, realizado en la 

Comunidad de Cantabria. De los pacientes seleccionados se recogió, mediante 

entrevista y la historia clínica, información de las principales variables de interés 

clínico a estudio: sociodemográficas, antropométricas (peso, talla, TAS, TAD, 

perímetro abdominal, frecuencia cardiaca y electrocardiograma), analíticas, FRCV, 

comorbilidad, lesión de órgano diana (retinopatía, insuficiencia renal y 

microalbuminuria) y ECV previa (CI, ictus y EAP). Además, se recopiló 

información sobre el uso de fármacos con evidencia sobre la disminución del riesgo 

(antihipertensivos, hipolipemiantes, antidiabéticos y antitrombóticos); del mismo 



  
 

modo, se recabo informacion acerca del antecedente de DM2 y de ECV precoz en 

familiares de primer grado.  

Se realizaron 3 determinaciones analíticas (al inicio, a los seis y a los doce 

meses) y 3 tomas de tensión arterial, y se utilizó el promedio de la tres para el 

análisis.  

El cálculo de la edad vascular (EV) se basó en Framingham Heart Study.  

RESULTADOS 

La prevalencia de HTA fue del 84,3%; la de dislipemia 85,3%; sedentarismo, 

48%,2%; grasa corporal estimada según CUN-BAE en rango de obesidad, 93%; 

microalbuminuria y proteinuria, 31%; obesidad abdominal, 68%; retinopatía, 29%; 

sobrepeso y obesidad según IMC, 77%; tabaquismo 14,3%; insuficiencia renal, 23%; 

antecedentes en familiares de primer grado de ECV prematura, 16,3%, y de DM2 

de 71,9%. 

El grado de control de la diabetes fue del 67,1%; la de HTA (TA < 140/90 

mm/Hg o < 150/90 mm/Hg si edad > 80 años), de 53,6%; HTA (TA < 130/80 mm/Hg 

o < 140/90 mm/Hg si edad > 80 años), 29,5%; dislipemia (cLDL< 100 mg/dl), 51,3%, 

y dislipemia para valores de cLDL< 70 mg/dl fue del 13,2%. 

Con respecto a la EV, los pacientes estudiados presentaban una media de su 

EV mayor que su edad real en 7,49 ± 9,86 años. 

En relación al uso de fármacos con evidencia en la disminución del riesgo, el 

análisis de los resultados mostró que un 75,3% recibía tratamiento 

hipolipidemiante; un 88,7%, antihipertensivo; un 89%, antidiabético, y un 57,9%, 

antitrombótico. 

Respecto al grado de control de los factores de riesgo cardiovascular mayores 

se observa que el 13,5% de los pacientes con DM2 tienen la diabetes mellitus, 

hipertension arterial, dislipemia (cLDL <100mg/dl) y tabaquismo (no fumador) 

controlados.  

CONCLUSIONES 

El análisis pormenorizado de la prevalencia de los FRCV permite concluir   

que en la población diabética tipo 2 de Cantabria existe una alta prevalencia de 



 
 

HTA, de dislipemia, de obesidad según el IMC, de obesidad según la ecuación el 

estimador de grasa corporal de la Clinica Universidad de Navarra, de obesidad 

abdominal, de sedentarismo, de insuficiencia renal, de microalbuminuria, de 

retinopatía, de ECV previa y de tabaquismo activo. 

En la muestra estudiada el grado de control de los FRCV en pacientes con 

DM2 es aún insuficiente pero mejorable y, por tanto, se debe seguir investigando 

en esta línea. 

PALABRAS CLAVE 

Diabetes mellitus; prevalencia; grado de control; factores de riesgo; 

enfermedad cardiovascular; riesgo cardiovascular; edad vascular. 

 

  





 
 

 SUMMARY AND KEY WORDS 

INTRODUCTION 

Diabetes mellitus is considered in the field of healthcare to be an illness with 

serious repercussions, due to its high prevalence, morbimortality and inherent 

chronic complications.  

OBJECTIVES 

The main objective of this study was to determine the prevalence and degree 

of control over the Cardiovascular Risk Factors (CVRF) in patients with diabetes 

mellitus type 2 in the Autonomous Region of Cantabria. 

As a secondary objective, this study analysed: a) the proportion of patients 

with DM2 who have developed cardiovascular complications, and who are in 

secondary prevention, versus those who have not developed cardiovascular 

complications, and who are in primary prevention; that is to say whether those 

with cardiovascular disease (CVD) have a lower degree of control of CVRF than 

those who have not developed CVD; b) vascular age; c) degree of target organ 

involvement: diabetic nephropathy and retinopathy, and d) estimate the 

proportion of patients with controlled arterial hypertension, diabetes mellitus, 

dyslipidaemia (LDL-C <100 mg / dl) and smoking (non-smoker) 

METHODOLOGY AND SOURCES OF DATA 

A descriptive and transversal study, carried out in the Autonomous Region 

of Cantabria, was conducted on a random population sample of 680 patients 

diagnosed with DM2. Through interviews and the medical records of the selected 

patients, information on the main variables of clinical interest was collated for the 

study; i.e., sociodemographics, anthropometrics (weight, height, TAS, TAD, 

abdominal perimeter, heart rate and electrocardiogram), analyses, CVRF, 

comorbidity, damage to the target organ (retinopathy, kidney failure and 

microalbuminuria) and prior CVD (ischemic heart disease, stroke and peripheral 

arterial disease). Moreover, information was collected on the use of medicines that 

evince risk reduction (antihypertensive, lipid-lowering, antidiabetic and 



  
 

antithrombotic medication); also, information was gathered on the family history 

of early CVD and DM2 among first degree relatives. 

Three analytical phases were employed (at the commencement, at six months 

and at twelve months) as well as three blood pressure measurements, and the 

average of the three was used for the analysis. The calculation of the vascular age 

was based on the Framingham Heart Study.  

RESULTS 

The prevalence of arterial hypertension was 84.3%; dyslipidaemia 85.3%; 

sedentariness 48.2%; body fat in terms of obesity as defined by the CUN-BAE index, 

93%; microalbuminuria and proteinuria, 31%; abdominal obesity, 68%; 

retinopathy, 29%; being overweight or obese in accordance with the BMI, 77%; 

tobacco use, 14.3%; kidney failure, 23%; family history of premature CVD among 

first degree relatives, 16.3% and of DM2, 71.9%. 

The degree of control of diabetes was 67.1%. The arterial hypertension was 

(Arterial Tension < 140/90 mm/Hg or < 150/90 mm/Hg if aged > 80 years old), 53.6%; 

arterial hypertension (Arterial Tension < 130/80 mm/Hg or < 140/90 mm/Hg if aged 

> 80), 29.5%; dyslipidaemia (cLDL< 100 mg/dl), 51.3%, and dyslipidaemia for values 

of cLDL< 70 mg/dl was 13.2%. 

With regard to vascular age, the patients studied showed an average age of 

7.49 ± 9.86 years more than their true ages. 

With regard to the use of medicines that evinced the reduction of risk, 

analysis of the results showed that 75.3% received lipid-lowering treatment, 88.7% 

antihypertensive drug, 89% antidiabetic medication and 57.9% antithrombotic 

drugs.  

Regarding the degree of control of major cardiovascular risk factors, it is 

observed that 13.5% of patients with DM2 have diabetes mellitus, arterial 

hypertension, dyslipidemia (LDL-C <100mg / dl) and controlled smoking (non-

smoker).  

 

 

 



 
 

CONCLUSIONS  

Detailed analysis of the prevalence of CVRF lets us conclude that in the 

Cantabrian type 2 diabetic population there are high incidences of arterial 

hypertension, dyslipidaemia, BMI obesity, obesity in accordance with the Clínica 

Universidad de Navarra’s body fat equation, abdominal obesity, sedentariness, 

kidney failure, microalbuminuria, retinopathy, prior CVD and tobacco use. 

 

KEYWORDS 

Diabetes mellitus; prevalence; degree of control; risk factor's; cardiovascular 

disease; cardiovascular risk; vascular age. 
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SIGLAS Y ABREVIATURAS  

ADA: Asociación Americana de Diabetes.   

ACV: accidente cerebrovascular. 

AIT: accidente isquémico transitorio.  

AMPA: automedición de la presión arterial 

AP: atención primaria.  

ARA II: antagonista del receptor de angiotensina II. 

CEI: Comité Ético de Investigación Clínica de Cantabria. 

cHDL: colesterol HDL. 

CI: cardiopatía isquémica. 

CKD-EPI: Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration. 

cLDL: colesterol LDL. 

CRO: Contract research organization.   

CRD: cuaderno de recogida de datos.  

CT: colesterol total. 

CV: cardiovascular.   

CVRS: calidad de vida relacionada con la salud. 

CUN-BAE: Clínica Universidad de Navarra-Body Adiposity Estimator. 

DM: diabetes mellitus. 

DM1: diabetes Mellitus tipo 1. 

DM2: diabetes Mellitus tipo 2. 

DT: La desviación típica o desviación estándar. 

EAP: enfermedad arterial periférica. 

EC: enfermedad coronaria. 

ECA: enfermedad cardiovascular ateroesclerótica. 

ECV: enfermedad cardiovascular. 

EKG: electrocardiograma. 

ERC: enfermedad renal crónica. 

FGe: filtrado glomerular estimado. 

FRCV: factor de riesgo cardiovascular.   

HbA1C: hemoglobina glicosilada. 



  
 

CONTINUCIÓN DE SIGLAS Y ABREVIATURAS  

HDL: lipoproteína de alta densidad. 

HTA: hipertensión arterial. 

HVI: hipertrofia ventricular izquierda. 

IAM: infarto agudo de miocardio. 

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. 

IDF: International Diabetes Federation. 

IECA: inhibidor del enzima convertidor de angiotensina. 

IMC: índice de masa corporal. 

INE: Instituto Nacional de Estadística. 

IR: Insuficiencia renal. 

ISCIII: Instituto de Salud Carlos III. 

LDL: lipoproteínas de baja densidad. 

LOD: lesión de órgano diana. 

MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial. 

MDRD: Modification of Diet in renal Disease. 

MODY: Maturity-onset type diabetes of the young. 

NHANES: National Healh and Nutrition Examination Survey. 

OMS: Organización Mundial de la Salud. 

OR: Odds ratio. 

RCV: riesgo cardiovascular.   

TAD: tensión arterial diastólica. 

TAS: tensión arterial sistólica. 

TG: triglicéridos. 

SCORE: Systematic Coronary Risk Evaluation. 

UKPDS: United Kingdom Prospective Diabetes Study. 
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I - INTRODUCCIÓN 

1.1. DEFINICION, CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES MELLITUS Y FACTORES 

DE RIESGO 

En la actualidad la diabetes mellitus (DM) está considerada como “una de las 

enfermedades con mayor repercusión social y sanitaria, y  uno de los mayores 

problemas de salud pública” (1)(2)(3)(4). Y ello es debido a su considerable 

morbilidad y mortalidad, a los costes personales y económicos asociados a ella, a 

sus complicaciones   y, especialmente, a su alta y creciente prevalencia en todo los 

países del mundo (5)(6)(7)(8). 

La Diabetes Mellitus se refiere a un conjunto de alteraciones metabólicas, de 

origen genético, que se caracterizan por el aumento de los niveles de glucosa 

sanguínea (9)(10), que puede ocurrir por: una deficiencia en la secreción de la 

hormona insulina de forma absoluta o relativa (11)(12); por una inadecuada 

función de la insulina a nivel de los tejidos perifericos ó por la combinación de 

ambos (13)(14)(15)(16). Dicha situación de hiperglucemia provoca problemas 

crónicos de tipo microvascular y macrovascular.  

Siguiendo este orden de ideas, la DM incluye diferentes tipos de alteraciones, 

cuya manifestación y progresión desde el punto de vista clínico es muy diversa, es 

decir, una patología ampliamente variada en su presentación (17),  donde la 

característica que los une es la presencia  de cifras elevadas de glucemia, de forma 

constante (18). La clasificación es muy importante para determinar la conducta 

terapeútica; sin embargo, algunos pacientes, en el momento de su debut, no se 

pueden identificar de forma clara como diabéticos tipo 1 o tipo 2(17). 

La DM se caracteriza por una triada de manifestaciones: a) un síndrome 

metabólico, como resultado de “un déficit absoluto (DM1) o relativo (DM2) en la 

secreción de insulina y/o una inadecuada función de la misma en los tejidos 

periféricos” (16)(19)(20), que se manifiesta como hiperglucemia, incremento del 

apetito y de la sed, glucosuria, aumento de la diuresis y alteraciones en el 

metabolismo proteíco y lipídico (20)(21)(22); b) un síndrome vascular con 

afectación crónica a vasos de pequeño (microangiopatía) y gran calibre 
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(macroangiopatía o arterioesclerosis diabética) de  todos el sistema circulatorio, 

pero de manera muy especial a los vasos sanguíneos de  órganos diana como el 

cerebro (retina), el corazón, la circulación periférica y los riñones (21); y c) un 

síndrome neuropático provocado por el daño de las raices nerviosas sensitivas, por 

un deficit de oxigeno en la neurona y falta de nutrientes, que puede ser a su vez, 

afectar al sistema autónomo y periférico (21)(23)(24). Por la afectación del sistema 

cardiovascular, la DM esta categorizada como enfermedad cardiovascular. 

Ahora bien, respecto a la etiología de la DM,  es multifactorial, en ella 

participan una serie de patologías relacionadas con factores de origen genético y 

también autoinmune, estableciéndose como elemento fundamental la 

susceptibilidad a factores ambientales (25), donde todos estos elementos confluyen 

para la caracterísca mas común que es la elevación de las cifras de glucosa en sangre 

de forma crónica (26).  

La Asociación Americana de Diabetes (ADA), presenta la clasificación de la 

DM que es actualmente más utilizada (27), dicha clasificación se basa en la 

etiopatogenia e incluye varias tipos (28) como son:  a) Diabetes Mellitus tipo 1 

(DM1); b) Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2); c) Diabetes Mellitus gestacional,  d) Otras 

categorías  de Diabetes Mellitus como son los déficits genéticos en las células beta 

del páncreas para la secreción insulínica (14),  deficiencia en la acción de la insulina 

a nivel periférico, alteración en la función del páncreas exocrino,  afecciones a nivel 

endocrino producida por medicamentos u otros principios activos, procesos 

infecciosos,  y las relacionadas por el sistema inmune menos frecuentes, y otras 

(29)(30).  

En relación a la DM tipo 1, cuyo origen se ha relacionado con el daño selectivo 

de las células beta pancreáticas, de causa autoinmune (11)(17), ésta origina una 

ausencia o producción insuficiente de insulina, que con el tiempo evoluciona hasta 

un déficit absoluto de insulina. La DM1, es el tipo de diabetes que afecta 

principalmente a la población joven (niños y adolescentes), y supone una de las 

patologías crónicas más usuales en la infancia. Se conoce mejor la fisiopatología de 

la DM1 que la de la DM2. Estudios llevados a cabo en familiares de primer grado 

en individuos con DM1 han puesto de manifiesto que, la permanencia de dos o más 

autoanticuerpos, es un predictor casi seguro de padecer diabetes. De la misma 

manera, los valores de glucemia y de HbA1c, aumentan mucho antes del inicio 
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clínico de la diabetes, lo cual hace que el diagnóstico sea factible mucho antes de 

que se pueda producir una cetoacidosis. 

Por su parte la Diabetes Mellitus tipo 2 ó  diabetes no insulino dependiente 

(en ingles, non-insulin-dependent diabetes mellitus, NIDDM), es más frecuente en 

personas mayores de 40 años de edad, inicia con una resistencia a la insulina, por 

lo que comienza a aparecer de forma progresiva en los pacientes, producto de una 

disminución  lenta en la secreción de la insulina a nivel pancreático (31), que se ha 

asociado con varios elementos causales donde participan la genética, procesos 

inflamatorios y metabólicos (32).  Esto trae como consecuencia que los pacientes al 

principio de la patología comiencen a presentar elevación de la glucemia en sangre 

(hiperglucemia), así como también elevación de la insulina en sangre.  

La DM2, es la más frecuente, y la padecen el 90% de los casos diagnosticados 

de DM. Existen varios factores que se relacionan con el aumento de su prevalencia 

y también de las ECV, dentro de los que se incluyen el aumento en la esperanza de 

vida de la población y estilos de vida no sanos (10), aumentando así los factores de 

riesgo cardiovasculares (33)(34)(35). La intervención de factores genéticos junto a 

factores ambientales, sumado a la combinación de los distintos tipos de diabetes, 

hacen que se trate de una enfermedad compleja (forma clínica, genotipo, patrones 

de secreción de insulina y/o vinculación con factores de riesgo cardiovasculares). 

Por otro lado, es muy relevante reconocer las peculiaridades de los FR de esta 

enfermedad, principalmente, por : a) su elevada prevalencia; b) la capacidad para 

predecir la aparición de otras patologías cardiovasculares, y c) porque, usando las 

medidas de control apropiadas, se podría prevenir (36)(37). 

Se ha visto que las dos categorías principales de DM son el tipo 1 y el tipo 2, 

no obstante, existen otras formas de DM, como la “diabetes tipo MODY (maturity-

onset type diabetes of the young)” (38). La DM tipo MODY, se comporta como la DM2, 

ya que algunos subtipos pueden controlarse sin necesidad de insulina; sin 

embargo, a diferencia de la DM2, cuyo inicio típico suele ser en la madurez, la 

diabetes tipo MODY se presenta precozmente, manifestándose por debajo de los 

25 años.   

Este tipo de diabetes tipo MODY, se refiere a un tipo de patología de etiología 

compleja, y variada clínicamente, donde se han encontrado diversas mutaciones 

desde el punto de vista genético, por lo que se han establecido grupos familiares 

que presentan esta patología (26). En la mayoría de los pacientes diagnosticados se 
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encuentra una mutación genética, aunque es verdad que una minoría de pacientes 

reúne las características de diabetes tipo MODY sin haberse encontrado mutación 

alguna. La diabetes tipo MODY, es poco frecuente con una incidencia baja del 2 al 

5% de la DM tipo 2 y un máximo del 5% de la DM tipo 1, que no incluye destrucción 

autoinmune de las células pancreáticas ni haplotipos de histocompatibilidad, sin 

embargo es subdiagnosticada frecuentemente (39). 

Los FR asociados con la aparición y desarrollo de la DM2 pueden ser de dos 

tipos: modificables y no modificables. Dentro de los primeros  se encuentran el 

estilo de vida sedentario, la obesidad central, el sobrepeso, el tabáquico, la 

alimentación no saludable, los FR que se relacionan con un mayor riesgo de 

aparición de DM tipo 2 como:  HTA, insuficiencia cardíaca, enfermedad de vasos 

coronarios, ictus y por supuesto el IAM (40), la DM inducida por fármacos (β-

bloqueantes, diuréticos tiazídicos, glucocorticoides, clozapina, olanzapina, 

antirretrovirales, etc.) (41) y otros factores como el bajo peso al nacer, la 

prematuridad y la lactancia materna (2)(41)(42)(43)(44)(45)(46)(47)(48). Los 

segundos incluyen factores propios del paciente, que no se pueden modificar como, 

la edad, la raza, antecedentes de familiares con diabetes tipo 2, la diabetes 

gestacional, y el síndrome del ovario poliquístico (49)(50)(48)(51)(52)(53).  

Es importante mencionar, que 5 de cada 10 pacientes con DM2 están sin 

diagnosticar, existiendo un periodo de 5 a 10 años de hiperglucemia asintomática, 

en la que el paciente queda expuestos al desarrollo de complicaciones crónicas 

derivadas de la DM.   

1.2. PREVALENCIA DE LA DIABETES MELLITUS 

A nivel mundial, y en base a las cifras proporcionadas por la FID, se calcula 

que aproximadamente un 8,3% de la población mundial sufre esta enfermedad 

(8)(54), es decir,  existen alrededor de 382 millones de individuos con diabetes, y se 

prevé que en 2035 serán 592 millones, es decir, aproximadamente un 10% del total 

de la población (55). Según las proyecciones de la OMS, se vaticina, que, en los 

próximos diez años (2030), la DM represente la séptima causa de fallecimientos en 

todo el mundo (OMS, 2017) (56)(57). Estas cifras hacen de la DM, y en particular de 

la DM2, un verdadero problema socioeconómico y sanitario de primer orden para 
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todos los países. En España se estima que unos 3 millones de personas padecen DM 

y, su diagnóstico, control y seguimiento recae básicamente en la Atención Primaria.   

Gráfico 1. Las 10 principales causas de defunción en 2017 

 

 

 

 

 

 

            

  

 

Fuente: extraído (OMS, 2017)(56)(58).  

En EE. UU., la prevalencia de este trastorno, en adultos, se sitúa entre 5,8 y 

14% (59)(60)(61). Esta enfermedad genera aproximadamente el 14% del gasto en 

salud, derivado fundamentalmente de problemas microvasculares y 

macrovasculares. La mitad de ellos están vinculados a diversas patológicas como 

la renal avanzada, la ECV, lesiones en pie diabético y retinopatía diabética (62). 

En 2016, la OMS publicó el primer Informe mundial sobre la diabetes (63) 

señalando que, en 2014, las personas adultas que padecían DM alcanzaban los 422 

millones, cifra especialmente  elevada si se compara con las del año 1980, en el que 

eran 108 millones de pacientes. La prevalencia, normalizada por grupos etarios, ha 

pasado, en la población adulta, del 4,7% en 1980 al 8,5% en 2014, es decir, 

prácticamente se ha duplicado (65). Hay que destacar que la prevalencia es mayor 

en la región del mediterráneo oriental, con un 13,7%, disminuyendo en Europa con 

un 7,3%, y en África con un 7,1%. 
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Tabla 1. Estimaciones de la prevalencia de la diabetes y del número de pacientes 

con la enfermedad (mayores de 18 años). 

Regiones de la OMS 
Prevalencia (%) N.º (millones) 

1980 2014 1980 2014 

Regiones de África 3.1% 7.1% 4 25 

Regiones de las Américas 5% 8.3% 18 62 

Regiones del Mediterráneo oriental 5.9% 13.7% 6 43 

Región de Europa 5.3% 7.3% 33 64 

Región de Asia sudoriental 4.1% 8.6% 17 96 

Región del Pacífico Occidental 4.4% 8.4% 29 131 

Total * 4.7% 8.5% 108 422 

*Diversos estados que no son miembros de la OMS están incluidos en los totales. 

Fuente: extraído OMS (2016, p. 25)(63). 

Gráfico 2. Tendencias en la prevalencia de diabetes, 1980- 2014, por regiones de 

la OMS. 
 

 

 

 

 

 

 

Fuente: extraído de OMS (2016, p. 27)(63). 

Además, la prevalencia se ha incrementado mucho más rápido en la última 

decada, principalmente en aquellos países con bajos ingresos que en los que tienen 

altos ingresos.  
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Gráfico 3. Tendencias en la prevalencia de diabetes (1980-2014), por categoría de 

ingresos de los países.  

 

  

 

ingresos de los países.  

 

 

 

 

Fuente: extraído de OMS (2016, p. 26)(63). 

Dicho informe, también reporta que, en el año 2012, las muertes que ocasionó 

la hiperglucemia fueron de 3,7 millones de pacientes. De dicha cifra, 1,5 millones 

fueron causadas por la DM y el resto, es decir 2,2 millones, fueron debidas a otras 

patologías vinculadas con elevaciones de la glucemia, entre ellas las ECV. El mayor 

número de fallecimientos imputables a estados hipoglucémicos se originan en 

países con ingresos medianos, y el menor en países con ingresos bajos, con 1,5 y 0,3 

millones respectivamente. El mayor número de muertes en individuos de 50 años 

o más, en hombres y en mujeres, se producen en países de ingresos medianos. El 

mayor porcentaje de dichas muertes, en ambos sexos, acontecen entre los 60 y 69 

años. Se evidenció además que en los países subdesarrollados y de menos recursos 

económicos, es mayor el índice de mortalidad de forma prematura por DM, 

sobretodo en el sexo masculino (63). 
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Gráfico 4. Porcentaje de muertes por todas las causas atribuibles a la 

Hiperglucemia, por grupo etario y categoría de ingresos de países (2012). – 

Hombres. 

 
 

 

 

 

 

 

 

Fuente: extraído de OMS (2016, p. 22)(63). 

 

 

Gráfico 5. Porcentaje de muertes por todas las causas atribuibles a la 

Hiperglucemia, por grupo etario y categoría de ingresos de países (2012). – 

Mujeres. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: extraído de OMS (2016, p. 23)(63). 
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Gráfico 6. Porcentaje de defunciones atribuibles a la hiperglucemia en pacientes 

de 20 a 69 años, por sexo y categoría de ingresos (2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: extraído de OMS (2016, p. 23)(63) 

Como se verá, aparte de por su alta prevalencia y tasa de letalidad, la 

trascendencia de la DM se debe a sus gravísimos problemas crónicos asociados y a 

la merma de la CV (65). A ello se le ha de agregar el alto coste económico que 

supone para los sistemas sanitarios (66)(67). Con el objetivo de favorecer la 

prevención de las complicaciones asociadas a esta enfermedad existen numerosas 

recomendaciones de Asociaciones y Federaciones a nivel europeo y mundial como, 

por ejemplo, la Declaración de Saint Vincent que señala la necesidad de ir 

renovando los conocimientos epidemiológicos en cada país europeo con el fin de 

fijar estrategias encaminadas hacia la prevención, diagnóstico y tratamiento de la 

mismas (68).  

1.2.1. Prevalencia de la DM2 en España 

En las últimas cinco décadas, la DM2 en relación con otras patologías 

crónicas, se ha convertido en una de las enfermedades que más ha visto aumentado 

su prevalencia e incidencia (69)(70). En España se ha señalado que la prevalencia 

fluctúa entre el 6% y el 15%; del mismo modo, se ha estimado que su incidencia por 

año, oscila entre 8,2 y 10,8 nuevos casos por cada 1.000 personas (8). En la población 
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adulta, la DM2 es una de los motivos más relevantes de mortalidad temprana, así 

pues, en las mujeres ocupa el tercer y en los hombres el séptimo (70). 

La progresión de la DM2 se puede observar en base a datos que provienen 

de la Encuesta Nacional de Salud (ENS) y del Estudio Di@bet.es, de ámbito 

nacional, que cuenta con una muestra de 5.728 pacientes tomados de 100 centros 

de salud de todo el conjunto del estado español. Observándose que la prevalencia 

estimada de la DM se ha incrementado de manera paulatina desde 2003 a 2011, con 

cifras del 5,02% y el 12%, respectivamente (71)(72). 

 

Tabla 2. Prevalencia de DM en la población española según los resultados de la 

ENS de los años 2003, 2006, la EES 2009, el sistema de Indicadores Clave del SNS 

2007, 2010 y el estudio Di@bet.es  

* Unidades de las cifras absolutas: miles de personas.  

(a): Estimaciones sobre población desde 0 años. 

(b): Estimaciones sobre población desde 16 años. 

(c): Estimaciones sobre población desde 18 años. 

Fuente: Coduras et al. (2012, p. 11)(71)(73). 

De acuerdo a lo publicado en un reciente estudio (74), la prevalencia estimada 

de DM2 se posiciona alrededor del 13,8% (75), en población española mayor de 18 

años (5). Más de 3 millones de personas, es decir, el 7,78% de la población, presenta 

DM2 conocida (76). Además, 1,5 millones, o lo que es lo mismo, el 6% de la 

Año Muestra % 
Diabetes con 

diagnóstico 
% Fuente 

2003 (a) 41.923,5* 100,00% 2.104,0* 5,02% ENS 

2006 (b) 37.428,8* 100,00% 2.243,4* 6,03% ENS 

2009 (b) 4.438,0* 100,00% 343,0* 7,70% ENS 

   Estimación nº 

afectados al elevar 

% a la muestra el 

12% 

  

2011 (c) 5,419* 100,00% 4.626,5* 12,0% di@betes 

mailto:Di@bet.es
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población con DM2, no sabía que la padecía y fueron diagnosticados en el 

transcurso de la realización de dicho estudio. El estudio también confirmó la 

vinculación entre DM, hipertensión arterial y obesidad. De él se extrajo que el 50,3% 

de la población con DM2 es sedentaria, y el 28,21% obesa. 

 

Tabla 3. Datos globales de prevalencia Estudio Di@bet.es  

Fuente: Soriguer et al. (2012, p. 36)(74)(73). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Porcentaje de 

personas 

afectadas 

mayores de 18 

años 

Número de personas 

afectadas mayores de 

18 años 

Diabetes mellitus conocida 7,78 3.111.641 

Diabetes mellitus no conocida 6,01 1.514.916 

Diabetes mellitus total 13,79 4.626.557 

Tolerancia anormal de la glucosa 9,21 3.028.706 

Glucemia basal alterada 3,44 1.398.183 

Obesidad (IMC>30 kg/m2) 28,21 10.863.431 

Hipertensión arterial 41,20 15.889.058 

Síndrome metabólico 20,82 8.022.026 

Tabaquismo 27,81 10.724.238 

Ingesta de bebidas alcohólicas a 

diario 
22,62 8.733.905 

Ingesta de aceite de oliva para freír 69,20 26.583.402 

Sedentarismo 50,31 19.400.237 

Microalbuminuria 9,00 3.469.827 

mailto:Di@bet.es
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Gráfico 7. Evolución de la prevalencia de la DM2 (conocida) en España en el 

período 2003-2010. 

 

 

 

     

 

 

Fuente: Coduras et al. (2012, p.13)(71). 

 

Estos resultados son muy parecidos a lo descrito en el “First diabetes 

prevalence study in Portugal: PREVADIAB study” (77), en el cual se reportó un 

11,7% de prevalencia de DM, de los cuales sólo estaba diagnosticado el 6,6%, 

mientras que  el 5,1% no conocía su enfermedad (57)(77). 

Según datos de la OMS (2016) para España, la diabetes se encuentra entre las 

mayores causas de fallecimientos (1)(78). El porcentaje de muertes que se atribuye 

a esta patología ronda el 3% respecto del total de muertes para todas las edades 

(5)(78). Su prevalencia se sitúa alrededor del 9,4%, mientras que otras 

circunstancias, como el IMC en sobrepeso, el IMC en obesidad y la inactividad 

física, se encuentran en un 65,6%, 26,5% y 33,4%, respectivamente.  
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Gráfico 8. Mortalidad por DM en España. – Diabetes 

 
Fuente: OMS (2016)(78).  

Población total: 46. 122.000. 

Grupo de ingresos: Altos. 

 

Gráfico 9. Mortalidad por DM en España. – Hiperglucemia 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: OMS (2016)(78).  

Población total: 46. 122.000. 

Grupo de ingresos: Altos. 
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Tabla 4. Prevalencia de la diabetes y de los factores de riesgos conexos                                                         

 Hombres Mujeres Total 

Diabetes 10,6% 8,2% 9,4% 

Sobrepeso 70,3% 60,9% 65,6% 

Obesidad 24,9% 28,0% 26,5% 

Inactividad física 29,2% 37,4% 33,4% 

 Fuente: OMS (2016)(78). 

1.3. COSTES SANITARIOS  

La DM se vincula a muy altos costes socioeconómicos. Las consecuencias 

económicas de una patología específica se miden llevando a cabo estudios de 

económicos que identifican, miden y estiman todos aquellos recursos usados en su 

prevención y tratamiento, así como otros recursos que se ven alterados por el curso 

de la patología. Existen varios tipos de costes, entre los que destacan los costes 

sanitarios directos, es decir, aquéllos implicados en el tratamiento directo de la 

enfermedad y sus complicaciones, como pueden ser el tratamiento administrado o 

el número consultas realizadas a profesionales sanitarios (8). También están los 

costes directos no sanitarios que, aunque no tienen un efecto directo acerca del 

sistema sanitario, implican gastos importantes para la sociedad (10) y deben ser 

igualmente identificados, medidos y valorados. En esta categoría se engloban 

aquellos gastos que genera un tratamiento fuera del sistema sanitario como, por 

ejemplo, los cuidados personales del paciente o el gasto del desplazamiento al 

hospital o centro de salud. Un tercer tipo de costes, los intangibles, hacen referencia 

a la merma de bienestar social vinculado con el dolor y padecimiento que la 

enfermedad lleva consigo y que sufren también las personas que rodean al paciente  

(8). Como ejemplo de este tipo señalar la disminución de calidad de vida, los 

índices de dolor o el grado de dependencia. Por último, deben valorarse las mermas 

de productividad laboral, un tipo de costes que provoca la enfermedad de modo 

temporal (bajas laborales o disminución de la productividad) o permanente 

(incapacidad, jubilación anticipada o mortalidad prematura) (8).     

En el estudio de Ruiz-Ramos (79) se señala que, en las diversas comunidades 

autónomas (CC.AA.), las complicaciones derivadas de la DM implican entre 7 y 12 

altas hospitalarias por cada 1.000 habitantes, y corresponden a más o menos al 10% 
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de los ingresos hospitalarios por todas las razones. Se ha señalado que la 

disminución del absentismo laboral beneficiaría a los pacientes diabéticos, al 

sistema sanitario y a la población en general.  

Vicente-Herrero señaló que, en 2011, la DM y sus complicaciones se 

vincularon con 2.567 procesos de bajas laborales (con una pérdida 154.214 días), los 

cuales costaron a las administraciones públicas de salud la cuantía de 3.297.095,3 

euros (80). 

Crespo indicó que, en el año 2013, el gasto anual de la diabetes representó el 

8,2% del gasto total en sanidad en España (5. 890 millones de euros) (5). Dividido 

por categorías, el mayor gasto correspondió al farmacológico con el 38% (2.232 

millones de euros), el hospitalario se emplazó en segundo lugar con el 33% (1.934 

millones) y, por último, la Atención Primaria con el 28% (1.643 millones) (81). .  

Arrieta (15) publicó un estudio en 2014 en el que se extrajeron los siguientes 

datos: en primer lugar, la población afecta de DM2 en la Comunidad de Madrid 

asciende a 390.944 pacientes; a lo largo de su vida 172.406 de éstos padecen 

complicaciones macrovasculares, y 212.283 microvasculares. Según el mismo 

estudio el gasto medio por individuo como consecuencia de las complicaciones 

vasculares alcanza los 4.121,54 de euros (8). Las complicaciones macrovasculares 

son las más frecuentes, alcanzando el 66% del total. En dicha comunidad, la 

enfermedad supone un dispendio de gran calado, sanitario y económico, que ronda 

los 1.611 millones de euros, repartidos entre ambos tipos de complicaciones 

crónicas, con 1.065 y 545 millones, respectivamente. En base a la prevalencia de 

DM2, el gasto en términos monetarios es muy elevado, y que pueden ir, desde los 

1.249 hasta los 2.509 millones de euros. Como señalan los autores en su estudio (15):  

“El cumplimiento de los objetivos terapéuticos es fundamental para 

controlar adecuadamente esta pandemia. En nuestro sistema sanitario, la 

responsabilidad del diagnóstico, el tratamiento y el seguimiento del 

paciente con DM2 recae principalmente en el médico de atención 

primaria, debiendo mejorarse el cumplimiento de los objetivos 

terapéuticos mediante la puesta en marcha de programas ad hoc” (p. 194).  

En una investigación del  ISCIII, del año 2016, que analiza los costes de la 

DM2 a nivel nacional (82)(83)(84), se objetiva que el coste anual por paciente de DM 

se emplaza entre 1.108 a 6.268 euros (12). Por otra parte, los gastos sanitarios 
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directos están entre el 28% y el 100%, derivando la mayor parte de ellos, de las 

mermas de productividad laboral, así como, de los cuidados personales. 

Gráfico 5. Costes por paciente con DM (en euros, año: 2014) 

 
Fuente: Hidalgo et al. (2015, p.20)(82). 

Por lo que respecta a los componentes del coste sanitario, las primeras 

partidas son las hospitalizaciones, que fluctúan entre el 10% y 67%, y los costes en 

medicación, que lo hacen entre 16% y 51%. A continuación, se exponen todos los 

componentes del coste sanitario indicando el peso máximo que obtuvieron en los 

estudios analizados, el promedio entre dichos estudios, así como, el peso mínimo. 
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Gráfico 11. Peso de los diferentes componentes del coste sanitario directo (% 

mínimo, % máximo y % promedio) 

 
Fuente: extraído de Hidalgo (2015, p.22)(82). 

En relación a los elementos que representan los gastos sanitarios, los autores 

reportan  que las hospitalizaciones representan  entre el 10 y 67% de los gastos 

mientras que los farmacológicos se encuentran entre el 16 y 51% (82). Mencionando 

las otras categorías de costes sanitarios destacan que los directos no sanitarios 

corresponden entre el 2 y 31% del coste total y lso gastos laborales entre el 12 y 49%. 

Al relacionar esto con los gastos de los no diabéticos el coste por DM está 1,6 a 3,9 

veces por encima, lo que se ve mas frecuente en Estados Unidos que en los países 

europeos. Todos los gastos que implican cada paciente con DM se ven 

incrementado por las complicaciones que pueda presentar ya sean agudas o 

crónicas. Por tanto mantener paciente con niveles adecuados de glucosa en sangre, 

disminuye en gran manera el total de gastos, por lo que debe ser tomado en cuenta 

((82)p5).  

Siguiendo con el aspecto económico que acarrea esta enfermedad, debe 

hacerse referencia al trabajo de Nuño-Solinís (85) en el País Vasco, el cual indica 

que el coste directo medio de la DM2 es de 3.432 euros anuales. Con la edad, dichos 
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costes van aumentando hasta alcanzar los 4.313 euros para pacientes entre 80 y 84 

años. Otros datos que se extrae es que el gasto en varones es más alto que en 

mujeres, y que el coste en zonas socioeconómicamente menos favorecidas y en 

grupos de edad más avanzada también aumenta. Igual acontece con los costes para 

pacientes con DM2, que es mayor que en pacientes con otras patologías crónicas. 

Por último, hay que señalar que los costes anuales totales asociados a la atención a 

personas con DM2,  representó el 12,78% del gasto total sanitario en esta 

Comunidad (10). 

1.4. CALIDAD DE VIDA Y CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LA SALUD 

Ambos son conceptos importantes de definir. En primer lugar la calidad de 

vida (CV), está fuertemente relacionado con la salud y el bienestar de las personas 

(57)(84). Al respecto, la CV es un constructo complejo y multidimensional que la 

OMS en 1994 la establece como: 

 “La percepción de los individuos de su posición en la vida en 

el contexto de la cultura y del sistema valórico en el que vive y en relación 

con sus metas, expectativas, normas e intereses. Diferentes aspectos de 

experiencias personales que dan a la vida su carácter humano y 

proporcionan la satisfacción que hace de la vida humana algo valioso. Una 

vez identificados y articulados, los aspectos diferentes de la experiencia 

subjetiva se transforman en indicadores de medición que señalan si los 

beneficios de las intervenciones médicas compensan las cargas. La calidad 

de vida incluye experiencias como placer, dolor, funcionamiento físico, 

autoconciencia, autonomía, relaciones, independencia financiera, etc. 

Calidad de vida personal, referida a la capacidad de poseerse a sí mismo 

y relacionarse libremente con seres humanos. Es una sensación subjetiva 

compleja y multidimensional pues admite muchas facetas, es relativa y 

dinámica, pues puede cambiar con las circunstancias de vida” (OMS, 

1994).   

En esta línea, si el cometido es analizar a la persona desde la perspectiva de 

su estado de salud se utiliza un concepto más específico como es el de la Calidad 

de vida relacionada con la salud (CVRS)(57). Este constructo aparece como un 

concepto que alude a estimaciones de la percepción de la salud por parte de la 
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persona, acopiando tanto aspectos objetivos como subjetivos. A partir de esto la 

CVRS hace referencia a la apreciación que lleva a cabo un individuo, conforme con 

sus propios criterios, del estado emocional y físico en el que se halla en un momento 

concreto (86).  

La CVRS se refieren a un conjunto de indicadores de enfermedad o de 

patología, del estado funcional (funciones físicas, psicológicas y sociales) y de las 

perspectivas de la salud (57)(87).   

La DM genera una reducción de la CVRS, afectando tanto a su esfera social, 

laboral, psicoemocional y familiar (57). En ese sentido, la percepción del estado de 

salud de los diabéticos en relación con la población general es pésima, y ella esta 

influenciado de forma mayoritaria por las complicaciones crónicas derivadas de su 

enfermedad (88). 

Se han realizado investigaciones que relacionan la DM con la CVRS, es el caso 

del estudio de Mata Cases (89), refiriendo que los pacientes con DM2 evidencian 

una CVRS mucho peor que aquellos de la misma edad y género de la población 

general. Del mismo modo, los pacientes diabéticos que tenían complicaciones 

derivada de su enfermedad, bajo control glucémico y que estaban en tratamiento 

insulínico presentaron una peor CVRS que los pacientes que no habían 

desarrollado complicaciones, que estaban bien controlados  y que se encontraban 

con medidas no farmacológico o con antidiabéticos orales (90). En definitiva, la DM 

se vincula con una CVRS más baja de los pacientes y, específicamente, los 

individuos afectos de DM presentan un alto nivel de ansiedad y estrés, y con 

repercusiones psicosociales importantes en el seno familiar (91). 

Hervas (92) indica que la DM2 repercute en la CVRS, y que cuando esta se 

evalúa mediante los cusetionarios SF-36 y EQ-5D, se asocia a una mala percepcion 

de la CVRS. Por tanto, para medir el impacto de las enfemedades, se hace necesario 

estudios que cuantifiquen la morbi-mortalidad y los aspectos psicosociales, esta 

última, mediante instrumentos que valoren la CVRS en el pacientes con diabético.  

1.4.1. Estimación de la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS)  

La CVRS puede ser estimada utilizando cuestionarios ya sean genéricos, es 

decir, que estiman dimensiones generales de la CVRS y se pueden aplicar a 

múltiples patologías, lo que permite examinar su influencia en la CVRS (57), o 
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específicos, los cuales valoran aquellas dimensiones más importantes de los 

pacientes de una concreta enfermedad (57). A continuación, se detallan los 

cuestionarios genéricos recomendados para la DM2 (el EQ-5D y el SF-36) y los 

cuestionarios específicos más utilizados de habla hispanoamericana para los 

pacientes con DM2.  

Uno de los cuestionarios genéricos para diabéticos es el EQ-5D, que es parte 

de una organización de salud en europa como el EuroQoL Group. Con este 

instrumento el paciente valora su estado de salud, para empezar, mediante los 

diversos niveles de gravedad por las dimensiones y, ulteriormente, utiliza la Escala 

Visual Analógica (EVA), que brinda una estimación más general. La EVA, 

graduada de 0 a 100, donde el 0 corresponde al estado de salud peor en que la 

persona se pueda imaginar y, contrariamente, el 100 al mejor. El individuo, dentro 

de la escala, marcará la casilla en la que se halla en ese momento. 

Otro cuestionario que se puede utilizar es el SF-36 español (93) adaptado de 

la SF-36 Health Survey, puede ser aplicado por el propio paciente o a través de un 

aplicador del mismo, ó por vía telefónica u online. Este cuestionario valora los 

estados positivos y negativos de salud de las personas y, consta de 36 preguntas y 

8 dimensiones, que van desde la función física, pasando por la función social, hasta 

llegar a la salud mental. 

Respecto a los cuestionarios más específicos y más utilizados de habla 

hispanoamericana para los pacientes con DM2, tenemos el DQoL (94) y el ADDQoL 

(57)(95).  

El DQoL (94), fue el primer estudio en analizar el efecto de los tratamientos 

intensivos sobre la CVRS en pacientes jóvenes con DM1, no obstante, también su 

uso es frecuente en la DM2.  Se trata de varias preguntas (46) que estudian varias 

áreas relacionadas con alguna patología o su terapéutica (96).  

El ADDQoL (57)(95) es un cuestionario consta de 19 ítems, y que miden la 

repercusión de la DM y su tratamiento en relación con la CVRS, ya sea en 

individuos que usan insulina como en aquellos que no la necesitan.  

El ADDQoL contribuye con excelente validez y fiabilidad, aunque en 

ocasiones debido a la compleja formulación de las preguntas, puede dar lugar a 

problemas de compresión. También brinda la oportunidad de apuntar áreas en las 

que el paciente crea que la DM pueda haber tenido alguna consecuencia positiva.   



CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN  
 

65 

Por último, está el Diabetes Treatment Satisfaction Questionnaire 

(DTSQ)(97), y que consta de dos versiones: el DTSQc y el DTSQ-IP. 

El DTSQc, conocida como la versión de cambio, se usa para realizar una 

primera valoración del grado de satisfacción global del individuo diabetico 

respecto al tratamiento de su enfermedad; asi mismo, mide el grado de satisfacción 

del tratamiento con la afectación de determinadas áreas concretas como la retina o 

los nervios periféricos, entre otras dimensiones.  Con la DTSQ-IP se mide las 

mismas dimensiones, pero cuando se han realizado transformaciones terapéuticas 

(98).     

Señalar que existen otros muchos cuestionarios específicos para la DM que 

tratan de evaluar el bienestar psicológico del paciente y los estilos de vida, sin 

embargo, los que mayor respaldo encuentran en la literatura son los referidos, y 

que son: el IMEVID(99), Diabetes 39 (D39)(100), Well-Being Questionnaire (W-

BQ)(101)(102) o el Problem Areas In Diabetes (PAID)(103).. 

1.5. COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS  

La DM es una enfermedad con gran variedad de complicaciones, unas de 

ellas son las complicaciones vasculares, las cuales se pueden clasificar como 

macrovasculares y las microvasculares (104). Dentro de las complicaciones 

microvasculares, se pueden mencionar la nefropatía diabética, neuropatía diabética 

y la retinopatía diabética (104). En el segundo grupo, las macrovasculares, que se 

analizarán posteriormente, se encuentran la enfermedad coronaria arterial, la 

enfermedad vasculocerebral y la arteriopatía periférica.  

El factor de riesgo mas relacionado con la aparición de complicaciones del 

tipo microvascular se encuentra la hiperglucemia,  mientras que para las 

complicaciones macrovasculares se mencionan además otros FR como la presión 

arterial, dislipemia, obesidad, alteración de la coagulación, y con la inadecuada 

función de la insulina o con un incremento de sus niveles en sangre (105)(106).  
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1.5.1. Complicaciones microvasculares  

Este tipo de complicaciones como se mencionó previamente están 

relacionadas con los niveles elevados de glucemia en sangre, la mayoría no 

manifiestan síntomas hasta cuadros avanzados. Dentro de ellas se incluyen la 

retinopatía diabética, neuropatía diabética y la nefropatía (107)(108).  

1.5.1.1. Retinopatía diabética (RD) 

La RD es una complicación crónica de la diabetes (110) y una causa 

importante de disminución de la AV en los países del primer mundo, 

principalmente en individuos de 20 a 64  años de edad (110). Su frecuencia va 

aumentando con la edad de los pacientes (111); así pues, en la infancia no es muy 

frecuente, sin embargo, el riesgo de RD es más alto tras la pubertad. Se ha indicado 

que  todos los pacientes que presentan DM tipo 1 tienen daño en la retina a los 20 

años del inicio de la diabetes, y entre los pacientes con DM2, la cifra es de más del 

60% (112)(113)(114)(115)(116)(117). Entre los factores involucrados con esta 

complicación se encuentran el tipo de DM , la  HbA1c, la microalbuminuria, 

además  la evolución de la enfermedad y severidad de la misma (57)(107) 

(110)(113)(115)(118)(119). La mayoría son asintomáticos hasta una etapa ya 

avanzada (110)(115)(120). 

En la DM1, al comienzo de la enfermedad, entre el 0 y el 3% pueden presentar 

RD (115)(120); sin embargo, esta prevalencia se incrementa sustancialmente hasta 

el  67,1%, antes de los 5 años de evolución, tal como se evidenció en el estudio 

DCCT (57)(121). 

Por su parte, en la diabetes mellitus tipo 2 de un 6 a 30%, pueden tener RD al 

diagnóstico de la enfermedad (120). 

La prevalencia de RD en España varía entre un 20 a 25% de los diabéticos tipo 

2 y un 50 a 65% de los tipo 1, considerándose la principal causa de pérdida de 

agudeza visual en el país (122). 

Se desconoce la causa concreta de dicha enfermedad, aunque se postula que 

la exposición prolongada a la hiperglucemia provoca cambios fisiológicos y 

bioquímicos que con el tiempo afectan el endotelio. 
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El mejor enfoque para eludir o retrasar la disminución de la AV, es el 

diagnóstico precoz de la RD (41). Así pues, llevando a cabo los procedimientos 

terapéuticos adecuados, como un buen control metabólico y de los FRCV, se 

evitaría la progresión paulatina a la ceguera en un 60% de los casos (123)(124). .  

La exploración periódica del fondo de ojo (FO) es una intervención 

costo/beneficio recomendada a nivel mundial para todos los pacientes con DM. Su  

objetivo es prevenir y tratar prematuramente las lesiones retinianas, para que no se 

produzca déficit de agudeza visual (114). 

Conviene señalar que todas las CC.AA. en España tienen programas de 

cribado de RD pero, sin embargo, una investigación reportó que muy pocos 

pacientes diabéticos tenían hecho el FO con la regularidad aconsejada (123) y, 

además, en la historia clínica de la mitad no había ninguna exploración de FO 

anotada (125). 

En definitiva, en el paciente diabético, la RD es la complicación microvascular 

más usual y la primera causa de ceguera no reversible entre en grupo etario de 20 

a 64 años. Además, esta patología se podría prevenir con un control sistémico y la 

reducción de los FR. La pérdida de visión se puede eludir con la detección precoz 

y el tratamiento apropiado. 

1.5.1.2. Nefropatía diabética (ND) o enfermedad renal diabética  

La ND es la complicación de tipo microvascular con mayor repercusión 

clínica y social, y asocia un aumento significativo de los fallecimientos de causa CV 

en los individuos con DM (126)(127). 

La ND se presenta de forma general en diabéticos que tienen un inadecuado 

control glucémico y una DM evolucionada. Existen varios elementos relacionados 

con el origen de la ND tanto los que no se pueden modificar  (los genéticos), como 

los modificables que incluyen la HTA, hiperfiltración glomerular, hiperglicemia 

mantenida, dislipemia, hábito tabáquico, la proteinuria y la alimentación (128).  

La incidencia de la ND se ha incrementado de manera notable en los últimos 

diez años debido al “incremento creciente y constante de la prevalencia de la 

diabetes tipo 2” (31)(129)(130)(131) y la mayor supervivencia de los pacientes 

diabéticos (130)(132); este incremento de la supervivencia se debe a mejoras en el 

control glucémico, en el tratamiento antidiabético y en el manejo de las 
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complicaciones vasculares (31)(133). Asímismo, se ha objetivado un descenso 

significativo de la morbilidad y mortalidad CV previa a la insuficiencia renal 

terminal (134).  

La incidencia anual (IA) de ND en diabéticos tipo 1 aumenta tras un 

quinquenio de evolución de la enfermedad (57), siendo la IA de oligoalbuminuria 

de un 13% a los 7 años (estudio EURODIAB)(57)(135) y de un 33% a los 18 años 

(136)(137).  

Según el estudio UKPDS, en los individuos con DM2, la IA anual de 

microalbuminuria era de un 2%, de macroalbuminuria era de un 2.8% (130), de 

creatinina plasmática elevada (≥ 175 µmol/L) o terapia renal sustitutiva era de un 

2.3% (130)(138)(139). Diez años de seguimiento después del diagnóstico de DM, un 

24,9% tenía microalbuminuria, un 5,3% macroalbuminuria y un 0,8% creatinina 

plasmática elevada o de terapia de remplazo renal (estudio UKPDS 64)(57)(140).  

En la DM2, los datos epidemiológicos están menos definidos que en la DM1, 

debido a la gran diferencia que existe en función de las razas, y siendo la ND más 

prevalente en “individuos afroamericanos, asiáticos y nativos americanos que en 

caucásicos”, tal y como se refleja en el UKPDS (57)(137). La prevalencia de ND en 

la DM2 aumenta con “los años de evolución de la diabetes”, siendo del 7-10% en 

individuos con < 5 años de evolución y de un 20-35% en los individuos que tienen 

20 años de evolución (2)(19)(141)(142). 

La ND o enfermedad renal diabética (ERD) se manifiesta en pacientes que 

presentan al menos 10 años o más de evolución de la enfermedad (143). Se ha 

observado que “la ERD en los individuos con DM1 ocurre a los cinco años y en los  

diabéticos tipo 2 puede estar presente en el momento de su debut” (50) 

(144)(145)(146)(147). Los elementos que definen la ERD son 1. Disminución en la 

función renal (FGe menor de 60 ml/min/1,73 m2) (2)(50)(145)(111)(148)(149) y 2. 

Evidencia de daño renal ya sea por histopatología o por una EUA o albumina en 

orina mayor de 30 mg/g por 3 meses contínuos (2)(50)(145)(111)(150). 

Cuando se habla de ERC se alude a la manifestación de una alteración 

estructural o de la funcional renal. Es decir, se trata de un proceso fisiopatológico 

producido por causas heterogéneas que tiene como consecuencia una pérdida de 

la capacidad funciónal de las nefronas (53).  

La ND es una afectación renal vascular crónica, en la que se ve comprometida 

la microcirculación renal, y como consecuencia de ella se producen alteraciones 
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estructurales y funcionales, fundamentalmente a nivel del glomérulo (151) y, que 

se manifiesta por proteinuria persistente, deterioro progresivo de la función renal 

e HTA (152)(153).   

La ND es una lesión evolutiva que se inicia en el mismo momento en que 

aparece la diabetes. Se clasifica en 3 fases, en base a los valores del FGe y la EUA:  

incipiente, de transición y clínica (2)(50)(57)(145).    

La ND incipiente o microalbuminuria se concreta por cifras de EUA de 30-

299 mg/24h y se caracteriza por presentar las siguientes características clínicas: a) 

anormal descenso de la TA nocturna e incremento de las cifras de TA (154); b) 

incremento de TG, Colesterol total y LDL (154); c) disfunción endotelial; d) 

asociación con retinopatía diabética, amputación y enfermedad cardiovascular; e) 

incremento de la mortalidad cardiovascular, y f) filtrado glomerular estable. 

La ND clínica o macroalbuminuria se establece por cifras de EUA ≥ 

300mg/24h y se caracteriza por presentar las siguientes características clínicas: a) 

HTA (155); b) incremento de TG, CT y LDL (155); c) isquemia miocárdica 

asintomática, y d) progresivo deterioro del FG.   

La ND representa la principal causa de ERC en múltiples países. Se ha 

señalado que, aproximadamente, el 30% de los individuos con DM tienen ND. 

También, el incremento de la DM, en los últimos tiempos, ha supuesto un 

incremento en la prevalencia de ERC (156). La presencia de microalbuminuria (30-

299 mg/24h) es un marcador del estadio más inicial de ND en DM1 y, en el caso de 

la DM2, un marcador del desarrollo de ND. La Asociación Americana de Diabetes 

(ADA) afirma que tras los primeros 10 años de diagnóstico de DM2, entre el 5 y el 

10% de los pacientes pueden padecer ERC (157).  

El cribado y diagnóstico de la ND se hará por tanto mediante la 

determinación de la EUA y del FGe (aclaramiento de creatinina). El diagnóstico de 

ND se confirma si se obtienen al menos 2 de 3 determinaciones de EUA positivas 

(>30 mg/24h o 30 mg/gr) en un periodo de 3 a 6 meses. 

En los diabéticos tipo 2 el tamiz se inicia en el momento de su detección (158), 

ya que aproximadamente un 7% de los pacientes presentarán microalbuminuria al 

diagnóstico de la enfermedad (140)(159). 

En diabéticos tipo 1 el cribado se suele indicar de manera general a los cinco 

años de su diagnóstico (159). Se podrá indicar antes en pacientes con diabetes 
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menos evolucionadas, pero con inadecuado control de la HbA1c, de lípidos y de la 

HTA (159)(160). 

Lo más importante para evitar la ND es el control de los factores de riesgo 

conocidos, como hiperglucemia, HTA, hábito tabáquico y dislipemia (17). 

El tratamiento de la ND tiene como fin prevenir la evolución de 

microalbuminuria a macroalbuminuria y ralentizar el agravamiento del FGe en 

individuos con macroalbuminuria. 

La base del tratamiento de la ND al igual que la prevención de la misma, se 

cimienta en un monitoreo estricto de los FR (161), y que incluyen: a) 

intensificaciónes del control glucémico y de la TA, y bloqueo del eje renina 

angiotensina (162); b) dieta; c) tratamiento de la dislipemia, y d) tratamiento de la 

anemia, cuando esté presente (163). 

Cruz Abascal. afirma que:  

“El diagnóstico oportuno de la nefropatía diabética (ND) permitiría 

prevenir complicaciones e instituir un tratamiento eficaz que significa, 

posibilitar la renoprotección y la cardioprotección, así como la 

preparación del paciente para el tratamiento renal sustitutivo adecuado, 

(…)” (p.31)(164).   

1.5.1.3. Neuropatía diabética   

La ND es la complicación microvascular de la DM con mayor repercusión 

clínica y social, y asocia un aumento significativo de las defunciones de causa CV 

en los individuos diabéticos (127)(128). 

En los países desarrollados, la ND constituye la forma más prevalente de 

neuropatía (165). Así pues, en la DM1 y en la DM2, la prevalencia de la neuropatía 

está supeditada a la severidad de la hiperglucemia y al tiempo de exposición a la 

misma (166). En la aparición y desarrollo de la neuropatía diabética intervienen 

alteraciones de tipo metabólico y microvascular, y que acontecen como 

consecuencia de la exposición mantenida en el tiempo, a niveles incrementados de 

glucosa en sangre y otros FR (2)(50)(145)(167).  
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Se ha observado que en presencia de ECV el riesgo de neuropatía diabética 

se duplica (166), y que la la neuropatía diabética de tipo autonómica se asocia a una 

menor expectativa de vida (165)(166). 

La neuropatía diabética es una enfermedad que puede ser de aparición 

subclínica o clínica, y se diagnóstica en individuos con DM en los que se hayan 

descartado otras posibles causas de afectación nerviosa periférica. Pertenece a una 

familia de trastornos nerviosos originados por la DM, y que producen 

manifestaciones a nivel periférico, somático o autónomico (168). Esta patología es 

fundamentalmente de tipo sensorial, manifestándose al principio en la región distal 

de las EEIIs.  Su abordaje y tratamiento se fundamentan en la intensificación del 

control glucémico, cuidado del pie y terapia sintomática (169)(170).  

En la neuropatía diabética, se recomienda el tratamiento del dolor de forma 

escalonada y sucesiva, siguiendo el siguiente orden: a) estabilizar el control 

glucémico; b) antidepresivos tricíclicos; c) anticonvulsivantes; d) ácido alfa-lipoico; 

e) opioides, y f) estimulación nerviosa eléctrica transcutánea (TENS). Se aconseja 

utilizar como fármacos de elección a los antidepresivos tricíclicos (171), los IRSN 

como la duloxetina (171), los análogos del ácido gamma-aminobutírico o GABA 

como la pregabalina y los derivados del neurotransmisor GABA como la 

gabapentina (2)(50)(145)(172). 

Se ha documentado que alrededor de 30 millones de pacientes a nivel 

mundial padecen alguna forma de neuropatía diabética y se trata de la 

complicación más usual de la DM ya sea del tipo 1 o del 2. Se estima que su 

prevalencia en pacientes diabeticos se sitúa alrededor del 30% y la mitad de ellos 

la desarrollarán en algún momento de su enfermedad (173).   

El estudio de Cabezas-Cerrato,  afirma una prevalencia del 22,7% con más 

frecuencia en los del tipo 2 con un 24,1% (174). 

1.5.2. Complicaciones macrovasculares  

Estas complicaciones representan la principal causa de morbilidad y de 

defunciones en los pacientes con diabetes (175). Se ha señalado que, 

aproximadamente, el 65% de ellos mueren por enfermedad coronaria o ACV (5). Y 

comparados con pacientes no diabéticos los pacientes con DM tienen mayor riesgo 

de mortalidad de origen cardiovascular (5)(176)(177). Hecho que se refleja en una 
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descenso importante en la expectativa de vida del paciente y en el número de años 

de vida sin ECV (49)(11)(104). En la aparición y desarrollo de la ECV de tipo 

arterioesclerótica y sus complicaciones, en los pacientes con DM intervienen 

alteraciones metabólicas, vasculares y de coagulación(49). Las complicaciones 

macrovasculares son las que afectan a las arterias en general, y en las que se 

encuentran la EAC, los ACV y la EAP (168). 

1.5.2.1. Enfermedad de las arterias coronarias (EAC) o enfermedad coronaria (EC)    

En pacientes con DM, la EAC es muy prevalente, y constituye la causa mayor 

de muerte en dichos pacientes. Por desgracia, muchos diabéticos parecen ser menos 

capaces de percibir síntomas asociados a la presencia de CI y, por tanto, la detección 

de la EAC se retrasa en demasía. La diabetes mellitus por sí sola constituye un 

factor de riesgo cardiovascular aparte de los otros FR (178). 

La existencia de otros FR como por ejemplo la obesidad, la HTA o la 

dislipidemia, como se ha visto, coexisten con la diabetes, implicando un riesgo de 

2 a 4 veces mayor de padecer EAC. Un evento coronario, a corto y largo plazo, tiene 

un pronóstico peor en presencia de diabetes. La aterosclerosis es una patología 

vascular crónica e inflamatoria y la causa mayor de EC (179). Los diabéticos 

presentan una mayor incidencia de EC de tipo aterosclerótica; así pues, los vasos 

sanguíneos de estos, tienen un mayor grado de afectación, tanto en su extensión 

como en su severidad. La enfermedad coronaria se puede encontrar en individuos 

con diabetes tipo 2 desde el diagnóstico, mientras que en pacientes con DM tipo 1 

suele verse luego de 20 años de evolución (181)(181). En los diabéticos tipo 1, que a 

menudo no tienen los FRCV tradicionales, se ha observado, que, “el tiempo de 

evolución de la DM”, constituye el factor pronóstico más relevante para la 

aparición de EC prematura. Dado que la DM1 suele iniciarse en etapas precoces de 

la vida, se ha observado, que, la EAC puede tardar muchos años en manifestarse, 

es más frecuente en la segunda y tercera década de la vida (182)(183). Por el 

contrario, los diabéticos tipo 2, que frecuentemente asocian otros FRCV, suelen 

desarrollar la EAC entre los 50 y los 60 años de edad, a menudo, tras un periodo 

relativamente corto desde el diagnóstico de la DM o incluso al momento del 

diagnóstico. 
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El riesgo que presentan los pacientes diabéticos de eventos cardiovasculares, 

luego de 12 años de enfermedad es igual al que tienen los pacientes con EAC, según 

estudio realizado por Wannamethee (184)(49).  

Hay opiniones muy variadas según se considere que el RCV de los 

individuos diabéticos es equiparable o menor al de los individuos que hayan tenido 

IAM previo (2)(50)(145)(185)(186). Al respecto, Evans(187), argumenta que los 

pacientes con DM2 tenían un riesgo menor; tesis que ha sido avalada en el 

metaanálisis de Bulugahapitiya (188) y otros estudios (189). Por otra parte, Haffner 

(2)(190), encontró una equivalencia de riesgos y, sugiere tratar de forma intensiva 

los FRCV, tanto en los diabéticos como en la población no diabéticos con IM previo 

(50)(145).  

En España, una investigación realizada en una población de diabéticos tipo 

2, mostró, que los individuos diabéticos tienen menos probabilidades de sufrir EAC 

que los que hayan tenido IAM previo (HR: 0,43)(2)(50)(145) (186) (191)(192)(193). 

El despistaje de EC en pacientes asintomáticas con factores de riesgo que 

estén bien manejados no se recomienda realizar de manera rutinaria   

(2)(50)(145)(146)(194), ya que refieren que no genera grandes cambios. Asimismo  

las sociedades que se encargan de investigaciones sobre la DM y prevención de la 

ECV (28)(155)(195) puntualizan, que, hace falta evidencia científica 

complementaria para justificar la pesquiza de cardiopatía isquémica (CI) silente, en 

individuos de alto riesgo que padezcan diabetes (2)(50)(145)(186); sin embargo, en 

aquellos individuos que presentan un RCV elevado (enfermedad arterial periférica, 

índice de calcio coronario elevado, proteinuria, etc.) puede llevarse a cabo la 

búsqueda de CI (28).   

1.5.2.2. Enfermedad cerebrovascular (ECV)      

La ECV es muy frecuente en los pacientes con DM(196). Así pues, los 

individuos diabéticos tienen un riesgo aumentado de padecer  ICTUS/AIT (104).  

La estrecha vinculación entre la diabetes y el ictus ha sido demostrada en 

múltiples ensayos y estudios (197)(198)(199). Al respecto, los individuos diabéticos 

tipo 2, tienen un riesgo de ictus de 2 a 4 veces mayor que el resto de la población 

(75)(199)(200), y siendo este riesgo, superior en el sexo femenino (2)(50)(145)(201). 

Asímismo, la diabetes es un FR de ictus con independencia del resto de FRCV (104), 
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multiplicando por dos el riesgo de ictus, y que cuando coexisten con la HTA, el 

riesgo de ICTUS, se multiplica por seis (104).  

Siguiendo este orden de ideas la DM, es uno de los factores de riesgo más 

importantes para el accidente cerebrovascular (ACV) isquémico por la afectación 

de los vasos a nivel cerebral (2)(50)(145)(200), sobretodo en menores de 65 años 

(202).  Este riesgo relativo (RR) se incrementa sobretodo en las mujeres entre los 40 

y 60 años (200)(203)(204). 

En una investigación en el The Nurses’ Health Study (205), que fue llevado a 

cabo entre las mujeres de 30 y 55 años, se objetivó que tanto la DM1 como la DM2 

se asociaban a un mayor riego de padecer un ACV; y siendo mayor la incidencia 

de ACV en las mujeres diabéticas tipo 1 (RR: 4,7)  que en las de tipo 2 (RR: 1,8). Así 

mismo, El RR multivariante del ACV isquémico aumentó en seis veces (RR: 6,3) en 

la DM1 y el doble (RR: 2,3) en la DM2. A su vez, la DM1 se asoció significativamente 

con el ACV hemorrágico, pero no así la DM2.  

Se ha observado que el monitoreo estrecho de los FRCV en los individuos con 

DM2 reduce la aparición de complicaciones vasculares (170)(206). En ese sentido, 

el manejo y la prevención de la ECV en DM2 debe fundamentarse en una 

intervención de tipo multifactorial (17)(170), el cual deberá incluir el tratamiento de 

los FRCV: dislipidemia, HTA, microalbuminuria, hiperglucemia, tabaco e historia 

familiar de ECV prematura; dicha intervención debe evaluarse al menos una vez al 

año (194). A su vez, el control estricto de la PA, los antiagregantes plaquetarios, el 

uso de estatinas y las intensificaciones en los hábitos de vida disminuyen la 

posibilidad de padecer ACV en este grupo de pacientes (17).  

El riesgo de ictus en DM tipo 2,  se  reduce notablemente al tratar 

integralmente todos los factores de riesgo además de incluir uso de estatinas, IECA, 

ARA II y antiagregantes, lo que fue descrito en el Estudio Steno-2 (49)(4)(17)(207) 

(208)(209).  

En definitiva, el riesgo de ACV en diabéticos se reduce de manera sustancial 

mediante un adecuado control de la TA con los fármacos IECA o ARA II y el uso 

de estatinas (4)(208). 
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1.5.2.3. La enfermedad arterial periférica (EAP)       

La EAP, está representada por un conjunto de patologías de etiología 

vascular, que no incluyen el corazón, debidas a la ateroesclerosis (17), dicha 

situación afecta vasos sanguíneos a nivel de miembros superiores e inferiores, 

carotídeo(104), aorta y arterias periféricas (104). 

Se ha observado que la edad es uno de los FR que más se vincula con el 

desarrollo de la EAP, así pues, uno de cada cinco individuos mayores de 65 años 

presentará EAP (104)(210)(211)(212)(213), aunque es probable que el número de 

casos diagnosticados esté infraestimado si analizamos a los pacientes 

asintomáticos, dato que revela que la prevalencia es realmente mayor de la 

señalada (214).  

La presencia de EAP incrementa la mortalidad de los pacientes, así pues, los 

pacientes con EAP tienen una incidencia de mortalidad de causa CV, cinco veces 

mayor que los que no lo tienen (214). Del mismo modo, Los pacientes con EAP en 

relación con lo que no lo tienen, presentan un mayor riesgo de fallecemientos, y 

siendo este, de 3,1 veces por cualquier causa, de 5,9 veces por ECV y de 6,6 veces 

de enfermedad coronaria (215). 

Se ha observado que entre el 7 y el 21% de los diabéticos tipo 2 tienen EAP 

(216). Y que dicha menor o mayor prevalencia observada, varia en función del 

criterio diagnóstico y de la metodología utilizada (217). La EAP en el paciente 

diabético, es más frecuente, más agresiva y tiene un inicio más temprano que en la 

población general (217). 

Se ha observado que entre uno o dos de cada diez pacientes con EAP tienen 

DM y, que, en presencia de DM, el riesgo de EAP se incrementa entre un 200% y 

un 400% (104)(218). En el estudio de Katsilambros (219) se puso de manifiesto que 

la aparicion de EAP en el paciente con DM2 se relaciona de manera significativa 

con la duración y el grado de afectación vascular de la diabetes (19)(104), y siendo 

el riesgo de EAP mayor en las mujeres (19)(104)(12). Así mismo, Los pacientes 

diabéticos con EAP tiene un riesgo de 15 veces mayor de sufrir amputación de EEIIs 

(220).  

El método más común de diagnóstico es el índice tobillo-brazo (ITB) y se 

utiliza como prueba diagnóstica en el estudio de población asintomática. En 

individuos sin síntomas, el ITB < 0,9 presenta una especificidad del 100% y 
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sensibilidad  > 95% si se compara con la realización de arteriografía (221), además 

un valor predictivo del 95% del diagnóstico de la enfermedad arterial periférica. El 

ITB es un método diagnóstico no invasivo que se utiliza para el diagnóstico y la 

supervisión de la EAP (222)(223).  

Los FR que más influencia tienen en el desarrollo y la aparición de la EAP 

además de la DM son: hábito tabáquico, dislipemia, HTA, sedentarismo y consumo 

excesivo de alcohol (224).  

No está indicado de forma rutinaria la realización del ITB como prueba de 

screening en la población general asintomática, pero puede ser de mucha ayuda en 

aquellos pacientes sintomáticos con claudicación y úlceras en ausencia de pulsos 

periféricos, ya sean diabéticos o que presenten asociación de otros FRCV (CI, 

tabaquismo activo, disfunción eréctil, dislipemia, etc.)(17). El screening se realizará 

mediante la realización de la anamnesis y examen físico, y estimación del ITB (17). 

El manejo y abordaje terapéutico de la EAP debe ser integral, e incluye el 

adecuado control de la síntomatología derivada de la misma y la prevención de 

eventos cardiovasculares. Establecer medidas para mejorar los factores de riesgo, 

es indispensable, como eliminar el hábito tabáquico, control de peso, realizar 

ejercicio físico regularmente, y medidas de dieta balanceada y cardiosaludable 

(225). Por su parte, el tratamiento farmacológico debe incluir fármacos 

hipotensores, antitrombóticos e hipolipemiantes (226), y el control metabólico de la 

DM (222).   

En el individuo con DM2 todavía existe la polémica sobre la necesidad de 

usar antiagregación. Se ha de considerar si se opta por utilizarla en prevención 

primaria o secundaria. A día de hoy, no disponemos de evidencia científica para 

aconsejar el uso de ácido acetilsalicílico (AAS) en individuos con DM sin ECV 

(prevención primaria)(17)(227), no obstante, sí se recomienda la antiagregación en 

diabéticos que han desarrollado ECV (prevención secundaria)(227)(228). En 

definitiva, hoy en día, la utilización indiscriminada de antiagregación en todos los 

individuos con DM no está corroborada, siendo el nivel de RCV del sujeto el que 

determine su administración. Se puede valorar la prescripción de AAS a dosis 

antiagregante en aquellos individuos con DM2 y EAP asintomática (17)(28)(229), 

siempre y cuando no exista riesgo de sangrado. En individuos con DM y EAP 

sintomática, la utilización de antiagregantes (aspirina o clopidogrel), dependiendo 
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del riesgo de sangrado, puede ayudar a disminuir la probabilidad de presentar 

eventos cardiovasculares (17)(194)(230). 

1.6. ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR (ECV)  

Las ECVs conforman un compendio de trastornos que afectan al miocardio y 

los vasos sanguíneos, y en las que juega un papel trascedental la ateroesclerosis 

(231). La ECV ateroesclerótica engloba la EAC, el ACV y la EAP (232)(232). La ECV 

ateroesclerótica es un trastorno de tipo crónico, con una evolucion silenciosa y 

progresiva a lo largo de los años, y que, cuando da sintomatolgia, la enfermedad  

suele estar avanzada (233).    

Las ECVs constituyen “la causa más importante de morbilidad y mortalidad 

en los países del primer mundo” (175)(234), y de acuerdo a las estimaciones 

actuales, dicha situación, parece que no se modificará en los próximos años 

(76)(235)(236)(237). Según la OMS, en el año 2015, murieron por ECV alrededor de 

17,7 millones de personas, lo que vendría a ser la tercera parte de todas los 

fallecimiento en el mundo; de estos fallecimientos, cuatro de cada diez 

correspondieron a la EC y tres de cada diez a los ACV. La ECV es la causa más 

relevante de ausentismo, de disminución de la productividad laboral y de 

discapacidad (233). 

Las ECVs son “la mayor causa de morbilidad y mortalidad en los pacientes 

diabéticos” (49)(19)(232). Ocho de cada diez fallecimientos en los pacientes con DM 

ocurren como consecuencia de las complicaciones macrovasculares(49). Los 

pacientes con DM tienen más predisposición de presentar ECV que la población 

general, se ha pautado este riesgo de 2 a 4 veces más alto (33)(193).  

Es importante mencionar, que la ECV está muy relacionado con los hábitos 

de vida (238), y que gran parte de la ECV puede ser prevenible, si se realizan 

modificaciones sustanciales en el hábito de vida como, disminuir el consumo de 

alcohol, cese del  hábito tabáquico, incluir alimentación saludable, disminuir el 

estrés, realizar ejercicio físico regularmente, entre otros (49)(206).  
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1.7. RIESGO CARDIOVASCULAR (RCV)  

El RCV se ha concretado como “la posibilidad de sufrir un evento CV en un 

periodo concreto de tiempo, que, habitualmente, se fija en 5 o 10 años” (57)(239).   

La estimación del RCV según las GPC para el estudio de la  diabetes y ECV 

(2)(28)(240) tiene como objetivo categorizar a la población en relación a la ECV, en 

individuos de “riesgo bajo, moderado, alto o muy alto”, con la finalidad de que se 

realice un abordaje precoz y se intensifiquen las medidas preventivas de manera 

individual(28). Para la valoración del RCV se disponen tablas y/o ecuaciones que 

provienen de grandes estudios poblacionales (242), y que en función de la escala o 

score utilizado, se obtiene un cifra, que indica la posibilidad de padecer un evento 

CV.  

En la actualidad, no existe suficiente evidencia que nos permitan afirmar  que 

las escalas de cálculo específicos para individuos diabéticos ofrezca una valoración 

más exacta del RCV que los desarrollados en población general (28)(242). Las 

escalas de cálculo de RCV para individuos diabéticos proporciona excelentes 

resultados en las poblaciones que fueron desarrolladas, no obstante, para 

emplearse de forma general, hace falta validar en otras poblaciones (28).  

La ecuación de riesgo del estudio de Framingham o el modelo del 

Framingham Heart Study identifica el riesgo global para eventos cardiacos, como 

el infarto del miocardio, la insuficiencia coronaria para un periodo de 10 años, y la 

muerte súbita. En base a los resultados, se estima: riesgo bajo menos del 10%, 

moderado entre el 10 y 20% y alto riesgo cuando es mayor de 20%.  Esta ecuación 

que utiliza para su cálculo el sexo, la edad, la TA, el cHDL, el CT, el tabaquismo y 

a la DM como variable categórica (244), ha sido validada en diferentes poblaciones 

(244)(245), aunque con resultados poco consistentes en pacientes con DM, pues 

sobrestima el RCV en la población española y lo subestima en la población de Reino 

Unido (246)(247)(57). 

El índice de riesgo SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) estima el 

riesgo mortalidad por ECV, a 10 años y, para su cálculo, toma en consideración a 

la edad del paciente, el sexo, la TAS y el CT (249). Este modelo no se desarrolló para 

utilizarlo en  pacientes con DM(28) y presenta serias limitaciones cuando se aplica 

en población diabética (57)(247)(249). 
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El UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study)(28)(250) estima el 

riesgo de CI, y presenta una sensibilidad cercana al 90% en población anglosajona 

(251)(252), pero cuando se ha aplicado en población española ha sobreestimado el 

riesgo (246)(251).  

El UKPDS 56 es una ecuación específica para la diabetes y, que para su 

cálculo, utiliza como variables a la PAS, CT, c-HDL, tabaco, edad, raza, A1C, entre 

otras (49)(57)(252). 

El ADVANCE(253) es un modelo de predicción CV desarrollado a partir de 

una muestra poblacional de varios paises(28) y que, para su cálculo, incluye a la 

edad, el delta entre la TAS y TAD, el sexo, la FA, la HTA tratada, la hemoglobina 

glicada, el índice albumina/creatinina, el c-HDL, la retinopatía, entre otras 

(49)(28)(254). Este modelo ha mostrado una buena validez interna y una 

discriminación aceptable, y cuando se ha validado en una cohorte de pacientes sin 

individuos diabéticos, ha demostrado una discriminación similar (28). 

El UKPDS 60 es un índice de riesgo de ACV en diabéticos tipo 2, cuando se 

ha aplicado en una población estadounidense, ha subestimado el riesgo de ACV 

fatal (255).   

El desarrollo de escalas de cálculo de RCV que puedan emplearse de forma 

general a la población es difícil, porque los índices de EAC y ACV y, las variables 

de confusión asociados a la raza, disparidades culturales y marcadores 

inflamatorios y metabólicos son diferentes (28). 

La DM no debe ser considerado de manera sistemática como un equivalente 

coronario. Así pues, se ha observado que “los pacientes que han sufrido un SCA 

(con ECV) presentan un RCV mayor que los diabéticos” (2)(17)(187)(188)(186)(256), 

y, por tanto, los objetivos de control no son los mismos (2)(17)(186).  

En general, el RCV de los diabéticos es mayor que el resto de la población (2) 

y, para reducir este exceso de riesgo, se debe actuar sobre todos los, ya que todos 

ellos actúan sinérgicamente y se potencian mutuamente. Por tanto, en la DM2, el 

enfoque terapéutico debe ser global, actuando sobre todos los FRCV (257). 

Para disminuir el RCV de los pacientes diabéticos debemos realizar un 

diagnóstico precoz de la enfermedad, sobre todo en los estadios iniciales, a fin de 

que se instaure un tratamiento precoz e intensivo en el que se esbocen las 

estrategias de actuación en prevención primaria o secundaria (258). 
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1.8. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR (FRCV)  

Los FRCV hacen referencia a aquellos aspectos, signos o características 

biológicas, clínicas, situación y/o cambio del estilo de vida o costumbres adquiridas 

que incrementan de manera significativa el riesgo de sufrir o de morir por alguna 

de las ECV más frecuentes, en personas que lo han presentado, o que lo manifiestan 

a medio y largo plazo (232)(259)(260)(261); en otras palabras, son todas aquellas 

condiciones que con llevan a la aparición y desarrollo de ECV (260). Las ECV tienen 

un origen multifactorial y cada FR debe estimarse en el ámbito de los demás.  

Tal y como se ha mencionado anteriormente, Los FR asociados con la 

aparición y desarrollo de la DM2 pueden ser de dos tipos: modificables y no 

modificables. Los FR modificables incluyen el sedentarismo, el tabaquismo, la 

obesidad, el sobrepeso, la obesidad abdominal, los patrones dietéticos o 

alimentarios, la prediabetes, las condiciones clínicas que asocian un mayor riesgo 

de diabetes tipo 2 (HTA, IAM, insuficiencia cardiaca avanzada, enfermedad 

coronaria e ictus)(50), la DM inducida por fármacos  y otros factores como el bajo 

peso al nacimiento, la prematuridad y la lactancia materna 

(2)(42)(43)(44)(45)(46)(47)(48) (185). Los FR no modificables comprenden la edad, el 

antecedente familiar de diabetes tipo 2, la poliquistosis ovárica, el antecedente de 

DM gestacional, y la raza o etnia (49)(50)(48)(51)(52). Seguidamente, se exponen los 

principales FRCV de la diabetes. 

1.8.1. Hipertensión arterial (HTA)  

Se sabe que la HTA es uno de los FR más frecuentemente objetivados en los 

individuos con DM (31)(193), con una prevalencia mayor del 60%, porcentaje que 

se incrementa con los años y con la aparición de nefropatía (160)(262)(263). En 

pacientes diabéticos recién diagnosticados la prevalencia de HTA es del 39% 

(160)(264).  

Se ha observado que los pacientes hipertensos presentan un riesgo más alto 

de diabetes tipo 2 (13), y al compararlo con pacientes no hipertensos presentan un 

riesgo de 2,5 veces mayor (13)(193)(265)(266).  

La HTA se comporta como un FR muy significativo en la aparición y 

desarrollo de las complicaciones vasculares en el individuo con diabetes mellitus 
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(2)(267). Alrededor de un 75%-80% de las complicaciones macrovasculares que se 

presentan en los pacientes con DM son debidas a la HTA (265)(267). 

En los pacientes diabéticos que asocian HTA, la mortalidad por ECV se 

duplica. Los pacientes hipertensos y diabéticos, tienen mayor frecuencia de eventos 

de cardiopatía isquémica, hasta 3 o 4 veces mayor que los pacientes que solo tienen 

una patología (2)(268).  

El manejo temprano y adecuado en los pacientes con diabetes se asocia a un 

menor índice de morbimortalida (2)(269)(270)(271); sobre todo en lo que se refiere 

al riesgo de la ECV, disminución de avance de la RD (272) y de la nefropatía 

diabética (269)(273)(274)(275). En el UKPDS 38 (274) se observó que la 

intensificación del tratamiento antihipertensivo en la DM reduce en un 56% la 

insuficiencia cardiaca; en un 44%, el ictus; en un 37%, las complicaciones 

microvasculares; en un 32%, las muertes asociadas con la diabetes; y, en un 24%, el 

total de fallecimientos vinculadas a la DM (274).    

Se sabe que el manejo adecuado de la TA en pacientes con diabetes tipo 2 

puede ser tan beneficio o más que el monitoreo estricto de la glucemia (274). 

El manejo de la HTA se fundamenta en correciones en la forma de vida, 

tratamiento farmacológico hipotensor y un estricto control de los demás FRCV (2).  

En todos los pacientes diabéticos que además presentan  cifras de TA 

mantenidas ≥ 140/90 mmHg se debe utilizar tempranamente tratamiento con 

medicamentos hipotensores (2)(276). Se recomienda mantener las cifras de 

TAS/TAD < 140/90 mmHg en pacientes diabéticos y con HTA (278). En pacientes 

diabéticos que han desarrollado ERC pero sin microalbuminuria, se debería 

mantener las cifras de TAS/TAD ≤ 140/90 mmHg (2); no obstante, en los pacientes 

con microalbuminuria > 30 mg/24 horas sería recomedable mantener cifras de TA 

< 130/80 mmHg (2)(278). 

1.8.2. Dislipemia (DLP)  

La dislipemia al igual que la HTA es un importante FR de ECV en pacientes 

con diabetes tipo 2 (5)(279), y además participa en la progresión de la afectación 

microvascular. 

La dislipemia diabética se particulariza por la concurrencia cLDL, aumento  

de TG  y disminución  de cHDL (28).  Se define como el aumento en los valores de 
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TG y la disminución del Chdl (280); siendo las concentraciones de cLDL, similares 

en individuos diabéticos y no diabéticos (281). Aunque la DLP diabética no se 

asocia con una alteración significativa en los niveles de cLDL, estas partículas 

presentan importantes alteraciones cualitativas que redundan en un marcado 

incremento de su aterogenicidad, debido a que son partículas pequeñas y densas 

que tienden a la hiperagregación. Se ha evidenciado que el cLDL, al no 

metabolizarse en el hígado, por daño en el receptor hepático del cLDL, terminan 

eliminandose a través de los macrófagos, lo que induce también a la aparición de 

la placa de ateroma (281).  

La dislipidemia es un importante FR de ECV en pacientes con DM2, tal como 

quedó demostrado en UKPDS 23, donde el FR más relevante para padecer EC era 

el c-LDL, seguido del c-HDL (5)(282). De igual forma, se evidenció que los valores 

elevados de CT y cLDL se encuentran en los principales FR para desarrollar 

enfermedad cardiovascular (5)(283); asimismo , se determinó, que la disminución 

del c-HDL y el aumento de los TG son FR  independientes y, además que el manejo 

con hipolipemiantes disminuye la frecuencia de la ECV ateroesclerótica (5)(284).  

Este factor de riesgo es muy frecuente entre los pacientes  diabéticos tipo 2, y 

en las investigaciones se encuentran con una prevalencia mayor del 50% 

(285)(286)(287)(288)(289)(290)(291)(292) (293)(294) (295). Por su parte en España, 

esto varia entre el 56,2% (291) y el 92,6% (286).  

Pese a que los pacientes con DM2 tienen un “incremento de las 

concentraciones de TG y una reducción de los niveles de cHDL” (155)(280)(296), el 

objetivo de control lipídico se centra en la reducción del cLDL. La concentración 

del cLDL se relaciona de forma directa con el RCV, tanto en individuos que están 

en prevención primaria como en aquellos que desarrollado ECV y se encuentran 

en prevención secundaria (297). Se recomienda ir titulando la dosis de estatina 

hasta conseguir “niveles de cLDL inferiores a 100 mg/dl en pacientes sin ECV, o 

inferiores a 70 mg/dl en pacientes con ECV” (17)(19)(297)(298). Si a pesar del 

tratatamiento hipolipemiante, no se consigue estos objetivos de control, se 

considera que la farmacoterapia es eficaz, si las reducciones del colesterol no-HDL 

son ≥ 40% (17)(299). La American Association of Clinical Endocrinology 

(AACE)(300) recomienda alcanzar valores de cLDL ≤55 mg/dl en aquellos 

individuos con DM2 con ECV ateroesclerótica progresiva; este grupo de riesgo 

extremo incluye: ERC con FGe de entre 30-44 y de 15-29, angina inestable en 
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pacientes que ya alcanzaron cLDL ≤ 70 mg/dl, antecedentes de ECV precoz o 

hipercolesterolemia familiar (HF). 

Algunos pacientes con DM2 pueden lograr mejoras significativas en el perfil 

lipídico, si realizan correciones en su forma de vida, tales como: abandono del 

tabaquismo (28), actividad física, control de peso (30) y, ingesta reducida de grasas 

saturadas (301) y de bebidas alcohólicas (1)(155)(302). Sin embargo, muchos de los 

pacientes, a pesar de las modificaciones en la forma de vida, necesitan 

farmacoterapia para alcanzar niveles óptimos de sus lípidos y reducciones 

importantes de su RCV (175)(300). 

El tratamiento de primera linea para reducir el colesterol son las estatinas 

(303), a menos que estén contraindicadas; las guias actuales recomiendan la 

utilización de una estatina de potencia media-alta. En individuos diabeticos de alto 

RCV, las estatinas son eficaces en la diminución de la incidencia de la ECV (17). Se 

contempla que son individuos de alto RCV,  los diabéticos que tienen una diabetes 

evolucionada de más de 15 años, disminución del FG y/o albuminuria o que tienen 

un RCV ≥ 10% (17). Así mismo, se aconseja utilizar estatinas con independencia de 

las cifras de colesterol, en prevención secundaria de la ECV (17)(284). Numerosos 

metanálisis y ensayos clínicos aleatorizados realizados en poblaciones con y sin 

ECV, han demostrado que las estatinas reducen significativamente el RCV y las 

muertes en diabéticos tipo 2 (304)(305)(306)(307)(308) (309). 

1.8.3. Sobrepeso y obesidad  

El exceso de peso corporal, definida como la presencia de sobrepeso u 

obesidad, es el FRCV más prevalente en pacientes con enfermedad coronaria 

establecida (310)(311)(312). Asi mismo, el sobrepeso u obesidad, ha adquirido un 

carácter epidémico a nivel global, y según la OMS, en el año 2016, tres de cada diez 

habitantes del planeta presentaban sobrepeso y 796 millones tenían obesidad (313). 

Además, el sobrepeso u obesidad, por su alta prevalencia y morbi-mortalidad, 

representa un desafío importante para el sistema sanitario de los países (313)(314). 

La relación entre obesidad y ECV es compleja e incluye a los factores 

mediadores tradicionales (HTA, DLP y DM)(315)(316) y a otros mecanismos 

mediante los cuales la obesidad podría causar ECV: disfunción endotelial, 
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inflamación subclínica, factores trombogénicos,  incremento de la actividad del 

simpático, apnea del sueño y perfil lipídico aterogénico (311).  

La obesidad es una enfermedad crónica, progresiva y multisistémica (316), y 

en su patogénesis, intervienen: determinantes ambientales, genéticos y de 

comportamiento, que resultan en un exceso de adiposidad, y que “se  asocia a un 

aumento de la morbi-mortalidad” (300)(316)(317)(318)(223). El tratamiento de la 

obesidad incluye diferentes opciones, desde modificaciones en la foma de vida, 

hasta tratamientos médicos y quirúrgicos (319). Se aconseja la disminución 

progresiva de peso en todo individuo con IMC en rango de sobrepeso/obesidad, 

diabetes y prediabetes  (5)(17). Se ha objetivado que la reducción de peso se vincula 

a mejoras significativas en el control del azúcar en sangre y del perfil lipídico(134), 

a reducciones de la PA y de la tensión mecánica en extremidades inferiores, y a 

disminución o enlentecimiento de la progresión de la prediabetes a DM (300)(134) 

(317)(320)(321). En diabéticos tipo 2 con sobrepeso u obesidad, una reducción del 

5-10% del peso se asocia a un mejor control metabólico de la enfermedad 

(321)(322)(323)(324)(325).  

La obesidad central y el IMC aumentado se asocian a disfunción endotelial; 

los hombres, obesos, jóvenes y sanos, tienen una vasorreactividad reducida del 

miocardio, lo que puede representar un precursor temprano de la enfermedad 

arterial coronaria futura (326). Los mecanismos fisiopatológicos mediante el cual la 

obesidad produce alteración en la función del endotelio, no están del todo claros 

(327)(328). El endotelio se comporta como un órgano endocrino que regula la 

proliferación del tejido muscular liso, la agregación de las plaquetas, los fenómenos 

de trombosis y el tono vasomotor (327).   

La OMS definió la obesidad, como un IMC ≥30, umbral a partir del cual 

aumenta la mortalidad según diversos estudios epidemiológicos. El IMC como 

herramienta diagnóstica de sobrepeso/obesidad subestima la grasa corporal y no 

toma en consideración la forma como se distribuye la grasa en el cuerpo 

(310)(327)(329); por consiguiente, un IMC ≥ 30 es muy específico y poco sensible 

(50%) para detectar exceso de grasa corporal y, por tanto, hay un 50% de pacientes 

con alto contenido de grasa corporal que no serían diagnosticados como obesos 

(310)(330); en este contexto, algunos pacientes que presentan un peso normal o 

sobrepeso leve no serían considerados como pacientes en riesgo, pero por tener una 
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distribución anomala de la grasa corporal tendrían un elevado riego de DM2, 

eventos CVs y mortalidad (310)(327).  

La obesidad central se asocia con el exceso de grasa visceral(327); grasa 

metabólicamente activa y que está relacionada con elementos proaterogénicos 

como insulinoresistencia, elevación de TG y de cLDL, y reducción de cHDL 

(310)(331). El incremento de la grasa visceral o intraabdominal se vincula con la 

aparición de DM, HTA, dislipemia y otros FR de ECV (332); a su vez, el perímetro 

abdominal es la medición que mejor pronostica la grasa visceral (333), y se vincula 

de manera independiente con el riesgo de EC en las mujeres (332)(53).   

La medición de la adiposidad corporal no se realiza de manera rutinaria en 

la práctica clínica. Aunque hay estudios que avalan su uso en la clínica, solo un 

pequeño número de instituciones médicas los utilizan (310). Existen varios 

procedimientos para evaluar la grasa corporal, como son la pletismografía, la 

bioimpedancia y el CUN-BAE(5). Se considera exceso de grasa corporal (GC) si el 

%GC estimado es > 30-35% en mujeres y > 20-25% en varones(5). 

La reducción de peso en individuos en sobrepeso/obesidad es un pilar 

fundamental, ya que influye de manera directa en el control glucémico, y por ende, 

en la evolución clínica de los estados de prediabetes y diabetes. Se estima  que 

pérdidas de hasta un 5% del peso corporal se asocian a grandes beneficios 

cardiometabólicos (efectos beneficiosos sobre la HbA1c, los lípidos y la PA)(334) y 

se considera como óptimo perdidas de peso > 7%. Se ha observado que reducciones 

del aporte calórico muestran disminuciones significativas de la HbA1c del 0,3%-2% 

en individuos con DM2, así como disminución de la dosis del antidiabético y 

mejora importante de la calidad de vida (334).  

Se recomienda consumir alimentos con bajo índice glucémico, carbohidratos 

de absorción lenta y aumentar la ingesta de verduras, legumbres y frutas (335); así 

mismo, evitar la ingestión de grasas saturadas y de alimentos procesados (275).  

El estudio de Prevención con Dieta Mediterránea (PREDIMED)(336) puso de 

manifiesto que la dieta rica en grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas tiene un 

efecto cualitativo en la evolución de DM2 independientemente de la pérdida de 

peso. Así pues, retarda su aparición hasta un 40%. Se plantea como objetivo IMC ≤ 

25 con una dieta equilibrada y teniendo en consideración los ingredientes básicos 

de la dieta mediterránea. 
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La prevalencia de obesidad en individuos con DM2 es alta (5) y se estima que 

que ocho de cada diez pacientes diabéticos adultos se encuentran en rango de 

sobrepeso u obesidad (31).  

En nuestro pais, la prevalencia de obesidad en individuos con DM2, varia 

entre el 38,9% en el estudio DIABES (289) y el 57,6% en el de Lahoz-Rallo (337). 

1.8.4. Tabaquismo  

El tabaquismo se considera uno de los factores de riesgo importantes para el 

desarrollo de ECV (ICTUS, CI y EAP)(338), y el de principal causa de muerte 

(338)(339). Su abordaje es una prioridad dentro de la prevención de la ECV. El 

consumo de tabaco puede causar diminución del cHDL y aumento de los TG, 

disfunción y alteración del endotelio, engrosamiento y estrecheces de los vasos 

sanguíneos con la consiguiente formación de placas de ateroma (calcio, grasa, 

colesterol y otras sustancias) y formación de coágulos que obstruyan el flujo de 

sangre de las arterias coronarias. La disminución del tabaquismo produce grandes 

beneficios en la salud  de forma precoz (31)(340), y lo que lleva a una reducción 

importante de la morbilidad y mortalidad CV; tambien, aquellos  pacientes en 

prevención secundaria que presentaron un evento CV, esta es la medida de 

prevención que demuestra mayor beneficio (31); además, se debe tomar como 

finalidad primordial en los pacientes diabeticos y en población general, en 

pacientes que han presentado ECV y en los pacientes que no lo presentan (31). 

Existen de evidencias de que evitar de forma definitiva el tabaquismo se relaciona 

con un mejor control metabólico como de la glucemia y también de las cifras de PA 

(31)(341), con una reducción de la microalbuminuria y del riesgo de complicaciones 

macrovasculares (31)(4). También se ha demostrado que el cese del hábito 

tabáquico disminuye un 50% al año el riesgo de eventos CVs y que persiste a lo 

largo del tiempo (342). Se ha observado que el beneficio obtenido tras la supresión 

del tabaquismo está en relación inversa  con la cantidad de cigarrillos que se 

consumen por día y la duración del hábito“ (339)(343)(344).  

El RCV vinculado al tabaquismo viene supeditado a la cantidad que se fume 

y la duración del hábito. En el INTERHEART, se determinó que el riesgo relativo 

relacionado con el cigarrillo fue de 2,93, y de 9,16 en los que fumaban más de 40 

cigarrillos al día (339)(345). Es necesario aclarar, que la muerte súbita e IAM es 



CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN  
 

87 

mayor que el CI crónica estable en los pacientes que fuman, lo que puede estar 

relacionado con la acción  trombogénica del uso del tabaco (339)(346). 

En el individuo diabético el cigarrillo estimula de gran manera la aparición 

de las complicaciones (346), el RCV y el riesgo de muerte global; incluso, el 

diabético y el fumador presenta dos veces más riesgo de mortalidad total (145) y 

de presentar patologías cardiovasculares más que el paciente diabético que no 

fuma (347). En el metaanálisis de Pan(347) (estudio en población diabética que 

evaluó la  relación del tabaquismo con la mortalidad global y los eventos CVs) se 

observó que el RR asociado con el tabaquismo, fue de 1,55 para la mortalidad total 

y de 1,49 para la mortalidad cardiovascular (348). Así mismo, el riesgo relativo 

combinado fue de 1,44 para la ECV total, de 1,51 para la EC, de 1,54 para el ACVA, 

de 2.15 para la EAP y de 1,43 para la IC. 

Además del incremento de las complicaciones microvasculares y 

macrovasculares en el paciente diabético, se ha observado que los pacientes con 

hábito tabáquico activos y pasivos presentan incremento  del riesgo de desarrollar 

diabetes tipo 2 (17)(349)(350). El riesgo de DM aumenta inicialmente en los que 

dejan de fumar, pero luego decrece a medida que transcurre el tiempo desde que 

dejaron de fumar (350). Por otro lado, en la DM2, el abandono del tabaquismo se 

vincula con un empeoramiento del control glucémico, que dura alrededor de 3 años 

y no guarda relación con el incremento de peso (351). 

En diabéticos tipo 2 el tabaquismo tien alta prevalencia (352). La prevalencia 

en España, de  pacientes  diabéticos tipo 2, va del 12,9% (352)(353) al 22,1% (354).  

Es fundamental la abstención del tabaco, así como evitar el tabaquismo 

pasivo, y cualquier profesional sanitario que esté inmerso en el cuidado de un 

paciente diabético debe ser lo suficientemente competente en realizar una 

intervención breve para el cese del hábito tabáquico (31).  

1.8.5. Ejercicio físico y sedentarismo 

El efecto cardioprotector del ejercicio físico ha sido observado en diferentes 

estudios realizados en diabéticos tipo 2 (30). Así, en el estudio de Gregg (355) 

realizado en población con DM2, se observó que los que caminaron al menos 2 

horas/semana tenían un menor índice de fallecimientos por ECV en comparación 

con los individuos inactivos (28). Del mismo modo, los autores estimaron que se 
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podría evitar una muerte por año, por cada 61 personas que pudiesen ser 

persuadidas para caminar al menos 2 horas/semana. En este estudio, el efecto 

cardioprotector del ejercicio era independiente del IMC, raza, edad, duración de la 

DM, limitaciones físicas y comorbilidades asociadas. En otro estudio realizado en 

Finlandia, en pacientes con DM2, se puso de manifiesto que la mortalidad total y 

la mortalidad por ECV entre los pacientes con DM2, se redujeron de manera 

significativa con una actividad física de niveles moderados y altos (356). Lo mismo 

ocurrió en un estudio prospectivo de cohorte, con 5.859 pacientes con DM2 (361), 

donde se muestra que existe un menor riesgo de mortalidad con niveles altos y 

moderados  de actividad física. 

La inactividad física o sedentarismo es un FR modificable, en este contexto, 

cualquier forma de vida cardiosaludable que incorpore al ejercicio físico como uno 

de sus ejes fundamentales tendrá un impacto positivo en el estado de salud de la 

persona sedentaria. Así pues, el ejercicio físico ayuda a disminuir la mortalidad CV 

y a acrecentar el bienestar físico y mental de los individuos (351). En ese sentido, la 

mortalidad cardiovascular guarda relación directa y estrecha con el sedentarismo.  

Es importante mencionar que, aunque múltiples investigaciones han puesto 

de relieve “el efecto beneficioso del ejercicio físico en el control de los FRCV (HTA, 

DLP, Obesidad, etc.) en pacientes con DM2” (12),  no todo los tipos de ejercicio 

tienen la misma influencia sobre el RCV (362)(359). Así, el realizar ejercicio físico 

aeróbico de forma aislada o unida a ejercicios de resistencia muscular, diminuye 

las cifras de la TAS, de la glucemia y de los TG, y de los valores de la circunferencia  

abdominal (358)(359)(360). Sin embargo, no es tan claro el impacto del ejercicio solo 

de resistencia muscular, sobre los marcadores de RCV en la DM2 (359). Las guías 

clínicas aconsejan realizar ejercicio físico aeróbico unida a ejercicios de resistencia 

muscular (358)(359)(360). En el paciente diabético con buen control metabólico de 

su enfermedad, el ejercicio físico es beneficio y ayuda a incrementar su CV y su 

estado de salud (84)(361); en cambio, en el individuo diabético con mal control 

metabólico de su enfermedad, el ejercicio físico puede ser contraproducente e 

incluso empeorar aún más su estado (31).  

Se concreta el “hábito de vida sedentario” como aquella forma de vida en el 

que no se realiza “una actividad física de intensidad moderada, ≥ 30 minutos 

diarios y ≥ 5 dias a la semana” (102)(150)(362)(363)(364), o “un ejercicio de 

intensidad alta, ≥ 30 minutos diarios y  ≥ 3 días a la semana” (150)(362)(363)(364).   
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El sedentarismo, de conformidad con la OMS, es una de las cuatro primeras 

causas de muertes a nivel global (296), y solo es superado por la DM, la HTA y el 

tabaquismo (365). Los individuos con un estilo de vida sedentario tienen un riesgo 

muy elevado de desarrollar HTA (10), arterioesclerosis y enfermedades 

respiratorias, y un mayor riesgo de morir a edades tempranas que las no 

sedentarias (365).  

El sedentarismo es un FR independiente de la EC (2)(366) y es responsable 

del 30% de casos de CI, del 27% de casos de DM y del 25% de los canceres de mama 

(365). 

En los últimos años la prevalencia del sedentarismo ha tenido un crecimiento 

vertiginoso. En nuestro país, seis de cada diez habitantes son sedentarios (60%), y 

con respecto a  los países europeos, es uno de los 4 países con mayor porcentaje de 

sedentarios, según datos de la OMS del año 2009 (365)(367).  

Actualmente, según el metanálisis de García-Hermoso (368), uno de cada tres 

individuos no acata las sugerencias de actividad física (AF) propuestas por “el 

Colegio Americano de Medicina del Deporte(ACSM)” (5)(369)(370)(371).  

El beneficio de la AF regular en la prevención de la DM2 ha sido puesto en 

evidencia en diveros estudios (134)(372)(373)(374)(375)(376)(377)(378). Así, la AF 

aeróbica combinado con ejercicios de resistencia muscular tiene un impacto 

positivo en la disminución del riesgo de DM2 (28)(379). En los individuos adultos, 

con riesgo elevado de DM, se recomienda “realizar ejercicio físico aeróbico de 

intensidad moderada, como mínimo, de 30 a 60 minutos/día, y de ser posible, la 

mayoría de días de la semana” (380)(381). 

La prevalencia de la inactividad física o sedentarismo en pacientes con DM2 

es elevada (5). En España, la prevalencia del sedentarismo oscilan entre el 36,3% 

(382) y el 73% (383). 

Por último, la inactividad física tiene un efecto deletéreo sobre el estado de 

salud de las personas, y la eliminación o disminución de este comportamiento poco 

saludable podría contribuir a mejorar la misma (384). 

1.8.6. Antecedentes familiares (AF)  

Los pacientes con AF, de cualquier pariente de primer grado con DM2, tienen 

un RR de dos a tres veces mayor de DM (RR: 2,72)(385)(386); y, este riesgo de DM2, 
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es de cinco veces mayor, en individuos con antecedentes maternos y paternos de 

DM2 (RR: 5,14)(385)(386). El riesgo de DM probablemente esté mediado por los 

estilos de vida (tabaquismo, actividad física y dieta) y los factores antropométricos 

que actúan sobre una susceptibilidad genética.  

1.8.7. Etnia 

Se ha observado que los individuos de raza asiática, hispana y 

afroamericanos tienen mayor probabilidad de padecer diabetes que los de raza 

blanca (2)(240)(387); así, en comparación con los individuos blancos, los RR 

ajustados por edad fueron de 1,43 para los asiáticos, de 1,76 para los hispanos y de 

2,18 para los negros (391). Por otro lado, según el análisis del estudio “NHANES” 

de los EE.UU, durante los años 1988-2012, la prevalencia de la DM era del 21,8% 

para los individuos de raza negra, del 20,6% para los asiáticos y del 22,6% para los 

hispanos (61). La disparidad étnica en el riesgo de DM se asocia mayormente a FR 

modificables, como el IMC, la TA y la obesidad central; y en menor medida, a 

factores socioeconómicos, culturales y psicosociales.   

1.9. OBJETIVOS DE CONTROL DE LA DIABETES 

En el individuo diabético es muy importante el abordaje multifactorial(31); 

así, los objetivos de control no deben centrarse únicamente en un adecuado control 

glucémico (niveles objetivo de HbA1c), sino también en el control de PA, de lípidos 

(cLDL, cHDL, CT y TG), el peso, la supresión de la inactividad física y del hábito 

tábaquico y la alimentación adecuada. Este hecho está avalado por varios estudios 

(388)(389).  

El paciente diabético y con ECV tiene un riesgo de 1,5 a 2 veces mayor de 

desarrollar complicaciones cardiovasculares a lo largo de su evolución, que el 

paciente con ECV y sin DM2 (389). Esto indica que la DM2 es un importante FR 

para el desarrollo o aparición de eventos cardiovasculares en el paciente con ECV 

establecida(2), y, por esta razón, requiere un control intensivo de sus FR (389). Por 

otro lado en  los pacientes diabéticos tipo 2, la  esperanza de vida se disminuye  en 

6 años (390)(358) y, esto se vincula con la mayor incidencia de otras patologías como 

enfermedad vascular e insuficiencia cardiaca (391)(392). Aunado a esto, la DM2 
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aumenta la probabilidad de ECV un 35% y de EAP un 70% (393)(394). Comparando 

individuos sin DM tipo 2, los que sí lo presentan tienen un RR de 2 a 4 veces mayor 

de padecer EAC, especialmente en el sexo femenino (395)(396)(397).  

Los pacientes con DM2 y ECV  ya sea ACV, CI y EAP, presenta mayor riesgo 

de presentar eventos CVs, que los que presentan DM2 sin EVC; este riesgo  se 

relaciona directamente con el número de lesiones cardiovasculares presentes y es 

independiente de la carga ateroesclerótica (398). 

En el STENO-2, aplicado en pacientes con DM2 y microalbuminuria 

persistente, se determinó que intensificar el tratamiento integral contra los FR 

modificables (HTA, lípidos, ejercicio físico y dieta) redujo a la mitad las 

complicaciones vasculares (185)(388)(399).  

Asimismo, en el estudio STENO-2, luego de un seguimiento de 21 años y de  

7,8 años de tratamiento continuo(400), se evidenció que los individuos con 

tratamiento intensivo aumentaron la sobrevida a una mediana de 7,9 años más que 

los pacientes con terapia convencional. Del mismo modo, el tiempo medio antes 

del primer evento cardiovascular fue 8,1 años mayor en el grupo de terapia 

intensiva. Además, el riesgo de retinopatía y de progresión a macroalbuminuria 

fue un 33% y un 48% menores, respectivamente, en el brazo de pacientes en 

tratamiento intensivo. 

Todos estos estudios descritos anteriormente, nos muestran que, en el 

paciente con DM2, es obligado y necesario el abordaje multifactorial de los FR. En 

ese sentido, el manejo integral de la diabetes debe incluir “ el control glucémico y 

de los otros FRCV (401), y unos estilos de vida cardiosaludables” (31)(267)(401). 

1.9.1. Estilo de vida 

Se ha observado que, en el individuo con diabetes tipo 2, la intensificación 

del hábito de vida está considerada como una medida no farmacológica 

imprescindible en el adecuado control de la diabetes y de las comorbilidades 

asociadas (30)(257)(402)(403)(404)(405).  

El desarrollo y pronóstico de la DM2 guarda relación con los estilos de vida. 

El sedentarismo, el cambio en los hábitos alimentarios y la obesidad han 

contribuido de manera sustancial al incremento de la prevalencia de la DM2. La 

educación para la salud que implique una mejora continua en los hábitos de vida 
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de las personas, es un instrumento muy valioso que puede contribuir a disminuir 

el incremento de la DM2 y, por tanto, debería ser una perspectiva a fomentar desde 

la salud pública (33).   

Una vez establecida la DM2, es de obligado cumplimento, la modificación en 

la forma de vida, por su transcendencia e impacto sobre el control, evolución y 

pronóstico de la DM (301). Además, la corrección en los estilos de tienen un efecto 

beneficio en el control metabólico de la enfermedad y demás FRCV, así como, la 

mejora de la CVRS (31). Los pilares básicos para esta modificación del hábito o 

forma de vida son: a) mantener un peso y unos hábitos higiénico dietéticos 

adecuados (31); b) La actividad física regular moderado/intenso de al menos 150 

minutos a la semana (31), y c) la abstinencia del tabaco (no fumar y evitar el 

tabaquismo pasivo).  

Por otra parte, la educación diabetología debería contribuir a implementar 

un estilo de vida cardiosaludable y mantenido en el tiempo. Se debe establecer un 

seguimiento continuo para monitorizar la adherencia y el cumplimiento de dichas 

recomendaciones. A su vez, la optimización del estilo de vida debería ser 

individualizada para cada uno de los pacientes, teniendo en cuenta la influencia de 

factores económicos, culturales, sociales e individuales sobre la forma de vida.   

Por último, se debe promover el empoderamiento de los pacientes y del 

entorno familiar en la cultura del autocuidado, impulsando el “ejercicio físico y 

hábitos alimenticios saludables”, e incentivando la pérdida ponderal, en aquellos 

individuos con IMC por encima de los valores normales (17)(401).  

1.9.1.1. El control de peso y la dieta      

El patrón dietético recomendado para pacientes con DM2 es la dieta 

mediterránea. En el estudio PREDIMED se objetivó que la incidencia de  RD fue 

menor en el grupo de individuos que llevaban la dieta mediterránea (9); además, 

el riesgo de DM2 fue menor en los individuos que implementaban también una 

dieta complementada con aceite de oliva como fuente principal de grasa en la 

preparación de los alimentos y/o frutos secos (9)(31)(76)(111)(333)(406).   

En pacientes con DM2, se pueden conseguir reducciones significativas de la 

HbA1c entre el 0,5 y el 2% sólo con la dieta. De la misma manera, las 
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recomendaciones dietéticas deberían incluir otros elementos de estilos de vida 

cardiosaludable. 

Se estima que un poco más de ocho de cada diez pacientes (85%) con DM2 

presentan obesidad o sobrepeso (19). A su vez, se ha observado que pérdidas de 

hasta el 5% del peso corporal, reducen el uso de fármacos hipoglucemiantes y 

mejoran el control glucémico. En ese sentido, la disminución del peso corporal en 

el paciente diabético es una medida transcendental para el control metabólico de la 

DM2; esta disminución debería ser > 5%, para prevenir la obesidad y el sobrepeso 

(257).  

El patrón alimentario de la dieta mediterránea se fundamenta en: a) limitar 

la ingesta de carbohidratos (31); b) promover “el consumo de productos lácteos 

desnatados y de  cereales integrales” (31)(407); c) incentivar la utilización de los 

frutos secos como parte de la dieta por su aporte de ácidos omega 3 (31); d) 

fomentar el consumo preferente de pescado azul como principal fuente de ácidos  

polinsaturados n-3 (salmón, atún, sardina, caballa, jurel, etc.)(31) y moderado de 

carnes rojas (17)(31); e) incentivar la ingesta de agua como principal fuente de 

hidratación (408);  f) promover la utilizacion del aceite de oliva como grasa 

monoinsaturada en la preparación de los alimentos (17)(31), y g) reducir la ingesta 

de bebidas alcohólicas (409), quedando reducida a “menos de dos vasos de vino o 

de cerveza diarios, en los hombres y, a menos de uno diario, en las mujeres” 

(17)(31). Además, se limita el consumo de alimentos procesados que contengan 

grasas agregadas(410) y, por último, se aconseja una dieta que incluya un consumo 

diario de fibra superior a 40 gramos (28). 

En el diabético tipo 2, el tratamiento dietético persigue como objetivos 

generales (31) : a) la promoción de una dieta cardiosaludable teniendo en cuenta 

los objetivos individuales, gustos y características socioculturales de cada paciente; 

b) un aporte calórico adaptado a las necesidades de cada paciente (31); c) no se 

aconseja el aporte suplementario de vitaminas y macronutrientes; d) el consumo 

de sal no debe exceder los 5 gr/día, no obstante, en pacientes con HTA o ICC mal 

controlada la restricción puede ser aún mayor, y, por último, e) el patrón dietético 

recomendado en este tipo de pacientes es la dieta mediterránea. 
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1.9.1.2. El ejercicio físico 

El ejercicio físico (EF) constante ayuda a disminuir el RCV y a prevenir la 

ECV (229)(411), por lo que es una herramienta esencial en el manejo del paciente 

diabético.  

En pacientes diabéticos con un buen control metabólico de la enfermedad 

(412), el ejercicio físico es beneficioso; así pues, ayuda a reducir el sobrepeso u 

obesidad y, a mejorar el control de otros FRCV y la CV del paciente (31)(267); en 

cambio, en pacientes con un pobre control metabólico, el ejercicio físico podría ser 

perjudicial y empeorar su enfermedad (31). 

En los diabéticos tipo 2, se aconseja realizar como mínimo 75 minutos de 

ejercicio intenso, 150 minutos/semana de ejercicio moderado o una combinación de 

ambos (30). Además, se debe realizar ejercicios de resistencia muscular al menos 2 

días/semana y que involucren a los principales grupos musculares. Del mismo 

modo, deberían reducirse o evitarse todas aquellas actividades sedentarias como el 

pasar horas sentado delante del ordenador o viendo televisión. Otro factor, de vital 

importancia en el paciente con DM2, es el uso de calcetín y zapato adecuado y, la 

revisión periódica de los pies (31). 

En individuos con DM2 y restricciones físicas importantes, las 

recomendaciones deberían ajustarse hasta conseguir cierto grado de movilidad o 

actividad física (31). Además en los pacientes susceptibles de hacer hipoglucemia 

es crucial adecuar la dieta y/o estrategia farmacológica al  ejercicio (31). 

El  ejercico físico intenso puede estar contraindicado en los pacientes con 

retinopatía grave, porque en estos pacientes, existe la probabilidad de sufrir 

alteraciones en el vítreo y la retina (31). 

En los pacientes con DM2 y neuropatía grave se amerita hacer una evaluación  

neurológica sobre la propiocepción y la quinestesia, sin embargo, estos pacientes 

podrían realizar algunas actividades físicas como la marcha (31). De igual forma, 

los pacientes con DM2 y neuropatía autonómica son muy vulnerables, con mayor 

riesgo de tener hipotensión postural, alteraciones en la regulación de la 

temperatura e hipoglucemia, todas ellas relacionadas a la disautonomía (31), que, 

además, necesitan mayor evaluación y/o supervisión mediante planes de ejercicio 

físico adpatados. Por otro lado, la neuropatía autonómica se vincula  a más riesgo 
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de mortalidad CV y de CI silente (171), y por tanto, estos pacientes necesitan un 

seguimiento muy estrecho (31) 

Por lo general, se recomienda realizar actividades físicas aeróbicas, todos los 

días de la semana sin excederse el 50-70% de la FC máxima (31). Y  se debe 

complementar con ejercicios anaeróbicos utilizando pesos ligeros (33).  

En el paciente con insulinoterapia o con mal control metabólico de la 

enfermedad, antes de realizar ejercicio físico se necesita evaluar  varias 

consideraciones: a) no realizar actividad física “si la glucemia ≥ 250 mg/dl, con 

cetosis, o si  la glucemia ≥ de 300 mg/dl, con o sin cetoacidosis o cetosis” (31); b) 

consumir carbohidratos antes de realizar ejercicio físico si glucemia < 100 mg/dl 

(31); c) registrar la glucemia al inicio, durante y después del ejercicio físico (31); d) 

ingerir hidratos de carbono preferentemente de absorción rápida para evitar 

episodios de hipoglucemia (31); así como, disponer de carbohidratos al inicio, 

durante y al terminar el ejercicio (31), y,  por último, e) anotar la respuesta 

glucémica ante las diferentes circunstancias del ejercicio. 

1.9.1.3. El tabaco 

El tabaquismo es un trastorno adictivo que incrementa el riesgo de diabetes 

tipo 2 (63)(413), de patologías  vasculares (414) y la resistencia insulínica (31). 

Dentro de las estrategias de prevención de la ECV, el tabaquismo es otro de los FR 

a tener cuenta, dado su carácter independiente del resto de FR y porque es de las 

primeras causas de muerte evitables (31)(415).  

El tabaco produce la muerte en uno de cada dos fumadores, genera más de 6 

millones de muertes en el mundo, y se espera que para el 2030, las muertes 

relacionadas al cigarriollo superen  los 8 millones(175). En este sentido, es de vital 

importancia el cese del hábito tabáquico.  

En el manejo del tabaquismo se debe investigar el hábito tabáquico, su nivel 

de dependencia y la motivación para su cese (414)(416), siempre sugiriendo el 

abandono del mismo; para lo cual se deben realizar  entrevistas breves a pacientes 

no motivados, ofrecer ayuda farmacológica a pacientes motivados y, finalmente, 

establecer control y seguimiento a los motivados y poco motivados (31). Las 

características principales de la intervención breve en el abordaje del tabaquismo 

deben estar dirigidas a un paciente en concreto (personalizadas), ser breves (no 
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deben ser > 3 minutos), tener un mensaje bien estructurado, conciso y positivo 

(sistematizada) y, ajustadas al contexto clínico y situación del paciente.  

Actualmente, se dispone de evidencia sólida sobre los beneficios del cese del 

hábito tabáquico en el desarrollo de la enfermedad macrovascular, en la 

disminución de la microalbuminuria y, en el mejor control de la TA y de los 

parámetros metabólicos tanto en los diabéticos como en la población general.  

1.9.2. Objetivos de control glucémico 

Se ha objetivado que las complicaciones vasculares derivadas de la DM se 

puede prevenir o retardar si se consiguen niveles adecuados de gluocosa en sangre, 

tal como quedó demostrado en el  UKPDS 33 (7)(417)(418)(419)(420).  

El control glucémico (niveles de HbA1c) guarda estrecha relación con las 

complicaciones microvasculares. En ese sentido, es importante optimizar el control 

glucémico y demás FRCV con el fin de evitar el advenimiento de las complicaciones 

microvasculares, ya que estas, tienen un efecto negativo en la salud del paciente.  

Por otro lado, la aparición de complicaciones macrovasculares está vinculada 

al control de la HTA y de los lípidos (161)(421), y siendo muy discutido la influencia 

del control de la hemoglobina glicada (31). Para la prevención de la enfermedad 

macrovascular es necesario afianzar un adecuado control del resto de FRCV: DLP, 

HTA y tabaquismo activo (33). 

A la hora de establecer objetivos de control de la HbA1c se deben tener en 

consideración la edad y comorbilidades de cada paciente, y fijandose los objetivos 

de manera individualizada (422). Un aspecto trascendental en el paciente diabético 

con ECV establecida es evitar la aparición de hipoglucemias, para prevenir la 

aparición de las mismas es necesario cambiar la conducta terapéutica y rebajar los 

objetivos de control glucémico (31). 

En adultos no gestantes el objetivo metabólico razonable es una HbA1c < 7%, 

según las guias para el estudio de la diabetes y ECV (6).  

Puede ser razonable una HbA1c < 6,5% en individuos con: a) DM de reciente 

diagnostico (404); b) bajo riesgo de hipoglucemias; c) perspectiva de larga vida; d) 

ausencia de ECV establecida; e) modificación del hábito de vida (423), y f) 

tratamiento antiadiabético con metformina. Esto supone conseguir valores de 

glucémicos preprandiales < 125 mg/dl y postprandiales < 145 mg/dl (7)(424). Se ha 
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postulado que la HbA1c < 6,5% se podría alcanzar con intensificaciones en el estilo 

de vida (7)(138), sin embargo, en la vida real, sólo un pequeño porcentaje de 

pacientes alcanzan dicho objetivo (7). Por ello, este enfoque no siempre resulta ser 

efectivo, y muchas veces, se equiere asociar de forma concomitante la metformina 

(7); por esta razón, la Sociedad Española de Endocrinología recomienda la 

metformina desde fases iniciales del tratamiento. En cualquier caso, se aconseja 

“empezar tratamiento farmacológico con metformina en aquellos pacientes que no 

alcanzan un adecuado control de la HbA1c tras tres meses de intensificaciones en 

el hábito de vida” (7)(31).  

Objetivos menos estrictos, HbA1c < 8%, puede ser razonable en pacientes con:  

a) hipoglucemias graves; b) alteraciones microvasculares o macrovasculares 

avanzadas; c) esperanza de vida reducida; d) ECV; e) fragilidad; f) edad avanzada; 

g) más años de evolución de la DM2 (7), y h) aquellos en los que es difícil alcanzar 

niveles de adecuados de HbA1c, a pesar de una correcta monitorización glucémica, 

educación sanitaria, dosis altas de insulina y/o otros fármacos antidiábéticos ( 

limitaciones personales para seguir de manera adecuada el tratamiento y/o falta de 

adherencia al tratamiento)(7)(425). En condiciones de la vida real supone conseguir 

objetivos glucémicos prepandiales < 140 mg/dl y postprandiales < 200 mg/dl 

(9)(426)(427). Por ese motivo, se aconseja ser menos estrictos en en el control de la 

HbA1c en este grupo de pacientes (7)(57), por el elevado riesgo de hipoglucemias 

y por la mayor gravedad de la consecuencia de los efectos adversos; utilizandose 

en la medida de lo posible fármacos que sean lo menos agresivo y con escaso riesgo 

de hipoglucemia (7).  

En diferentes publicaciones, se ha obervado que, “la inercia terapéutica es 

una de las causas fundamentales del incumplimiento de objetivos en los diabéticos 

tipo 2” (7)(428)(429); siendo esta, siendo esta, del 32, 36 y 38% para los 

hipolipidemiantes, antidiabéticos y antihipertensivos  (287)(428).  

La determinación de HbA1c debe realizarse al menos cada 6 meses, en 

pacientes que hayan conseguido los objetivos; y, cada tres o cuatro meses, en los 

que no logran los objetivos o se realizan ajustes en la medicación (430)(404). De la 

misma manera, después del comienzo del tratamiento o después de modificaciones 

sucesivas, es imprescindible reevaluar la condición clínica del paciente, el nivel 

glucémico obtenido y las opciones farmacológicas disponibles (9); este proceso 
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debe ser continuo y dinámico, teniendo en cuenta el carácter progresivo de la DM2 

y la variavilidad en la respuesta al tratamiento (7)(431). 

En pacientes con hipoglucemia frecuente o sin conciencia de hipoglucemia, 

la monitorización continua de la glucemia es un instrumento fundamental. 

1.9.3. Objetivos de control de la tensión arterial  

La HTA es el FR cardiovascular más frecuente en la población general 

(31)(432)(433)(434) y se estima que el 30-40% de los individuos son hipertensos. Esta  

prevalencia de HTA se incrementa sustancialmente en los pacientes con DM y 

puede llegar a presentarse en seis de cada diez individuos diabéticos (65). Por otra 

parte, un elevado porcentaje de individuos con HTA tienen alteraciones del 

metabolismo hidrocarbonado, tanto estado prediabéticos como diabetes (31).  

La DM y la HTA son FR que tienen un efecto independiente en la aparición 

de ECV, cuando ambas coexisten incrementan el riesgo de complicaciones 

vasculares (31). 

Las guiás ESC/ESH consideran que los individuos con DM y cifras de TA en 

el limite de la normalidad y alta, es decir, cifras de TAS/TAD de 130-139/85-89 

mmHg, pueden ser considerados como de riesgo moderado; y de alto o muy alto 

riesgo, los individuos diabéticos e hipertensos (33). No obstante, cuando hablamos 

del RCV global, tener DM más HTA u otro FR, clasifica directamente al individuo 

como de riesgo muy alto (31).  

En el paciente diabético e hipertenso, el umbral de la TA a partir del cual se 

debe iniciar con medidas farmacológicas es de ≥ 140/90 mmHg según la Asociación 

Americana de Diabetes (ADA), lo cual difiere sustancialmente de lo que proponen 

la AHA/ACC que mantienen el umbral ≥ 130/80 mmHg (175). Si los valores de TA 

de iniciación son ≥ 160/100 mmHg se puede empezar con cambios del hábito de 

vida e hipotensores en biterapia. 

Los objetivos de control de la TA deben individualizarse y difieren según se 

clasifica como individuos de alto o bajo RCV. Así pues, en pacientes diabéticos e 

hipertensos con bajo RCV (< 15%) se recomienda mantener cifras de TAS/TAD ≤ 

140/90 mmHg; y, en diabéticos e hipertensos con mayor riesgo (RCV > 15%) se 

aconseja mantener cifras de TA ≤ 130/80 mmHg. 
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Se recomienda a todo paciente diabetico e hipertenso la automedición de la 

PA (AMPA) domiciliaria, con un doble objetivo, por un lado, intentaremos 

descubir la HTA de bata blanca y, por el otro lado, intentaremos aumentar la 

adherencia al tratamiento. 

El abordaje terapéutico del paciente diabético e hipertenso debe empezarse 

con ajustes en la forma de vida, y añadir medicación hipotensora en función de las 

cifras de HTA y de la comorbilidad asociada o riesgo añadido del paciente (31).  

Los factores a tener en cuenta a la hora de elegir el medicamento hipotensor 

son su eficacia, seguridad y capacidad para disminuir las complicaciones y 

mortalidad cardiovascular (31). Por lo general recurrimos al tratamiento 

combinado para conseguir valores óptimos de TA.  

La aparición de la HTA en el paciente diabético difiere según se trate de la 

DM1 o de la DM2. Así, en la DM2, la HTA puede manifestarse con anterioridad o  

aparecer en algún momento de la enfermedad, por estar vinculada a mecanismos 

comunes a ambos procesos, como el aumento del tono simpático y activación del 

SRAA, la obesidad, la resistencia insulínica, el envejecimiento y el desarrollo de la 

ERC (31)(435).  En cambio, en la DM1, la aparición de la HTA suele ocurrir en 

diabetes evolucionadas y está vinculada con la aparición de la ND (31). Es 

importante tener en cuenta el estado de hiperglucemia secundario al uso de 

algunos fármacos antihipertensivos.  

Los cambios en el estilo de vida deben realizarse en todos los individuos 

diabéticos (31)(436) y siendos estas de cumplimiento estricto. Las acciones en estilo  

de vida (peso, hábito tabáquico, dieta y actividad física)(272) llevan de manera 

directa a un buen control de la HTA y la DM (49)(437). La disminución de la sal en 

las comidas es muy importante; la recomendación general es reducir la ingesta de 

sal a un límite superior de 5 a 6 gr/día(49), inclusive estas personas se podrían 

beneficiar de restricciones todavía mayores.  

La intervención intensiva centrada en la disminución de peso se acompaña 

de un reducción importante de la cifras de TAS (33)(438)(439). En ese sentido, es 

importante atacar la obesidad y el sobrepeso. 

Los fármacos que inhiben el SRA (IECA y ARA II) presentan un impacto 

positivo en disminuir el riesgo  CV (49)(31)(360)(440), sobretodo en pacientes 

diabéticos hipertensos con microalbuminuria y ECV. Del mismo modo, han 

demostrado reducciones significativas de las cifras de TA y, de la progresión de la 
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nefropatía y retinopatía. Los IECA o ARA II son los medicamentos hipotensores de 

primera elección en los diabéticos hipertensos (17)(417) y con los cuales se debería 

empezar siempre el tratamiento, previa modificación de los hábitos de vida (227). 

Los antagonistas de calcio han evidenciado aminorar la albuminuria y la HVI 

(31). Además, tienen un efecto neutro sobre el metabolismo hidrocarbonado. 

Debido al efecto beneficioso de estos fármacos en los pacientes diabéticos, se 

recomienda su uso combinado bien con un IECA o un ARA II (232). 

Los diuréticos son medicamentos que potencian la acción de los demás 

hipotensores, aumentan la excreción de sodio, reducen el volumen extracelular, 

disminuyen las resistencias periféricas y pueden empeorar el control glucémico. La 

hidroclorotiazida, la indapamida y la clortalidona son los fármacos de elección. Los 

diuréticos de asa se reservan para los casos de IC o IR. 

1.9.4. Objetivos de control de la dislipidemia 

 Por cada 4 pacientes diabéticos 3 tienen alguna alteración del metabolismo 

lipídico (441).  

La dislipemia aterogénica (DA) es el patrón lipídico típico de los individuos 

diabéticos (442), se caracteriza por : a) aumento de las cifras de TG (31)(442); b) 

disminución del c-HDL (442)(129), y c) aumento de c-LDL (442)(129), y, valores de 

c-LDL normal o levemente aumentado (129); pero, las cifras de CT y de c-LDL 

pueden estar normales en relación a la población general  sin diabetes (443). La DA 

además de ser típica de la DM, puede estar en condiciones  como la resistencia 

insulíninca (prediabetes, diabetes, obesidad y síndrome metabólico)(257), la 

hiperlipemia familiar combinada, la enfermedad renal crónica y el síndrome de 

ovario poliquístico (257)(404).  

La DA incluye alteraciones cuantitativas donde  las partículas de c-LDL están 

alteradas, es decir, son más pequeñas y densas de lo normal, lo que les otorga un 

patrón más aterogénico de lo normal (17). Esta cambio en la estructura de c-LDL 

hace que no sean detectados en el hígado y se elimine mediante los macrófagos 

(17), lo que lleva  la aparición de la placa ateromatosa (444).  Las partículas de c-

LDL son más aterogénicas por diversos motivos: a) más vida media plasmática; b) 

tienen una baja afinidad por el receptor hepático de c-LDL (257)(404); c) presentan 

una mayor permeabilidad endotelial (257)(404), y d) una alta sensibilidad a la de 
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oxidación, aglomeración y fagocitosis endotelial (257)(404). Por otro lado, el c-HDL, 

son partículas deficitarias en  Apolipoproteína A-I, con una baja capacidad en la 

recolección del colesterol y una menor capacidad funcional en el traslado del 

colesterol hacia el hígado (257)(404). Las características descritas de la DA 

“modificaciones estructurales y funcionales de las lipoproteínas” en el paciente con 

DM, favorecen que su RCV sea fundamentalmente elevado. 

El daño a nivel endotelial por ateroesclerosis en estos pacientes diabéticos es 

distal y más impreciso, lo que predispone a un mayor número de placas 

trombosadas y fragmentadas (257)(404). La prevalencia de la enfermedad 

cardiovascular en diabeticos es 2 a 5 veces más alta que en los que no tienen DM 

(257); de igual forma, en los pacientes diabéticos, la CI es de dos a cuatro veces 

mayor que en los no diabéticos (4), por su parte el ACV  es de dos a cuatro veces 

mayor y la EAP de ocho a diez veces mayor (258). 

En el individuo diabetico tipo 2, se ha observado que la presencia de una DA 

se comporta como un factor pronóstico e independiente de RCV mucho más 

robusto que los valores disminuidos de c-HDL y elevados de TG 

(28)(257)(404)(283). 

Para mejorar las intervenciones farmacológicas en el paciente diabético es 

importante determinar con antelación el RCV que tienen (258). Para el cálculo del 

RCV en el paciente con DM no se utilizan las tablas de RCV validadas en población 

general (404).   

En el cálculo del RCV en el paciente diabetico se deben evaluar varios 

elementos: a) los FRCV (HTA, DLP y tabaquismo)(257)(404); b) ECV: IAM previo, 

síndrome coronario agudo (SCA), cirugías de revascularización  de las coronarias 

y arterial, AIT, ACV, EAP, placas arterioescleróticas y aneurisma de aorta (257) 

(404), y c) ERC (257)(404). Es decir, debemos tener en cuenta la presencia de 

comorbilidades, FRCV y lesiones de órgano diana (LOD). La caracterización del 

riesgo cardiovascular permitirá establecer, por un lado, el objetivo terapéutico del 

c-HDL y de c-No-HDL y, por otra parte, la intensidad del tratamiento 

hipolipidemiante que requiere.    

Es considerado paciente de muy alto riesgo aquel que tenga los siguientes 

criterios médicos: a) ECV diagnosticada de forma clínica o imágenes y que engloba 

al SCA, revascularización coronaria o arterial, ECV, AIT y EAP; b) DM con 

proteinuria como clínica de LOD o DM en presencia de algún FR como la DLP, 
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HTA o tabaquismo (31); c) índice SCORE ≥ 10 % para el RCV a 10 años (147), y d) 

FGe < 30 ml/min/1,73 m2 (ERC grave)(147)(445)(446).  

Por otro lado se considera paciente de alto RCV a cualquier individuo  con: 

a) FR único muy elevado, como la PA o colesterol y con cifras de TA ≥ 180/110 

mmHg o niveles de colesterol > 310 mg/dl (hipercolesterolemia familiar); b) 

pacientes con DM, muchos de ellos, excepto algunos casos (algunos diabéticos tipo 

I pueden ser considerados pacientes bajo riesgo o riesgo moderado); c) índice 

SCORE  ≥ 5 % y < 10 % (31), y d) FGe de 30-59 ml/min/1,73 m2 (ERC 

moderada)(445)(446). 

En la optimización del control de los lipidos en el paciente diabético, además 

del tratamiento farmacológico es importante la instauración de medidas no 

farmacologicas que incidan en la alimentación, control de peso, consumo de alcohol 

y actividad física (447)(448).  

La diana terapéutica en el seguimiento y monitoreo de la dislipemia en el 

individuo diabético es el c-LDL (227). En este orden de ideas, la reducción de los 

niveles de c-LDL con estatinas se considera más eficaz que el descenso de los 

niveles de HbA1c en la reducción del  RR de EC en los diabéticos tipo 2 (190) (404).  

En el paciente con RCV elevado, se propone tener los niveles de c-LDL por 

debajo de 100 mg/dl” (3), y de no ser posible (303)(3), se sugiere una disminución a 

la mitad de su valor basal, si las cifras del c-LDL basal se hallan de 100 a 200 mg/dl 

(31)(193)(445)(449).  

En el paciente con RCV muy elevado, se propone  tener valores de c-LDL < 

70 mg/dl (450), y de no ser posible, se sugiere disminuir a la mitad de su valor basal 

(sujeto que no recibe ninguna medicación hipolipidemiante),  si las cifras del c-LDL 

basal se hallan de 70 a 135 mg/dl (31)(445)(193). 

Como acontece en el control del resto de FRCV, en el abordaje terapéutico de 

la dislipemia, se debe iniciar con intervenciones no farmacológicas que incidan en 

tabaquismo, el peso, la dieta y el ejercicio físico.  La alimentación balanceada debe 

adaptarse a cada individuo, limitarse la ingestión de alimentos ricos en grasas 

saturadas y colesterol, y, incrementar el aporte de alimentos con gran contenido en 

fibra (451)(452), grasa poliinsaturada “ácidos grasos omega-3” (453) y esteroles (31). 

En los pacientes con niveles de TG muy elevados, se sugiere un buen control de la 

glucosa en sangre.    

.    
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II – HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

2.1. HIPÓTESIS  

La DM2 tiene una alta prevalencia en este medio y las previsiones a corto y 

medio plazo son a aumentar su incidencia, debido en gran medida a los hábitos 

sedentarios que la población mantiene, lo cual facilitan el desarrollo de obesidad. 

El sedentarismo, la obesidad y la diabetes van de la mano, debido a los cambios 

metabólicos que provocan el sedentarismo y la obesidad. De hecho, hoy se habla 

de diabesidad para referirse a la confluencia de estos factores; este término hace 

referencia a la estrecha relación entre el sobrepeso-obesidad y la diabetes. 

Derivado de lo expuesto se deduce que el coste sociosanitario de la atención 

de este colectivo es muy alto, debido a las numerosas complicaciones 

cardiovasculares que los diabéticos afrontan. 

La población diabética tiene un envejecimiento prematuro de sus arterias, en 

parte debido a los cambios metabólicos que la propia diabetes ocasiona en el medio 

interno celular y en parte a la confluencia causal con otros FRCV como HTA y 

dislipidemia. 

Como ya se ha mencionado las complicaciones vasculares de la DM2 pueden 

dividirse en dos grandes apartados según afecten a vasos de pequeño calibre, 

complicaciones microvasculares, o a arterias de mediano y gran calibre, 

complicaciones macrovasculares. Al parecer, las complicaciones microvasculares 

son más dependientes de los niveles glucémicos, mientras que las macrovasculares 

son más dependientes de componentes netamente hemodinámicos, como el control 

de la PA. Se podría resumir, sin ánimo de simplificar el problema, que el diabético 

padece unas complicaciones microvasculares que perturban su calidad de vida, 

pero son las macrovasculares las que le ocasionan la muerte. La causa más 

frecuente de mortalidad en la población diabética es la derivada de cardiopatía 

isquémica.  

El análisis pormenorizado de todas estas cuestiones es objeto hoy de debate 

en los grandes foros que analizan los datos de los metanálisis efectuados en 

población diabética. 



ALCIBÍADES SEGUNDO DÍAZ VERA 108 

En España se han realizado loables esfuerzos en analizar la implicación de los 

FRCV presentes y su grado de control en la población diabética concluyendo la 

importancia que el control multifactorial tiene en este tipo de problema. 

Sin embargo, los estudios observacionales realizados aquí son fragmentarios 

y cualquier esfuerzo que se realice en este sentido teniendo como base una amplia 

representación poblacional de una determinada área será beneficiosa. 

Es esto lo que justifica la realización de este estudio en una región como la de 

Cantabria, con sus peculiaridades, y en la que se carece de este tipo de información. 

A la vista de este planteamiento se aventura la siguiente hipótesis: En los 

pacientes con DM2 la prevalencia de los FRCV es elevada y el grado de control de 

los FRCV es insuficiente. 
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2.2. OBJETIVOS 

2.2.1. Objetivo principal  

Estimar la prevalencia y el grado de control de los factores de riesgo 

cardiovascular en la población diabética de Cantabria según la práctica clínica 

habitual. 

2.2.2. Objetivo secundarios 

Como objetivo secundario este estudio pretende: 

1) Analizar la proporción de pacientes con DM2 que han desarrollado 

complicaciones cardiovasculares y se encuentran en prevención 

secundaria frente a los que no lo han desarrollado y se encuentran en 

prevención primaria; así como, ver si los que han desarrollado 

enfermedad cardiovascular presentan un peor grado de control de los 

factores riesgo cardiovascular que los que no han desarrollado. 

2) Calcular la edad vascular. 

3) Evaluar el grado de afectación de órgano diana: insuficiencia renal y 

nefropatía y retinopatía diabéticas.  

4) Estimar la proporción de pacientes que tienen la HTA, DM, dislipemia 

(cLDL < 100 mg/dl) y tabaquismo (no fumador) controlados. 
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III - MATERIAL Y MÉTODO 
 

 

  



 

  



 

III - MATERIAL Y MÉTODO 

3.1. TIPO DE ESTUDIO  

Este es un estudio de tipo observacional, descriptivo y transversal, realizado 

en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en la población de Cantabria (estudio 

DIABETESCAN). 

3.2. ÁMBITO DE ESTUDIO 

Ambulatorios de atención primaria del Servicio Cántabro de Salud. El mapa 

sanitario de Cantabria queda configurado en cuatro áreas de salud, divididas a su 

vez en 42 zonas básicas de salud (ZBS).  

Las áreas de salud son: 

• ÁREA I: SANTANDER 

• ÁREA II: LAREDO 

• ÁREA III: REINOSA 

• ÁREA IV: TORRELAVEGA 

La Gerencia de Atención Primaria, que comprende las áreas I, II, III, IV y 061, 

está compuesta por 42 zonas básicas de salud (42 centros de salud), 109 consultorios 

y 28 SUAP (Servicio de Urgencias de Atención Primaria), así como 4 bases 

asistenciales y un centro coordinador de urgencias, correspondiente al 061. 

 

 
 
 

  

 
 



 

Gráfico 12. Mapa Sanitario de Cantabria.  

 

3.3. CRITERIOS DE INCLUSIÓN.  

a) Se incluyeron usuarios del Sistema Nacional de Salud, residentes en 

España durante los últimos 5 años, incluidos en el cupo del Médico Investigador, 

aleatorizados por sexo y grupo etario. 

b) Pacientes con edades comprendidas entre 18 y 85 años o más, y con 

diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2. 

c) No se incluyeron a pacientes que fuesen a cambiar de ciudad en los 

próximos 6 meses, o fuesen a regresar a su país de origen. 

d) Usuarios que hubiesen otorgado el consentimiento informado. 

3.4. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 

a) Fallecimiento en el periodo de estudio. 

b) Diabetes gestacional. 

c) Diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1. 

 



 

3.5. MUESTREO Y JUSTIFICACIÓN DEL TAMAÑO MUESTRAL 

Se realizó un procedimiento polietápico, mediante el empleo de una muestra 

aleatoria de los conglomerados de salud, con un tamaño proporcional a los mismos. 

En una primera etapa, se realizó una selección al azar de la tercera parte de los 42 

centros de salud registrados en el Servicio Cántabro de Salud; es decir, se 

escogieron 13 centros de salud. Posteriormente hubo una segunda selección, 

también al azar, de una submuestra de los cupos de pacientes de los 

médicos/médicas de cada centro de salud elegido. El criterio general de elección 

consistió en seleccionar los centros de salud y los cupos de pacientes de los médicos 

según una probabilidad proporcional a su tamaño; es decir, los centros de salud 

con mayor cantidad de pacientes tuvieron una mayor probabilidad de ser elegidos. 

Si el centro de salud rehusó participar en el estudio, se reemplazó siguiendo un 

mecanismo estrictamente al azar, por otro dentro del mismo estrato.  

Según el Instituto Nacional de Estadística (INE), en el año 2014, la población 

estimada de Cantabria fue de 588.656 habitantes. Se había calculado que el estudio 

podría ser viable con una muestra de 600 pacientes, asumiendo que el 50% de los 

pacientes diabéticos estaban bien controlados (p = 0,50%), con una precisión del 4% 

y un nivel de confianza del 95%(5). Asumiendo un 15% de pérdidas de información, 

se necesitaba una N = 705 pacientes. De los 705 pacientes que cumplieron los 

criterios de inclusión, 6 de ellos no fueron localizables, 10 rechazaron participar, 5 

fueron eliminados por incapacidad física y 4 porque no acudieron a la cita en 2 

ocasiones(5)(49)(454). Se incluyeron finalmente 680 pacientes siguiendo los 

criterios de selección anteriormente descritos, siendo la tasa de participación del 

96%. El protocolo fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica de 

Cantabria y por el Comité de Ética de la UCAM. 

3.6. RECOGIDA DE DATOS 

Una vez identificado el paciente y después de que hubiese otorgado el 

consentimiento informado, se procedió a realizar una exploración convencional de 

parámetros clínicos y asignación de tratamientos libre, según la práctica clínica 

habitual.  



 

Se realizaron 3 determinaciones analíticas, en ayunas de al menos 12 h (al 

momento de la inclusión en el estudio, a los 6 meses y a los 12 meses), y se calculó 

la media de los 3 valores. Se registraron los datos de cada paciente en el Cuaderno 

De Recogida de Datos (CDR) y las determinaciones fueron realizadas en 

laboratorios de referencia siguiendo los protocolos estándar. 

El seguimiento in situ se realizó en el 1% de los centros seleccionados al azar, 

y se garantizó la protección de los datos personales. Durante el seguimiento in situ, 

el monitor verificó la documentación del consentimiento informado y realizó 

verificaciones de los datos de origen comparándolos con los informes médicos del 

paciente, de forma periódica, para actualizar los datos. Para los cuestionarios sobre 

la calidad de vida, los datos origen fueron los cuestionarios originales del registro 

(por ejemplo, EQ-5D, PACT-Q) que fueron guardados por el médico como parte de 

las historias de los pacientes.  

3.7. MEDICIONES 

De cada paciente estudiado se recogió información de las siguientes 

variables: características sociodemográficos (edad, raza, hábitat, nivel de 

educación, nivel económico familiar, y situación laboral), hábitos (actividad física, 

hábito tabáquico y consumo de alcohol), medidas antropométricas (peso, talla, IMC 

calculado, grasa corporal estimada, perímetro de la cintura abdominal y obesidad 

abdominal), constantes vitales (presión arterial sistólica, presión arterial diastólica 

y frecuencia cardiaca), registro de la actividad eléctrica del corazón 

(electrocardiograma válido en los últimos seis meses), bioquímica (cociente 

albúmina/creatinina, filtrado glomerular (FG), hemoglobina glicosilada (HbA1c), 

glucemia plasmática, colesterol total (CT), cLDL, cHDL, triglicéridos (TG) y 

creatinina), antecedentes de evento cardiovascular en familiares de primer grado 

(padres o hermanos), antecedentes personales cardiovasculares (ninguna, ictus, 

fibrilación auricular, insuficiencia cardiaca con fracción de eyección deprimida, 

insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada, cardiopatía isquémica), 

antecedentes familiares de DM2  en familiares de primer grado (padres o 

hermanos), antecedentes de ECV, hipertensión arterial (HTA), tratamiento 

antihipertensivo, dislipidemia, tratamiento hipolipidemiante, tratamiento 



 

antidiabético, insuficiencia renal y retinopatía. Además, se recogió información del 

consumo de antiinflamatorios, y tratamiento antitrombótico. 

3.8. VARIABLES RECOGIDAS EN EL ESTUDIO.  

3.8.1. Variables sociodemográficas(5)(5)(5). 

- Sexo (M/F). 

- Fecha nacimiento (día/mes/año). 

- Edad (años). 

- Raza (blanca, negra, latina y asiática). 

- Nivel de educación (sin estudios, estudios primarios, estudios superiores y 

estudios universitarios). 

- Nivel económico familiar (renta anual: < 18.000 €, 18.000 y 100.000 € y > 

100.000 €). 

- Hábitat (urbano, semiurbano y rural). 

- Situación laboral (trabajo, paro, jubilado, estudiante y tareas domésticas).  

3.8.2. Hábitos 

- Actividad física (sedentario y no sedentario). 

- Hábito tabáquico (fumador, exfumador y no ha fumado nunca). 

- Consumo de Alcohol (sí/no). 

3.8.3. Medidas antropométricas 

- Peso (Kg). 

- Talla (m). 

- IMC (Kg/m2). 

- Perímetro de la cintura abdominal (cm). 

- Grasa corporal estimada (CUN-BAE) (%). 

- Tensión arterial sistólica (mm Hg). 

- Tensión arterial diastólica (mm Hg). 

- Frecuencia cardiaca (latidos/min). 

- Electrocardiograma. 
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3.8.4. Bioquímica  

- Glucemia basal reciente (mg/dl). 

- Hemoglobina glicada (%) 

- Colesterol total (mg/dl). 

- Colesterol LDL (mg/dl). 

- Colesterol HDL (mg/dl). 

- Triglicéridos (mg/dl). 

- Creatinina (mg/dl). 

- Ácido úrico (mg/dl). 

- Tasa de filtrado glomerular estimada (MDRD) (ml/min/1,73 m2). 

- Cociente albumina/creatinina (mg/g).  

3.8.5. Comorbilidad  

- Diabetes mellitus (sí/no). 

- Hipertensión arterial (sí/no). 

- Dislipemia (sí/no). 

- Obesidad (sí/no). 

- Tabaquismo (sí/no). 

- Retinopatía (sí/no). 

- Enfermedad renal crónica (insuficiencia renal y nefropatía) (sí/no). 

3.8.6. Antecedentes en familiares de primer grado  

- Enfermedad cardiovascular precoz (sí/no). 

- Diabetes mellitus tipo 2 (sí/no). 

3.8.7. Antecedentes personales cardiovasculares  

- Ictus (sí/no). 

- Fibrilación auricular (sí/no). 

- ICC con fracción de eyección deprimida (sí/no). 

- ICC con fracción de eyección conservada (sí/no). 

- Cardiopatía isquémica (sí/no). 

- Enfermedad vascular periférica (sí/no). 
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3.8.8. Tratamiento farmacológico  

- Tratamiento antihipertensivo (tipo) (sí/no). 

- Tratamiento antidiabético (tipo) (sí/no). 

- Tratamiento hipolipemiante (tipo) (sí/no). 

- Tratamiento antitrombótico (tipo) (sí/no). 

3.9. DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES 

Se define evento cardiovascular como la presencia de infarto de miocardio, 

necesidad de revascularización o bypass coronario, eventos cerebrovasculares 

(accidentes cerebrovasculares y ataques isquémicos transitorios), angina de nueva 

aparición, fallo cardiaco congestivo, alteraciones del ritmo cardíaco (taquicardia 

ventricular, fibrilación atrial o la necesidad de marcapasos) y enfermedad vascular 

periférica (5).  

Para la evaluación de las cifras de presión arterial se realizaron tres registros 

de tensión arterial sistólica y tensión arterial diastólica, después de estar el paciente 

varios minutos en posición sentada y en tres visitas sucesivas (5). Se realizó en la 

consulta en las condiciones estándar, con tres medidas en cada una de las visitas, 

con intervalo de tres minutos, y con un monitor de presión arterial validado. Para 

el análisis se utilizó la media de las tres mediciones (5).  

Se definió como HTA si la presión arterial era ≥ 140/90 mm/Hg o recibían 

medicación antihipertensiva. A su vez, se utilizó como criterio de buen control sí 

TA  era < 140/90 mm/Hg o < 150/90 mm/Hg si edad era ≥ 80 años (5)(194)(241).  

Se consideraron como pacientes con DM2, a todos los pacientes con 

diagnóstico previo de dicha patología o con tratamiento farmacológico para la 

enfermedad, independientemente de las cifras de glucemia en sangre. 

Se consideró diabetes controlada si HbA1c <7% o <8% si la edad era ≥ 80 

años, según los criterios propuestos por la Asociación Americana de Diabetes y las 

recomendaciones del Grupo de Trabajo Diabetes y Enfermedad Cardiovascular de 

la Sociedad Española de Diabetes (SED, 2015) (5)(241). 

Se definió como pacientes dislipidémicos: a) los que no seguían tratamiento 

hipolipidemiante y que presentan cifras de CT ≥ 200 mg/dl, cLDL ≥ 150 mg/dl, 



 

cHDL < 40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujeres o TG ≥ 150 mg/dl y b) los que 

estuvieran en tratamiento hipolipidemiante (aunque tuvieran valores de lípidos 

por debajo de los descritos) (5). Para la definición de hipertrigliceridemia, por 

razones difíciles de explicar, se utilizan tanto TG > 150 mg/dl (límite alto según ATP 

III y criterio utilizado para el síndrome metabólico), como >200 mg/dl (valores altos 

para ATP III) (5)(302). La Asociación Americana de Diabetes y las sociedades 

europeas han establecido que, en la población de alto riesgo cardiovascular, las 

concentraciones adecuadas de TG sean <150 mg/dl y las concentraciones de cHDL 

sean >40/50 mg/dl, según se trate de hombres o mujeres (5)(455). El cLDL se calculó 

mediante la fórmula de Friedewald:  

 

CT – cHDL – TG 

cLDL = ------------------------- 

5 

 

La fórmula de Friedewald tiene el inconveniente, que, cuando, los TG están 

elevados (≥400 mg/dl), es un método inexacto (5)(455). 

Para la valoración de la microalbuminuria se utilizó el cociente 

albumina/creatinina en una muestra aislada de la primera orina de la mañana (5). 

Se consideró normoalbuminuria un cociente albumina/creatinina < 30 mg/g, 

microalbuminuria un cociente albumina/creatinina de 30 a 299 mg/g y proteinuria 

manifiesta un cociente albumina/creatinina > 300 mg/g(5). 

Se consideró insuficiencia renal un FG < 60 ml/min/1,73 m2, de forma 

persistente durante al menos 3 meses, de acuerdo con los criterios de la Kidney 

Disease Quality Outcome Iniciative (K/DOQI) (5)(456). El filtrado glomerular (FGe) 

se estimó mediante la ecuación derivada del estudio Modification of Diet in renal 

Disease (MDRD) (5)(457).  

Se definió como fumador a la persona que en el momento de la inclusión en 

el estudio consumía cigarrillos, cigarros puros y/o tabaco en pipa en cualquier 

cantidad, aunque fuera ocasional, o que había abandonado el tabaco en los doce 

meses previos al momento de la inclusión. Se definió como exfumador a la persona 

que llevaba sin fumar más de 12 meses.   

Para definir la obesidad se utilizó el Índice de Masa Corporal (IMC) 

expresado en kg/m2. Se consideró sobrepeso un IMC > 25 y < 29,99 kg/m2 y obesidad 



 

un IMC ≥ 30 kg/m2 de acuerdo con el consenso de la Sociedad Española para el 

Estudio de la Obesidad (SEEDO 2007) (5) (458). Asimismo, se siguieron los criterios 

de obesidad central según los puntos de corte propuestos por el NCEP-ATP-III (5) 

(302), cuando el perímetro abdominal era >88 cm en mujeres y >102 cm en varones. 

El perímetro abdominal se midió en bipedestación, en el punto medio entre la 

cresta iliaca y el borde costal, en la línea axilar media (5).  

Para definir la grasa corporal estimada se utilizó el CUN-BAE (Estimador de 

Adiposidad Corporal de la Universidad de Navarra) (5). El punto de corte para el 

CUN-BAE se basó en los criterios indicados por los autores de esta ecuación. Se 

consideró sobrepeso un porcentaje de grasa corporal estimada > 20% y ≤ 25% en 

hombres, y > 30% y ≤ 35 en mujeres. Se consideró obesidad un porcentaje de grasa 

corporal estimada ≥ 25% en hombres y > 35% en mujeres.   

Se definió antecedente de ECV a la presencia de cardiopatía isquémica (CI), 

enfermedad cerebrovascular y arteriopatía periférica.  

Se consideró sedentarismo, si se realizaban menos de 150 min/semana de 

ejercicio físico, según el criterio del Colegio Americano de Medicina del Deporte 

(ACSM) (5).  

Para estimar la presencia de retinopatía se valoró la última retinografía 

disponible, realizada en el último año. En caso de no disponer, se solicitó en el 

momento de su inclusión en el estudio. Si no era posible realizar la retinografía, por 

imposibilidad técnica, se derivó al paciente a la consulta de oftalmología para su 

valoración. Las retinografías se realizaron utilizando el retinógrafo no midriático 

TRC-NW200 y con doble lectura, médico investigador y corroborado por un 

oftalmólogo. En aquellos pacientes en seguimiento por las consultas de 

oftalmología se obtuvo información de los registros de oftalmología 

Se definió bebedor de riesgo a la persona cuyo consumo de alcohol semanal 

era ≥ 280 g (≥40 g/día) o 28 UBE/semana (4 UBE/día) para el hombre, y 168g (≥ 24 

g/día) o 17 UBE/semana (2,5 UBE/día) para la mujer.  

Se utilizó toda la información disponible en la historia clínica que se 

corroboró y completó con la obtenida en la entrevista con el paciente. Se valoró la 

presencia de todas las comorbilidades presentes y para ello se recogió información 

sobre la presencia de FRCV en el momento de su inclusión, incluyendo el hábito 

tabáquico, obesidad, la presencia de hipertensión (diagnóstico y tipo de 

tratamiento antihipertensivo), la dislipidemia (diagnóstico y tipo de tratamiento 



 

hipolipemiante), diabetes (diagnóstico y tipo de tratamiento antidiabético), la 

enfermedad renal crónica y la hipertrofia de ventrículo izquierdo. Así mismo, se 

obtuvo información del antecedente de evento cardiovascular precoz en familiares 

de primer grado (padres o hermanos), antecedentes personales cardiovasculares 

(ninguna, ictus, fibrilación auricular, insuficiencia cardiaca con fracción de 

eyección deprimida, insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada, 

cardiopatía isquémica y enfermedad vascular periférica), antecedente de diabetes 

mellitus tipo 2 en familiares de primer grado (padre o hermanos) (5)(49)(454). 

También se recabó información acerca del consumo de antiinflamatorios y el 

tratamiento antitrombótico.  

La edad vascular o edad de riesgo cardiovascular o edad del corazón, se 

definió como la edad que tendría un sujeto del mismo sexo que el paciente, con el 

mismo nivel de riesgo cardiovascular global estimado, pero con los factores de 

riesgo controlados, y se obtuvo mediante la calculadora del Framingham Heart 

Study (459). En la actualidad el método más utilizado para su cálculo es el cálculo 

de riesgo basado en el modelo de Cox desarrollado por D´Agostino (463). Esta 

ecuación presenta una única función de riesgo multivariable que predice el riesgo 

de desarrollar enfermedad cardiovascular y la edad vascular que les corresponde a 

las arterias. Para el cálculo de la edad vascular se necesitan conocer las siguientes 

variables: edad, colesterol total, colesterol HDL, tabaquismo y diabetes.  

3.10. ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS DATOS 

Para el análisis de datos se utilizó el programa estadístico SPSS V23.0.0.0. Las 

variables cualitativas se expresaron como valor absoluto y porcentaje, con la 

estimación del intervalo de confianza al 95% (IC95%). Las variables cuantitativas se 

expresaron como media +/- desviación típica e IC 95%. La relación de las variables 

cuantitativas y cualitativas entre sí se realizó mediante análisis bivariados (chi 

cuadrado, P exacta de Fisher, máxima verosimilitud, t student, ANOVA, U Mann 

Whitney, Kuskal Wallis, dependiendo de la naturaleza de las variables). Se realizó 

el análisis multivariante de regresión logística binaria no condicional con las 

principales variables a estudio como variable dependiente, teniendo en cuenta las 

variables que en el análisis bivariado se asociaron significativamente o eran 



 

clínicamente relevantes. Todos los análisis estadísticos fueron de dos colas y se 

consideró estadísticamente significativo un valor de p < 0,05. 

3.11. PLAN DE EJECUCIÓN Y ORGANIZACIÓN DEL ESTUDIO.  

3.11.1. Etapas del desarrollo 

La duración del proyecto fue de 3 años (2014-2017), siendo la distribución de las 

actividades la siguiente:  

o AÑO 2014 – 2015  

▪ Enero 2014 - enero 2015:  

✓ Reunión de los investigadores para concretar el circuito de 

información y el desarrollo del estudio 

✓ Elaboración del cuaderno de recogida de datos (CRD).  

✓ Elaboración del cuaderno de recogida de datos electrónico (e-CRD) 

con el programa Open Clínica.  

✓ Prueba piloto de recogida de información y seguimiento:  

➢ Se recopilarán los datos de los cincuenta primeros pacientes 

identificados.  

➢ Evaluación de la información obtenida para una posible 

mejora en la recogida de los datos. 

✓ Actualización, si fuera necesaria, de la hoja de recogida de 

información.  

▪ Enero-diciembre: búsqueda de fechas de citas de los pacientes identificados 

para contactar con ellos. 

▪ Marzo-diciembre:  

✓ Recogida de información de los pacientes identificados durante el 

año 2015.  

✓ Revisión de las historias clínicas.  

✓ Verificaciones de los datos origen en comparación con los informes 

médicos del paciente 

✓ Mecanización de datos a medida que se fueran recopilando. 
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o AÑO 2015(5) 

▪ Enero: Reunión anual del seguimiento del proyecto. 

▪ Enero-diciembre:  

✓ Búsqueda de citas para contactar con los pacientes identificados.  

✓ Recogida de información de los pacientes identificados durante el año 

2015. 

✓ Revisión de historias clínicas.  

✓ Verificaciones de los datos origen en comparación con los informes 

médicos del paciente. 

o AÑO 2016 - 2017(5) 

▪ Enero: Reunión anual del seguimiento del proyecto. 

▪ Enero-diciembre:  

✓ Búsqueda de citas para contactar con los pacientes identificados.  

✓ Recogida de información de los pacientes identificados durante el año 

2016. 

✓ Revisión de historias.  

✓ Verificaciones de los datos origen en comparación con los informes 

médicos del paciente 

✓ Mecanización de datos a medida que se fuesen recopilando.  

✓ Reunión final del seguimiento del proyecto.  

✓ Depuración de la base de datos y análisis estadístico.  

✓ Elaboración y difusión de los resultados.  

 

3.11.2. Distribución de tareas 

El equipo investigador se distribuyó las siguientes tareas: 

✓ Convocatoria de las reuniones anuales, elaboración del cuaderno de recogida 

de datos y de las instrucciones para el adiestramiento del trabajador de 

campo.  

✓ Coordinación y supervisión de la recogida de información durante 1 y 2 años. 

✓ Difusión de los resultados del proyecto mediante la elaboración de artículos 

y comunicaciones a congresos.  
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✓ El estadístico del equipo se encargó específicamente de la explotación estadística 

de los datos recopilados en el estudio. 

3.11.3. Lugar de realización del proyecto 

✓ El proyecto se coordinó desde la Unidad de Apoyo a la Investigación de 

SEMERGEN.  

3.12 ASPECTOS ÉTICO-LEGALES 

3.12.1. Consentimiento informado 

A los pacientes participantes en el estudio se les entregó el Consentimiento 

Informado y una Hoja de Información, conforme a lo previsto en la Ley 41/2002 de 

14 de Noviembre, Básica Reguladora de la Autonomía del Paciente. En dichas hojas 

se explicaron los diversos procesos que se realizaron en los participantes y que 

derechos tenían estos. 

3.12.2. Autorización del Comité Ético de Investigación Clínica de Cantabria-

IDIVAL 

El Comité Ético de Investigación Clínica de Cantabria (CEIC) evaluó el 

trabajo y dio la autorización para su realización con fecha 18 de junio 2014, por 

cumplir los requisitos éticos exigibles a este tipo de estudios. Del mismo modo, fue 

autorizado por el Comité de Ética de la UCAM. El código del registro es 2014.151 

y la autorización queda reflejada en el acta 23/2014 (Anexo 1). 

3.12.3. Garantía de confidencialidad de la ley de protección de datos de carácter 

personal 15/1999 

Se garantizó la confidencialidad de la información recogida, respetando la 

privacidad y el anonimato de los pacientes, según la Ley Orgánica 15/1999, de 13 

de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal. 



 

3.12.4. Garantía de cumplimento de las normas de buena práctica clínica de la 

Declaración de Helsinki 

Se respetaron los principios éticos básicos del Informe Belmont de 1978 y la 

Declaración de Helsinki de 1964 promulgada por la Asociación Médica Mundial y 

su actualización de 2008 (serie de principios éticos que rigen la investigación en 

humanos. Además, se tuvo en cuenta a las personas mayores, según el Convenio 

de Derechos Humanos y Biomedicina del Consejo de Europa. 

3.13. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

3.13.1. Sesgos de información 

Los sesgos de información se minimizaron aplicando correctamente los 

criterios inclusión, utilizando cuestionarios e instrumentos de medida validados, 

mediante la formación adecuada de los médicos investigadores para la recogida 

sistemática de la información, y teniendo controlado el posible error aleatorio. Para 

la exploración se han seguido las recomendaciones de las guías de práctica clínica. 

A su vez, para el registro de las determinaciones analíticas, se realizaron tres 

mediciones utilizando la media para el análisis. Asimismo, se tomaron medidas 

para asegurar la confidencialidad y codificación de los datos personales. 

3.13.2. Sesgos de selección 

Los sesgos de selección están establecidos por los criterios de inclusión y de 

exclusión, además de la sobrevida de la patología en la etapa de recolección de 

información y también de la disposición de participar de los pacientes. Se minimizó 

aplicando adecuadamente los criterios de inclusión y exclusión al momento de la 

elección de los pacientes participantes. Así mismo, para intentar reducir lo más 

posible las pérdidas de los pacientes seleccionados, se solicitó la colaboración de 

los médicos de cada uno de los pacientes seleccionados, a fin de que colaborasen 

resolviendo las dudas que pudiesen tener los pacientes, y los animasen a participar 

en el estudio. Por otra parte, la validez externa del estudio se determinó 

comparando los resultados obtenidos en el estudio con las publicaciones 

encontradas en la literatura médica 



 

3.13.3. Sesgos de confusión 

Los sesgos de confusión vienen derivados de la presencia de terceras 

variables que pueden influir en la estimación de la prevalencia y el grado de control 

del factor de riesgo cardiovascular. Para minimizar este sesgo, se tuvo en 

consideración las variables que según la literatura están relacionados con la 

prevalencia del factor de riesgo cardiovascular, el grado de control del riesgo 

cardiovascular y el cálculo del riesgo cardiovascular. A su vez, se realizó un análisis 

multivariante de regresión logística, para controlar el efecto de confusión de las 

distintas variables y eliminar el sesgo de confusión.  

3.13.4. Sesgos de precisión 

Los riesgos derivados de la selección de la muestra se minimizaron mediante 

el cálculo muestral adecuado para los aspectos analizados en la presente 

investigación (ver apartado Justificación del tamaño muestral, página 117). 
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IV - RESULTADOS 

4.1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA MUESTRA ESTUDIADA 

4.1.1. Características sociodemográficas 

La muestra estudiada corresponde a una población de 680 individuos 

mayores de 18 años con diagnóstico de DM2. El 69% de las personas que conforman 

el estudio tienen una edad ≥ 65 años, el 97% son de raza caucásica, el 68,2% viven 

en áreas urbanas, el 50% poseen estudios primarios, el 75% tienen rentas anuales 

inferiores a 18.000 euros, el 73,5% son jubilados, el 48,2% tienen una vida 

sedentaria, el 14,3% fuman, el 48,2% consumen bebidas alcohólicas, la media de 

edad de los pacientes seleccionados era de 69,84 años y la media de años de 

evolución de la diabetes de 9,9 años. Existió una ligera superioridad de hombres 

(52,1%), las mujeres (47,9%) eran de mayor edad (70,8 años), y la media de los años 

de la evolución de la diabetes fue ligeramente superior en las mujeres (10,02 años) 

(Tabla 5).  

Como se reflejan en la Tabla 9, la muestra está dividida equitativamente entre 

hombres (52,1%) y mujeres (47,9%). La mayoría de los individuos que componen 

el estudio viven en un medio urbano (68,2%), el 22,2% lo hace en un medio 

semiurbano y tan solo un 9,6% vive en el campo.  

La mayor parte de la muestra es de raza blanca (96,6%), un 1,8% es de raza 

negra, un 1,5% son latinos, y tan sólo un participante era asiático. Respecto a nivel 

de estudios, el 14,3% de la muestra carece de estudios, la mayoría (50%) cuenta con 

estudios primarios y un 26,9% ha cursado estudios superiores. La gran mayoría de 

los participantes (73,5%) estaban jubilados a la hora de llevar a cabo el estudio, 

mientras que un 18,1% se encuentra ejerciendo alguna actividad laboral. 

 En cuanto a la renta familiar, un 74,9% tenía unos ingresos menores a 18.000 

euros al año, mientras que un 22,2% contaba con unos ingresos entre 18.000 y 

100.000 euros al año, y un 2,9% tenía rentas anuales superiores a los 100.000€. 
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Con relación a las diferencias por género, se ve que las mujeres sin estudios 

doblan el número de hombres sin ellos (19,9% vs 9%) y, en el resto de los niveles 

de estudio, los hombres son más numerosos que las mujeres.  

Respecto al nivel económico familiar, las mujeres predominan en las familias 

cuyas rentas anuales son inferiores a 18.000 euros al año (81% mujeres versus 69,2% 

hombres), mientras que los hombres lo hacen en los hogares con renta media y alta. 

Los hombres presentaban significativamente mayor nivel de estudios, mayor 

nivel económico familiar, mayor tabaquismo activo y mayor consumo de alcohol. 

A su vez, las mujeres eran más sedentarios que los hombres. 

Tabla 5. Características generales de la muestra estudiada según el sexo (5) 

  Hombre Mujer Total  

Variables Media±DT n (%) Media±DT n %) Media±DT n (%) P 

Sexo (H/M)   354 (52.1%)  326 (47.9%)  680 (100.0%)  

Edad (años) 68.9± 2.4  70.8±14.2  69.8±13.3   

Evolución diabetes (años) 9,97±4,6  10,02±4,5  9.9±4.6   

Edad grupos (años)       NS 

18-44  9 (2.5%)  13 (4.0%)  22 (3.2%)  

45-64  107 (30.2%)  82 (25.2%)  189 (27.8%)  

65 y más  238 (67.2%)  231 (70.9%)  469 (69.0%)  

Raza       NS 

Blanca  346 (97.7%)  311 (95.4%)  657 (96.6%)  

Negra  4 (1.1%)  8 (2.5%)  12(1.8%)  

Latina  4 (1.1%)  6 (1.8%)  10 (1.5%)  

Asiática  0 (0.0%)  1 (0.3%)  1 (0,1%)  

Hábitat       NS 

Urbano  241 (68.1%)  223 (68.4%)  464 (68.2%)  

Semiurbano  76 (21.5%)  75 (23.0%)  151 (22.2%)  

Rural  37 (10.5%)  28 (8.6%)  65 (9.6%)  

Nivel Educación       0,001 

Sin estudios  32 (9.0%)  65 (19.9%)  97 (14.3%)  

Estudios primarios  185 (52.3%)  155 (47.5%)  340 (50.0%)  

Estudios superiores  104 (29.4%)  79 (24.2%)  183 (26.9%)  

Estudios 

universitarios 
 33 (9.3%)  27 (8.3%)  60 (8.8%)  
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Nivel económico familiar     0,002 

Renta anual 

<18.000€ 
 245 (69.2%)  264 (81.0%)  509 (74.9%)  

Renta anual entre 

18.000 y 100.000€ 
 95 (26.8%)  56 (17.2%)  151 (22.2%)  

Renta anual 

>100.000€ 
 14 (4.0%)  6 (1.8%)  20 (2.9%)  

Situación laboral       0,009 

Trabajo  70 (19.8%)  53 (16.3%)  123 (18.1%)  

Paro  21 (5.9%)  19 (5.8%)  40 (5.9%)  

Jubilado  261 (73.7%)  239 (73.3%)  500 (73.5%)  

Estudiante  1 (.3%)  1 (.3%)  2(.3%)  

Tareas domésticas  1 (3%)  14 (4.3%)  15 (2.2%)  

Hábito tabáquico       <0,001 

Fumador  54 (15.3%)  43 (13.2%)  97 (14.3%)  

No ha fumado 

nunca 
 148 (41.8%)  227 (69.6%)  375 (55.1%)  

Exfumador  152 (42.9%)  56 (17.2%)  208 (30.6%)  

Actividad física       NS 

Sedentario  166 (46.9%)  162 (49.7%)  328 (48.2%)  

No sedentario  188 (53.1%)  164 (50.3%)  352 (51.8%)  

Consumo de alcohol       <0,001 

Sí  173 (48.9%)  74 (22.7%)  247 (36.3%)  

No  181 (51.1%)  252 (77.3%)  433 (63.7%)  

 

 

4.1.2. Parámetros antropométricos 

Los parámetros antropométricos se reflejan en la tabla 6. La media del peso 

medida en kilogramos era significativamente mayor en los hombres que en las 

mujeres (82,7±14,6 vs 75,7±16,9; p < 0,001). Igualmente, la media de la talla medida 

en metros fue significativamente mayor en los hombres (1,66±0,1 vs 1,57 ± 0,1; p < 

0,001). Del mismo modo, la media del IMC expresado en kg/m2 fue 

significativamente mayor en los hombres (28,7±4,1 vs 27,6±4,4; p < 0,001).  A su vez 

se observa que la media del IMC de los individuos de la serie estudiada se 

encontraba en estado de sobrepeso (28,2±4,3) (IMC=25-29 Kg/m2).  
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Respecto al índice de grasa corporal estimada, la media fue 

significativamente mayor en las mujeres que en los hombres (44,8±5,9 vs 32,6±5,4; 

p < 0,001).   

En la población estudiada, la media de perímetro abdominal de la población 

femenina se encuentra alrededor de 100,8±14,7 cm, mientras que la masculina es de 

105,2±11 cm, con diferencias significativas entre ambos grupos (p < 0.001). Se 

objetiva que las mujeres y los hombres presentan una media de perímetro 

abdominal en estado de obesidad abdominal. 

Los índices de tensión arterial sistólica (TAS) son de 136,2±19.2 mmHg para 

los varones y 135,06±18,3 mmHg para las mujeres (p = 0,417); la tensión arterial 

diastólica (TAD) presenta una media de 75,63 mmHg para la población total 

estudiada sin diferencias entre géneros (p = 0,997). 

La frecuencia cardiaca se relaciona de forma directa con la ECV en mujeres y 

hombre(460), y los eventos coronarios son más frecuentes cuando la frecuencia 

cardiaca es más elevada. En la muestra estudiada la media de frecuencia cardiaca 

expresada en latidos por minuto (lat/min) fue significativamente mayor en las 

mujeres que en los hombres (78,3±12,4 lat/min vs 75,6±12,7 lat/min; p = 0,004). 

Tabla 6. Parámetros antropométricos de la muestra estudiada según el sexo 

  Hombre Mujer Total  
D 

Cohen 

Variables Media±DT n (%) Media±DT n (%) Media±DT n (%) P M-F 

Peso(kg) 82.7±14.6   75.7±16.9   79,3±16,1  <0,001 0,449 

Talla (m) 1,66±0,1  1,57 ± 0,1  1,62±0,9  <0,001 1,063 

IMC (kg/m2) 28,7±4,1  27,6±4,4  28,2±4,3  0,001 0,247 

Grasa corporal 

estimada (CUN-

BAE) 

32,6±5,4  44,8±5,9  38,4±8,3  <0,001 <0,001 

Perímetro 

abdominal (cm)) 
105,2±11  100,8±14,7  103,1±13,1  <0,001 -2,149 

TAS (mm/Hg) 136,2±19,2  135,1±18,3  135,7±13,1  NS 0,062 

TAD (mm/Hg) 75,6±10,8  75,6±9,5  75,6±10,2  NS -0,002 

Frecuencia 

cardiaca (lat/min) 
75,6±12,7  78,3±12,4  76,9±12,7  0,004 -0,221 
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4.1.3. Parámetros analíticos  

Los parámetros analíticos se muestran en la Tabla 7. La media de glucemia 

basal era de 137,9 ± 46,6 mg/dl, de colesterolo total 178,2 ± 38,2 mg/dl, de colesterol 

HDL 47,1 ± 12,1 mg/dl, de colesterol LDL 108,1 ± 36,4 mg/dl, de trigliceridos 136,6 

± 66,3 mg/dl y de creatinina plasmática 0,96 ± 0,55 mg/dl(5). La media de la 

glucemia basal, de los triglicéridos y de la creatinina era significativamente mayor 

en el género masculino y, la media del colesterol total, del colesterol HDL y del 

colesterol LDL era significativamente mayor en el género femenino(5). Además, la 

microalbuminuria y proteinuria era significativamente más frecuente en el género 

másculino(5). 

Se objetiva que el 68,7% de los individuos estudiados presenta 

normoalbuminuria, el 23,8% microalbuminuria y el 7,5% proteinuria manifiesta(5). 

También se observa que el 19,1% tiene un filtrado glomerular moderadamente 

disminuido (FGe)(MDRD), entre 30 y 59 ml/min/1,73m2); el 2,9%, filtrado 

glomerular gravemente disminuido (FGe) (MDRD), entre 15 y 30 ml/min/1,73m2); 

el 0,9%, fallo renal ((FGe) (MDRD) < 15 ml/min/1,73m2); y el 23%, insuficiencia 

renal (FGe) (MDRD) < 60 ml/min/1,73m2) (5).  

Tabla 7. Parámetros analíticos de la muestra estudiada según el sexo (5) 

  Hombre Mujer Total  
D 

Cohen 

Variables Media±DT n (%) Media±DT n (%) Media±DT n (%) P M-F 

Glucemia basal 

(mg/dl) 
141,9±50,6   133,4±41,5   137,9±46,6   0,018 0,183 

Colesterol total 

(mg/dl)  
172,7±38,2   184,1±37,3   178,1±38,2  0,001 -0,301 

Colesterol HDL 

(mg/dl) 
44,8±11,8  49,5±11,9  47,1±12,1  0,001 -0,386 

Colesterol LDL 

(mg/dl) 
105,3±36,6  111,1±36,1  108,1±36,4  0,039 -0,159 

Triglicéridos 

(mg/dl) 
137,5±66,9  135,7±65,8  136,6±66,3  NS 0,026 

Creatinina 

(mg/dl)  
1,06±0,68  0,85±0,32  0,96±0,55  0,001 0,409 

Cociente albumina/creatinina 

(mg/g) 
     0,04  
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Normoalbuminuria <30 229 (64,7%)  238 (73%)  467 (68,7%)   

Microalbuminuria 30-300 92 (26%)  70 (21,5%)  162 (23,8%)   

Proteinuria  >300 33 (9,3%)  18 (5,5%)  51 (7,5%)   

(FGe)(MDRD)(ml/min/1,73m2)      NS  

No 

Insuficiencia 

renal 

FGe > 60 2 (77,1%)  251 (77%)  524 (77,1%)   

Insuficiencia 

renal 

FGe 30 y 59 65 (18,4%)  65 (19,9%)  130 (19,1%)   

FGe 15 y 29 10 (2,8%)  10 (3,1%)  20 (2,9%)   

FGe < 15 6 (1,7%)  0 (0%)  6 (0,9%)   

 

Se alcanzaron los parámetros de los factores lipémicos completos de 680 

pacientes que tenían registrado uno o más determinaciones. De estos, uno de cada 

cuatro pacientes (25,4%) no alcanzaba los objetivos del colesterol total (< 200 mg/dl) 

y un poco más de la mitad (53,5%), los del colesterol LDL (<100 mg/dl) (5). Se 

documentaron triglicérido elevados (≥ 150 mg/dl) en tres de cada diez pacientes 

(32,8%) y colesterol HDL bajo (<40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujeres) en 

la mitad de los pacientes (54%) (Tabla 12) (5). En lo que respecta a las alteraciones 

lipídicas combinadas, se encontró que un 23,7% tenían un colesterol LDL fuera de 

objetivos y colesterol HDL bajo; un 14%, colesterol LDL fuera de objetivos, 

colesterol HDL bajo y/o trigliceridos elevados y, un 6,6%, colesterol LDL y 

colesterol total fuera de objetivos, colesterol HDL bajo y/o trigliceridos elevados 

(Tabla 8) (5). 

Tabla 8. Alteraciones lipídicas (porcentaje de pacientes) en la muestra estudiada (5) 

  n % válido 95% I.C % 

Colesterol HDL (mg/dl) 

H <40; 

M <50 
313 46,0% (42,23-49,78) 

H ≥40; 

M ≥50 
367 54,0% (50,14-57,68) 

Colesterol total (mg/dl) 
≤ 200 507 74,6% (71,10-77,68) 

>200 173 25,4% (22,20-28,84) 

Colesterol LDL (mg/dl) 
≤100 316 46,5% (42,67-50,23) 

>100 364 53,5% (49,69-57,24) 
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Triglicéridos (mg/dl)  
≤150 457 67,2% (63,53-70,62) 

>150 223 32,8% (29,27-36,41) 

cLDL ≥ 100 + cHDL (H <40; M <50) (mg/dl) 
No 519 76,3% (72,94-79,36) 

Sí 161 23,7% (20,52-27,01) 

cLDL ≥ 100 + (H < 40; M < 50) + TG ≥ 150 (mg/dl) 
No 585 86,0% (83,19-88,42) 

Sí 95 14,0% (11,45-16,78) 

cLDL ≥ 100 + (H < 40; M < 50) +TG ≥ 150 + CT ≥ 200 

(mg/dl) 

No 635 93,4% (91,24-95,01) 

Sí 45 6,6% (4,867-8,742) 

 

4.2 PREVALENCIA GLOBAL DE LOS FACTORES RIESGO CARDIOVASCULAR 

La prevalencia de los FRCV se refleja en la Tabla 9 y el Gráfico 13. La 

prevalencia de dislipemia fue del 85,3%; HTA, 84,3%; tabaquismo activo, 14,3%; 

sedentarismo, 48,2%; sobrepeso y obesidad según IMC, 77%; obesidad según el 

estimador de grasa corporal de la Clínica Universidad de Navarra, (CUN-BAE) 

93%, y obesidad abdominal, 67,6%(5). 

Tabla 9. Prevalencia de factores riesgo cardiovascular según el sexo (5) 

  Hombre Mujer Total  

Variables Media±DT n (%) Media±DT n %) Media±DT n (%) P 

Hábito tabáquico       0,001 

Fumador  54 (15.3%)  43 (13.2%)  97 (14.3%)  

No ha fumado 

nunca 
 148 (41.8%)  227 (69.6%)  375 (55.1%)  

Exfumador  152 (42.9%)  56 (17.2%)  208 (30.6%)  

Actividad física       NS 

Sedentario  166 (46,9%)  162 (49,7%)  328 (48,2%)  

No sedentario  188 (53,1%)  164 (50,3%)  352 (51,8%)  

HTA       NS 

No  50 (14,1%)  57 (17.5%)  107 (15.7%)  

Sí   304 (85.9%)  269 (82.5%)  573 (84.3%)  

Dislipemia       NS 

No  60 (16,9%)  40 (12,3%)  100 (14,7%)  

Sí   294 (83,1%)  286 (87,7%)  580 (85,3%)  
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IMC (kg/m2)       0,002 

Normopeso   73 (20.6%)  86 (26.5%)  159 (23.4%)  

Sobrepeso  152 (42.9%)  161 (49.5%)   313 (46.1%)  

Obesidad   129 (36.4%)  78 (24.0%)  207 (30.5%)  

Grasa corporal estimada (CUN-BAE)     NS 

Normopeso  5 (1.4%)  4 (1.2%)  9 (1.3%)  

Sobrepeso   21 (6.0%)  12 (3.7%)  33 (4.9%)  

Obesidad   326 (92.6%)  307 (95.0%)  633 (93.8%)  

Obesidad abdominal (cm)      0,001 

No  143 (40.4%)  77 (23.6%)  220 (32.4%)  

Sí  211 (59.6%)  249 (76.4%)  460 (67.6%)  

 

 

Gráfico 13. Prevalencia global de los factores de riesgo cardiovascular 

 

4.2.1. Hipertensión arterial 

La prevalencia estimada de HTA ha sido del 84,3% en la población estudiada 

según los criterio de estar en tratamiento farmacológico o presentar cifras de TA ≥ 

140/90 mm/Hg (Gráfico 14) (5). Esta prevalencia fue relativamente mayor entre los 

hombres que entre las mujeres, y no se encontraron diferencias estadísticamente 
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significativas por sexo (85,9% en hombres frente a 82,5% en las mujeres; p = 0,229) 

(Tabla 9 y 10).  

 

Gráfico 14. Prevalencia de hipertensión arterial según sexo (5) 

 

En el análisis bivariado, las variables que se asociaron significativamente a la 

HTA son: la edad, los años de evolución de la DM, la HbA1c, la creatinina, las 

rentas anuales > 100.000€, los estudios universitarios, la jubilación, el hábito 

tabáquico (no haber fumado nunca y exfumador), la dislipemia, el tratamiento 

farmacológico de dislipemia, la microalbuminuria y proteinuria, el FGe de 30 a 59 

ml/min/1,73m2, el IMC en sobrepeso y obesidad, el porcentaje de grasa corporal 

estimada en obesidad según CUN-BAE, la obesidad abdominal y el AP de ECV 

previa (Tablas 10 y 11).  

Tabla 10.  Variables cualitativas asociadas a la hipertensión arterial 

  
Diagnóstico clínico de hipertensión 

arterial (HTA) 
  

 Variables   
No HTA Sí HTA 

p 
OR 

cruda 
IC 95% 

n (%) n (%) 

Sexo      

Hombre 50 (14.1%) 304 (85.9%)      

0,0%

10,0%

20,0%

30,0%

40,0%

50,0%

60,0%

70,0%

80,0%

90,0%

MASCULINO FEMENINO TOTAL

85,9% 82,5% 84,3%

14,1% 17,5% 15,7%

Hipertensión arterial

SI NO
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Mujer 57 (17.5%) 269 (82.5%) NS 0.776 (0.51-1.17) 

Raza      

Blanca 102 (15.5%) 555 (84.5%)    

Negra 2 (16.7%) 10 (83.3%) NS 0.919 (0.19-4.25) 

Latina 3 (30.0%) 7 (70.0%) NS 0.429 (0.10-1.68) 

Asiática 0 (0.0%) 1 (100.0%)    

Nivel económico familiar      

Renta anual <18.000€ 71 (13.9%) 438 (86.1%)    

Renta anual entre 18.000 y 100.000€ 28 (18.5%) 123 (81.5%) NS 0.712 (0.44-1.15) 

Renta anual >100.000€ 8 (40.0%) 12 (60.0%) 0.003 0.243 (0.09-0.61) 

Nivel educación      

Sin estudios 11 (11.3%) 86 (88.7%)    

Estudios primarios 41 (12.1%) 299 (87.9%) NS 0.933 (0.45-1.89) 

Estudios superiores 32 (17.5%) 151 (82.5%) NS 0.604 (0.28-1.25) 

Estudios universitarios 23 (38.3%) 37 (61.7%) 0.000 0.206 (0.09-0.46) 

Situación laboral      

Trabajo 34 (27.6%) 89 (72.4%)    

Paro 9 (22.5%) 31 (77.5%) NS 1.316 (0.56-3.05) 

Jubilado 64 (12.8%) 436 (87.2%) 0.000 2.603 (1.61-4.18) 

Estudiante 0 (0.0%) 2 (100.0%)    

Tareas domésticas 0 (0.0%) 15 (100.0%)    

Hábitat      

Urbano 73 (15.7%) 391 (84.3%)    

Semiurbano 24 (15.9%) 127 (84.1%) NS 0.988 (0.59-1.63) 

Rural 10 (15.4%) 55 (84.6%) NS 1.027 (0.50-2.10) 

Hábito tabáquico      

Fumador 24 (24.7%) 73 (75.3%)    

No ha fumado nunca 55 (14.7%) 320 (85.3%) 0.019 1.913 (1.11-3.29) 

Exfumador 28 (13.5%) 180 (86.5%) 0.016 2.114 (1.14-3.88) 

Dislipemia      

No 10 (38.5%) 16 (61.5%)    

Sí  97 (14.8%) 557 (85.2%) 0.002 3.589 (1.58-8.14) 

AP enfermedad vascular periférica      

No 102 (16.1%) 531 (83.9%)    

Sí 5 (10.6%) 42 (89.4%) NS 1.614 (0.62-4.17) 
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Diabetes controlada       

No 31 (13.9%) 192 (86.1%)    

Sí  75 (16.6%) 377 (83.4%) NS 0.812 (0.51-1.27) 

Dislipemia controlada (cLDL <70 mg/l)      

No 56 (13.6%) 357 (86.4%)    

Sí 4 (6.2%) 61 (93.8%) NS 2.392 (0.83-6.83) 

Dislipemia controlada (cLDL <100 

mg/l) 
     

No 32 (13.8%) 200 (86.2%)    

Sí 28 (11.4%) 218 (88.6%) NS 1.246  (0.72-2.14) 

Tratamiento farmacológico dislipemia      

No 52 (23.17%) 167 (76.3%)    

Sí 55 (11.9%) 406 (88.1%) 0.000 2.299 (1.51-3.49) 

Tratamiento farmacológico DM      

No 10 (13.3%) 65 (86.7%)    

Sí 97 (16.0%) 508 (84.0%) NS 0.806 (0.39-1.62) 

HbA1c (%)      

<7 74 (17.2%) 356 (82.8%)    

≥7 33 (13.2%) 217 (86.8%) NS 1.367 (0.87-2.13) 

Cociente albúmina creatinina (mg/g)      

Normal (< 30) 87 (18.6%) 380 (81.4%)    

Microalbuminuria (30-300) 17 (10.5%) 145 (89.5%) 0.018 1.953 (1.12-3.39) 

Proteinuria (> 300) 3 (5.9%) 48 (94.1%) 0.032 3.663 (1.11-12.0) 

FGe (MDRD)(ml/min/1,73m2)     

No I. Renal            FGe > 60 98 (18.7%) 426 (81.3%)    

I. Renal leve          FGe: 30-59 7 (5.4%) 123 (94.6%) 0.001 4.042 (1.82-8.92) 

I. Renal moderada FGe: 15-29 2 (10.0%) 18 (90.0%) NS 2.070 (0.47-9.07) 

I. Renal severa       FGe <15 0 (0.0%) 6 (100.0%)    

IMC (kg/m2)      

Normal  43 (27%) 116 (73.0%)    

Sobrepeso  38 (12.1%) 275 (87.9%) 0.000 2.683  (1.64-4.36) 

Obesidad  25 (12.1%) 182 (87.9%) 0.000 2.669 (1.56-4.65) 

Grasa corporal estimada (CUN-BAE)      

Normopeso  5 (55.6%) 4 (44.4%)    

Sobrepeso 10 (30.3% 23 (69.7%) NS 2.875 (0.63-13.0) 

Obesidad  91 (14.4%) 542 (85.6%) 0.003 7.445 (1.96-28.2) 
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Obesidad abdominal (cm)      

No  64 (21.6%) 232 (78.4%)    

Sí  43 (11.2%) 341 (88.8%) 0.000 2.188 (1.43-3.33) 

AP enfermedad cardiovascular      

No 89 (19.7%) 362 (80.3%)    

Sí 18 (7.9%) 211(92.1%) 0.000 2.882 (1.68-4.91) 

Retinopatía (RD)      

FO Normal 85 (17.7%) 396 (82.3%)    

RD no proliferativa 20 (13.2%) 131 (86.8%) NS 1.406 (0.83-2.37) 

RD proliferativa 2 (6.1%) 31 (93.9%) NS 3.327 (0.78-14.1) 

Edema macular diabético 0 (0.0%) 15 (100.0%)    

 

Tabla 11. Variables cuantitativas asociadas a la hipertensión arterial 

  
Diagnóstico clínico de 

Hipertensión arterial (HTA) 
      

  No HTA Sí HTA    

Variables Media ± DT Media ± DT   p 
OR 

cruda 
 IC 95% 

Edad (años) 63.97 ± 14.91  71.54 ± 10.83 0.000 1,05 (1.03-1,07) 

Años de evolución diabetes (años) 8.49 ± 4.09    10.27 ± 4.61 0.009 1.10 (1.04-1.15) 

HbA1c (%) 6.71 ± 1.13      7.02 ± 1.38 0.030 1.22 (1.01-1.46) 

Glucemia basal reciente (mg/dl) 130.75 ± 35.65 138.93 ± 48.66 NS 1.00 (0.99-1.00) 

Colesterol total (mg/dl) 179.55 ± 35.00  177.91 ± 38.78 NS 1.00 (0.99-1.00) 

Colesterol LDL (mg/dl) 109.67 ± 36.79   107.86 ± 40.47 NS 1.00 (0.99-1.00) 

Colesterol HDL (mg/dl) 47.19 ± 11.45 47.43 ± 15.21 NS 1.00 (0.98-1.01) 

Triglicéridos (mg/dl) 169.59 ± 143.34 140.98 ± 103.42 NS 1.00 (0.99-1.00) 

Creatinina (mg/dl) 0.82 ± 0.24 0.99 ± 0.59 0.002 3.40 (1.58-7.28) 

 

Los pacientes con HTA son de mayor edad que los no hipertensos, con una 

diferencia importante de más de 7 años (71,54 ± 10,83 años vs 63,97 ± 14,91 años), y 

presentan cerca de dos años más de tiempo de evolución de la DM (10,27 ± 4,65 

años vs 8,49 ± 4,09 años). A su vez, los pacientes con HTA tienen significativamente 

mayores niveles de HbA1c (7,02 ± 1,38% vs 6,71 ± 1,13%) y de valores de creatinina 

(0,99 ± 0,59 mg/dl vs 0,82 ± 0,24 mg/dl). Asimismo, se objetiva que la HTA es 
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significativamente menos prevalente en pacientes con rentas anuales mayores a 

100.000€ (60%) y en pacientes con estudios universitarios (61,7%) (Tablas 10 y 11).   

La prevalencia de la HTA es significativamente mayor en pacientes jubilados 

(87,2%), en pacientes que nunca han fumado (85,3%) y exfumadores (86,5%), en 

pacientes con dislipemia (85,2%), en pacientes con tratamiento farmacológico de la 

dislipemia (88,1%), en pacientes con microalbuminuria (89,5%) y proteinuria 

(94,1%), en pacientes FGe de 30 a 59 ml/min/1,73m2 (94,6%), en pacientes con IMC 

en sobrepeso (87,9%) y obesidad (87,9%), en pacientes con grasa corporal estimada 

(CUN-BAE) en obesidad (85,6%), en pacientes con obesidad abdominal (88,8%) y 

en pacientes con antecedentes personales de ECV (92,1%) (Tablas 10 y 11).  

No se han hallado diferencias significativas de la HTA en relación con las 

variables: sexo, raza, hábitat, AP de enfermedad vascular periférica, DM 

controlada, dislipemia controlada (cLDL <100 mg/l y cLDL <70 mg/l), tratamiento 

farmacológico de la DM, HbA1c ≥7%, retinopatía, glucemia basal, colesterol total 

(CT), colesterol LDL (cLDL), colesterol HDL (cHDL) y triglicéridos (TG). Aunque 

no se encontraron diferencias significativas, se objetiva que los pacientes con HTA 

tenían mayores niveles de glucemia basal y de cHDL, y menores valores de CT, 

cLDL y TG. Asimismo, el sexo masculino, la raza caucásica, las rentas anuales < 

18.000€, el bajo nivel de estudios (sin estudios y estudios primarios), la situación 

laboral “paro” y el hábitat rural eran más frecuentes en los pacientes con HTA. Del 

mismo modo, el AP de enfermedad vascular periférica, la diabetes no controlada, 

la dislipemia no controlada (LDL-colesterol < 100 mg/dl y LDL-colesterol < 70 

mg/dl), el tratamiento farmacológico de la DM, la HbA1c ≥7%, la grasa corporal 

estimada (CUN-BAE) en sobrepeso, y la insuficiencia renal moderada (FGe: 15 a 29 

ml/min/1,73m2) y severa (FGe < 15 ml/min/1,73m2), eran más prevalentes en 

individuos hipertensos que no hipertensos. También se objetiva que la prevalencia 

de la HTA se incrementa a medida que aumenta la microalbuminuria y el grado de 

afectación de la retina, así como cuando los valores de la FGe disminuye. Del 

mismo modo se observa que la prevalencia de la HTA disminuye a medida que se 

incrementa el nivel de renta familiar y el nivel de estudios (Tablas 10 y 11).  

En la tabla 12 se muestra el análisis multivariante con la HTA como variable 

dependiente, teniendo en cuenta las variables que, en el análisis bivariado, se 

asociaron estadísticamente con la HTA o eran clínicamente relevantes. Después de 

ajustar por la edad, el nivel económico familiar, el nivel de estudios, el tabaquismo, 
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el AP de enfermedad vascular periférica, el tratamiento farmacológico de la 

dislipemia, HbA1c ≥ 7%, el cociente albumina/creatinina, el antecedente de ECV 

previa, los años de evolución de DM, el HDL-colesterol, la creatinina y la 

retinopatía, se objetiva que las variables que se asocian de forma positiva e 

independiente con la HTA son: la  edad por cada año de más (OR: 1,04), el 

tratamiento farmacológico de la dislipemia (OR: 1,83), los antecedentes personales 

de ECV (OR: 2,03), y los años de evolución de DM por cada años de más (1,06) 

(Tabla 12).  

Tabla 12. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente 

con la HTA 

 Variables B ET p OR IC 95% 

Edad (continua, por cada año de más) 0.041 0.009 0.000 1.041 1.02-1.06 

Tratamiento farmacológico de la 

dislipemia 
0.604 0.229 0.008 1.83 1.17-2.86 

Antecedentes personales de ECV 0.708 0.286 0.013 2.03 1.16-3.55 

Años Evolución DM (continua, por 

cada año de más) 
0.058 0.027 0.034 1.06 1.00-1.12 

Constante -2.178 0.616 0.000   

4.2.2. Dislipemia 

La prevalencia de la dislipemia fue del 85,3% según los criterio de estar en 

tratamiento hipolipemiante, o presentar cifras de colesterol total ≥ 200 mg/dl, LDL-

colesterol ≥ 150 mg/dl, HDL-colesterol < 40 mg/dl en hombres/< 50 mg/dl en 

mujeres, o triglicéridos ≥ 150 mg/dl (Gráfico 15) (5). Esta prevalencia de dislipemia 

fue relativamente menor en los varones que en las mujeres, no encontrándose 

diferencias estadísticamente significativas por sexo (83,1% en hombres frente a 

87,7% en mujeres; p = 0,085) (5) (Tabla 9 y 13). 
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Gráfico 15. Prevalencia de dislipemia según sexo(5) 

 

 

 

En el análisis bivariado, las variables que se asociaron significativamente a la 

dislipemia fueron: el AP de enfermedad vascular periférica, la DM controlada, el 

tratamiento farmacológico antihipertensivo, la HbA1c ≥ 7%, la TFG de 30-59 

ml/min/1,73m2, la grasa corporal estimada (CUN-BAE) en sobrepeso y obesidad, el 

antecedente de ECV previa, la edad y la HbA1c (Tablas 13 y 14)(5).  

Tabla 13. Variables cualitativas asociadas a la dislipemia(5) 

  Diagnóstico clínico de dislipemia   

 Variables   
No Dislipemia Dislipemia actual 

p OR 
OR (I.C 

95%) n (%) n (%) 

Sexo      

Hombre 60 (16,9%) 294 (83,1%)      

Mujer 40 (12,3%) 286 (87,7%) NS 1,459 (0,95-2,25) 

Raza      

Blanca 97 (14.8%) 560 (85,2%)    

Negra 1 (8,3%) 11 (91,7%) NS 1,905 (0,24-14,9) 

Latina 2 (20%) 8 (80%) NS 0,693 (0,14-3,31) 
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Asiática 0 (0.0%) 1 (100.0%)    

Nivel económico familiar      

Renta anual <18.000€ 73 (14,3%) 436 (85,7%)    

Renta anual entre 18.000 y 100.000€ 24 (15,9%) 127 (84,1%) NS 0,886 (0,54-1,46) 

Renta anual >100.000€ 3 (15%) 17 (85%) NS 0,949 (0,27-3,32) 

Nivel educación      

Sin estudios 14 (14,4%) 83 (85,6%)    

Estudios primarios 47 (13,8%) 293 (86,2%) NS 1,052 (0,55-2,00) 

Estudios superiores 27 (14.8%) 156 (85.2%) NS 0,975 (0,48-1,96) 

Estudios universitarios 12 (20.0%) 48 (80.0%) NS 0,675 (0,28-1,57) 

Situación laboral      

Trabajo 23 (18,7%) 100 (81,3%)    

Paro 9 (22,5%) 31 (77,5%) NS 0,792 (0,33-1,89) 

Jubilado 66 (13,2%) 482 (86,8%) NS 1,512 (0,89-2,54) 

Estudiante 1 (50.0%) 1 (50.0%) NS 0,230 (0,01-3,81) 

Tareas domésticas 1 (6,7%) 14 (93,3%) NS 3,220 (0,40-25,7) 

Hábitat      

Urbano 65 (14.0%) 399 (86.0%)    

Semiurbano 25 (16.6%) 126 (83.4%) NS 0,821 (0,49-1,35) 

Rural 10 (15,4%) 55 (84,6%) NS 0,896 (0,43-1,84) 

Hábito tabáquico      

Fumador 19 (19,6%) 78 (80,4%)    

No ha fumado nunca 52 (13,9%) 323 (86,1%) NS 1,513 (0,84-2,70) 

Exfumador 29 (13,9%) 179 (86,1%) NS 1,504 (0,79-2,84) 

HTA      

No 22 (20,6%) 85 (79,4%)    

Sí  78 (13,6%) 495 (86,4%) NS 1,643 (0,97-2,77) 

AP enfermedad vascular periférica      

No 99 (15,6%) 534 (84,4%)    

Sí 1 (2.1%) 46 (97,9%) 0,035 8,528 (1,16-62,5) 

Diabetes controlada      

No 24 (10,7%) 200 (89,3%)    

Sí 76 (16,7%) 380 (83,3%) 0,041 0,600 (0,37-0,98) 

HTA controlada      

No 35 (14,5%) 207 (85,5%)    
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Sí  35 (12,5%) 244 (87,5%) NS 1,179 (0,71-1,95) 

Tratamiento farmacológico HTA      

No 35 (20,3%) 137 (79,7%)    

Sí 65 (12,8%) 443 (87,2%) 0,017 1,741 (1,11-2,74) 

Tratamiento farmacológico DM      

No 15 (20,0%) 60 (80,0%)    

Sí 85 (14.0%) 520 (86.0%) NS 1,529 (0,83-2,82) 

HbA1c (%)      

<7 73 (17,0%) 357 (83,0%)    

≥7 27 (10,8%) 223 (89,2%) 0,030 1,689 (1,05-2,71) 

Cociente albúmina creatinina (mg/g)      

Normal (< 30) 75 (16,1%) 392 (83,9%)    

Microalbuminuria (30-300)  21 (13,0%) 141 (87,0%) NS 1,285 (0,76-2,16) 

Proteinuria (> 300) 4 (7,8%) 47 (92,2%) NS 2,248 (0,79-6,43) 

Insuficiencia renal (FGe) (MDRD) (ml/min/1,73m2)     

No I. Renal            FGe > 60 86 (16,4%) 438 (83,6%)    

I. Renal leve          FGe: 30-59 12 (9,2%) 118 (90,8%) 0,043 1,931 (1,02-3,65) 

I. Renal moderada FGe: 15-29 2 (10.0%) 18 (90,0%) NS 1,767 (0,40-7,75) 

I. Renal severa       FGe <15 0 (0.0%) 6 (100.0%)    

IMC (kg/m2)      

Normal 27 (17,0%) 132 (83,0%)    

Sobrepeso 44 (14,1%) 269 (85,9%) NS 1,251 (0,74-2,11) 

Obesidad 29 (14,0%) 178 (86,0%) NS 1,255 (0,71-2,22) 

Grasa corporal estimada (CUN-BAE)       

Normopeso 5 (55,6%) 4 (44,4%)    

Sobrepeso 6 (18,2%) 27 (81,8%) 0,033 5,625 (1,15-27,4) 

Obesidad  89 (13,9%) 549 (86,1%) 0,003 7,711 (2,03-29,3) 

Obesidad abdominal (cm)      

No  42 (14,2%) 254 (85,8%)    

Sí  58 (15,1%) 326 (84,9%) NS 0,929 (0,60-1,43) 

AP enfermedad cardiovascular      

No 85 (18,8%) 366 (81,2%)    

Sí  15 (6,6%) 214 (93,4%) 0,000 3,313 (1,86-5,88) 

Retinopatía (RD)      

FO Normal 76 (15,8%) 405 (84,2%)    
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RD no proliferativa 21 (13,9%) 130 (86,1%) NS 1,162 (0,69-1,96) 

RD proliferativa 2 (6.1%) 31 (93.9%) NS 2,909 (0,68-12,4) 

Edema macular diabético 1 (6,7%) 14(93,3%) NS 2,627 (0,34-20,3) 

 

Los pacientes con dislipemia son de mayor edad que los no dislipémicos, con 

una diferencia importante de 3 años (67,54 ± 14,75 años vs 70,63 ± 11,48 años) y 

presentan cerca de un año más de tiempo de evolución de la diabetes (10,13 ± 4,70 

± 4,65 años vs 9,17 ± 3,98 años) (5). Del mismo modo, los pacientes con dislipemia 

tienen significativamente mayores niveles de HbA1c (7,01 ± 1,34% vs 6,70 ± 1,40%) 

y de triglicéridos (145,83 ± 72,64 mg/dl vs 90,21 ± 30,75 mg/dl), y menores valores 

de colesterol total (177 ± 39 mg/dl vs 186 ± 30 mg/dl), de colestrol LDL (108 ± 41 

mg/dl vs 111 ± 25 mg/dl) y de colesterol-HDL (46 ± 14 mg/dl vs 56 ± 12 mg/dl) (5). 

Así mismo, la dislipemia es significativamente mayor en pacientes con antecedente 

personal de enfermedad vascular periférica (97,9%), en pacientes con diabetes no 

controlada (89,3%), en pacientes en tratamiento farmacológico antihipertensivo 

(87,2%), en pacientes con TFG de 30-59 ml/min/1,73m2, en pacientes con grasa 

corporal estimada según la fórmula del CUN-BAE en sobrepeso y obesidad, y en 

pacientes con antecedentes de ECV previa (93,4%) (Tablas 13 y 14)(5).  

No se han hallado diferencias significativas de la dislipemia en relación con 

la edad en el momento de valoración, el sexo, la raza, el nivel económico familiar, 

la situación laboral, el nivel de estudios, el hábitat, el hábito tabáquico, la HTA, el 

tratamiento farmacológico de la DM, la HTA controlada, el cociente 

albumina/creatinina, el índice de masa corporal, la obesidad abdominal, la 

retinopatía, la glucemia basal, el colesterol-LDL y la creatinina(5). Aunque no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas, se observa que los 

individuos con dislipidemia presentaban más años de evolución de su DM, 

mayores valores de glucemia basal y de creatinina, y mayores cifras de IMC(5). 

Además, el sexo femenino, la raza negra, las rentas bajas, el bajo nivel de estudios, 

la jubilación y el hábitat urbano eran más frecuentes en los pacientes 

dislipémicos(5). Así mismo, el hábito tabáquico (fumador y exfumador), la HTA, la 

microalbuminuria, la proteinuria y la retinopatía eran más frecuentes en 

individuos dislipidémicos que en no dislipidémicos(5). También se observó que la 

prevalencia de la dislipidemia era mayor a medida que incrementaba la 
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microalbuminuria y el grado de afectación de la retina, así como, cuando la FGe 

decrecía (Tablas 13 y 14)(5). 

 Tabla 14. Variables cuantitativas asociadas a la dislipemia(5) 

  
Diagnóstico clínico de 

dislipemia 
      

  No Dislipemia Dislipemia actual       

Variables Media ± DT Media ± DT p 
OR 

cruda 
IC 95% 

Edad (años) 67,54 ± 14,75 70,63 ± 11,48 0,018 1,021 (1,00 - 1,04) 

Años de evolución diabetes (años) 9,17 ± 3,98 10,13 ± 4,70 0,054 1,050 (0,99 - 1,10) 

HbA1c (%) 6,70 ± 1,40 7,01 ± 1,34 0,030 1,232 (1,02 - 1,49) 

Glucemia basal reciente (mg/dl) 132 ± 50 139 ± 46 NS 1,003 (0,99 - 1,01) 

CT (mg/dl) 186 ± 30 177 ± 39 0,024 0,994 (0,98 – 0,99) 

cLDL (mg/dl) 111 ± 25 108 ± 41 NS 0,998 (0,99 - 1,00) 

cHDL (mg/dl) 56 ± 12 46 ± 14 0,000 0,954 (0,94 - 0,97) 

TG (mg/dl) 90,21 ± 30,75 145,83 ± 72,64 0,000 1,025 (1,01 - 1,03) 

Creatinina (mg/dl) 0,87 ± 0,44 0.98 ± 0.57 NS 1,784 (0,96 – 3,32) 

 

En la tabla 15 se refleja el análisis multivariante con la dislipemia como 

variable dependiente, teniendo en cuenta las variables que, en el análisis bivariado, 

se asociaron significativamente con la dislipemia o eran clínicamente relevantes(5). 

Despues de ajustar por edad, sexo, HTA, antecedente de enfermedad vascular 

periférica, DM controlada, tratamiento farmacológico DM, HbA1c ≥ 7%, cociente 

albumina/creatinina, FGe, antecedente de ECV previa, años de evolución de DM, 

glucemia basal, colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos, 

creatinina y retinopatía, se objetiva que las variables que se asocian de forma 

positiva e independiente con la presencia de dislipemia son  el sexo femenino (OR 

=  2,79) y los antecedentes personales de ECV previa (OR = 3,50) (5). No se encuentra 

significación estadística con la HbA1c ≥ 7% (OR = 1,70), ni con la edad por cada año 

de más (OR = 1,02)(5). 
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Tabla 15. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente con 

la dislipemia(5) 

 Variables B ET p 
OR 

cruda 
IC 95% 

Sexo (Mujer vs Hombre) 1,028 0,273 0,000 2,79 1,64-4,78 

Antecedentes Personales ECV 1,253 0,329 0,000 3,50 1,84-6,66 

HbA1c ≥ 7% 0,531 0,283 NS 1,70 0,98-2,96 

Edad  0,015 0,010 NS 1,02 0,99-1,04 

Constante 0,381 1,009 NS 1,46  

4.2.3. Tabaquismo 

La prevalencia de fumadores en la serie estudiada fue del 14,3%. Esta 

prevalencia fue mayor en los varones que en las mujeres y se encuentran 

diferencias estadísticamente significativas por sexo (15,3% en varones frente a 

13,2% en mujeres; p = 0,001) (Tabla 9 y gráfico 16). Así mismo se objetiva que los 

hombres son mayoritariamente exfumadores, mientras que el porcentaje de los que 

nunca han fumado es mayor en las mujeres. Del mismo modo el 55,1% de la 

población estudiada reporta, de manera significativa, no haber fumado nunca, el 

30,6% es exfumador (un año sin fumar) y el 14,3% ha fumado en el último mes 

(p<0,001) (Tabla 9). 

Gráfico 16. Prevalencia de Tabaquismo según sexo 
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4.2.4. Actividad Física 

La prevalencia de sedentarismo era del 42,8%. Esta prevalencia era 

relativamente mayor en las mujeres que en los hombres y no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas por sexo (49,7% en mujeres frente a 

46,9% en hombres; p = 0,675) (Tabla 9 y gráfico 17). Se observa que casi cinco de 

cada diez pacientes son sedentarios, y siendo las mujeres las más sedentarias. 

Gráfico 17. Prevalencia de sedentarismo según sexo 

4.2.5. Índice de masa corporal (IMC) 

Según el IMC la prevalencia de obesidad fue del 30,5% y de sobrepeso del 

46,1%. La media de IMC muestra que un 36,4% de los varones y un 24% de las 

mujeres se encontraba en un estado de obesidad, y un 42,9% de los varones y un 

49,5% de las mujeres tenían sobrepeso, p=0.002 (Tabla 9 y gráfico 18). Estos 

resultados indican que casi ocho de cada diez pacientes (76,6%) presentan un IMC 

por encima de la normalidad (IMC ≥ 25 kg/m2). 
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Gráfico 18. Distribución del IMC según género 

 

4.2.6. Grasa corporal estimada (CUN-BAE)   

Según la ecuación CUN-BAE de la Clínica Universidad de Navarra la 

prevalencia de la grasa corporal estimada fue del 93,8% (H > 25; M > 35) en 

obesidad, y del 4,9% (H>20 y ≤ 25; M>30 y ≤ 35) en sobrepeso. La media de la grasa 

corporal estimada muestra que un 92,6% de hombres y 95% de mujeres se 

encontraba en obesidad, y un 6% de hombres y un 3,7% de las mujeres presentaban 

sobrepeso, p=0,368 (Tabla 9 y gráfico 19). Se observa que la población estudiada 

según la ecuación CUN-BAE de la Universidad de Navarra es eminentemente 

obesa (nueve de cada diez pacientes), siendo la obesidad mayor en mujeres, 

mientras que el sobrepeso es mayor en hombres. 
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Gráfico 19. Prevalencia de la grasa corporal estimada (CUN-BAE) según sexo 

 

4.2.7. Obesidad abdominal 

Se estableció obesidad abdominal cuando la circunferencia abdominal fue 

>102 cm (en varones) o >88 cm (en mujeres). El 59,6% de los hombres y el 76,4% de 

las mujeres presentó obesidad abdominal, con diferencias significativas por sexo, 

p=0.001 (Tabla 9 y gráfico 20); la prevalencia observada de obesidad abdominal fue 

del 67,6%. El análisis de este resultado muestra que casi siete de cada diez pacientes 

estudiados y casi ocho de cada diez mujeres presentaban obesidad abdominal. 
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Gráfico 20. Prevalencia de obesidad abdominal según sexo 

 

4.3. PREVALENCIA DE LOS FACTORES RIESGO CARDIOVASCULAR EN 

PREVENCION PRIMARIA Y SECUNDARIA 

La prevalencia de los FRCV en prevención primaria (sin enfermedad 

cardiovascular) y secundaria (con enfermedad cardiovascular) se muestra en la 

Tabla 16. En prevención primaria la prevalencia de HTA fue del 80,3%; la dislipemia 

86,9%, y el tabaquismo activo, 16,4%. En prevención secundaria la prevalencia de 

HTA fue del 92,1%; la dislipemia, 95,6%, y el tabaquismo activo, 10% (Tabla 16 y 

Gráfico 21).  

Con relación a la prevalencia de los FRCV en prevención primaria y 

secundaria se objetiva que, la HTA y la dislipemia es más prevalente en prevención 

secundaria mientras que el tabaquismo activo “fumador” es más prevalente en 

prevención primaria. A su vez, seis de cada diez varones (61,1%) se encontraban en 

prevención secundaria, y más de la mitad de las mujeres lo hacían en prevención 

primaria (52,5%); p < 0,001 (Tabla 16 y Grafico 22). 
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Gráfico 21. Prevalencia de FRCV en prevención primaria y secundaria 

 

 

Gráfico 22. Prevalencia de pacientes en prevención primaria y secundaria según 

sexo 

 

Prevención primaria: sin enfermedad cardiovascular. 

Prevención secundaria: con enfermedad cardiovascular. 

 

0,0%

20,0%

40,0%

60,0%

80,0%

100,0%

Hipertensión arterial Dislipemia Fumador

80,3% 86,9%

16,4%

92,1% 95,6%

10,0%

Factores de riesgo cardiovascular en prevención 
primaria y secundaria

Prevención primaria Prevención secundaria

0%

20%

40%

60%

80%

100%

MASCULINO FEMENINO

47,5%
52,5%

61,1%
38,9%

Pacientes en prevención primaria y secundaria

Prevención primaria Prevención secundaria



ALCIBÍADES SEGUNDO DÍAZ VERA 156 

Tabla 16. Prevalencia de los FRCV: en prevención primaria (sin ECV), prevención 

secundaria (con ECV) y global 

Prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) 

 

 Variables   

Prevención 

primaria 

(Sin ECV) 

Prevención 

secundaria 

(con ECV) 
Global 

IC 95% 

P  

Ajustado 

por edad   

  n (%) n (%) n (%) 

Antecedentes personales 

ECV 
        

NO 451 (100.0%) 0 (0.00%) 451 (66.3%) (62,63-69,77)  

SI 0 (0.0%) 229 (100.0%) 229 (33.7%) (30,12-37,31)  

Sexo         

Hombre 214 (47.5%) 140 (61.1%) 354 (52.1%) (48,22-55,79) <0,001 

Mujer  237 (52.5%) 89 (38.9%) 326 (47.9%) (44,12-51,69)  

HTA         

NO 89 (19.7%) 18 (7.9%) 107 (15.7%) (13,07-18,66) <0,001 

SI 362 (80.3%) 211 (92.1%) 573 (84.3%) (81,30-86,80)  

Dislipemia         

NO 59 (13.1%) 10 (4.4%) 69 (10.1%) (7,981-12,64) <0,001 

SI 392 (86.9%) 219 (95.6%) 611 (89.9%) (87,33-91,89)  

Hábito tabáquico         

Fumador 74 (16.4%) 23 (10.0%) 97 (14.3%) (11,72-17,09) 0,001 

No ha fumado nunca 260 (57.6%) 115 (50.2%) 375 (55.1%) (51,31-58,84)  

Exfumador 117 (25.9%) 91 (39.8%) 208 (30.6%) (27,14-34,15)  

      

4.3.1. Hipertensión arterial en pacientes en prevención primaria y secundaria 

La prevalencia estimada de HTA fue del 80,3% en prevención primaria y del 

92,1% en prevención secundaria; encontrándose diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos, p= 0,001 (Tabla 16 y Gráfico 23). Estos resultados 

muestran que la HTA es más prevalente en los individuos que están en prevención 

secundaria y, que, de estos, nueve de cada diez pacientes son hipertensos. 
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Gráfico 23. Hipertensión arterial en pacientes en prevención primaria y 

secundaria 

 
Prevención primaria: sin enfermedad cardiovascular. 

Prevención secundaria: con enfermedad cardiovascular.  

4.3.2. Dislipemia en pacientes en prevención primaria y secundaria 

La prevalencia de dislipemia ha sido del 86,9% en pacientes en prevención 

primaria y del 95,6% en pacientes en prevención secundaria; encontrándose 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, p < 0,001 (Tabla 16 

y Gráfico 24). Estos resultados indican que la dislipemia es más prevalente en 

prevención secundaria y, que, nueve de cada diez pacientes son dislipémicos. 
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Gráfico 24. Dislipemia en pacientes en prevención primaria y secundaria 

 
Prevención primaria: sin enfermedad cardiovascular. 

Prevención secundaria: con enfermedad cardiovascular. 

4.3.3. Tabaquismo en pacientes en prevención primaria y secundaria 

La prevalencia estimada del tabaquismo activo fue del 16,4% en pacientes 

prevención primaria y del 10% en pacientes en prevención secundaria; hallandose 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, p < 0,001 (Tabla 16 

y Gráfico 25). Así mismo se objetiva que un 57,6% de los pacientes en prevención 

primaria, y un 50,2% en prevención secundaria, nunca ha fumado; mientras que un 

26% de los pacientes en prevención primaria y un 39,8% en prevención secundaria 

son exfumadores, p < 0,001 (Tabla 16). Estos resultados muestran que el tabaquismo 

activo “fumador” es más prevalente en pacientes en prevención primaria. 
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Gráfico 25. Tabaquismo en pacientes en prevención primaria y secundaria 

 

Prevención primaria: sin enfermedad cardiovascular. 

Prevención secundaria: con enfermedad cardiovascular. 

4.4. GRADO DE CONTROL GLOBAL DE LOS FACTORES RIESGO 

CARDIOVASCULAR 

El grado de control de los FRCV se muestra en el Tabla 17 y Gráfico 26. El 

grado de control de la diabetes fue del 67,1%; de la HTA (TA < 140/90 mm/Hg o < 

150/90 mm/Hg si edad > 80 años), de 53,6%; HTA (TA < 130/80 mm/Hg o < 140/90 

mm/Hg si edad > 80 años), de 29,5%; dislipemia (cLDL< 100 mg/dl), de 51,3%, y 

dislipemia para valores de cLDL< 70 mg/dl fue del 13,2% (Tabla 17 y Gráfico 26). 

Estos resultados muestran que la DM es el FR mejor controlada (61,7%), seguida de 

la HTA (TA < 140/90 mm/Hg o < 150/90 mm/Hg si edad > 80 años) (53,6%) y de la 

dislipemia (cLDL< 100 mg/dl) (51,3%).  
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Gráfico 26. Grado de control global de los factores de riesgo cardiovascular 

 
 

 

Tabla 17. Grado de control global de los factores de riesgo cardiovascular según 

género 

Variables  

 

Hombre 

 

Mujer Total 
P   

  n (%) n (%) n (%) 

HTA controlada años (TA<130/80 

o 140/90 mm/Hg si edad >80 

años) 

       

No 196 (72.6%) 169 (68.1%) 365 (70.5%) 0.268 

Sí 74 (27.4) 79 (31.9%) 153 (29.5%)  

HTA controlada (TA<140/90 o 

<150/90 mm/Hg si edad >80) 
       

No 125 (46.0%) 117 (47.0%) 242 (46.4%) 0.813 
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Sí 147 (54.0%) 132 (53.0%) 279 (53.6%)  

DM controlada (HbA1c < 7% o 

<8% si edad >80 años) 
       

No 125 (35.3%) 99 (30.4%) 224 (32.9%) 0.171 

Sí 229 (64.7%) 227 (69.6%) 456 (67.1%)  

Dislipemia controlada  

(cLDL < 70mg/dl) 
       

No 219 (85.9%) 196 (87.9%) 415 (86.8%) 0.517 

Sí 36 (14.1%) 27 (12.1%) 63 (13.2%)  

Dislipemia controlada  

(cLDL <100mg/dl) 
       

No 116 (45.5%) 117 (52.5%) 233 (48.7%) 0.128 

Sí 139 (54.5%) 106 (47.5%) 245 (51.3%)  

4.4.1. Grado de control de la tensión arterial 

4.4.1.1. Objetivo de control tensional 1: TA < 140/90 mm/Hg o <150/90 mm/Hg si 

edad > 80 años 

El grado de control de la TA era del 53,6% asumiendo como objetivo de 

control valores menores de 140/90 mm/Hg o <150/90 mm/Hg si edad > 80 años, con 

un ligero predominio en varones frente a mujeres, no encontrándose significación 

estadística por sexo (54% en hombres frente a 53% en mujeres; p = 0,813) (Tabla 17 

y Gráfico 27).  
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Gráfico 27. Grado de control de la tensión arterial según sexo 

 
 

En el análisis bivariado, la variable asociada a la HTA controlada (TA < 140/90 

mm/Hg o < 150/90 mm/Hg si edad > 80 años) es la proteinuria (cociente albumina 

creatinina > 300 mg/g) (Tabla 18). Existe diferencia estadísticamente significativa en 

relación con la proteinuria. La prevalencia de la proteinuria es significativamente 

menor en los hipertensos controlados que en los hipertensos no controlados (39,1% 

vs 60,9%) (Tablas 18 y 19). 

Tabla 18. Variables cualitativas asociadas con la HTA controlada (PA < 140/90mm/Hg o 

<150/90 mm/Hg si edad > 80 años) 

  HTA controlada   

 Variables   
No controlada Si controlada 

P 
OR 

cruda 
IC 95% 

n (%) n (%) 

Sexo        

Hombre 123 (45.6%) 147 (54.4%)    

Mujer 117 (47.2%) 131 (52.8%) NS 0.937 (0,66-1.32) 

Raza        

Blanca 235 (46.6%) 269 (53.4%)    

Negra 2 (22.2%) 7 (77.8%) NS 3.058 (0,62-14,8) 

Latina 3 (75.0%) 1 (25.0%) NS 0.291 (0,03-2,81) 
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Asiática 0 (0.0%) 1 (100.0%)    

Nivel económico familiar        

Renta anual <18.000€ 180 (45.1%) 219 (54.9%)    

Renta anual entre 18.000 y 100.000€ 56 (52.8%) 50 (47.2%) NS 0.734 (0,47-1,12) 

Renta anual >100.000€ 4 (30.8%) 9 (69.2%) NS 1.849 (0,56-6,10) 

Nivel educación        

Sin estudios 32 (39.5%) 49 (60.5%)    

Estudios primarios 126 (47.5%) 139 (52.5%) NS 0.720 (0,43-1,19) 

Estudios superiores 67 (48.9%) 70 (51.1%) NS 0.682 (0,39-1,19) 

Estudios universitarios 15 (42.9%) 20 (57.1%) NS 0.871 (0,38-1,94) 

Situación laboral        

Trabajo 36 (45.6%) 43 (54.4%)    

Paro 10 (41.7%) 14 (58.3%) NS 1.172 (0,46-2,95) 

Jubilado 184 (46.0%) 216 (54.0%) NS 0.983 (0,60-1,59) 

Estudiante 2 (100.0%) 0 (0.0%)    

Tareas domésticas 8 (61.5%) 5 (38.5%) NS 0.523 (0,15-1,74) 

Hábitat        

Urbano 170 (48.6%) 180 (51.4%)    

Semiurbano 53 (44.9%) 65 (55.1%) NS 1.158 (0,76-1,76) 

Rural 17 (34.0%) 33 (66.0%) NS 1.833 (0,98-3,41) 

Hábito tabáquico        

Fumador 30 (45.5%) 36 (54.5%)    

No ha fumado nunca 138 (47.1%) 155 (52.9%) NS 0.936 (0,54-1,59) 

Exfumador 72 (45.3%) 87 (54.7%) NS 1.007 (0,56-1,79) 

Dislipemia        

No 22 (47.8%) 24 (52.2%)    

Sí  218 (46.2%) 254 (53.8%) NS 1.068 (0,58-1,95) 

AP enfermedad vascular periférica        

No 223 (46.6%) 256 (53.4%)    

Sí 17 (43.6%) 22 (56.4%) NS 1.127 (0,58-2,17) 

DM controlada        

No 78 (46.4%) 90 (53.6%)    

Sí 162 (46.3%) 188 (53.7%) NS 1.006 (0,69-1,45) 

Dislipemia controlada (LDL <70 mg/dl)        

No 152 (47.1%) 171 (52.9%)    

Sí 22 (37.3%) 37 (62.7%) NS 1.495 (0,84-2,64) 
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Dislipemia controlada (LDL <100 

mg/dl) 
       

No 78 (45.1%) 95 (54.9%)    

Sí 96 (45.9%) 113 (54.1%) NS 0.966 (0,64-1,44) 

Tratamiento farmacológico HTA        

No 9 (56.3%) 7 (43.8%)    

Sí 231 (46.0%) 271 (54.0%) NS 1.508 (0,55-4,11) 

Tratamiento farmacológico dislipemia        

No 69 (46.9%) 78 (53.1%)    

Sí 171 (46.1%) 200 (53.9%) NS 1.035 (0,70-1,51) 

Tratamiento farmacológico DM        

No 26 (40.6%) 38 (59.4%)    

Sí 214 (47.1%) 240 (52.9%) NS 0.767 (0,45-1,30) 

HbA1c (%)        

<7 156 (47.3%) 174 (52.7%)    

≥7 84 (44.7%) 104 (55.3%) NS 1.110 (0,77-1,59) 

Cociente albumina creatinina        

Normoalbuminuria 145 (43.2%) 191 (56.8%)    

Microalbuminuria  67 (49.3%) 69 (50.7%) NS 0.782 (0,52-1,16) 

Proteinuria 28 (60.9%) 18 (39.1%) 0.026 0.488 (0,25-0,91) 

 FGe (MDRD)(ml/min/1,73m2)        

No I. Renal            FGe > 60 178 (47.2%) 199 (52.8%)    

I. Renal leve          FGe: 30-59 49 (41.5%) 69 (58.5%) NS 1.260 (0,82-1,91) 

I. Renal moderada FGe: 15-29 9 (52.9%) 8 (47.1%) NS 0.795 (0,30-2,10) 

I. Renal severa       FGe <15 4 (66.7%) 2 (33.3%) NS 0.447 (0,08-2,47) 

IMC (kg/m2)        

Normal  46 (45.1%) 56 (54.9%)    

Sobrepeso  116 (46.2%) 135 (53.8%) NS 0.956 (0,60-1,51) 

Obesidad  78 (47.3%) 87 (52.7%) NS 0.916 (0,55-1,50) 

Grasa corporal estimada (CUN-BAE)        

Normopeso  2 (66.7%) 1 (33.3%)    

Sobrepeso 11 (57.9%) 8 (42.1%) NS 1.455 (0,11-18,9) 

Obesidad  227 (45.8%) 269 (54.2%) NS 2.370 (0,21-26,3) 

Obesidad abdominal (cm)        

No  93 (44.7%) 115 (55.3%)    

Sí  147 (47.4%) 163 (52.6%) NS 0.897 (0,63-1,27) 
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AP enfermedad cardiovascular        

No 159 (49.4%) 163 (50.6%)    

Sí 81 (41.3%) 115 (58.7%) NS 1.385 (0,96-1,98) 

Retinopatía (RD)        

FO Normal 168 (46.5%) 193 (53.5%)    

RD no proliferativa 57 (48.7%) 60 (51.3%) NS 0.916 (0,60-1,39) 

RD proliferativa 13 (46.4%) 15 (53.6%) NS 1.004 (0,46-2,17) 

Edema macular diabético 4 (26.7%) 11 (73.3%) NS 2.394 (0,74-7,65) 

 

Tabla 19. Variables cuantitativas asociadas con la HTA controlada (PA < 

140/90mm/Hg o <150/90 mm/Hg si edad > 80 años) 

  HTA controlada       

  No controlada Si controlada    

Variables Media ± DT Media ± DT   P 
OR 

cruda 
 IC 95% 

Edad (años) 71.18 + 9.83 72.56 + 11.37 NS 1.012 (0,99-1,02) 

Años de evolución DM (años) 10.32 + 4.76 10.28 + 4.57 NS 0.998 (0,96-1,03) 

HbA1c (%) 6.95 + 1.34 6.98 + 1.37 NS 1.017 (0,89-1,15) 

Glucemia basal (mg/dl) 135.18 + 45.58 138.49 + 46.58 NS 1.002 (0,99-1,00) 

Colesterol total (mg/dl) 179.08 + 35.93 174.45 + 40.18 NS 0.997 (0,99-1,00) 

Colesterol LDL (mg/dl) 108.25 + 38.11 105.20 + 42.71 NS 0.998 (0,99-1,00) 

Colesterol HDL (mg/dl) 47.81 + 12.38 46.53 + 17.19 NS 0.994 (0,98-1,00) 

Triglicéridos (mg/dl) 138.64 + 64.73 142.96 + 132.18 NS 1.000 (0,99-1,00) 

Creatinina (mg/dl) 1.00 + 0.61 1.02 + 0.62 NS 1.046 (0,78-1,38) 

 

No se han encontrado diferencias significativas de la HTA controlada con el 

sexo, la raza, el nivel económico familiar, el nivel de estudios, la situación laboral, 

el hábitat, el tabaquismo, la dislipemia, el AP de enfermedad vascular periférica, la 

DM controlada, la HTA controlada, la dislipemia controlada (cLDL <100 mg/l y 

cLDL <70 mg/l), el tratamiento farmacológico  de la HTA, el tratamiento 

farmacológico de la dislipemia, el tratamiento farmacológico de la DM, la HbA1c 

≥7%, la microalbuminuria, la tasa de filtrado glomerular estimada, el índice de 

masa corporal, la grasa corporal estimada (CUN-BAE), la  abdominal, el AP de ECV 
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previa, la retinopatía, la  en el momento de la valoración, los años de evolución de 

DM, la HbA1c, la glucemia basal, el colesterol total, colesterol LDL, el colesterol 

HDL, los triglicéridos y la creatinina (Tablas 18 y 19).  

Aunque no se han hallado diferencias estadísticamente significativas, se 

objetiva que los individuos con HTA controlada presentaban mayor edad y menor 

tiempo de evolución de la DM. A su vez, los niveles de HbA1c, glucemia basal, 

triglicéridos y creatinina fueron mayores en los hipertensos controlados mientras 

que los valores de colesterol total, colesterol LDL y colesterol HDL eran mayores 

en los hipertensos no controlados. Así mismo se objetiva que el sexo masculino, la 

raza negra, la dislipemia, el AP de enfermedad vascular periférica, la DM 

controlada, la dislipemia controlada (colesterol LDL < 100 mg/dl y colesterol LDL 

< 70 mg/dl), el tratamiento farmacológico HTA, el tratamiento farmacológico 

dislipemia, el tratamiento farmacológico DM, la HbA1c ≥7%, la normoalbuminuria, 

la microalbuminuria, la insuficiencia renal leve (FGe: 30 a 59 ml/min/1,73m2), el 

IMC (sobrepeso y obesidad), la grasa corporal estimada en obesidad, la obesidad 

abdominal, el antecedente personal de ECV y la retinopatía, fueron más 

prevalentes en los hipertensos controlados mientras que la proteinuria, el FGe de 

15 a 29 ml/min/1,73m2, el FGe < 15 ml/min/1,73m2 y la grasa corporal estimada en 

sobrepeso, fueron más prevalentes en los hipertensos no controlados (Tablas 18 y 

19). Asimismo se observó que la prevalencia de HTA controlada fue menor a 

medida que se incrementaba la microalbuminuria, o cuando disminuía la FGe; y 

era mayor a medida que se incrementaba el grado de retinopatía (Tablas 18 y 19).  

En la Tabla 20 se muestra el análisis multivariante de regresión logística con 

la HTA controlada (TA < de 140/90 mm/Hg o < 150/90 si edad > 80 años) como 

variable dependiente, teniendo en cuenta las variables que, en el análisis bivariado, 

se asociaron estadísticamente con la HTA controlada o eran clínicamente 

relevantes. Después de ajustar por edad, sexo, diagnóstico clínico de dislipemia 

para valores de colesterol LDL < 100 mg/dl, AP de enfermedad vascular periférica, 

DM controlada, tratamiento farmacológico para la diabetes, HbA1c > 7%, índice 

albumina/creatinina, filtrado glomerular, AP de ECV previa años de evolución de 

DM, glucemia plasmática basal, colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, 

triglicéridos, creatinina y retinopatía para algún grado,  se objetiva que las variables 

que se asocian de forma independiente con la HTA controlada son la proteinuria 

(OR= 0,42) y los antecedentes personales de ECV (OR= 1,50). No se encuentra 
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significación estadística con la edad por cada año de más (OR= 1,01) (p=0,121) 

(Tabla 20).  

Tabla 20. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente 

con la HTA controlada (PA < 140/90 mm/Hg o <150/90 mm/Hg si edad > 80 años) 

 Variables B EE p OR IC 95% 

Edad  0.013 0.008 0.121 1.01 1,00-1,03 

Cociente albumina creatinina 

>300mg/g 
-0.858 0.329 0.009 0.42 0,22-0,81 

Antecedentes personales de ECV 0.404 0.190 0.033 1.50 1,03-2,17 

Constante  -0.776 0.608 0.202 0.46 - 

4.4.1.2. Objetivo de control tensional 2: TA < 130/80 mm/Hg o <140/90 mm/Hg si 

edad > 80 años 

Asumiendo como grado de buen control tensional valores menores de 130/80 

mm/Hg o < 140/90 mm/Hg si edad > 80 años, se objetiva que el 29,5% alcanza un 

buen control de la TA, con un ligero predominio en mujeres frente a hombres y sin 

encontrarse significación estadística por sexo (27,4% en hombres frente a 31,9% en 

mujeres; p = 0,268) (Tabla 21 y Gráfico 28). 

 

Gráfico 28. Grado de control de la tensión arterial según sexo 
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En el análisis bivariado, las variables que se asociaron a la HTA controlada 

son: la edad en el momento de la valoración, el colesterol total, rentas anuales de 

18.000 € a 100.000 € y el nivel de educación (estudios primarios y superiores) 

(Tablas 21 y 22).  

Tabla 21. Variables cualitativas asociadas con la HTA controlada (PA < 130/80mm/Hg o 

<140/90 mm/Hg si edad > 80 años) 

  HTA controlada   

 Variables   
No controlada Si controlada 

P 
OR 

cruda 
IC 95% 

n (%) n (%) 

Sexo        

Hombre 196 (72.6%) 74 (27.4%)    

Mujer 169 (68.1%) 79 (31.9%) NS 1.238 (0,84-1,80) 

Raza        

Blanca 358 (71.0%) 146 (29.0%)    

Negra 4 (44.4%) 5 (55.6%) NS 3.065 (0,81-11,5) 

Latina 3 (75.0%) 1 (25.0%) NS 0.817 (0,08-7,92) 

Asiática 0 (0.0%) 1 (100.0%)    

Nivel económico familiar        

Renta anual <18.000€ 274 (68.7%) 125 (31.3%)    

Renta anual entre 18.000 y 100.000€ 84 (79.2%) 22 (20.8%) 0.035 0.574 (0,34-0,96) 

Renta anual >100.000€ 7 (53.8%) 6 (46.2%) NS 1.879 (0,61-5,70) 

Nivel educación              

Sin estudios 44 (54.3%) 37 (45.7%)    

Estudios primarios 190 (71.7%) 75 (28.3%) 0.004 0.469 (0,28-0,78) 

Estudios superiores 108 (78.8%) 29 (21.2%) 0.000 0.319 (0,17-0,58) 

Estudios universitarios 23 (65.7%) 12 (34.3%) NS 0.620 (0,27-1,41) 

Situación laboral        

Trabajo 56 (70.9%) 23 (29.1%)    

Paro 20 (83.3%) 4 (16.7%) NS 0.487 (0,14-1,58) 

Jubilado 278 (69.5%) 122 (30.5%) NS 1.069 (0,62-1,81) 

Estudiante 2 (100.0%) 0 (0.0%)    

Tareas domésticas 9 (69.2%) 4 (30.8%) NS 1.082 (0,30-3,86) 

Hábitat        

Urbano 251 (71.7%) 99 (28.3%)    

Semiurbano 78 (66.1%) 40 (33.9%) NS 1.300 (0,83-2,03) 
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Rural 36 (72.0%) 14 (28.0%) NS 0.986 (0,50-1,90) 

Hábito tabáquico        

Fumador 52 (78.8%) 14 (21.2%)    

No ha fumado nunca 201 (68.6%) 92 (31.4%) NS 1.700 (0,89-3,22) 

Exfumador 112 (70.4%) 47 (29.6%) NS 1.559 (0,78-3,08) 

Dislipemia        

No 33 (71.7%) 13 (28.3%)    

Sí  332 (70.3%) 140 (29.7%) NS 1.070 (0,54-2,09) 

AP enfermedad vascular periférica        

No 340 (71.0%) 139 (29.0%)    

Sí 25 (64.1%) 14 (35.9%) NS 1.370 (0,69-2,71) 

DM controlada        

No 124 (73.8%) 44 (26.2%)    

Sí 241 (68.9%) 109 (31.1%) NS 1.275 (0,84-1,92) 

Dislipemia controlada (LDL <70 mg/dl)        

No 227 (70.3%) 96 (29.7%)    

Sí 41 (69.5%) 18 (30.5%) NS 1.038 (0,56-1,89) 

Dislipemia controlada (LDL <100 

mg/dl) 
       

No 122 (70.5%) 51 (29.5%)    

Sí 146 (69.9%) 63 (30.1%) NS 1.032 (0,66-1,60) 

Tratamiento farmacológico HTA        

No 14 (87.5%) 2 (12.5%)    

Sí 351 (69.9%) 151 (30.1%) NS 3.011 (0,67-13,4) 

Tratamiento farmacológico dislipemia        

No 104 (70.7%) 43 (29.3%)    

Sí 261 (70.4%) 110 (29.6%) NS 1.019 (0,67-1,55) 

Tratamiento farmacológico DM        

No 43 (67.2%) 21 (32.8%)    

Sí 322 (70.9%) 132 (29.1%) NS 0.839 (0,47-1,46) 

HbA1c (%)        

<7 233 (70.6%) 97 (29.4%)    

≥7 132 (70.2%) 56 (29.8%) NS 1.019 (0,68-1,50) 

Cociente albumina creatinina        

Normoalbuminuria 232 (69.0%) 104 (31.0%)    

Microalbuminuria  97 (71.3%) 39 (28.7%) NS 0.897 (0,57-1,38) 
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Proteinuria 36 (78.3%) 10 (21.7%) NS 0.620 (0,29-1,29) 

 FGe (MDRD)(ml/min/1,73m2)        

No I. Renal            FGe > 60 271 (71.9%) 106 (28.1%)    

I. Renal leve          FGe: 30-59 75 (63.6%) 43 (36.4%) NS 1.466 (0,94-2,26) 

I. Renal moderada FGe: 15-29 14 (82.4%) 3 (17.6%) NS 0.548 (0,15-1,94) 

I. Renal severa       FGe <15 5 (83.3%) 1 (16.7%) NS 0.511 (0,05-4,42) 

IMC (kg/m2)        

Normal  72 (70.6%) 30 (29.4%)    

Sobrepeso  176 (70.1%) 75 (29.9%) NS 1.023 (0,61-1,69) 

Obesidad  117 (70.9%) 48 (29.1%) NS 0.985 (0,57-1,69) 

Grasa corporal estimada (CUN-BAE)        

Normopeso  2 (66.7%) 1 (33.3%)    

Sobrepeso 12 (63.2%) 7 (36.8%) NS 1.167 (0,08-15,3) 

Obesidad  351 (70.8%) 145 (29.2%) NS 0.826 (0,07-9,18) 

Obesidad abdominal (cm)        

No  143 (68.8%) 65 (31.3%)    

Sí  222 (71.6%) 88 (28.4%) NS 0.872 (0,59-1,27) 

AP enfermedad cardiovascular        

No 236 (73.3%) 86 (26.7%)    

Sí 129 (65.8%) 67 (34.2%) NS 1.425 (0,97-2,09) 

Retinopatía (RD)        

FO Normal 258 (71.5%) 103 (28.5%)    

RD no proliferativa 79 (67.5%) 38 (32.5%) NS 1.205 (0,76-1,88) 

RD proliferativa 18 (64.3%) 10 (35.7%) NS 1.392 (0,62-3,11) 

Edema macular diabético 13 (86.7%) 2 (13.3%) NS 0.385 (0,08-1,73) 

 

 Tabla 22. Variables cuantitativas asociadas con la HTA controlada (PA < 130/80mm/Hg o 

<140/90 mm/Hg si edad > 80 años) 

  HTA controlada       

  No controlada Si controlada    

Variables Media ± DT Media ± DT   P 
OR 

cruda 
 IC 95% 

Edad (años) 70.76 + 10.23 74.71 + 11.29 0.000 1.037 (1,01-1,05) 

Años de evolución DM (años) 10.11 + 4.64 10.75 + 4.66 NS 1.029 (0,98-1,07) 

HbA1c (%) 7.01 + 1.43 6.87 + 1.15 NS 0.925 (0,79-1,06) 
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Glucemia basal (mg/dl) 138,28 + 47,67 133,78+ 42,11 NS 0,998 (0,99-1,00) 

Colesterol total (mg/dl) 179,01+ 39,18 170,84+ 35,57 0,027 0,994 (0,98-0,99) 

Colesterol LDL (mg/dl) 107,64+ 15,86 104,16+ 45,72 NS 0,998 (0,99-1,00) 

Colesterol HDL (mg/dl) 47,92+ 16.44 45,21+ 13,15 NS 0,986 (0,97-1,00) 

Triglicéridos (mg/dl) 141,28+ 67,67 140,20 + 65,75 NS 1,000 (0,99-1,00) 

Creatinina (mg/dl) 1.02 + 0.63 1,00 + 0,60 NS 0,947 (0,68-1,30) 

 

Los pacientes hipertensos controlados son de mayor edad que los hipertensos 

no controlados, con una diferencia importante de 4 años (74,71 ± 11,29 años vs 70,76 

± 10,23 años), y presentan cerca de 9 mg/dl menos de colesterol total (170,84 mg/dl 

vs 179,01 mg/dl) (Tabla 22).  

Existe una diferencia estadísticamente significativa en relación con las rentas 

anuales de 18.000 € a 100.000 € y, el nivel estudios primarios y superiores. Así pues, 

el nivel económico familiar “rentas anuales de 18.000 € a 100.000 €” es 

significativamente menos prevalente en los individuos hipertensos controlados 

que en los hipertensos no controlados (20,8%), y la misma tendencia se mantiene 

con los estudios primarios (28,3%) y los estudios superiores (21,2%), que es 

significativamente menos prevalente en los hipertensos controlados (Tabla 21). 

No se han encontrado diferencias significativas de la HTA controlada con el 

sexo, la raza, las rentas anuales > 100.000 €, el nivel educación “sin estudios y 

estudios universitarios”, la situación laboral, el hábitat, el tabaquismo, la dislipemia, 

el AP enfermedad vascular periférica, la DM controlada, la dislipemia controlada 

(cLDL <100 mg/l y cLDL <70 mg/l), el tratamiento farmacológico de la HTA, el  

farmacológico de la dislipemia, el tratamiento farmacológico de la DM, la HbA1c ≥ 

7%, el cociente albumina/creatinina, el filtrado glomerular,  el IMC, la grasa 

corporal estimada, la obesidad abdominal, el AP de ECV, la retinopatía, los años 

de evolución de la DM, la HbA1c, la glucemia basal, el colesterol LDL, el colesterol 

HDL, los triglicéridos y la creatinina (Tablas 21 y 22).  Aunque no se hallaron 

diferencias significativas, se observa que los individuos con HTA controlada 

presentan mayor tiempo de evolución de la diabetes y menores niveles de HbA1c 

y de glucemia basal. A su vez, los valores de colesterol total, colesterol LDL, 

colesterol HDL, triglicéridos y creatinina fueron menores en los hipertensos 

controlados. El género femenino, la raza negra, las rentas anuales > 100.000 €, el 
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nivel de educación “sin estudios”, el hábitat semiurbano y el hábito tabáquico “no 

ha fumado nunca”, fueron más prevalentes en los pacientes hipertensos 

controlados. Así mismo, la dislipemia, el AP de enfermedad vascular periférica, la 

DM controlada, la dislipemia controlada (colesterol LDL < 100 mg/dl y colesterol 

LDL < 70 mg/dl), el tratamiento farmacológico de la HTA, el tratamiento 

farmacológico de la dislipemia, la DM controlada, la dislipemia controlada 

(colesterol LDL < 100 mg/dl y colesterol LDL < 70 mg/dl), el tratamiento 

farmacológico de la HTA, el tratamiento farmacológico de la dislipemia, el 

tratamiento farmacológico DM, la HbA1c ≥7%, el cociente albumina creatinina, el 

FGe, el IMC, la grasa corporal estimada, la obesidad abdominal, el AP de ECV 

previa y la retinopatía fueron más prevalentes en los hipertensos no controlados 

que en los hipertensos controlados. Del mismo modo se objetivó que la prevalencia 

de HTA controlada fue menor a medida que se incrementaba la microalbuminuria 

y descendía la FGe (Tabla 21 y 22). 

En la Tabla 23 se muestra el análisis multivariante con la HTA controlada (TA 

< 130/80 mm/Hg o < 140/90 mm/Hg si edad > 80 años) como variable dependiente, 

teniendo en cuenta las variables que, en el análisis bivariado, se asociaron 

estadisticamente con la HTA controlada o eran clínicamente relevantes. Después 

de ajustar por edad, sexo, diagnóstico clínico de dislipemia, AP de enfermedad 

vascular periférica, DM controlada, tratamiento farmacológico de la DM, HbA1c 

≥7%, cociente albumina/creatinina, filtrado glomerular, AP de ECV previa, años de 

evolución de la DM, glucemia basal, colesterol total, colesterol LDL, colesterol 

HDL, triglicéridos, creatinina y retinopatía, se objetiva que la única variable que se 

asocia de forma independiente con la HTA controlada  es la edad por cada año de 

más (OR= 1,038)(Tabla 23).  

                                                                           

Tabla 23. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente 

con la HTA controlada (PA < 130/80 mm/Hg o <140/90 mm/Hg si edad > 80 años) 

 Variables B EE p OR IC 95% 

Edad 0.037 0.010 0.000 1.04 1.02-1.06 

Colesterol HDL  -0.015 0.008 0.051 0.98 0.97-1.00 

Constante  -2.843 0.782 0.000 0.58  

 



CAPÍTULO IV: RESULTADOS  173 

4.4.2. Grado de control Glucémico 

En el presente estudio el grado de control glucémico fue del 67,1%, 

asumiendo como objetivo de control niveles de HbA1c < 7% o < 8% si edad > 80 

años, con un ligero predominio en los hombres frente a las mujeres, no 

encontrándose significación estadística por sexo (33,7% en hombres frente a 33,4% 

en mujeres; p = 0,171) (Tabla 24 y Gráfico 29). 

Gráfico 29. Grado de control glucémico según sexo 
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Tabla 24. Variables cualitativas asociadas con la DM controlada 

  
Diagnóstico clínico de Diabetes 

controlada 
  

 Variables   
No controlada Si controlada 

P 
OR 

cruda 
IC 95% 

n (%) n (%) 

Sexo        

Hombre 125 (35.5) 227 (64.5%)    

Mujer 98 (30.3%) 225 (69.7%) NS 1.264 (0,91-1,74) 

Raza        

Blanca 217 (33.3%) 435 (66.7%)    

Negra 3 (25.0%) 9 (75.0%) NS 1.497 (0,40-5,58) 

Latina 3 (30.0%) 7 (70.0%) NS 1.164 (0,29-4,54) 

Asiática 0 (0.0%) 1 (100.0%)    

Nivel económico familiar        

Renta anual <18.000€ 169 (33.5%) 336 (66.5%)    

Renta anual entre 18.000 y 100.000€ 52 (34.7%) 98 (65.3%) NS 0.948 (0,64-1,39) 

Renta anual >100.000€ 2 (10.0%) 18 (90.0%) 0.044 4.527 (1,03-19,7) 

Nivel educación        

Sin estudios 23 (24.0%) 73 (76.0%)    

Estudios primarios 122 (36.2%) 215 (63.8%) 0.026 0.555 (0,33-0,93) 

Estudios superiores 63 (34.4%) 120 (65.6%) NS 0.600 (0,34-1,04) 

Estudios universitarios 15 (25.4%) 44 (74.6%) NS 0.924 (0,43-1,95) 

Situación laboral        

Trabajo 47 (38.5%) 75 (61.5%)    

Paro 15 (37.5%) 25 (62.5%) NS 1.044 (0,49-2,18) 

Jubilado 155 (31.3%) 341 (68.8%) NS 1.379 (0,91-2,07) 

Estudiante 0 (0.0%) 2 (100.0%)    

Tareas domésticas 6 (40.0%) 9 (60.0%) NS 0.940 (0,31-2,81) 

Hábitat        

Urbano 151 (32.8%) 309 (67.2%)    

Semiurbano 45 (30.0%) 105 (70.0%) NS 1.140 (0,76-1,70) 

Rural 27 (41.5%) 38 (58.5%) NS 0.688 (0,40-1,16) 

Hábito tabáquico        

Fumador 37 (38.9%) 58 (61.1%)    

No ha fumado nunca 121 (32.4%) 253 (67.6%) NS 1.334 (0,83-2,12) 

Exfumador 65 (31.6%) 141 (68.4%) NS 1.384 (0,83-2,29) 
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HTA        

No 31 (29.2%) 75 (70.8%)    

Sí  192 (33.7%) 377 (66.3%) NS 0.812 (0,51-1,27) 

Dislipemia        

No 15 (22.4%) 52 (77.6%)    

Sí  208 (34.2%) 400 (65.8%) NS 0.555 (0,30-1,00) 

AP enfermedad vascular periférica        

No 198 (31.5%) 430 (68.5%)    

Sí 25 (53.2%) 22 (46.8%) 0.003 0.405 (0,22-0,73) 

HTA controlada        

No 78 (32.5%) 162 (67.5%)    

Sí 90 (32.4%) 188 (67.6%) NS 1.006 (0,69-1,45) 

Dislipemia controlada (LDL <70 mg/dl)        

No 142 (34.6%) 268 (65.4%)    

Sí 19 (29.2%) 46 (70.8%) NS 1.283 (0,72-2,27) 

Dislipemia controlada (LDL <100 

mg/dl) 
       

No 86 (37.6%) 143 (62.4%)    

Sí 75 (30.5%) 171 (69.5%) NS 1371 (0,93-2,00) 

Tratamiento farmacológico HTA        

No 58 (34.1%) 112 (65.9%)    

Sí 165 (32.7%) 340 (67.3%) NS 1.067 (0,73-1,54) 

Tratamiento farmacológico dislipemia        

No 64 (29.5%) 153 (70.5%)    

Sí 159 (34.7%) 299 (65.3%) NS 0.787 (0,55-1,11) 

Tratamiento farmacológico DM        

No 4 (5.3%) 71 (94.7%)    

Sí 219 (36.5%) 381 (63.5%) 0.000 0.098 (0,03-0,27) 

HbA1c (%)        

<7 0 (0.0%) 426 (100.0%)    

≥7 223 (89.6%) 26 (10.4%)    

Cociente albumina creatinina        

Normoalbuminuria 131 (28.2%) 334 (71.8%)    

Microalbuminuria  66 (41.3%) 94 (58.8%) 0.002 0.559 (0,38-0,81) 

Proteinuria 26 (52.0%) 24 (48.0%) 0.001 0.362 (0,20-0,65) 

 FGe (MDRD)(ml/min/1,73m2)        
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FGe > 60 164 (31.5%) 357 (68.5%)    

FGe: 30-59 45 (34.9%) 84 (65.1%) NS 0.858 (0,57-1,28) 

FGe: 15-29 11 (57.9%) 8 (42.1%) 0.021 0.334 (0,13-0,84) 

FGe <15 3 (50.0%) 3 (50.0%) 0.344 0.459 (0,09-2,30) 

IMC (kg/m2)        

Normal  37 (23.6%) 120 (76.4%)    

Sobrepeso  103 (33.0%) 209 (67.0%) 0.036 0.626 (0,40-0,96) 

Obesidad  83 (40.5%) 122 (59.5%) 0.001 0.453 (0,28-0,71) 

Grasa corporal estimada (CUN-BAE)        

Normopeso  4 (44.4%) 5 (55.6%)    

Sobrepeso 9 (27.3%) 24 (72.7%) NS 2.133 (0,46-9,77) 

Obesidad  210 (33.2%) 423 (66.8%) NS 1.611 (0,42-6,06) 

Obesidad abdominal (cm)        

No  86 (29.3%) 208 (70.7%)    

Sí  137 (36.0%) 244 (64.0%) NS 0.736 (0,53-1,02) 

AP enfermedad cardiovascular        

No 141 (31.6%) 305 (68.4%)    

Sí 82 (35.8%) 147 (64.2%) NS 0.829 (0,59-1,15) 

Retinopatía (RD)        

FO Normal 117 (24.3%) 364 (75.7%)    

RD no proliferativa 80 (53.0%) 71 (47.0%) 0.000 0.285 (0,19-0,41) 

RD proliferativa 18 (54.5%) 15 (45.5%) 0.000 0.268 (0,13-0,54) 

Edema macular diabético 9 (60.0%) 6 (40.0%) 0.004 0.214 (0,07-0,61) 

 

 Tabla 25. Variables cuantitativas asociadas con la DM controlada 

  Diabetes controlada       

  No controlada Si controlada    

Variables Media ± DT Media ± DT   P 
OR 

cruda 
 IC 95% 

Edad (años) 67.13 + 12.03 71.95 + 11.49 0.000 1.035 (1,02-1,04) 

Años de evolución DM (años) 10.79 + 5.22 9.60 + 4.22 0.002 0.945 (0,91-0,97) 

HbA1c (%) 8.41 + 1.35 6.25 + 0.54 0.000 0.006 (0,00-0,01) 

Glucemia basal (mg/dl) 175.67 + 54.60 118.53 + 26.33 0.000 0.957 (0,95-0,96) 

Colesterol total (mg/dl) 183.30 + 40.51 175.65 + 36.90 0.015 0.995 (0,99-0,99) 

Colesterol LDL (mg/dl) 116.46 + 47.37 103.81 + 34.66 0.000 0.992 (0,98-0,99) 
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Colesterol HDL (mg/dl) 45.94 + 16.44 48.00 + 13.68 NS 1.011 (0,99-1,02) 

Triglicéridos (mg/dl) 154.32 + 81.21 134.30 + 129.89 NS 0.998 (0,99-1,00) 

Creatinina (mg/dl) 1.01 + 0.63 0.93 + 0.51 NS 0.784 (0,59-1,03) 

 

Los pacientes que tienen DM controlada tienen mayor edad que los que no lo 

tienen, con una diferencia importante de más de 4 años (71,95 años ± 11,49 años vs 

67,13 ± 12,03 años), y presentan menor tiempo de evolución de la diabetes (9,60 ± 

4,22 años vs 10,79 ± 5,22 años). A su vez los pacientes con DM controlada tienen 

menores valores de colesterol total (175,65 ± 36,90mg/dl vs 183,80 ± 40,51 mg/dl), y 

de LDL-colesterol (103,81± 34,66 mg/dl vs 116,46 ± 47,37 mg/dl) (Tabla 25).  

Existe una diferencia estadísticamente significativa en relación con las rentas 

anuales > 100.000 € y los estudios primarios. Por tanto, la rentas anuales > 100.000 € 

es significativamente más prevalente en los individuos diabéticos controlados que 

en los diabéticos no controlados (90%), y la misma tendencia se mantiene con los 

estudios primarios (63,8%), que es significativamente más prevalente en diabéticos 

controlados. Así mismo, el antecedente personal de enfermedad vascular periférica 

(46,8%), la proteinuria (48%), la insuficiencia renal moderada (FGe de 15-29 

ml/min/1,73m2) (42,1%) y la retinopatía para cualquier grado (RDNP: 47%; RDP: 

45,5% y EMD (40%), fueron significativamente menos prevalente en los pacientes 

diabéticos controlados que en los pacientes diabéticos no controlados, mientras que 

el tratamiento farmacológico de la DM (63,5%), la microalbuminuria (58,8%), y el 

IMC en sobrepeso (67%) y obesidad (59,5%), eran significativamente más 

prevalentes en los pacientes diabéticos controlados. Del mismo modo se observó 

que la prevalencia de DM controlada fue significativamente menor a medida que 

se incrementaba la microalbuminuria, el IMC y el grado de afectación de la 

retinopatía (Tabla 24).  

No se han encontrado diferencias significativas de la DM controlada con el 

sexo, la raza, las rentas < 18.000 € y de 18.000 a 100.000 €, el nivel de educación (sin 

estudios, estudios superiores y estudios universitarios), la situación laboral, el 

hábitat, el tabaquismo, la HTA, la dislipemia, la HTA controlada, la dislipemia 

controlada (colesterol LDL < 100 mg/dl y colesterol LDL < 70 mg/dl), el  

farmacológico de la HTA, el tratamiento farmacológico de la dislipemia, la 

insuficiencia renal leve (30-59 ml/min/1,73m2), la insuficiencia renal severa (< 15 

ml/min/1,73m2), la grasa corporal estimada, obesidad abdominal, antecedentes 
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personales de ECV, colesterol HDL, creatinina y triglicéridos. Aunque no se han 

encontrado diferencias estadísticamente significativas se objetiva que los pacientes 

con DM controlada presentan mayores valores de colesterol HDL y menores 

valores de triglicéridos y de creatinina. A su vez, el sexo femenino, la raza negra y 

latina, los estudios universitarios, el hábitat semiurbano y exfumador fueron más 

prevalentes en los pacientes con DM controlada.  Así mismo, la HTA, la dislipemia, 

HTA controlada, dislipemia controlada (colesterol LDL < 100 mg/dl y colesterol 

LDL < 70 mg/dl), el tratamiento farmacológico de la HTA, el tratamiento 

farmacológico de la dislipemia, la insuficiencia renal leve (30-59 ml/min/1,73m2), la 

insuficiencia renal severa (< 15 ml/min/1,73m2), la grasa corporal estimada 

(sobrepeso y obesidad), la obesidad abdominal y los antecedentes personales de 

ECV, eran más prevalentes en los individuos diabéticos controlados que en los 

diabéticos no controlados (tablas 24 y 25).  

En la tabla 26 se muestra el análisis multivariante con la DM controlada como 

variable dependiente, teniendo en cuenta las variables que, en el análisis bivariado, 

se asociaron estadisticamente con la DM controlada, o eran clínicamente relevantes. 

Después de ajustar por edad, sexo, HTA, dislipemia, AP de enfermedad vascular 

periférica, tratamiento farmacológico de la DM, cociente albumina/creatinina, 

filtrado glomerular, AP de ECV previa, años de evolución de la DM, colesterol total, 

colesterol LDL, colesterol HDL, triglicéridos, creatinina y retinopatía se objetiva 

que las variables que se asocian de forma independiente con la DM controlada son: 

la glucemia basal por cada mg/dl de más (OR= 0,96), la edad por cada año de más 

(OR= 1,04), los antecedentes personales de enfermedad vascular periférica (OR= 

0,26), y el tratamiento farmacológico de la DM (OR= 0,29)(Tabla 26).  

Tabla 26. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente 

con la DM controlada  

 Variables B EE p OR IC 95% 

Glucemia basal -0.043 0.004 0.000 0.96 0,95-0,97 

Edad 0.035 0009 0.000 1.04 1,02-1,05 

AP enfermedad vascular periférica -1.346 0.413 0.001 0.26 0,12-0,58 

Tratamiento farmacológico DM -1.246 0.540 0.021 0.29 0,10-0,83 

Constante  5.501 0.919 0.000 245.04  
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4.4.3. Grado de control de la dislipemia 

4.4.3.1. Objetivo de control dislipémico 1: LDL-colesterol < 100 mg/dl 

El grado de control de la dislipemia fue del 51,3%, asumiendo como objetivo 

de control valores de LDL-colesterol < 100 mg/dl, con un ligero predominio de 

hombres frente a mujeres y no encontrándose significación estadística por sexo 

(54,5% en hombres frente a 47,5% en mujeres; p = 0,128) (Tabla 27 y Gráfico 30).  

Gráfico 30. Grado de control de la dislipemia (cLDL < 100 mg/dl) según sexo 
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Tabla 27. Variables cualitativas asociadas a la dislipemia controlada (cLDL < 100 mg/dl) 

  Dislipemia controlada   

 Variables   
No controlada Si controlada 

P 
OR 

cruda 
IC 95% 

n (%) n (%) 

Sexo        

Hombre 115 (45.1%) 140 (54.9%)    

Mujer 117 (52.5%) 106 (47.5%) NS 0.744 (0,51-1,06) 

Raza        

Blanca 223 (48.3%) 239 (51.7%)    

Negra 4 (40.0%) 6 (60.0%) NS 1.400 (0,38-5,02) 

Latina 4 (80.0%) 1 (20.0%) NS 0.233 (0,02-2,10) 

Asiática 1 (100.0%) 0 (0.0%)    

Nivel económico familiar        

Renta anual <18.000€ 168 (46.3%) 195 (53.7%)    

Renta anual entre 18.000 y 100.000€ 59 (57.3%) 44 (42.7%) 0.050 0.643 (0,41-0,99) 

Renta anual >100.000€ 5 (41.7%) 7 (58.3%) NS 1.206 (0,37-3,87) 

Nivel educación        

Sin estudios 24 (42.9%) 32 (57.1%)    

Estudios primarios 122 (48.2%) 131 (51.8%) NS 0.805 (0,44-1,44) 

Estudios superiores 68 (51.1%) 65 (48.9%) NS 0.717 (0,38-1,34) 

Estudios universitarios 18 (50.0%) 18 (50.0%) NS 0.750 (0,32-1,73) 

Situación laboral        

Trabajo 44 (59.5%) 30 (40.5%)    

Paro 11 (44.0%) 14 (56.0%) NS 1.867 (0,74-4,66) 

Jubilado 173 (46.6%) 198 (53.4%) 0.045 1.679 (1,01-2,78) 

Estudiante 0 (0.0%) 0 (0.0%)    

Tareas domésticas 4 (50.0%) 4 (50.0%) NS 1.467 (0,34-6,32) 

Hábitat        

Urbano 157 (46.9%) 178 (53.1%)    

Semiurbano 47 (47.5%) 52 (52.5%) NS 0.976 (0,62-1,52) 

Rural 28 (63.6%) 16 (36.4%) 0.039 0.504 (0,26-0,96) 

Hábito tabáquico        

Fumador 29 (48.3%) 31 (51.7%)    

No ha fumado nunca 134 (50.0%) 134 (50.0%) NS 0.935 (0,53-1,63) 

Exfumador 69 (46.0%) 81 (54.0%) NS 1.098 (0,60-2,00) 

HTA        
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No 32 (53.3%) 28 (46.7%)    

Sí  200 (47.8%) 218 (52.2%) NS 1.246 (0,72-2,14) 

AP enfermedad vascular periférica        

No 218 (50.0%) 218 (50.0%)    

Sí 14 (33.3%) 28 (66.7%) 0.042 2.000 (1,02-3,90) 

DM controlada         

No 86 (53.4%) 75 (46.6%)    

Sí  143 (45.5%) 171 (54.5%) NS 1.371 (0,93-2,00) 

HTA controlada        

No 78 (44.8%) 96 (55.2%)    

Sí 95 (45.7%) 113 (54.3%) NS 0.966 (0,64-1,44) 

Tratamiento farmacológico HTA        

No 61 (61.6%) 38 (38.4%)    

Sí 171 (45.1%) 208 (54.9%) 0.004 1.953 (1,24-3,07) 

Tratamiento farmacológico dislipemia        

No 20 (90.9%) 2 (9.1%)    

Sí 212 (46.5%) 244 (53.5%) 0.001 11.509 (2,65-49,8) 

Tratamiento farmacológico DM        

No 25 (50.0%) 25 (50.0%)    

Sí 207 (48.4%) 221 (51.6%) NS 1.068 (0,59-1,91) 

HbA1c (%)        

<7 138 (46.9%) 156 (53.1%)    

≥7 94 (51.1%) 90 (48.9%) NS 0.847 (0,58-1,22) 

Cociente albúmina creatinina         

Normoalbuminuria 161 (49.7%) 163 (50.3%)    

Microalbuminuria  50 (45.0%) 61 (55.0%) NS 1.205 (0,78-1,85) 

Proteinuria  21 (48.8%) 22 (51.2%) NS 1.035 (0,54-1,95) 

FGe (MDRD)(ml/min/1,73m2)        

No I. Renal            FGe > 60 174 (48.6%) 184 (51.4%)    

I. Renal leve          FGe: 30-59 47 (47.5%) 52 (52.5%) NS 1.046 (0,67-1,63) 

I. Renal moderada FGe: 15-29 8 (53.3%) 7 (46.7%) NS 0.827 (0,29-2,33) 

I. Renal severa       FGe <15 3 (50.0%) 3 (50.0%) NS 0.946 (0,18-4,74) 

IMC (kg/m2)        

Normal  62 (57.4%) 46 (42.6%)    

Sobrepeso  95 (43.0%) 126 (57.0%) 0.014 1.788 (1,12-2,84) 

Obesidad  75 (50.3%) 74 (49.7%) NS 1.330 (0,80-2,18) 
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Grasa corporal estimada (CUN-BAE)        

Normopeso  2 (66.7%) 1 (33.3%)    

Sobrepeso 12 (57.1%) 9 (42.9%) NS 1.500 (0,11-19,2) 

Obesidad  215 (47.7%) 236 (52.3%) NS 2.195 (0,19-24,3) 

Obesidad abdominal (cm)        

No  99 (47.1%) 111 (52.9%)    

Sí  133 (49.6%) 135 (50.4%) NS 0.905 (0,63-1,29) 

AP enfermedad cardiovascular        

No 159 (55.0%) 130 (45.0%)    

Sí 73 (38.6%) 116 (61.4%) 0.000 1.944 (1,33-2,82) 

Retinopatía (RD)        

FO Normal  161 (47.5%) 178 (52.5%)    

RD no proliferativa 55 (53.9%) 47 (46.1%) NS 0.773 (0,49-1,20) 

RD proliferativa 12 (44.4%) 15 (55.6%) NS 1.131 (0,51-2,48) 

Edema macular diabético 5 (50.0%) 5 (50.0%) NS 0.904 (0,25-3,18) 

 

Tabla 28. Variables cuantitativas asociadas con la dislipemia controlada (cLDL < 100 

mg/dl) 

  Dislipemia controlada       

  No controlada Si controlada    

Variables Media ± DT Media ± DT   P 
OR 

cruda 
 IC 95% 

Edad (años) 69.63 + 10.79 71.88 + 10.31 0.022 1.020 (1,00-1,03) 

Años de evolución DM (años) 9.81 + 4.79 10.28 + 4.48 NS 1.022 0 

HbA1c (%) 7.13 + 1.46 6.86 + 1.09 0.026 0.849 (0,73-0,98) 

Glucemia basal (mg/dl) 145.99 + 51.49 132.11 + 39.65 0.001 0.993 (0,98-0,99) 

Colesterol total (mg/dl) 201.07 + 30.51 149.65 + 28.54 0.000 0.921 (0,90-0,93) 

Creatinina (mg/dl) 0.96 + 0.56 1.02 + 0.66 NS 1.173 (0,86-1,59) 

 

Los pacientes con dislipemia controlada son mayores en edad (71,88 años ± 

10,31 años vs 69,63 ± 10,79 años), tienen menores niveles de HbA1c (6,86 ± 1,09% vs 

7,13 ± 1,46%) y de glucemia basal (132,11 ± 39,65 mg/dl vs 145,99 ± 51,49 mg/dl), y 

presentan menores valores de colesterol total (149,65 ± 28,54 mg/dl vs 201,07 ± 30,51 

mg/dl) (Tabla 28).  
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Existe diferencia estadísticamente significativa en relación con rentas anuales 

de 18.000 a 100.000 €, la jubilación y el hábitat rural. A sí pues, la rentas anual de 

18.000 a 100.000 € (57,3%) y el hábitat rural (63,6%) es significativamente más 

prevalente en los individuos dislipémicos no controlados mientras que la jubilación 

(53,4%) es significativamente más frecuente en los individuos dislipémicos 

controlados. Por otro lado, el AP de enfermedad vascular periférica (66,7%), el 

tratamiento farmacológico de la HTA (54,9%), el IMC en sobrepeso (57%) y el AP 

de ECV (61,4%) fueron significativamente más prevalentes en los individuos 

dislipémicos controlados (Tabla 27).  

No se han encontrado diferencias significativas de la dislipemia controlada 

con el sexo, raza, rentas anuales < 18.000€ y rentas > 100.000€, nivel de educación, 

situación laboral (trabajo, paro y tareas domésticas), hábitat (urbano y semiurbano), 

tabaquismo, HTA, DM controlada, HTA controlada, tratamiento farmacológico de 

la DM, HbA1c ≥7%, índice albumina/creatinina, FGe, IMC en obesidad, grasa 

corporal estimada, obesidad abdominal, retinopatía, años de evolución de la DM y 

creatinina (Tablas 27 y 28).   

Aunque no se encontraron diferencias estadísticamente significativas se 

observa que los individuos con dislipemia controlada presentan mayor tiempo de 

evolución de DM y menores niveles de creatinina. A su vez, el género masculino, 

la raza caucásica,  las rentas anuales > 100.000 €, el hábitat urbano, el exfumador, la 

HTA, la DM controlada, la HTA controlada, el tratamiento farmacológico de la DM,  

HbA1c < 7%, la microalbuminuria, proteinuria, la insuficiencia renal leve (FGe de 

30-59 ml/min/1,73m2), la grasa corporal estimada en obesidad, la obesidad 

abdominal, y la retinopatía diabética proliferativa eran más frecuentes en los 

individuos dislipémicos controlados; mientras que la insuficiencia renal moderada 

(FGe de 15-29 ml/min/1,73m2), el IMC en obesidad, la grasa corporal estimada en 

obesidad y la retinopatía diabética no proliferativa, eran más prevalentes en los 

individuos dislipémicos no controlados (Tablas 27 y 28). 

En la Tabla 29 se muestra el análisis multivariante con la dislipemia 

controlada (LDL-colesterol < 100 mg/dl), como variable dependiente, teniendo en 

cuenta las variables que en el análisis bivariado se asociaron estadisticamente con 

la dislipemia controlada o eran clínicamente relevantes. Después de ajustar por 

edad, sexo, HTA, AP de enfermedad vascular periférica, DM controlada, 

tratamiento farmacológico de la DM, HbA1c ≥7%, índice albumina/creatinina, FGe, 
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AP de ECV previa, años de evolución de la DM, glucemia basal, creatinina y 

retinopatía, se ve que las variables que se asocian de forma independiente con la 

dislipemia controlada son: la glucemia plasmática basal por cada mg/dl de más 

(OR= 0,99) y el antecedente de enfermedad cardiovascular (OR= 1,842). No 

encontrándose significación estadística con la edad al momento de la valoración 

por cada año de más (OR= 1,01) (p = 0,125) (Tabla 29). 

Tabla 29. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente 

con la dislipemia controlada (cLDL < 100 mg/dl) 

 Variables B EE p OR IC 95% 

Antecedentes personales de ECV 0.611 0.194 0.002 1.84 1,26-2,70 

Glucemia basal -0.006 0.002 0.004 0.99 0,99-1,00 

Edad 0.014 0.009 0.125 1.01 1,00-1,03 

Constante  -0.289 0.740 0.696 0.75  

4.4.3.2. Objetivo de control dislipémico 2: LDL-colesterol < 70 mg/dl 

Si se asumen como objetivo de adecuado control dislipémico niveles de LDL-

colesterol < 70 mg/dl, se objetiva que por debajo de esa cifra, el 13,2% alcanza un 

buen control de la dislipemia, con un ligero predominio de hombres frente a 

mujeres y sin encontrarse significación estadística por sexo (14,1% en hombres 

frente a 12,1% en mujeres; p = 0,517) (Tabla 30 y Gráfico 31). 

Gráfico 31. Grado de control de la dislipemia (cLDL < 70 mg/dl) según sexo 
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En el análisis bivariado, las variables que se asociaron a la dislipemia 

controlada (LDL-colesterol < 70 mg/dl) son: el hábito tabáquico “exfumador” y el 

tratamiento farmacológico de la HTA (Tabla 30 y 31). 

Tabla 30. Variables cualitativas asociadas a la dislipemia controlada (cLDL < 70 mg/dl) 

  
Diagnóstico clínico de Dislipemia 

controlada 
  

 Variables   
No controlada Si controlada 

P 
OR 

cruda 
IC 95% 

n (%) n (%) 

Sexo        

Hombre 217 (85.1%) 38 (14.9%)    

Mujer 196 (87.9%) 27 (12.1%) NS 0.787 (0,46-1,33) 

Raza        

Blanca 398 (86.1%)  64 (13.9%)    

Negra 9 (90.0%) 1 (10.0%) NS 0.691 (0,08-5,54) 

Latina 5 (100.0%) 0 (0.0%) NS 0.233 (0,02-2,10) 

Asiática 1 (100.0%) 0 (0.0%)    

Nivel económico familiar        

Renta anual <18.000€ 311 (85.7%)  52 (14.3%)    

Renta anual entre 18.000 y 

100.000€ 
90 (87.4%) 13 (12.6%) NS 0.864 (0,45-1,65) 

Renta anual >100.000€ 12 (100.0%) 0 (0.0%)    

Nivel educación        

Sin estudios 46 (82.1%) 10 (17.9%)    

Estudios primarios 216 (85.4%) 37 (14.6%) NS 0.788 (0,36-1,69) 

Estudios superiores  118 (88.7%) 15 (11.3%) NS 0.585 (0,24-1,39) 

Estudios universitarios 33 (91.7%) 3 (8.3%) NS 0.418 (0,10-1,63) 

Situación laboral        

Trabajo 69 (93.2%) 5 (6.8%)    

Paro 21 (84.0%) 4 (16.0%) NS 2.629 (0,64-10,6) 

Jubilado 316 (85.2%) 55 (14.8%) NS 2.402 (0,92-6,22) 

Estudiante 0 (0.0%) 0 (0.0%)    

Tareas domésticas 7 (87.5%) 1 (12.5%) NS 1.971 (0,20-19,3) 

Hábitat        

Urbano 288 (86.0%) 47 (14.0%)    

Semiurbano 86 (86.9%) 13 (13.1%) NS 0.926 (0,47-1,79) 
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Rural 39 (88.6%) 5 (11.4%) NS 0.786 (0,29-2,09) 

Hábito tabáquico        

Fumador 55 (91.7%) 5 (8.3%)    

No ha fumado nunca 239 (89.2%) 29 (10.8%) NS 1.335 (0,49-3,60) 

Exfumador 119 (79.3%) 31 (20.7%) 0.039 2.866 (1.05-7,76) 

HTA        

No 56 (93.3%) 4 (6.7%)    

Sí  357 (85.4%) 61 (14.6%) NS 2.392 (0,83-6,83) 

AP enfermedad vascular periférica        

No 376 (86.2%) 60 (13.8%)    

Sí 37 (88.1%) 5 (11.9%) NS 0.847 (0,32-2,24) 

DM controlada         

No 142 (88.2%) 19 (11.8%)    

Sí  268 (85.4%) 46 (14.6%) NS 1.28 (0,72-2,27) 

HTA controlada        

No 152 (87.4%) 22 (12.6%)    

Sí 171 (82.2%) 37 (17.8%) NS 1.495 (0,84-2,64) 

Tratamiento farmacológico HTA        

No 93 (93.9%) 6 (6.1%)    

Sí 320 (84.4%) 59 (15.6%) 0.018 2.858 (1,19-6,82) 

Tratamiento farmacológico 

dislipemia 
       

No 22 (100.0%) 0 (0.0%)    

Sí 391 (85.7%) 65 (14.3%)    

Tratamiento farmacológico DM        

No 48 (96.0%) 2 (4.0%)    

Sí 365 (85.3%) 63 (14.7%) 0.053 4.142 (0,98-17,4) 

HbA1c (%)        

<7 251 (85.4%) 43 (14.6%)    

≥7 162 (88.0%) 22 (12.0%) NS 0.793 (0,45-1,37) 

Cociente albúmina creatinina         

Normoalbuminuria 281 (86.7%) 43 (13.3%)    

Microalbuminuria  93 (83.8%) 18 (16.2%) NS 1.265 (0,69-2,30) 

Proteinuria  39 (90.7%) 4 (9.3%) NS 0.670 (0,22-1,96) 

FGe (MDRD)(ml/min/1,73m2)        

No I. Renal            FGe > 60 310 (86.6%) 48 (13.4%)    
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I. Renal leve          FGe: 30-59 84 (84.8%) 15 (15.2%) NS 1.153 (0,61-2,16) 

I. Renal moderada FGe: 15-29 13 (86.7%) 2 (13.3%) NS 0.994 (0,21-4,54) 

I. Renal severa       FGe <15 6 (100.0%) 0 (0.0%)    

IMC (kg/m2)        

Normal  91 (84.3%) 17 (15.7%)    

Sobrepeso  189 (85.5%) 32 (14.5%) NS 0.906 (0,47-1,71) 

Obesidad  133 (89.3%) 16 (10.7%) NS 0.644 (0,30-1,34) 

Grasa corporal estimada (CUN-

BAE) 
       

Normopeso  3 (100.0%) 0 (0.0%)    

Sobrepeso 19 (90.5%) 2 (9.5%)    

Obesidad  388 (86.0%) 63 (14.0%)    

Obesidad abdominal (cm)        

No  177 (84.3%) 33 (15.7%)    

Sí  236 (88.1%) 32 (11.9%) NS 0.727 (0,43-1,22) 

AP enfermedad cardiovascular        

No 254 (87.9%) 35 (12.1%)    

Sí 159 (84.1%) 30 (15.9%) NS 1.369 (0,80-2,31) 

Retinopatía (RD)        

FO Normal  294 (86.7%) 45 (13.3%)    

RD no proliferativa 90 (88.2%) 12 (11.8%) NS 0.871 (0,44-1,71) 

RD proliferativa 24 (88.9%) 3 (11.1%) NS 0.817 (0,23-2,82) 

Edema macular diabético 7 (70.0%) 3 (30.0%) NS 2.800 (0,69-11,2) 

 

Tabla 31. Variables cuantitativas asociadas con la dislipemia controlada (cLDL < 70 

mg/dl) 

  Dislipemia controlada       

  
No 

controlada 
Si controlada    

Variables Media ± DT Media ± DT   P 
OR 

cruda 
 IC 95% 

Edad (años) 70.75 + 10.67 71.09 + 10.14 NS 1.003 (0,97-1,02) 

Años de evolución DM (años) 9.91 + 4.64 11.02 + 4.53 NS 1.049 (0,99-1,10) 

HbA1c (%) 7.02 + 1.32 6.81 + 1.03 NS 0.868 (0,68-1,09) 

Glucemia basal (mg/dl) 140 + 47 132 + 44 NS 0.996 (0,98-1,00) 
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Creatinina (mg/dl) 1.00 + 0.64 0.96 + 0.40 NS 0.901 (0,55-1,45) 

 

Existe diferencia estadísticamente significativa con relación el hábito 

tabáquico “exfumador” y el tratamiento farmacológico HTA. Así, el hábito 

tabáquico “exfumador” es significativamente menos prevalente en los individuos 

dislipémicos controlados que en los dislipémicos no controlados (20,7% vs 79,3%) 

y la misma tendencia se mantiene con el tratamiento farmacológico HTA, que es 

significativamente menos prevalente en los dislipémicos controlados (15,6%) 

(Tabla 30).  

No se ha encontrado diferencias significativas de la dislipemia controlada 

(LDL-colesterol < 70 mg/dl) con el sexo, raza, edad, años de evolución de la DM, 

renta familiar, nivel educativo, situación laboral, hábitat, fumador, exfumador, 

HTA, AP de enfermedad vascular periférica, DM controlada, HTA controlada, 

tratamiento farmacológico de la HTA, tratamiento farmacológico de la DM, HbA1c, 

índice albumina/creatinina, FGe, IMC, grasa corporal estimada, obesidad 

abdominal, AP de ECV, glucemia basal, creatinina y retinopatía (Tablas 34 y 35). 

Aunque no se han encontrado diferencias estadísticamente significativas, se 

observa que los individuos con dislipemia controlada (LDL-colesterol < 70 mg/dl) 

tienen mayor edad, presentan más años de evolución de la DM, tienen menores 

niveles de HbA1c y presentan menores valores de glucemia basal y creatinina 

(Tabla 34). A su vez, la dislipemia controlada es más prevalente en hombres, en 

individuos de raza caucásica, en individuos con rentas anuales < 18.000€, en 

individuos sin estudios, en individuos que están en paro, en individuos de hábitat 

urbano (14%), en individuos exfumadores, en individuos sin AP vascular 

periférica, en individuos con HTA, en individuos con DM controlada, en 

individuos con HTA controlada, en individuos con HbA1c < 7%, en individuos con 

microalbuminuria, en individuos con insuficiencia renal leve (FGe de 30-59 

ml/min/1,73m2), en individuos con IMC en normopeso, en individuos sin obesidad 

abdominal, en individuos con AP de ECV y en individuos con edema macular 

diabético (Tabla 30 y 31).  

En la tabla 32 se refleja el análisis multivariante con la dislipemia controlada 

(LDL-colesterol < 70 mg/dl) como variable dependiente, teniendo en cuenta las 

variables que en el análisis bivariado se asociaron estadísticamente con la 

dislipemia controlada o eran clínicamente relevantes. Después de ajustar por edad, 
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sexo, HTA, AP de enfermedad vascular periférica, DM controlada, tratamiento 

farmacológico de la DM, HbA1c ≥7%, índice albumina/creatinina, FGe, AP de ECV, 

años de evolución de la DM, glucemia basal, creatinina y retinopatía, se objetiva 

que la única variable que se asocia de forma positiva e independiente con la 

dislipemia controlada es el tratamiento farmacológico DM (OR= 4,43). No 

hallandose significación estadística con la edad por cada año de más (OR= 1,05) (p 

= 0,059), la glucemia basal por cada mg/dl de más (OR= 0,99) (p= 0,067) y la edad 

por cada año de más (OR= 1,00) (p= 0,815) (Tabla 32). 

Tabla 32. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente con la 

dislipemia controlada (cLDL < 70 mg/dl) 

 Variables B EE p OR IC 95% 

Tratamiento farmacológico DM 1.488 0.738 0.044 4.43 1,04-18,82 

Años Evolución DM 0.053 0.028 0.059 1.05 1,00-1,11 

Glucemia basal -0.006 0.003 0.067 0.99 0,99-1,00 

Edad -0.003 0.013 0.815 1.00 0,97-1,02 

Constante  -2.726 1.286 0.034 0.07  

4.5. PREVALENCIA DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR (ECV) 

En este estudio la prevalencia de ECV, definida como la presencia de CI, 

ACVA y EAP, fue del 33,7% (Tabla 33 y Gráfico 32). Dicha cifra de prevalencia era 

significativamente mayor entre los hombres que entre las mujeres (39,5% en 

hombre frente a 27,3% en mujeres; p = 0,001) (Tabla 33).  
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Gráfico 32. Prevalencia de enfermedad cardiovascular según sexo 

 
 

 

Tabla 33. Variables cualitativas asociadas a la presencia de enfermedad cardiovascular 

(ictus, cardiopatía isquémica y arteriopatía periférica) 

  
Enfermedad Cardiovascular 

(ECV) 
  

 Variables   
No ECV Si ECV 

P 
OR 

cruda 
IC 95% 

n (%) n (%) 

Antecedentes personales de ECV 451 (66,3%) 229 (33,7%)    

Sexo        

Hombre 214 (60.5%) 140 (39.5%)    

Mujer 237 (72.7%) 89 (27.3%) 0.001 0.574 (0,415-0,793) 

Raza        

Blanca 431 (65.6%) 226 (34.4%)    

Negra 10 (83.3%) 2 (16.7%) 0.216 0.381 (0,082-1,755) 

Latina 9 (90.0%) 1 (10.0%) 0.142 0.212 (0,26-1,683) 

Asiática 1 (100.0%) 0 (0.0%)    

Nivel económico familiar        

Renta anual <18.000€ 321 (63.1%) 188 (36.9%)    

Renta anual entre 18.000 y 100.000€ 114 (75.5%) 37 (24.5%) 0.005 0.554 (0,366-0,836) 
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Renta anual >100.000€ 16 (80.0%) 4 (20.0%) 0.133 0.427 (0,140-1,295) 

Nivel educación        

Sin estudios 63 (64.9%) 34 (35.1%)    

Estudios primarios 218 (64.1%) 122 (35.9%) 0.880 1.037 (0,646-1,662) 

Estudios superiores 122 (66.7%) 61 (33.3%) 0.773 0.926 (0,551-1,555) 

Estudios universitarios 48 (80.0%) 12 (20.0%) 0.047 0.463 (0,217-0,988) 

Situación laboral        

Trabajo 101 (82.1%) 22 (17.9%)    

Paro 33 (82.5%) 7 (17.5%) 0.956 0.974 (0,381-2,485) 

Jubilado 304 (60.8%) 196 (39.2%) 0.000 2.960 (1,804-4,855) 

Estudiante 2 (100.0%) 0 (0.0%)    

Tareas domésticas 11 (73.3%) 4 (26.7%) 0.416 1.669 (0,486-5,733) 

Hábitat        

Urbano 300 (64.7%) 164 (35.3%)    

Semiurbano 103 (68.2%) 48 (31.8%) 0.425 0.85 (0,576-1,261) 

Rural 48 (73.8%) 17 (26.2%) 0.146 0.648 (0,360-1,162) 

Hábito tabáquico        

Fumador 74 (76.3%) 23 (23.7%)    

No ha fumado nunca 260 (69.3%) 115 (30.7%) 0.181 1.423 (0,848-2,386) 

Exfumador 117 (56.3%) 91 (43.8%) 0.001 2.502 (1,455-4,303) 

HTA        

No 89 (83.2%) 18 (16.8%)    

Sí  362 (63.2%) 211 (36.8%) 0.000 2.882 (1,689-4,917) 

Dislipemia        

No 59 (85.5%) 10 (14.5%)    

Sí  392 (64.2%) 219 (35.8%) 0.001 3.296 (1,652-6,573) 

AP enfermedad vascular periférica        

No 451 (71.2%) 182 (28.8%)    

Sí 0 (0.0%) 47 (100.0%)    

DM controlada         

No 142 (63.4%) 82 (36.6%)    

Sí  309 (67.8%) 147 (32.2%) 0.257 0.824 (0,589-1,152) 

HTA controlada        

No 161 (66.5%) 81 (33.5%)    

Sí 164 (58.8%) 115 (41.2%) 0.069 1.394 (0,974-1,993) 

Dislipemia controlada (LDL <70 mg/dl)        
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No 256 (61.7%) 159 (38.3%)    

Sí 33 (52.4%) 30 (47.6%) 0.161 1.464 (0,859-2,493) 

Dislipemia controlada (LDL <100 

mg/dl) 
       

No 160 (68.7%) 73 (31.3%)    

Sí 129 (52.7%) 116 (47.3%) 0.000 1.971 (1,356-2,863) 

Tratamiento farmacológico HTA        

No 138 (80.2%) 34 (19.8%)    

Sí 313 (61.6%) 195 (38.4%) 0.000 2.529 (1,668-3,831) 

Tratamiento farmacológico dislipemia        

No 176 (80.4%) 43 (19.6%)    

Sí 275 (59.7%) 186 (40.3%) 0.000 2.768 (1,889-4,055) 

Tratamiento farmacológico DM        

No 51 (68.0%) 24 (32.0%)    

Sí 400 (66.1%) 205 (33.9%) 0.745 1.089 (0,651-1,820) 

HbA1c (%)        

<7 292 (67.9%) 138 (32.1%)    

≥7 159 (63.6%) 91 (36.4%) 0.252 1.211 (0,872-1,680) 

Cociente albúmina creatinina         

Normoalbuminuria 339 (72.6%) 128 (27.4%)    

Microalbuminuria  89 (54.9%) 73 (45.1%) 0.000 2.172 (1,500-3,145) 

Proteinuria  23 (45.1%) 28 (54.9%) 0.000 3.224 (1,791-5,803) 

FGe (MDRD)(ml/min/1,73m2)        

No I. Renal            FGe > 60 378 (72.1%) 146 (27.9%)    

I. Renal leve          FGe: 30-59 61 (46.9%) 69 (53.1%) 0.000 2.929 (1,975-4342) 

I. Renal moderada FGe: 15-29 10 (50.0%) 10 (50.0%) 0.038 2.589 (1,055-6,349) 

I. Renal severa       FGe <15 2 (33.3%) 4 (66.7%) 0.059 5.178 (0,938-28,57) 

IMC (kg/m2)        

Normal  110 (69.2%) 49 (30.8%)    

Sobrepeso  201 (64.2%) 112 (35.8%) 0.283 1.251 (0,837-1,881) 

Obesidad  139 (67.1%) 68 (32.9%) 0.679 1.098 (0,704-1,712) 

Grasa corporal estimada (CUN-BAE)        

Normopeso  9 (100.0%) 0 (0.0%)    

Sobrepeso 21 (63.6%) 12 (36.4%)    

Obesidad  421 (66.0%) 217 (34.0%)    

Obesidad abdominal (cm)        
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No  194 (65.5%) 102 (34.5%)    

Sí  257 (66.9%) 127 (33.1%) 0.704 0.940 (0,682-1,294) 

Retinopatía (RD)        

FO Normal 343 (71.3%) 138 (28.7%)    

RD no proliferativa 93 (61.6%) 58 (38.4%) 0.025 1.550 (1,057-2,273) 

RD proliferativa 11 (33.3%) 22 (66.7%) 0.000 4.971 (2,347-10,52) 

Edema macular diabético 4 (26.7%) 11 (73.3%) 0.001 6.835 (2,139-21,83) 

 

 

Tabla 34. Variables cuantitativas asociadas a la presencia de enfermedad 

cardiovascular (ictus, cardiopatía isquémica y arteriopatía periférica) 

  
Enfermedad Cardiovascular 

(ECV) 
      

  No ECV Sí ECV    

Variables Media ± DT Media ± DT   P 
OR 

cruda 
 IC 95% 

Edad (años) 68.88 + 12.81 72.74 + 9.93 0.000 1.03 (1,01-1,04) 

Años de evolución DM (años) 9.47 + 4.32 11.01 + 4.98 0.000 1.08 (1,04-1,11) 

HbA1c (%) 6.9295 + 1.3627 7.0432 + 1.3238 NS 1.06 (0,95-1,19) 

Glucemia basal (mg/dl) 138 + 47 137 + 46 NS 1.00 (0,99-1,00) 

Colesterol total (mg/dl) 184 + 38 167 + 37 0.000 0.99 (0,98-1,00) 

Colesterol LDL (mg/dl) 113 + 39 101 + 39 0.000 0.99 (0,99-1,00) 

Colesterol HDL (mg/dl) 48 + 14 46 + 14 0.016 0.98 (0,97-0,99) 

Triglicéridos (mg/dl) 137.32 + 71.08 138.31 + 70.68 NS 1.00 (0,99-1,00) 

Creatinina (mg/dl) 0.88 + 0.42 1.12 + 0.73 0.000 2.55 (1,71-3,80) 

 

En el análisis bivariado, las variables que se asociaron a la ECV son: el sexo, 

la edad, los años de evolución de la DM, las rentas anuales de 18.000€ a 100.000 €, 

los estudios universitarios, la jubilación,  el exfumador, la HTA, la dislipemia, la 

dislipemia controlada (LDL-colesterol < 100 mg/dl), el tratamiento farmacológico 

de la HTA, el tratamiento farmacológico de la dislipemia, la microalbuminuria , 

proteinuria, el FGe de 30-59 ml/min/1,73m2, el FGe de 15-29 ml/min/1,73m2, la 

retinopatía, el colesterol total, el colestrol LDL, el colesterol HDL y la creatinina 

(Tablas 33 y 34).  
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Los pacientes con ECV son de mayor edad (72,74 años ± 9,93 años vs 69,13 ± 

12,61 años) y presentan más años de evolución de la diabetes (11,01 ± 4,98 años vs 

9,47 ± 4.32 años). A su vez, los pacientes con ECV tienen significativamente 

menores valores de colesterol total (167 ± 37 mg/dl vs 184 ± 38 mg/dl), menores 

valores de LDL-colesterol (101 ± 39 mg/dl vs 113 ± 39 mg/dl), menores valores de 

HDL-colesterol (46 ± 14 mg/dl vs 48 ± 14 mg/dl), y mayores valores de creatinina 

(1,12 ± 0,73 mg/dl vs 0,88 ± 0,42 mg/dl) (Tabla 34). A su vez, el sexo femenino es 

significativamente menos prevalente en los pacientes con ECV que en los que no 

tienen ECV (27,3%), y la misma tendencia se mantiene con nivel económico familiar 

“rentas anuales de 18.000€ a 100.000 €” (24,5%), el nivel de educación “estudios 

universitarios” (20%), la microalbuminuria (45,1%) y la retinopatía diabética no 

proliferativa, que es significativamente menos prevalente en los pacientes con ECV 

que en los que no tienen ECV. Así mismo, la ECV es significativamente más 

prevalente en pacientes exfumadores (43,8%), jubilados (39,2%), HTA (36,8%), 

dislipémicos (35,8%), con dislipemia controlada (LDL-colesterol < 100 mg/dl) 

(47,3%), con tratamiento farmacológico HTA (38,4%), con tratamiento 

farmacológico de la dislipemia (40,3%), con proteinuria (54,9%), con FGe de 30-59 

ml/min/1,73m2 (51,3%), con retinopatía diabética proliferativa (66,7%) y con edema 

macular diabético (73,3%) (Tabla 33). 

No se han hallado diferencias significativas de la ECV con las variables: raza, 

nivel de estudios, hábitat, AP de enfermedad vascular periférica, DM controlada, 

HTA controlada, dislipemia controlada (LDL-colesterol < 70 mg/dl), tratamiento 

farmacológico DM, HbA1c ≥7%, índice de masa corporal, grasa corporal estimada, 

obesidad abdominal, hemoglobina glicosilada, glucemia basal, y triglicéridos. 

Aunque no se han encontrado diferencias estadísticamente significativas se 

objetiva que la ECV es más prevalente en pacientes de raza caucásica, con rentas < 

18.000€, sin estudios, de hábitat urbano, con antecedente personal de enfermedad 

vascular periférica, con DM no controlada, HTA, con dislipemia controlada (LDL-

colesterol < 70 mg/dl), con insuficiencia renal severa, con índice de masa corporal 

en sobrepeso, y con grasa corporal estimada en sobrepeso. A su vez, los pacientes 

con ECV tienen mayores niveles de HbA1c y de triglicéridos. También se observa 

que la prevalencia de la ECV decrece a medida que se incrementa el nivel de 

estudios y el nivel económico familiar (Tabla 33 y 34). 
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En la tabla 35 se refleja el análisis multivariante con la como variable 

dependiente, teniendo en cuenta las variables que en el análisis bivariado se 

asociaron estadísticamente con la ECV o eran clínicamente relevantes. Despues de 

ajustar por sexo, edad, nivel económico familiar, nivel de estudios, tabaquismo, 

HTA, dislipemia, tratamiento farmacológico HTA, tratamiento farmacológico de la 

dislipemia, hemoglobina glicosilada, cociente albumina/creatinina, filtrado 

glomerular, dislipemia controlada (LDL-colesterol < 100 mg/dl), HDL-colesterol, 

creatinina y retinopatía, se observa que el sexo femenino (OR = 0,57), la HTA (OR 

= 3,16), la dislipemia controlada para valores de LDL-colesterol < 100 mg/dl (OR = 

1,90), la retinopatía diabética no proliferativa (OR = 1,76), la retinopatía diabética 

proliferativa ( OR= 2,48) y el edema macular diabético (OR = 6,30) se asocian de 

forma independiente con la ECV (Tabla 35).  

Tabla 35. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente 

con la presencia de enfermedad cardiovascular (ictus, cardiopatía isquémica y 

arteriopatía periférica) 

 Variables B EE p OR IC 95% 

Sexo (M vs H) -0.565 0.209 0.007 0.57 0,38-0,86 

Edad 0.019 0.010 0.055 1.02 1.00-1,004 

HTA 1.151 0.388 0.003 3.16 1,48-6,76 

Dislipemia Controlada 0.639 0.204 0.002 1.90 1,27-2,83 

Creatinina  0.371 0.210 0.077 1.45 0,96-2,19 

RDNP 0.564 0.245 0.021 1.76 1,09-2,84 

RDP 0.909 0.462 0.049 2.48 1,00-6,13 

EMD 1.841 0.812 0.023 6.30 1,28-30,95 

Constante  -3.484 0.761 0.000 0.03 - 

4.6. GRADO DE CONTROL DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 

(FRCV) EN PACIENTES EN PREVENCIÓN PRIMARIA Y SECUNDARIA 

En este estudio el grado de control de los FRCV en pacientes en prevención 

primaria (sin enfermedad cardiovascular) y secundaria (con enfermedad 

cardiovascular) se muestra en la Tabla 36 y Gráfico 34. Se observa que el 66,3% de 
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los individuos estaban en prevención primaria y el 33,7% estaba en prevención 

secundaria (Tabla 36 y Gráfico 33). 

Gráfico 33. Prevalencia de pacientes en prevención primaria y secundaria 

 

Como se ilustra en la Tabla 36 y Gráfico 34, en prevención primaria, el 68,4% 

de los pacientes tenía una HbA1c controlada, el 50,6% tenía una TA controlada, el 

45% tenía un cLDL <100 mg/dl, y el 12,1% tenía un cLDL <70 mg/dl. 

El análisis de los resultados muestra que, en prevención secundaria, el 

64,2%% de los pacientes tenía una HbA1c controlada, el 58,7% tenía una TA 

controlada, el 61,4% tenía un cLDL < 100 mg/dl, y el 15,9% tenía un cLDL < 70 

mg/dl. 

En cuanto al grado de control de los FRCV en prevención primaria y 

secundaria se objetiva que la HTA, la dislipemia (cLDL <100 mg/dl) y dislipemia 

(cLDL < 70 mg/dl) se controla mejor en prevención secundaria, mientras que la DM 

se controla mejor en prevención primaria.  
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Gráfico 34. Grado de control de FRCV en pacientes en prevención primaria y 

secundaria. 

 
 

Tabla 36. Grado de control de los FRCV en prevención primaria (sin ECV), prevención 

secundaria (con ECV) y global 

Grado de control de los FRCV 

 

 Variables   

Prevención 

primaria 

(Sin ECV) 

Prevención 

secundaria 

(con ECV) 
Global 

IC 95% 

P  

Ajustado 

por edad   

  n (%) n (%) n (%) 

Antecedentes personales 

ECV 
        

No 451 (100.0%) 0 (0.0%) 451 (66.3%) (62,63-69,77)  

Sí 0 (0.0%) 229 (100.0%) 229 (33.7%) (30,12-37,31)  

Total 451 (66.3%) 229 (33.7%)    
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DM controlada          

No 141 (31.6%) 82 (35.8%) 223 (33.0%) (29,49-36,67) NS 

Sí  305 (68.4%) 147 (64.2%) 452 (67.0%) (63,27-70,40)  

HTA controlada         

No 159 (49.4%) 81 (41.3%) 240 (46.3%) (41,97-50,63) NS 

Sí 163 (50.6%) 115 (58.7%) 278 (53.7%) (49,26-57,92)  

Dislipemia controlada  

(cLDL <70 mg/dl) 
        

No 254 (87.9%) 159 (84.1%) 413 (86.4%) (82,99-89,18) NS 

Sí 35 (12.1%) 30 (15.9%) 65 (13.6%) (10,65-16,96)  

Dislipemia controlada  

(cLDL <100 mg/dl) 
        

No 159 (55.0%) 73 (38.6%) 232 (48.5%) (43,97-53,01) 0.002 

Sí 130 (45.0%) 116 (61.4%) 246 (51.5%) (46,88-55,91)  

Número de factores 

controlados 
        

Control: HTA + DM         

No 227 (66.4%) 127 (63.5%) 354 (65.3%) (61,13-69,19) NS 

Sí 115 (33.6%) 73 (36.5%) 188 (34.7%) (30,67-38,79)  

Control: DM+HTA+DLP 

(LDL <70mg/dl) 
        

No 280 (95.2%) 173 (93.0%) 453 (94.4%) (91,92-96,09) NS 

Sí 14 (4.8%) 13 (7.0%) 27 (5.6%) (3,739-8,062)  

Control: DM+HTA+DLP 

(cLDL <100mg/dl) 
        

No 256 (87.4%) 144 (79.1%) 400 (84.2%) (80,61-87,20) NS 

Sí 37 (12.6%) 38 (20.9%) 75 (15.8%) (12,62-19,34)  

Control: DM+HTA+DLP 

(cLDL <70mg/dl) + no 

fumador 

        

No 287 (96.3%) 174 (93.0%) 461 (95.1%) (92,72-96,64) NS 

Sí 11 (3.7%) 13 (7.0%) 24 (4.9%) (3,195-7,258)  

Control: DM+HTA+DLP 

(cLDL <100mg/dl) + no 

fumador 

        

No 265 (89.2%) 150 (82.0%) 415 (86.5%) (83,06-89,22) NS 

Sí 32 (10.8%) 33 (18.0%) 65 (13.5%) (10,60-16,89)  
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4.6.1. Grado de control de la tensión arterial (TA) en pacientes en prevención 

primaria y secundaria 

El grado de control de la tensión arterial, asumiendo como objetivo de control 

valores < 140/90 mm/Hg o < 150/90 mm/Hg si edad > 80 años, fue del 50,6% en 

pacientes en prevención primaria y del 58,7% en pacientes en prevención 

secundaria; no encontrándose diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos, p= 0, 101 (Tabla 36 y Gráfico 35).  

En relación con el grado de control de la TA en pacientes en prevención y 

secundaria se puede ver que la TA se controla mejor en prevención secundaria que 

en prevención primaria. 

Gráfico 35. Grado de control de la tensión arterial en pacientes en prevención 

primaria y secundaria 

 

4.6.2. Grado de control de la glucemia en pacientes en prevención primaria y 

secundaria 

El grado de control de la glucemia, asumiendo como objetivo de control 

valores de HbA1c < 7% o <8% en >80 años, fue del 68,4% en prevención primaria y 

del 64,2% en prevención secundaria; no encontrándose diferencias 
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estadísticamente significativas entre ambos grupos, p= 0.061 (Tabla 36 y Gráfico 

36).  

El análisis de los resultados muestra que el grado de control de la HbA1c es 

más adecuado en los pacientes en prevención primaria que en los pacientes en 

prevención secundaria. 

Gráfico 36. Grado de control de la hemoglobina glicosilada en pacientes en 

prevención primaria y secundaria 

 

4.6.3. Grado de control de la dislipemia en pacientes en prevención primaria y 

secundaria 

a) Objetivo de control dislipémico 1: LDL-colesterol < 100 mg/dl 

El grado de control de la dislipemia, asumiendo como objetivo de control 

valores de LDL-colesterol < 100 mg/dl, fue del 45% en prevención primaria y del 

61,4% en prevención secundaria; encontrándose diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos, p= 0.002 (Tabla 36 y Gráfico 37).  
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Con respecto al grado de control de la dislipemia (cLDL < 100 mg/dl), se 

objetiva que la dislipemia se controla mejor en prevención secundaria que en 

prevención primaria. 

Gráfico 37. Grado de control de la dislipemia (cLDL <100 mg/dl) en pacientes en 

prevención primaria y secundaria 

 

b) Objetivo de control dislipémico 2: LDL-colesterol < 70 mg/dl 

El grado de control de la dislipemia, asumiendo como objetivo de control 

valores de LDL-colesterol < 70 mg/dl, fue del 45% en prevención primaria y del 

15,9% en prevención secundaria; se observa que no existen diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos, p= 0.272 (Tabla 36 y Gráfico 

38).  

En relación con el grado de control de la dislipemia (cLDL < 70 mg/dl), se 

objetiva que la dislipemia se controla mejor en prevención secundaria que en 

prevención primaria. 
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Gráfico 38. Grado de control de la dislipemia (cLDL < 70 mg/dl) en pacientes en 

prevención primaria y secundaria 

 

4.6.4. Grado de control de FRCV según el número de factores controlados en 

pacientes en prevención primaria y secundaria 

4.6.4.1. Objetivo de control 1: TA y HbA1c controlados 

El 33,6% de los pacientes en prevención primaria tenían bien controlados TA 

y HbA1c, mientras que en prevención secundaria lo tenían bien controlados el 

36,5%. Se objetiva que no existen diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos, p= 0.922 (Tabla 36 y Gráfico 39). A su vez, globalmente, el 34,7% de 

los pacientes estudiados tenían bien controlados TA y HbA1c. 

El análisis de los resultados muestra que la TA y HbA1c se encuentran mejor 

controlados en pacientes en prevención secundaria. 
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Gráfico 39. TA y HbA1c controlados en pacientes en prevención primaria y 

secundaria 

 

4.6.4.2. Objetivo de control 2: TA, HbA1c y cLDL < 70 mg/dl controlados 

El 4,8% de los pacientes en prevención primaria tenían bien controlados la 

TA, HbA1c y cLDL < 70 mg/dl mientras que en prevención secundaria lo tenían 

bien controlados el 7%. Se observa que no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre los ambos grupos, p= 0.42 (Tabla 36 y Gráfico 40). A su vez, el 

5,6% del total de los pacientes estudiados tenían bien controlados la TA, HbA1c y 

cLDL < 70 mg/dl. 

En relación con el buen control de la TA, HbA1c y cLDL < 70 mg/dl, se 

objetiva que, la TA, HbA1c y cLDL < 70 mg/dl se controlan mejor en prevención 

secundaria. 
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Gráfico 40. TA, HbA1c y cLDL (< 70 mg/dl) controlados en pacientes en 

prevención primaria y secundaria 

 

4.6.4.3. Objetivo de control 3: TA, HbA1c y cLDL < 100 mg/dl controlados 

El 12,6% de los pacientes en prevención primaria tenían bien controlados la 

TA, HbA1c y cLDL (< 100 mg/dl) mientras que en prevención secundaria lo tenían 

bien controlados el 20,9%. Se objetiva que no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos, p= 0.059 (Tabla 36 y Gráfico 41). A su vez, el 

15,8% del total de los pacientes estudiados tenían bien controlados la TA, HbA1c y 

cLDL (< 100 mg/dl). 

Respecto al adecuado control de la TA, HbA1c y cLDL < 100 mg/dl en 

pacientes en prevención y secundaria, objetivamos que, la TA, HbA1c y cLDL < 100 

mg/dl se controla mejor en prevención secundaria que en prevención primaria. 
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Gráfico 41. TA, HbA1c y cLDL (< 100 mg/dl) controlados en pacientes en 

prevención primaria y secundaria 

 

4.6.4.4. Objetivo de control 4: TA, HbA1c, cLDL (< 70 mg/dl) y tabaquismo (no 

fumador) controlados   

El 3,7% de los pacientes en prevención primaria tenían bien controlados la 

TA, HbA1c, cLDL (< 70 mg/dl) y tabaquismo (no fumador) mientras que en 

prevención secundaria lo tenían bien controlados el 7%. Se observa que no existen 

diferencias significativas entre ambos grupos, p= 0.167 (Tabla 36 y Gráfico 42). A 

su vez, el 4,9% del total de los pacientes estudiados tenían bien controlados la TA, 

HbA1c, cLDL (< 70 mg/dl) y tabaquismo (no fumador). 

En cuanto al grado de control de la TA, HbA1c, cLDL < 70 mg/dl y 

tabaquismo (no fumador) en individuos en prevención y secundaria, se objetiva 

que, la TA, HbA1c, cLDL < 70 mg/dl y tabaquismo (no fumador) están mejor 

controlados en prevención secundaria. 
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Gráfico 42. TA, HbA1c, cLDL (< 70 mg/dl) y tabaquismo (no fumador) 

controlados en pacientes en prevención primaria y secundaria 

 

4.6.4.5. Objetivo de control 5: TA, HbA1c, cLDL (< 100 mg/dl) y tabaquismo (no 

fumador) controlados   

El 10,8% de los pacientes en prevención primaria tenían bien controlados la 

TA, HbA1c, cLDL (< 100 mg/dl) y tabaquismo (no fumador) mientras que en 

prevención secundaria lo tenían bien controlados el 18%. Se objetiva que no existen 

diferencias significativas entre ambos grupos, p= 0.06 (Tabla 36 y Gráfico 43). A su 

vez, el 13,5% del total los pacientes estudiados tenían bien controlados la TA, 

HbA1c, cLDL (< 100 mg/dl) y tabaquismo (no fumador). 

Con respecto al grado de control de la TA, HbA1c, cLDL < 100 mg/dl y 

tabaquismo (no fumador) en pacientes en prevención primaria y secundaria, se 

objetiva que, la TA, HbA1c, cLDL < 100 mg/dl y tabaquismo (no fumador) se 

encuentran mejor controlados en prevención secundaria. 

 

0,0%

20,0%

40,0%

60,0%

80,0%

100,0%

Prevención primaria Prevención secundaria Global

3,7% 7% 4,9%

96,3% 93,0% 95,1%

TA, hbA1c, cLDL (< 70 mg/dl) y tabaquismo (no fumador) 
controlados en prevención primaria y secundaria

SI NO



CAPÍTULO IV: RESULTADOS  207 

Gráfico 43. TA, HbA1c, cLDL (< 100 mg/dl) y tabaquismo (no fumador) 

controlados en pacientes en prevención primaria y secundaria 

 
 

4.7. EDAD VASCULAR (EV)  

Para el estudio epidemiológico de la EV se ha tomado como base el estudio 

Framingham, el cual incluye modelos matemáticos basados en la regresión de Cox. 

La EV de los pacientes analizados se muestra en la siguiente tabla (Tabla 37). 

Tabla 37. Edad vascular, edad real y delta (D) en la muestra estudiada según sexo 

y grupos de edad 

  
Edad 

Vascular (EV) 
Edad Real 

Delta (D) 

(EV-Edad 

real) 

 

Variables Media ± DT Media ± DT Media ± DT  IC 95% 

Sexo y edad en grupos         

Masculino      

< 65 años 73.89 + 9.47 56.56 + 6.32  17.32 + 7.17 (16,01-18,64) 

> 65años 79.80 + 1.36 75.43 + 7.24  4.37 + 7.23 (3,45-5,29) 
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Total 77.88 + 6.15 69.32 + 11.25 8.57 + 9.42 (7,58-9,55) 

Femenino      

< 65 años 73.29 + 11.16 55.87 + 8.36 17.71 + 7.65 (16,08-19,33) 

> 65 años 79.72 + 1.60 77.71 + 7.29 1.87 + 7.24 (0,92-2,82) 

Total 77.94 + 6.66 71.49 + 12.46 6.25 + 10.22 (5,11-7,4) 

TOTAL     

< 65 años 73.63 + 10.20 56.25 + 7.29 17.49 + 7.37 (16,46-18,51) 

> 65 años 79.76 + 1.48 76.55 + 7.35 3.16 + 7.34 (2,49-3,83) 

Total 77.91 + 6.39 70.36 + 11.88 7.49 + 9.86 (6,74-8,24) 

Delta (D): diferencia entre la edad vascular y la edad real.  
DE: desviación estándar; IC: intervalo de confianza. 

 

En cuanto a la EV, los pacientes estudiados presentan una media de EV de 

77,91 ± 6,39 años, una media de edad cronológica de 70,36 ± 11,88 años y, una media 

de delta (D), definida como la diferencia entre su EV y su edad real, de 7,49 ± 9,86 

años (Tabla 37).  

El análisis de los datos muestra una edad vascular muy avanzada para los 

pacientes diabéticos:  el total de la población estudiada tiene una EV media de 7,49 

años mayor que la edad media real del grupo, de acuerdo con esto, sus arterias 

tienen casi 8 años más que la edad que les corresponde (Tabla 37). Para los hombres 

esta diferencia aumenta hasta llegar a los 8,57 años y para las mujeres se reduce a 

6,25 años. Por intervalos de edad los hombres < 65 años muestran una diferencia 

entre su EV y su edad real de 17,32 años, mientras que en el mismo grupo etario las 

mujeres muestran una diferencia media de 17,71 años. Mientras tanto, en los 

hombres con edades ≥ 65 años esta diferencia entre su EV y su edad real aumenta 

hasta llegar a los 4,37 años, y en las mujeres del mismo grupo etario, esta diferencia 

entre su EV y su edad real se reduce a 1,87 años. Se objetiva, por tanto, que la 

diferencia entre su EV y su edad real fue muy superior en los pacientes < 65 años 

(17,49 años) que en los pacientes con edades ≥ 65 años (3,16 años) (Tabla 37). 
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Tabla 38. Relación entre la edad vascular y edad real de la muestra estudiada 

 Variables  n% 

Delta (D) (Edad vascular – Edad real)  

Edad vascular (EV) < Edad real 154 (23.4%) 

Edad vascular = Edad real 32 (4.9%) 

Edad vascular > Edad real (1 a 5 años) 104 (15.8%) 

Edad vascular > Edad real (6 a 10 años) 111 (16.8%) 

Edad vascular > Edad real (11 a 20 años) 186 (28.2%) 

Edad vascular > Edad real (> 20 años) 72 (10.9%) 

TOTAL 659 (100.0%) 

En la muestra estudiada se objetiva que el 23,4% tiene una EV inferior a la 

edad cronológica, el 4,9% una EV igual a la edad cronológica, el 15,8% tienen una 

EV entre 1 y 5 años por encima de su edad cronológica, el 16,8% tienen una EV 

entre 6 y 10 años superior a su edad cronológica, el 28,2% tienen una EV entre 11 y 

20 años superior a su edad cronológica, y, finalmente, el 10,9% tiene una EV 

superior a 20 años de su edad cronológica. Del mismo modo se objetiva que 7 de 

cada 10 pacientes (71,7%) tienen una EV superior a la edad cronológica, y que un 

poco más de la mitad (55,9%) tienen una EV superior a 6 años de su edad 

cronológica (Tabla 38 y Gráfico 44). 

Gráfico 44. Relación entre la edad vascular y edad real de la muestra estudiada 
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4.7. LESIÓN DE ORGANO DIANA  

En el presente estudio se investigó la presencia de retinopatía, insuficiencia 

renal y microalbuminuria. La búsqueda de afectación de órganos diana (lesión de 

órgano subclínica) se realizó mediante la determinación de la excreción urinaria de 

albumina, la realizacion de retinografía y la estimación del FG. 

4.8.1. Insuficiencia renal 

La estimación de la tasa de filtrado glomerular (FGe) se realizó mediante la 

ecuación derivada del estudio Modification of Diet in Renal Disease (MDRD).  

Se consideró insuficiencia renal una FGe < 60 ml/min/1,73m2, de forma 

persistente durante al menos 3 meses, teniendo en consideración los criterios de la 

Kidney Disease Quality Outcome Iniciative (K/DOQI).    

La prevalencia de insuficiencia renal fue del 22,9%, no encontrándose 

diferencias estadísticamente significativas por sexo:22,9% en hombres frente a 23% 

en las mujeres; p = 0,229 (Tabla 39 y Gráfico 45).  

Gráfico 45. Prevalencia de insuficiencia renal 
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Tabla 39. Estimación del filtrado glomerular (MDRD) de la muestra estudiada según el sexo 

                          Hombre                           Mujer                               Total   

Variables  n (%)  n (%)  n (%) P M-F 

(FGe)(MDRD)(ml/min/1,73m2)      0,123  

No I. renal FGe > 60 2 (77,1%)  251 (77%)  
524 7,1

%) 
  

I. renal 

FGe 30 y 59 

(leve) 
65 (18,4%)  65 (19,9%)  130 (19,1%)   

FGe 15 y 29 

(moderada) 
10 (2,8%)  10 (3,1%)  20 (2,9%)   

FGe < 15 

(severa) 
6 (1,7%)  0 (0%)  6 (0,9%)   

FGe: tasa de filtrado glomerular estimada; MDRD: Modification of Diet in Renal Disease.  

 

Al analizar los resultados se objetiva que un 19,1% tiene una insuficiencia 

renal leve (FGe entre 30 y 59 ml/min/1,73 m2), un 2,9% una insuficiencia renal 

moderada (FGe entre 15 y 29 ml/min/1,73 m2) y un 0,9 % una insuficiencia renal 

severa (FGe < 15 ml/min/1,73 m2). Así mismo, un 77,1% tiene un filtrado glomerular 

normal o ligero descenso FG (FGe > 60 ml/min) (Tabla 39 y Gráfico 46). 
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Gráfico 46. Estimación del filtrado glomerular (MDRD) en la muestra estudiada 

según Sexo 

 

 

En el análisis bivariado, las variables que se asociarona la insuficiencia renal 

son: la edad, los años de evolución de DM, la HbA1c, el HDL-colesterol, la 

creatinina, el nivel económico familiar “rentas anuales de 18.000€ a 100.000 €”, el 

nivel de educación (estudios primarios, superiores y universitarios), la situación 

laboral (jubilado y tareas domésticas), el hábito tabáquico (no ha fumado nunca y 

exfumador), la HTA, el antecedente de enfermedad vascular periférica, el 

tratamiento farmacológico de HTA, el tratamiento farmacológico de dislipemia, la 

microalbuminuria, la proteinuria, los antecedentes personales de ECV y la 

retinopatía para algún grado (Tablas 40 y 41). 
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Tabla 40. Variables cualitativas asociadas a la Insuficiencia Renal según MDRD 

  Insuficiencia Renal*   

 Variables   

No Insuficiencia 

Renal 

Sí Insuficiencia 

Renal P 
OR 

cruda 
IC 95% 

n (%) n (%) 

Sexo        

Hombre 273 (77.1%) 81 (22.9%)    

Mujer 251 (77.0%) 75 (23.0%) NS 1.007 (0,70-1,44) 

Raza        

Blanca 505 (76.9%) 152 (23.1%)    

Negra 9 (75.0%) 3 (25.0%) NS 1.107 (0,29-4,14) 

Latina 9 (90.0%) 1 (10.0%) NS 0.369 (0,04-2,93) 

Asiática 1 (100.0%) 0 (0.0%)    

Nivel económico familiar        

Renta anual <18.000€ 372 (73.1%) 137 (26.9%)    

Renta anual entre 18.000 y 100.000€ 133 (88.1%) 18 (11.9%) 0.000 0.367 (0,21-0,62) 

Renta anual >100.000€ 19 (95.0%) 1 (5.0%) NS 0.143 (0,01-1,07) 

Nivel educación        

Sin estudios 60 (61.9%) 37 (38.1%)    

Estudios primarios 248 (72.9%) 92 (27.1%) 0.036 0.602 (0,37-0,96) 

Estudios superiores 159 (86.9%) 24 (13.1%) 0.000 0.245 (0,13-0,44) 

Estudios universitarios 57 (95.0%) 3 (5.0%) 0.000 0.085 (0,02-0,29) 

Situación laboral        

Trabajo 112 (91.1%) 11 (8.9%)    

Paro 37 (92.5%) 3 (7.5%) NS 0.826 (0,21-3,12) 

Jubilado 363 (72.6%) 137 (27.4%) 0.000 3.843 (2,00-7,35) 

Estudiante 2 (100.0%) 0 (0.0%)    

Tareas domésticas 10 (66.7%) 5 (33.3%) 0.010 5.091 (1,47-17,5) 

Hábitat        

Urbano 362 (78.0%) 102 (22.0%)    

Semiurbano 112 (74.2%) 39 (25.8%) NS 1.236 (0,80-1,89) 

Rural 50 (76.9%) 15 (23.1%) NS 1.065 (0,57-1,97) 

Hábito tabáquico        

Fumador 85 (87.6%) 12 (12.4%)    

No ha fumado nunca 287 (76.5%) 88 (23.5%) 0.019 2.172 (1,13-4,15) 

Exfumador 152 (73.1%) 56 (26.9%) 0.006 2.610 (1,32-5,13) 
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HTA        

No 98 (91.6%) 9 (8.4%)    

Sí  426 (74.3%) 147 (25.7%) 0.000 3.757 (1,85-7,62) 

Dislipemia        

No 59 (85.5%) 10 (14.5%)    

Sí  465 (76.1%) 146 (23.9%) NS 1.852 (0,92-3,71) 

AP enfermedad vascular periférica        

No 497 (78.5%) 136 (21.5%)    

Sí 27 (57.4%) 20 (42.6%) 0.001 2.707 (1,47-4,97) 

Diabetes controlada         

No 164 (73.5%) 59 (26.5%)    

Sí  357 (79.0%) 95 (21.0%) NS 0.740 (0,50-1,07) 

HTA controlada        

No 178 (74.2%) 62 (25.8%)    

Sí 199 (71.6%) 79 (28.4%) NS 1.140 (0,77-1,68) 

Dislipemia controlada (LDL <70 mg/dl)        

No 310 (75.1%) 103 (24.9%)    

Sí 48 (73.8%) 17 (26.2%) NS 1.066 (0,58-1,93) 

Dislipemia controlada (LDL <100 

mg/dl) 
       

No 174 (75.0%) 58 (25.0%)    

Sí 184 (74.8%) 62 (25.2%) NS 1.011 (0,66-1,52) 

Tratamiento farmacológico HTA        

No 155 (90.1%9 17 (9.9%)    

Sí 369 (72.6%) 139 (27.4%) 0.000 3.435 (2,00-5,87) 

Tratamiento farmacológico dislipemia        

No 182 (83.1%) 37 (16.9%)    

Sí 342 (74.2%) 119 (25.8%) 0.010 1.712 (1,13-2,58) 

Tratamiento farmacológico DM        

No 58 (77.3%) 17 (22.7%)    

Sí 466 (77.0%) 139 (23.0%) NS 1.018 (0,57-1,80) 

HbA1c (%)        

<7 342 (79.5%) 88 (20.5%)    

≥7 182 (72.8%) 68 (27.2%) 0.045 1.452 (1,00-2,08) 

Cociente albúmina creatinina         

Normoalbuminuria 413 (88.4%) 54 (11.6%)    
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Microalbuminuria  93 (57.4%) 69 (42.6%) 0.000 5.674 (3,72-8,64) 

Proteinuria  18 (35.3%) 33 (64.7%) 0.000 14.022 (7,38-26,6) 

IMC (kg/m2)        

Normal  128 (80.5%) 31 (19.5%)    

Sobrepeso  241 (77.0%) 72 (23.0%) NS 1.234 (0,76-1,97) 

Obesidad  154 (74.4%) 53 (25.6%) NS 1.421 (0,86-2,34) 

Grasa corporal estimada (CUN-BAE)        

Normopeso  8 (88.9%) 1 (11.1%)    

Sobrepeso 31 (93.9%) 2 (6.1%) NS 0.516 (0,04-6,43) 

Obesidad  482 (76.1%) 151 (23.9%) NS 2.506 (0,31-20,1) 

Obesidad abdominal (cm)        

No  228 (77.0%) 68 (23.0%)    

Sí  296 (77.1%) 88 (22.9%) NS 0.997 (0,69-1,42) 

AP enfermedad cardiovascular        

No 378 (83.8%) 73 (16.2%)    

Sí 146 (63.8%) 83 (36.2%) 0.000 2.944 (2,03-4,25) 

Retinopatía (RD)        

FO Normal 397 (82.5%) 84 (17.5%)    

RD no proliferativa 107 (70.9%) 44 (29.1%) 0.002 1.943 (1,27-2,96) 

RD proliferativa 12 (36.4%) 21 (63.6%) 0.000 8.271 (3,91-17,4) 

Edema macular diabético 8 (53.3%) 7 (46.7%) 0.008 4.135 (1,45-11,7) 

 

Tabla 41. Variables cuantitativas asociadas a la presencia de insuficiencia renal (MDRD) 

  Insuficiencia Renal*       

  
No Insuficiencia 

Renal 

Sí Insuficiencia 

Renal 
   

Variables Media ± DT Media ± DT   P 
OR 

cruda 
 IC 95% 

Edad (años) 68.69 + 11.99 75.99 + 9.59 0.000 1.06 (1,04-1,08) 

Años de evolución DM (años) 9.35 + 4.31 12.13 + 4.94 0.000 1.14 (1,09-1,18) 

HbA1c (%) 6.88 + 1.28 7.25 + 1.53 0.003 1.20 (1,06-1,36) 

Glucemia basal (mg/dl) 135.90 + 44.27 143.50 + 54.69 NS 1.00 (0,99-1,00) 

Colesterol total (mg/dl) 178.58 + 37.04 176.81 + 41.92 NS 1.00 (0,99-1,00) 

Colesterol LDL (mg/dl) 107.99 + 39.08 108.66 + 42.65 NS 1.00 (0,99-1,00) 

Colesterol HDL (mg/dl) 48.30 + 15.10 44.35 + 12.75 0.002 0.98 (0,96-0,99) 
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Triglicéridos (mg/dl) 136.55 + 96.23 157.47 + 166.01 NS 1.00 (0,99-1,00) 

Creatinina (mg/dl) 0.80 + 0.24 1.50 + 0.89 0.000 529.78 (178,-1570) 

* Insuficiencia renal: FGe (MDRD) < 60 ml/min/1,73 m2.  
HbA1c: hemoglobina glicosilada; DM: diabetes mellitus; DT: desviación estándar; IC: intervalo de 

confianza; MDRD: Modification of Diet in Renal Disease; OR: odds ratio; FGe: tasa de filtrado 

glomerular estimada. 

Los pacientes con insuficiencia renal son de mayor edad, en comparación con 

los que no la tienen, con una diferencia importante de más de 7 años (75,99 ± 9,59 

años vs 68,69 ± 11,99 años), y presentan cerca de tres años más de tiempo de 

evolución de la diabetes (12,13 ± 4,94 años vs 9,35 ± 4,31 años) (Tabla 41). A su vez, 

los pacientes con insuficiencia renal tienen significativamente mayores niveles de 

hemoglobina glicada (7.25 + 1.53% vs 6.88 + 1.28%), mayores valores de creatinina 

(1.50 + 0.89 mg/dl vs 0.80 + 0.24 mg/dl) y menores valores de Colesterol HDL (44.35 

+ 12.75 mg/dl vs 48.30 + 15.10 mg/dl) (Tabla 41). Así mismo, el nivel económico 

familiar “rentas anuales de 18.000€ a 100.000 €” es significativamente menos 

prevalente en los pacientes con insuficiencia renal que en los que no son (11,9%%), 

y la misma tendencia se mantiene con el nivel de educación “estudios primarios” 

(27,1%), “estudios superiores” (13,1%) y “estudios universitarios” (5%), que es 

significativamente menos prevalente en los pacientes con insuficiencia renal que en 

los que no lo son. Del mismo modo se observa que a medida que la prevalencia de 

la insuficiencia renal disminuye significativamente, aumenta el nivel de estudios. 

También se objetiva que la prevalencia de la insuficiencia renal es 

significativamente mayor en pacientes jubilados (27,4%), en pacientes que realizan 

tareas domésticas (33,3%), en pacientes que no han fumado (23,5%) y exfumadores 

(26,9%), en pacientes hipertensos (25,7%), en pacientes con antecedente de 

enfermedad vascular periférica (42,6%), en pacientes con tratamiento 

farmacológico HTA (27,4%), en pacientes con tratamiento farmacológico de 

dislipemia (25,8%), en pacientes con HbA1c ≥ 7% (27,2%), en pacientes con 

microalbuminuria (42,6%) y proteinuria (64,7%), en pacientes con antecedentes 

personales de enfermedad cardiovascular (36,2%), y en pacientes con retinopatía 

diabética proliferativa (29,1%), retinopatía diabética no proliferativa (63,6%), y con 

edema macular diabético (46,7%). De la misma manera se objetiva que la 

prevalencia de la insuficiencia renal aumenta significativamente a medida que se 

incrementa la microalbuminuria y el grado de retinopatía (Tabla 40). 
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No se han encontrado diferencias significativas en la presencia de la 

insuficiencia renal con las variables: sexo, raza, nivel económico familiar “rentas 

anuales > 100.000 €”, situación laboral (paro y estudiante), hábitat, dislipemia, 

diabetes controlada, HTA controlada, dislipemia controlada (LDL-colesterol < 70 

mg/dl), dislipemia controlada (LDL-colesterol < 100 mg/dl), tratamiento 

farmacológico DM, índice de masa corporal, grasa corporal estimada (CUN-BAE), 

obesidad abdominal, glucemia basal, colesterol total, LDL-colesterol y triglicéridos. 

A pesar de no haber encontrado diferencias estadísticamente significativas se 

observa que la insuficiencia renal es más prevalente en pacientes de raza negra, con 

rentas < 18.000€, sin estudios, de hábitat semiurbano, con dislipemia, con DM no 

controlada, con HTA controlada, con dislipemia controlada (LDL-colesterol < 70 

mg/dl), con tratamiento farmacológico DM, con IMC en sobrepeso y obesidad, y 

con grasa corporal estimada en sobrepeso y obesidad según CUN-BAE (Tabla 40). 

A su vez, los pacientes con insuficiencia renal presentan mayores niveles de 

glucemia basal, menores valores de colesterol total y, mayores valores de LDL-

colesterol y de triglicéridos (Tabla 41). También se objetiva que la prevalencia de la 

insuficiencia renal disminuye a medida que aumenta el nivel económico familiar 

(Tabla 40). 

En la tabla 42 se muestra el análisis multivariante de regresión logística 

binaria no condicional, con la insuficiencia renal como variable dependiente, 

teniendo en cuenta las variables que en el análisis bivariado se asociaron 

significativamente con la presencia de insuficiencia renal o eran clínicamente 

relevantes. Tras ajustar por sexo, edad en el momento de la valoración, nivel 

económico familiar, nivel de estudios, tabaquismo, antecedente de enfermedad 

vascular periférica, HTA, dislipemia, tratamiento farmacológico HTA, tratamiento 

farmacológico de la dislipemia, hemoglobina glicosilada, cociente 

albumina/creatinina, HDL-colesterol, creatinina y retinopatía, se objetiva que las 

variables que se asocian de forma independiente con la insuficiencia renal son: la 

creatinina por cada mg/dl de más (OR = 305,76), la edad por cada años de más (OR 

= 1,05), la microalbuminuria (OR = 2,55), la proteinuria (OR = 3,68),  y el tabaquismo 

“fumador” (OR = 3,06). No encontrándose significación estadística con los años de 

evolución de la DM por cada año de más (P = 0,095) (OR= 1,05). 
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Tabla 42. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente 

con la Insuficiencia Renal 

 Variables B EE p OR IC 95% 

Creatinina 5.723 0.585 0.000 305.76 
97,06-

963,25 

Edad 0.053 0.013 0.000 1.05 1,03-1,08 

Microalbuminuria 0.936 0.288 0.001 2.55 1,45-4,49 

Proteinuria 1.304 0.450 0.004 3.68 1,53-8,89 

Tabaquismo “fumador” 1.117 0.510 0.029 3.06 1,12-8,31 

Años de evolución DM 0.051 0.031 0.095 1.05 0,99-1,12 

Constante  -12.677 1.322 0.000 0.00  

*El modelo contiene las siguientes variables: creatinina (continua, por cada mg/dl de más), edad 

(continúa, por cada año de más), microalbuminuria, proteinuria, tabaquismo “fumador”, años de 

evolución DM (continua, por cada año de más). 

Insuficiencia renal: FGe (MDRD) < 60 ml/min/1,73 m2.  
Normoalbuminuria < 30 mg/g; microalbuminuria de 30 a 300 mg/g; proteinuria > 300 mg/g. 
 
B: Coeficiente de regresión; DM: diabetes mellitus; EE: error estándar de B; IC: intervalo de 

confianza; MDRD: Modification of Diet in Renal Disease; OR: odds ratio; FGe: tasa de filtrado 

glomerular estimada. 

4.8.2. Microalbuminuria 

Para la valoración de la microalbuminuria se utilizó el cociente 

albumina/creatinina (mg/g) en una muestra aislada y recogida a la primera orina 

de la mañana. Se consideró normoalbuminuria un cociente albumina/creatinina < 

30 mg/g, oligoalbuminuria un cociente de 30 a 300 mg/g, y > 300 mg/g, proteinuria 

manifiesta.  
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Tabla 43. Estimación de la microalbuminuria de la muestra estudiada según el sexo 

                           Hombre                        Mujer                        Total   

Variables  n (%)  n (%)  n (%) P M-F 

Cociente albumina/creatinina 

(mg/g) 
     0,04  

Normoalbuminuria <30 229 (64,7%)  238 (73%)  467 (68,7%)   

Oligoalbuminuria 30-300 92 (26%)  70 (21,5%)  162 (23,8%)   

Proteinuria  >300 33 (9,3%)  18 (5,5%)  51 (7,5%)   

Normoalbuminuria: < 30 mg/g; Oligoalbuminuria: 30-300 mg/g; Proteinuria: >300 mg/g. 

M: masculino; F: femenino. 

 

Respecto al cociente albumina/creatinina se observa que la prevalencia de 

microalbuminuria definida como un cociente albumina/creatinina > 30 mg/g fue 

del 31,3%; el 68,7%, normoalbuminuria; el 23,8%, oligoalbuminuria y el 7,5%, 

proteinuria (Tabla 43 y Gráficos 47 y 48). A su vez se objetiva que la 

oligoalbuminuria fue significativamente más prevalente en los hombres que en las 

mujeres (26% en hombres frente a 21,5% en mujeres), y la misma tendencia se 

mantiene con la proteinuria, que fue significativamente mayor en los hombres 

(9,3% en hombres frente a 5,5% en mujeres), mientras que la normoalbuminuria fue 

significativamente más prevalente en las mujeres (73% en mujeres frente a 64,7% 

en hombres); p = 0, 004 (Tabla 43 y Gráfico 49).  
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Gráfico 47. Prevalencia de microalbuminuria (cociente albumina/creatinina > 30 

mg/g) 

 
Microalbuminuria: cociente albumina/creatinina > 30 mg/g. 

 

 

Gráfico 48. Distribución del cociente albumina/creatinina 

 
Normoalbuminuria: < 30 mg/g; Oligoalbuminuria: 30-300 mg/g; Proteinuria: >300 mg/g. 
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Gráfico 49. Distribución del cociente albumina/creatinina en la muestra 

estudiada según Sexo 

 
Normoalbuminuria: < 30 mg/g; Oligoalbuminuria: 30-300 mg/g; Proteinuria: >300 mg/g. 

En el análisis bivariado, las variables asociadas a la presencia de 

microalbuminuria son: la edad al momento de la valoración, los años de evolución 

de DM, la HbA1c, la glucemia basal, el HDL-colesterol, los triglicéridos, la 

creatinina, el sexo, el nivel económico familiar “rentas anuales de 18.000€ a 100.000 

€”, nivel de educación (estudios universitarios y estudios superiores), la situación 

laboral “jubilado”, la HTA, la dislipemia, el antecedente personal de enfermedad 

vascular periférica, la DM controlada, la HTA controlada, el tratamiento 

farmacológico HTA, el tratamiento farmacológico DM, la HbA1c, la insuficiencia 

renal leve, insuficiencia renal moderada, los antecedentes personales de ECV, y la 

retinopatía para algún grado (Tablas 44 y 45).  
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Tabla 44. Variables cualitativas asociadas a la presencia de microalbuminuria (cociente 

albumina/creatinina >30mg/g) 

  Cociente Albumina creatinina   

 Variables   

Cociente 

albumina 

Creatinina 

<30mg/g 

Cociente 

albumina 

creatinina 

>30mg/g 

P 
OR 

cruda 
IC 95% 

n (%) n (%) 

Sexo        

Hombre 229 (64.7%) 125 (35.3%)    

Mujer 238 (73.0%) 88 (27.0%) 0.020 0.677 (0,48-0,93) 

Raza        

Blanca 451 (68.6%) 206 (31.4%)    

Negra 8 (66.7%) 4 (33.3%) NS 1.095 (0,32-3,67) 

Latina 7 (70.0%) 3 (30.0%) NS 0.938 (0,24-3,66) 

Asiática 1 (100.0%) 0 (0.0%)    

Nivel económico familiar        

Renta anual <18.000€ 334 (65.6%) 175 (34.4%)    

Renta anual entre 18.000 y 100.000€ 117 (77.5%) 34 (22.5%) 0.006 0.555 (0,36-0,84) 

Renta anual >100.000€ 16 (80.0%) 4 (20.0%) NS 0.477 (0,15-1,44) 

Nivel educación        

Sin estudios 56 (57.7%) 41 (42.3%)    

Estudios primarios 223 (65.6%) 117 (34.4%) NS 0.717 (0,45-1,13) 

Estudios superiores 135 (73.8%) 48 (26.2%) 0.007 0.486 (0,28-0,81) 

Estudios universitarios 53 (88.3%) 7 (11.7%) 0.000 0.180 (0,07-0,43) 

Situación laboral        

Trabajo 95 (77.2%) 28 (22.8%)    

Paro 33 (82.5%) 7 (17.5%) NS 0.720 (0,28-1,80) 

Jubilado 328 (65.6%) 172 (34.4%) 0.014 1.779 (1,12-2,81) 

Estudiante 2 (100.0%) 0 (0.0%)    

Tareas domésticas 9 (60.0%) 6 (40.0%) NS 2.262 (0,74-6,90) 

Hábitat        

Urbano 319 (68.8%) 145 (31.3%)    

Semiurbano 102 (67.5%) 49 (32.5%) NS 1.057 (0,71-1,56) 

Rural 46 (70.8%) 19 (29.2%) NS 0.909 (0,51-1,60) 

Hábito tabáquico        

Fumador 68 (70.1%) 29 (29.9%)    
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No ha fumado nunca 260 (69.3%) 115 (30.7%) NS 1.037 (0,63-1,68) 

Exfumador 139 (66.8%) 69 (33.2%) NS 1.164 (0,69-1,96) 

HTA        

No 87 (81.3%) 20 (18.7%)    

Sí  380 (66.3%) 193 (33.7%) 0.003 2.209 (1,31-3,70) 

Dislipemia        

No 55 (79.7%) 14 (20.3%)    

Sí  412 (67.4%) 199 (32.6%) 0.040 1.898 (1,03-3,49) 

AP enfermedad vascular periférica        

No 444 (70.1%) 189 (29.9%)    

Sí 23 (48.9%) 24 (51.1%) 0.003 2.451 (1,34-4,45) 

Diabetes controlada         

No 131 (58.7%) 92 (41.3%)    

Sí  334 (73.9%) 118 (26.1%) 0.000 0.503 (0,35-0,70) 

HTA controlada        

No 145 (60.4%) 95 (39.6%)    

Sí 191 (68.7%) 87 (31.3%) 0.049 0.695 (0,48-0,99) 

Dislipemia controlada (LDL <70 mg/dl)        

No 281 (68.0%) 132 (32.0%)    

Sí 43 (66.2%) 22 (33.8%) NS 1.089 (0,62-1,89) 

Dislipemia controlada (LDL <100 

mg/dl) 
       

No 161 (69.4%) 71 (30.6%)    

Sí 163 (66.3%) 83 (33.7%) NS 1.155 (0,78-1,69) 

Tratamiento farmacológico HTA        

No 137 (79.7%) 35 (20.3%)    

Sí 330 (65.0%) 178 (35.0%) 0.000 2.111 (1,39-3,19) 

Tratamiento farmacológico dislipemia        

No 156 (71.2%) 63 (28.8%)    

Sí 311 (67.5%) 150 (32.5%) NS 1.194 (0,84-1,69) 

Tratamiento farmacológico DM        

No 68 (90.7%) 7(9.3%)    

Sí 399 (66.0%) 206 (34.0%) 0.000 5.015 (2,26-11,1) 

HbA1c (%)        

<7 320 (74.4%) 110 (25.6%)    

≥7 147 (58.8%) 103 (41.2%) 0.000 2.038 (1,46-2,84) 
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FGe (MDRD)(ml/min/1,73m2)        

No I. Renal            FGe > 60 413 (78.8%) 111 (21.2%)    

I. Renal leve          FGe: 30-59 53 (40.8%) 77 (59.2%) 0.000 5.406 (3,59-8,12) 

I. Renal moderada FGe: 15-29 1 (5.0%) 19 (95.0%) 0.000 70.694 (9,36-533,) 

I. Renal severa       FGe <15 0 (0.0%) 6 (100.0%)    

IMC (kg/m2)        

Normal  116 (73.0%) 43 (27.0%)    

Sobrepeso  210 (67.1%) 103 (32.9%) NS 1.323 (0,86-2,01) 

Obesidad  140 (67.6%) 67 (32.4%) NS 1.291 (0,81-2,03) 

Grasa corporal estimada (CUN-BAE)        

Normopeso  8 (88.9%) 1 (11.1%)    

Sobrepeso 25 (75.8%) 8 (24.2%) NS 2.560 (0,27-23,7) 

Obesidad  432 (68.2%) 201 (31.8%) NS 3.722 (0,46-29,9) 

Obesidad abdominal (cm)        

No  208 (70.3%) 88 (29.7%)    

Sí  259 (67.4%) 125 (32.6%) NS 1.141 (0,82-1,58) 

AP enfermedad cardiovascular        

No 339 (75.2%) 112 (24.8%)    

Sí 128 (55.9%) 101 (44.1%) 0.000 2.388 (1,70-3,34) 

Retinopatía (RD)        

FO Normal 384 (79.8%) 97 (20.2%)    

RDNP 76 (50.3%) 75 (49.7%) 0.000 3.907 (2,64-5,76) 

RDP 4 (12.1%) 29 (87.9%) 0.000 28.701 (9,85-83,5) 

EMD 3 (20.0%) 12 (80.0%) 0.000 15.835 (4,38-57,2) 
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Tabla 45. Variables cuantitativas asociadas a la presencia de microalbuminuria 

(cociente albumina/creatinina >30mg/g) 

  Cociente albumina/creatinina       

  

Cociente 

albumina 

creatinina  

< 30 mg/g 

Cociente albumina 

creatinina  

> 30 mg/g 

   

Variables Media ± DT Media ± DT   P 
OR 

cruda 
 IC 95% 

Edad (años) 69.35 + 11.93 72.58 + 11.50 0.001 1.02 (1,00-1,03) 

Años de evolución DM (años) 9.19 + 3.92 11.75 + 5.45 0.000 1.13 (1,09-1,17) 

HbA1c (%) 6.81 + 1.24 7.31 + 1.50 0.000 1.30 (1,15-1,45) 

Glucemia basal (mg/dl) 133.64 + 42.35 146.41 + 54.76 0.001 1.01 (1,00-1,00) 

Colesterol total (mg/dl) 178.78 + 37.67 176.84 + 39.37 NS 1.00 (0,99-1,00) 

Colesterol LDL (mg/dl) 108.56 + 39.36 107.23 + 41.12 NS 1.00 (0,99-1,00) 

Colesterol HDL (mg/dl) 48.89 + 15.20 44.11 + 12.90 0.000 0.97 (0,95-0,98) 

Triglicéridos (mg/dl) 134.33 + 99.70 156.75 + 145.08 0.047 1.00 (1,00-1,00) 

Creatinina (mg/dl) 0.83 + 0.24 1.26 + 0.85 0.000 14.74 (7,84-27,7) 

DM: diabetes mellitus; DT: desviación estándar; EE: error estándar de B; IC: intervalo de confianza; 

HbA1c: hemoglobina glicosilada; OR: odds ratio. 

Los pacientes con microalbuminuria son de mayor edad en comparación con 

los que no la tienen, con una diferencia importante de 3 años (72.58 + 11.50 años vs 

69.35 + 11.93 años) y presentan 2 años más de tiempo de evolución de la diabetes 

(11.75 + 5.45 años vs 9.19 + 3.92 años). A su vez, los pacientes con insuficiencia renal 

tienen significativamente mayores niveles de HbA1c (7.31 + 1.50% vs 6.81 + 1.24%) 

y de glucemia basal (146.41 + 54.76 mg/dl vs 133.64 + 42.35 mg/dl), menores valores 

de Colesterol HDL (44.11 + 12.90 mg/dl vs 48.89 + 15.20 mg/dl) y mayores valores 

de creatinina (1.26 + 0.85 mg/dl vs 0.83 + 0.24 mg/dl) y de triglicéridos ( 156.75 + 

145.08 mg/dl vs 134.33 + 99.70 mg/dl) (Tabla 45). Así mismo, el nivel económico 

familiar “rentas anuales de 18.000€ a 100.000 €” es significativamente menos 

prevalente en los pacientes con microalbuminuria en comparación con los que no 

la tienen (22,5%), y la misma tendencia se mantiene con el nivel de educación 

“estudios superiores” (26,2%) y “estudios universitarios” (11,7%), y situación 

laboral “jubilado” (34,4%), que es significativamente menos prevalente en los 
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pacientes con microalbuminuria  que en los que no la tienen. También se objetiva 

que la prevalencia de microalbuminuria es significativamente mayor en pacientes 

jubilados (34,4%), en pacientes hipertensos (33,7%), en pacientes dislipémicos 

(32,6%), en pacientes con antecedente personal de enfermedad vascular periférica 

(51,1%), en pacientes con tratamiento farmacológico HTA (35%), en pacientes con 

tratamiento farmacológico DM (34%), en pacientes con HbA1c ≥ 7% (41,2%), en 

pacientes con insuficiencia renal leve (59,2%) y moderada (95%), en pacientes con 

antecedentes personales de ECV (44,1%), en pacientes con retinopatía diabética 

proliferativa (49,7%), en pacientes con retinopatía diabética no proliferativa 

(87,9%), y en pacientes con edema macular diabético (80%). De la misma manera se 

objetiva que la prevalencia de microalbuminuria es significativamente menor en 

pacientes con DM controlada (26,1%) y en pacientes con HTA controlada (31,3%). 

Del mismo modo se observa que la prevalencia de microalbuminuria disminuye 

significativamente a medida que aumenta el nivel de estudios y el nivel económico 

familiar. De la misma manera se ve que la prevalencia de microalbuminuria se 

incrementa significativamente a medida que disminuye la FGe, así como cuando 

aumenta el grado de retinopatía (Tablas 44) 

No se han encontrado diferencias significativas de la presencia de 

microalbuminuria con las con las variables: raza, nivel de educación “estudios 

primarios”, nivel económico familiar (rentas anuales < 18.000€ y rentas anuales > 

100.000 €”, situación laboral (paro, estudiante y tareas domésticas), hábitat, hábito 

tabáquico, dislipemia controlada (LDL-colesterol < 70 mg/dl), dislipemia 

controlada (LDL-colesterol < 100 mg/dl), ), tratamiento farmacológico de la 

dislipemia, índice de masa corporal, grasa corporal estimada (CUN-BAE), 

obesidad abdominal, colesterol total y colesterol LDL. A pesar de no haberse 

encontrado diferencias estadísticamente significativas, se objetiva que la 

microalbuminuria es más prevalente en pacientes de sexo masculino, de raza negra, 

con rentas anuales < 18.000€, sin estudios, que realizan tareas domésticas, de hábitat 

semiurbano, exfumadores, con dislipemia controlada (LDL-colesterol < 70 mg/dl), 

dislipemia controlada (LDL colesterol < 100 mg/dl), con tratamiento farmacológico 

de la dislipemia, con índice de masa corporal en sobrepeso y obesidad, con grasa 

corporal estimada en sobrepeso y obesidad, y con obesidad abdominal (Tabla 44). 

A su vez, los pacientes con microalbuminuria presentan menores valores de 

colesterol total y de LDL-colesterol (Tabla 45).  
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En la tabla 46 se muestra el análisis multivariante de regresión logística 

binaria no condicional, con la microalbuminuria como variable dependiente, 

teniendo en cuenta las variables que en el análisis bivariado se asociaron 

significativamente con la presencia de microalbuminuria o eran clínicamente 

relevantes. Después de ajustar por sexo, edad en el momento de la valoración, años 

de evolución DM, nivel económico familiar, nivel de estudios, tabaquismo, 

antecedente personal de enfermedad vascular periférica, HTA, dislipemia, 

tratamiento farmacológico HTA, tratamiento farmacológico de la dislipemia, 

hemoglobina glicosilada, tasa de filtrado glomerular, antecedentes personales de 

ECV, glucemia basal, colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, triglicéridos, 

creatinina y retinopatía, se objetiva que las variables que se asocian de forma 

independiente con la microalbuminuria son: el tratamiento farmacológico DM (OR 

= 4,07), la insuficiencia renal leve (FGe de 30-59 ml/min/ 1,73 m2) (OR = 4,67),  la 

insuficiencia renal moderada (FGe de 15-29 ml/min/ 1,73 m2) (OR = 1,05), el HDL 

colesterol (OR = 0,98) por cada mg/dl de más, los años de evolución DM por cada 

año de más (OR = 1,08), los antecedentes personales de ECV(OR = 1,66), la 

retinopatía diabética no proliferativa (OR = 3,28), la retinopatía diabética 

proliferativa (OR = 16,34), y el edema macular diabético (OR = 9,48).  

Tabla 46. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente con 

la microalbuminuria (cociente albumina/creatinina > 30 mg/g) 

 Variables B EE p OR IC 95% 

Tratamiento farmacológico DM  1,403 0,458 0,002 4,07 1,66-9,99 

FGe: 30 y 59 ml/min/ 1,73 m2  1,542 0,247 0.000 4,67 2,88-7,58 

FGe: 15 y 39 ml/min/ 1,73 m2 3,938 1,053 0.000 1.05 6,51-404,35 

HDL colesterol -0,018 0,008 0,033 0,98 0,97-1,00 

Años de evolución DM 0,076 0,023 0,001 1,08 1,03- 1,13 

Antecedentes personales de ECV 0,505 0,201 0,012 1,66 1,12-2,46 

Retinopatía diabética no proliferativa 

(RDNP) 
1,189 0,229 0,000 3,28 2,10-5,15 

Retinopatía diabética proliferativa 

(RDP) 
2,794 0,649 0,000 16,34 4,58- 58,32 

Edema macular diabético (EMD) 2,249 0,756 0,003 9,48 2,15- 41,68 

Constante  -2,396 0,828 0,004 0,09  
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*El modelo contiene las siguientes variables: tratamiento farmacológico DM, insuficiencia renal leve 

(FGe: 30 y 59 ml/min/ 1,73 m2), insuficiencia renal severa (FGe: 15 y 39 ml/min/ 1,73 m2), HDL 

colesterol (continua, por cada mg/dl de más), años de evolución DM (continua, por cada año de 

más), antecedentes personales de ECV, RDNP, RDP y edema macular diabético (EMD). 

 

B: Coeficiente de regresión; DM: diabetes mellitus; ECV: enfermedad cardiovascular; EE: error 

estándar de B; EMD: edema macular diabético; IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio, RDNP: 

retinopatía diabética no proliferativa, RDP: retinopatía diabética proliferativa, FGe: tasa de filtrado 

glomerular estimada. 

Si se categoriza el filtrado glomerular por las categorías: FGe > 60 ml/min/ 

1,73 m2, FGe: 30 y 59 ml/min/ 1,73 m2, FGe: 15 y 29 ml/min/ 1,73 m2 y FGe < 15 

ml/min/ 1,73 m2 (Tabla 29) se observa que la prevalencia de proteinuria se 

incrementa a medida que disminuye la FGe, pasando de 3,4% en los que tiene una 

FGe > 60 ml/min/ 1,73 m2 a un 83,3% en los que tienen un descenso grave del filtrado 

glomerular (FGe < 15 ml/min/ 1,73 m2). Del mismo modo se observa que la 

prevalencia de microalbuminuria (oligoalbuminuria) y proteinuria es 

significativamente mayor en pacientes con insuficiencia renal (FGe < 60 ml/min/ 

1,73 m2); p < 0,001 (Tabla 47). 

Tabla 47. Niveles de proteinuria según la tasa de filtrado glomerular estimada 

con la fórmula MDRD 

ESTADIOS DE LA ENFERMEDAD RENAL (MDRD) 

(FGe ml/min/1,73 m2) 

  FGe>60 FGe: 30 y 59 FGe 15 y 29 FGe<15 Total  

Variables n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) P 

Cociente albumina/ 

creatinina(mg/g) 

     
<0,001 

Normal (<30) 413(78,8%) 53(40,8%) 1(5,0%) 0(0,0%) 467(68,7%)  

Microalbuminuria 

(30-300) 

93(17,8%) 58(44,6%) 10(50,0%) 1(16,7%) 162(23,8%) 
 

Proteinuria (>300) 18(3,4%) 19(14,6%) 9(45,0) 5(83,3%) 51(7,5%)  

Total  524(100,0%) 130(100,0%) 20(100,0%) 6(100,0%) 680(100,0%)  
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4.8.3. Retinopatía 

Para estimar la presencia de retinopatía se valoró la última retinografía 

disponible realizada en el último año y, en caso de no tenerla, se solicitó en el 

momento de su inclusión en el estudio. Si no era posible realizar la retinografía, por 

imposibilidad técnica, se derivó al paciente a la consulta de oftalmología para su 

valoración. Las retinografías fueron realizadas por un investigador entrenado, 

utilizando el retinógrafo no midriático TRC-NW200 y con doble lectura, médico 

investigador y oftalmólogo especialista en retina. Es importante mencionar que la 

retinografía es el instrumento más coste-efectivo del que se dispone en la 

actualidad para el cribado de la Retinopatía Diabética. 

La prevalencia de retinopatía fue del 29,3%, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas por sexo (30,8% en hombres frente a 27,8% en las 

mujeres; p = 0,362) (Tabla 48 y Gráfico 50).  De ellos el 13,1% tenía retinopatía 

diabética no proliferativa (RDNP) leve; el 6,2%, RDNP moderada; el 2,9%, RDNP 

severa; el 4,9%, retinopatía diabética proliferativa y el 2,2% edema macular 

diabético asociado a retinopatía (EMD) (Tabla 48 y Gráfico 51). A su vez, se objetivó 

que la RDNP moderada, RDNP severa y el EMD fue más prevalente en los hombres 

mientras que la RDNP leve era más prevalente en las mujeres (Gráfico 52). 

 

Gráfico 50. Prevalencia de retinopatía 

 
 

 

 

0,0%

20,0%

40,0%

60,0%

80,0%

29,3%

70,7%

Retinopatía

SI NO



ALCIBÍADES SEGUNDO DÍAZ VERA 230 

Gráfico 51. Prevalencia de retinopatía según escala de severidad 

 
RDNP: retinopatía diabética no proliferativa; RDP: retinopatía diabética proliferativa; EMD: 

edema macular diabético asociado a retinopatía.  

 

 

 

Gráfico 52. Prevalencia de Retinopatía según sexo y escala de severidad 

 
RDNP: retinopatía diabética no proliferativa; RDP: retinopatía diabética proliferativa; EMD: 

edema macular diabético asociado a retinopatía.  
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Tabla 48. Prevalencia de retinopatía de la muestra estudiada según el sexo 

  Hombre Mujer Total  

Variables Media±DT n (%) Media±DT n (%) Media±DT n (%) P 

Retinopatía       0,362 

No  245 (69,2%)  236 (72,4%)  481 (70,7%)  

Sí  109 (30,8%)  90 (27,8%)  199 (29,3%)  

Retinopatía según 

escala de severidad 
      NS 

RDNP leve  44 (12,4%)  45 (13,8%)  89 (13,1%)  

RDNP moderada  23 (6,5%)  19 (5,8%)  42 (6,2%)  

RDNP severa  12 (3,4%)  8 (2,5%)  20 (2,9%)  

RNP  22 (6,2%)  11 (3,4%)  33 (4,9%)  

EMD  8 (2,3%)  7 (2,1%)  15 (2,2%)  

RDNP: retinopatía diabética no proliferativa; RDP: retinopatía diabética proliferativa; EMD: 

edema macular diabético asociado a retinopatía.  

 

En el análisis bivariado, las variables asociadas a la presencia de retinopatía 

son: la edad al momento de la valoración, los años de evolución de DM, la HbA1c, 

la glucemia basal, el HDL-colesterol, el LDL-colesterol, triglicéridos, creatinina, 

nivel de educación “estudios universitarios”, situación laboral “jubilado”, la HTA, 

el antecedente personal de enfermedad vascular periférica, la DM controlada, el 

tratamiento farmacológico DM, la microalbuminuria, la proteinuria, la tasa de 

filtrado glomerular estimada, y los antecedentes personales de ECV (Tabla 49 y 50). 

Tabla 49. Variables cualitativas asociadas a la presencia de retinopatía 

  Retinopatía   

 Variables   
No retinopatía Sí retinopatía 

P 
OR 

cruda 
IC 95% 

n (%) n (%) 

Sexo        

Hombre 245 (69.2%) 109 (30.8%)    

Mujer 236 (72.4%) 90 (27.6%) NS 0.86 (0,61-1,19) 

Raza        

Blanca 464 (70.6%) 193 (29.4%)    

Negra 9 (75.0%) 3 (25.0%) NS 0.80 (0,21-2,99) 

Latina 8 (80.0%) 2 (20.0%) NS 0.60 (0,12-2,85) 
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Asiática 0 (0.0%) 1 (100.0%)    

Nivel económico familiar        

Renta anual <18.000€ 349 (68.6%) 160 (31.4%)    

Renta anual entre 18.000 y 100.000€ 112 (74.2%) 39 (25.8%) NS 0.76 (0,50-1,14) 

Renta anual >100.000€ 20 (100.0%) 0 (0.0%)    

Nivel educación        

Sin estudios 61 (62.9%) 36 (37.1%)    

Estudios primarios 237 (69.7%) 103 (30.3%) NS 0.74 (0,45-1,18) 

Estudios superiores 133 (72.7%) 50 (27.3%) NS 0.64 (0,37-1,07) 

Estudios universitarios 50 (83.3%) 10 (16.7%) 0.008 0.34 (0,15-0,74) 

Situación laboral        

Trabajo 95 (77.2%) 28 (22.8%)    

Paro 33 (82.5%) 7 (17.5%) NS 0.72 (0,28-1,80) 

Jubilado 340 (68.0%) 160 (32.0%) 0.047 1.60 (1,00-2,53) 

Estudiante 2 (100.0%) 0 (0.0%)    

Tareas domésticas 11 (73.3%) 4 (26.7%) NS 1.23 (0,36-4,17) 

Hábitat        

Urbano 332 (71.6%) 132 (28.4%)    

Semiurbano 98 (64.9%) 53 (35.1%) NS 1.36 (0,92-2,00) 

Rural 51 (78.5%) 14 (21.5%) NS 0.69 (0,36-1,28) 

Hábito tabáquico        

Fumador 71 (73.2%) 26 (26.8%)    

No ha fumado nunca 275 (73.3%) 100 (26.7%) NS 0.99 (0,59-1,64) 

Exfumador 135 (64.9%) 73 (35.1%) NS 1.48 (0,86-2,51) 

HTA        

No 85 (79.4%) 22 (20.6%)    

Sí  396 (69.1%) 177 (30.9%) 0.033 1.73 (1,04-2,85) 

Dislipemia        

No 51 (73.9%) 18 (26.1%)    

Sí  430 (70.4%) 181 (29.6%) NS 1.19 (0,67-2,09) 

AP enfermedad vascular periférica        

No 459 (72.5%) 174 (27.5%)    

Sí 22 (46.8%) 25 (53.2%) 0.000 3.00 (1,64-5,45) 

Diabetes controlada         

No 117 (52.5%) 106 (47.5%)    

Sí  361 (79.9%) 91 (20.1%) 0.000 0.28 (0,19-0,39) 
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HTA controlada        

No 166 (69.2%) 74 (30.8%)    

Sí 193 (69.4%) 85 (30.6%) NS 0.99 (0,67-1,43) 

Dislipemia controlada (LDL <70 mg/dl)        

No 293 (70.9%) 120 (29.1%)    

Sí 46 (70.8%) 19 (29.2%) NS 1.01 (0,56-1,79) 

Dislipemia controlada (LDL <100 

mg/dl) 
       

No 161 (69.4%) 71 (30.6%)    

Sí 178 (72.4%) 68 (27.6%) NS 0.87 (0,58-1,28) 

Tratamiento farmacológico HTA        

No 129 (75.0%) 43 (25.0%)    

Sí 352 (69.3%) 156 (30.7%) NS 1.33 (0,89-1,97) 

Tratamiento farmacológico dislipemia        

No 157 (71.7%) 62 (28.3%)    

Sí 324 (70.3%) 137 (29.7%) NS 1.07 (0,75-1,52) 

Tratamiento farmacológico DM        

No 70 (93.3%) 5 (6.7%)    

Sí 411 (67.9%) 194 (32.1%) 0.000 6.61 (2,62-16,6) 

HbA1c (%)        

<7 347 (80.7%) 83 (19.3%)    

≥7 134 (53.6%) 116 (46.4%) 0.000 3.62 (2,56-5,11) 

Cociente albúmina creatinina         

Normoalbuminuria 384 (82.2%) 83 (17.8%)    

Microalbuminuria  76 (46.9%) 86 (53.1%) 0.000 5.24 (3,54-7,72) 

Proteinuria  21 (41.2%) 30 (58.8%) 0.000 6.61 (3,60-12,1) 

FGe (MDRD)(ml/min/1,73m2)        

No I. Renal            FGe > 60 397 (75.8%) 127 (24.2%)    

I. Renal leve          FGe: 30-59 74 (56.9%) 56 (43.1%) 0.000 2.37 (1,58-3,53) 

I. Renal moderada FGe: 15-29 8 (40.0%) 12 (60.0%) 0.001 4.69 (1,87-11,7) 

I. Renal severa       FGe <15 2 (33.3%) 4 (66.7%) 0.036 6.25 (1,13-34,5) 

IMC (kg/m2)        

Normal  119 (74.8%) 40 (25.2%)    

Sobrepeso  213 (68.1%) 100 (31.9%) NS 1.40 (0,90-2,14) 

Obesidad  148 (71.5%) 59 (28.5%) NS 1.19 (0,74-1,89) 

Grasa corporal estimada (CUN-BAE)        
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Normopeso  7 (77.8%) 2 (22.2%)    

Sobrepeso 23 (69.7%) 10 (30.3%) NS 1.52 (0,26-8,65) 

Obesidad  448 (70.8%) 185 (29.2%) NS 1.45 (0,29-7,02) 

Obesidad abdominal (cm)        

No  211 (71.3%) 85 (28.7%)    

Sí  270 (70.3%) 114 (29.7%) NS 1.05 (0,75-1,46) 

AP enfermedad cardiovascular        

No 343 (76.1%) 108 (23.9%)    

Sí 138 (60.3%) 91 (39.7%) 0.000 2.09 (1,48-2,94) 

 

 

Tabla 50. Variables cuantitativas asociadas a la presencia de retinopatía 

  Retinopatía       

  No retinopatía Sí retinopatía    

Variables Media ± DT Media ± DT P 
OR 

cruda 
IC 95% 

Edad (años) 69.59 + 12.01 72.21 + 11.37 0.009 1.02 (1,00-1,03) 

Años de evolución DM (años) 8.66 + 3.59 13.21 + 5.18 0.000 1.31 (1,24-1,38) 

HbA1c (%) 6.68 + 1.06 7.67 + 1.68 0.000 1.74 (1,54-1,99) 

Glucemia basal (mg/dl) 131.60 + 39.28 152.23 + 59.23 0.000 1.01 (1,00-1,01) 

Colesterol total (mg/dl) 177.61 + 38.05 179.52 + 38.59 NS 1.00 (0,99-1,00) 

Colesterol LDL (mg/dl) 105.71 + 34.63 114.04 + 50.02 0.016 1.01 (1,00-1,00) 

Colesterol HDL (mg/dl) 48.28 + 15.42 45.24 + 12.50 0.013 0.98 (0,97-0,99) 

Triglicéridos (mg/dl) 134.71 + 97.00 157.39 + 152.07 0.049 1.00 (1,00-1,00) 

Creatinina (mg/dl) 0.89 + 0.46 1.13 + 0.71 0.000 2.24 (1,54-3,24) 

DM: diabetes mellitus; DT: desviación estándar; EE: error estándar de B; HbA1c: hemoglobina 

glicosilada; IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio. 

Los pacientes con retinopatía son de mayor edad en comparación con los que 

no la tienen, con una diferencia importante de 3 años (72.21 + 11.37 años vs 69.59 + 

12.01 años), y presentan 5 años más de tiempo de evolución de la diabetes (13.21 + 

5.18 años vs 8.66 + 3.59 años) (Tabla 50). A su vez, los pacientes con retinopatía 

tienen significativamente mayores niveles de hemoglobina glicada (7.67 + 1.68% vs 

6.68 + 1.06%) y de glucemia basal (152.23 + 59.23 mg/dl vs 131.60 + 39.28 mg/dl), 

mayores valores de colesterol LDL (114.04 + 50.02 mg/dl vs 105.71 + 34.63 mg/dl), 
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menores valores de Colesterol HDL (45.24 + 12.50 mg/dl vs 48.28 + 15.42 mg/dl), y 

mayores valores de creatinina (1.13 + 0.71 mg/dl vs 0.89 + 0.46 mg/dl) y de 

triglicéridos (157.39 + 152.07 mg/dl vs 134.71 + 97.00 mg/dl) (Tabla 50). Así mismo, 

el nivel de educación “estudios universitarios” es significativamente menos 

prevalente en los pacientes con retinopatía en comparación con los que no la tienen 

(16,7%); la misma tendencia se mantiene con la situación laboral “jubilado” (32%) 

y la DM (20,1%) controlada, que es significativamente menos prevalente en los 

pacientes con retinopatía que en los que no la tienen. También se objetiva que la 

prevalencia de retinopatía es significativamente mayor en pacientes jubilados 

(32%), en pacientes hipertensos (30,9%), en pacientes con antecedente personal de 

enfermedad vascular periférica (53,2%), en pacientes con tratamiento 

farmacológico DM (32,1%), en pacientes con HbA1c ≥ 7% (46,4%), en pacientes con 

microalbuminuria (53,1%) y proteinuria (58,8%), en pacientes con insuficiencia 

renal leve (43,1%), moderada (60%) y severa (66,7%), y en pacientes con 

antecedentes personales de ECV (39,7%). Del mismo modo se observa que la 

prevalencia de retinopatía aumenta significativamente a medida que se incrementa 

la microalbuminuria, así como cuando disminuye la tasa de filtrado glomerular 

estimada (Tabla 49). 

No se han encontrado diferencias significativas de la presencia de retinopatía 

con las con las variables: raza, nivel de educación (sin estudios, estudios primarios 

y estudios superiores), nivel económico familiar, situación laboral (paro, estudiante 

y tareas domésticas), hábitat, hábito tabáquico, dislipemia, HTA, dislipemia 

controlada (LDL-colesterol < 70 mg/dl), dislipemia controlada (LDL-colesterol < 

100 mg/dl), tratamiento farmacológico HTA, tratamiento farmacológico de 

dislipemia, índice de masa corporal, grasa corporal estimada (CUN-BAE), 

obesidad abdominal y colesterol total. A pesar de no haber encontrado diferencias 

estadísticamente significativas se objetiva que la retinopatía es más prevalente en 

pacientes de sexo masculino, de raza caucásica, con rentas anuales < 18.000€, sin 

estudios, que realizan tareas domésticas, de hábitat semiurbano, exfumadores, 

dislipémicos, con dislipemia controlada (LDL colesterol < 100 mg/dl), con 

tratamiento farmacológico HTA, con índice de masa corporal en sobrepeso y 

obesidad,  con grasa corporal estimada en sobrepeso y obesidad, y con obesidad 

abdominal. A su vez, los pacientes con retinopatía presentan mayores valores de 

colesterol total. También se observa que la prevalencia de retinopatía disminuye a 
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medida que aumenta el nivel de estudios y el nivel económico familiar. De la 

misma manera se ve que la prevalencia de retinopatía se incrementa a medida que 

aumenta el índice de masa corporal, la grasa corporal estimada (CUN-BAE) y la 

obesidad abdominal (Tabla 49 y 50). 

En la Tabla 51 se muestra el análisis multivariante de regresión logística 

binaria no condicional, con la retinopatía como variable dependiente, teniendo en 

cuenta las variables que en el análisis bivariado se asociaron significativamente con 

la presencia de retinopatía o eran clínicamente relevantes. Tras ajustar por sexo, 

edad en el momento de la valoración, años de evolución DM, nivel económico 

familiar, nivel de estudios, tabaquismo, antecedente personal de enfermedad 

vascular periférica, HTA, dislipemia, tratamiento farmacológico HTA, tratamiento 

farmacológico de la dislipemia, hemoglobina glicosilada, tasa de filtrado 

glomerular, microalbuminuria, proteinuria, antecedentes personales de ECV, 

glucemia basal, colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, triglicéridos y 

creatinina se objetiva que las variables que se asocian de forma independiente con 

la retinopatía son: los años de evolución DM por cada año de más (OR = 1,28), la 

microalbuminuria (OR = 4,00), la DM controlada (OR = 0,31), el LDL colesterol por 

cada mg/dl de más (OR = 1,01), los antecedentes personales de ECV (OR = 1,68), la 

dislipemia (OR = 0,33), la proteinuria (OR = 2,37), y el tratamiento farmacológico 

DM (OR = 2,95). No encontrándose significación estadística con la edad por cada 

año de más (OR= 1,01) (p= 0,419) (Tabla 51).      

Tabla 51. Modelo multivariante. Variables asociadas de forma independiente con 

la retinopatía 

 Variables B EE p OR IC 95% 

Años de evolución DM 0.250 0.031 <0,001 1.28 1,21-1,36 

Microalbuminuria 1.387 0.237 <0,001 4.00 2,51-6,37 

DM controlada -1.159 0.230 <0,001 0.31 0,20-0,49 

Colesterol LDL (mg/dl) 0.007 0.003 0.008 1.01 1,00-1,01 

Antecedentes personales de ECV 0.518 0.226 0.022 1.68 1,08-261 

Dislipemia -1.119 0.495 0.024 0.33 0,12-0,86 

Proteinuria 0.864 0.393 0.028 2.37 1,10-5,13 

Tratamiento farmacológico DM 1.082 0.512 0.034 2.95 1,08-8,04 

Edad 0.008 0.010 0.419 1.01 0,99-1,03 
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Constante  -4.766 1.007 0.000 0.01  

*El modelo contiene las siguientes variables: años de evolución DM (continua, por cada año de más), 

microalbuminuria, macroalbuminuria, DM controlada, colesterol LDL (continua, por cada mg/dl de 

más), antecedentes personales de ECV, dislipemia, tratamiento farmacológico DM y edad (continua, 

por cada año de más). 
 

B: Coeficiente de regresión; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; DM: diabetes 

mellitus; ECV: enfermedad cardiovascular; EE: error estándar de B; IC: intervalo de confianza; OR: 

odds ratio. 

4.10. ANTECEDENTE DE EVENTO CARDIOVASCULAR PRECOZ Y DE 

DIABETES MELLITUS TIPO 2 EN FAMILIARES DE PRIMER GRADO 

4.10.1. Antecedente de evento cardiovascular precoz en familiares de primer 

grado 

Se consideró como antecedente familiar de evento cardiovascular precoz si 

algún familiar de primer grado (padres o hermanos) había sufrido precozmente 

enfermedad cardiovascular aterosclerótica (< 55 años en varones y < 65 años en 

mujeres). 

La gran mayoría de la población analizada, un 83,68%, no tenía ningún 

antecedente de evento cardiovascular en familiares de primer grado, mientras que 

un 16.32% de la muestra refería que algún familiar de primer grado había padecido 

un evento cardiovascular (Tabla 52 y Gráfico 53). Por sexo, el antecedente de evento 

cardiovascular precoz en familiares de primer grado fue más prevalente en los 

hombres que en las mujeres (17,8% en hombres frente 14,7% en mujeres) (Tabla 52 

y Gráfico 54). 
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Gráfico 53. Prevalencia de antecedente de evento cardiovascular precoz en 

familiares de primer grado en la muestra estudiada 

 
 

 

 

 

Gráfico 54. Prevalencia de antecedente de evento cardiovascular precoz en 

familiares de primer grado en la muestra estudiada según sexo 
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Tabla 52. Prevalencia de antecedente de evento cardiovascular precoz en 

familiares de primer grado en la muestra estudiada según sexo 

 

4.10.2. Antecedente de diabetes mellitus tipo 2 en familiares de primer grado 

En cuanto al antecedente de diabetes mellitus tipo 2 en familiares de primer 

grado (padres, hermanos o hermanas), un 28,1% no presentó antecedentes 

familiares mientras que un 71,9% declaro que algún miembro de su familia padecía 

esta enfermedad (Tabla 53 y Gráfico 55). Por sexo, el antecedente de diabetes 

mellitus tipo 2 en familiares de primer grado fue más prevalente en los hombres 

que en las mujeres (72,3% en hombres frente 71,5% en mujeres) (Tabla 53 y Gráfico 

56).  

 

 

 

 

 

 

 
Antecedente de evento cardiovascular precoz en 

familiares de primer grado 

 si no 

Variables n (%) n (%) 

Sexo   

         Masculino  63 (17,8%) 291 (82,2%) 

         Femenino 48 (14,7%) 278 (85,3%) 

Total 111 (16,3%) 569 (83,7%) 
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Gráfico 55. Prevalencia de antecedente de diabetes en familiares de primer grado 

en la muestra estudiada 

 
 

 

Gráfico 56. Prevalencia de antecedente de diabetes mellitus en familiares de 

primer grado en la muestra estudiada según sexo 
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Tabla 53. Prevalencia de antecedente de diabetes mellitus tipo 2 en familiares de 

primer grado en la muestra estudiada según sexo 

  

4.11. SEGUIMIENTO DE RECOMENDACIONES Y UTILIZACIÓN DE 

FÁRMACOS CON EVIDENCIA SOBRE LA REDUCCIÓN DEL RIESGO  

4.11.1. Fármacos antidiabéticos 

En la Tabla 63 se muestra la prevalencia de tratamiento farmacológico de DM 

por grupo farmacológico y número de fármacos en terapia combinada. El 89% 

recibía tratamiento antidiabético; el 69,3%, metformina; el 29,3%, inhibidores de 

dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4); el 26,2%, insulina; el 21%, sulfonilureas; el 3,7%, 

glinidas; el 3,7%, agonistas del receptor de GLP-1; el 1,2%, glitazonas, y el 0,4%, 

inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2) (Tabla 54 y, 

Gráficos 57 y 58). El 36,5% recibía tratamiento en monoterapia, el 39,4 % en terapia 

combinada de dos fármacos, el 12,6% en terapia combinada de tres fármacos y el 

0,4% en terapia combinada con cuatro fármacos (Tabla 54 y Gráfico 59). 

 

 

 

 

 

 

 
Antecedente de diabetes mellitus tipo 2 en familiares 

de primer grado 

 si no 

Variables n (%) n (%) 

Sexo   

Masculino 256 (72,3%) 98 (27,7%) 

Femenino 233(71,5%) 93 (28,5%) 

Total 489 (71,9%) 191 (28,1%) 
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Tabla 54. Prevalencia de tratamiento farmacológico de DM en la muestra 

estudiada por grupo farmacológico y número de fármacos 

  Tratamiento farmacológico DM 

   

Grupo de fármaco  n % 

Metformina  471 69.3% 

Inhibidores de DPP-4  199 29.3% 

Insulina  178 26.2% 

Sulfonilurea  143 21.0% 

Glinidas   25 3.7% 

Agonistas del receptor de GLP-1  25 3.7% 

Glitazonas  8 1.2% 

Inhibidores de SGLT2  3 0.4% 

Otros  2 0.3% 

Número de fármacos DM    

 1 248 36,5% 

 2 268 39.4% 

 3 86 12.6% 

 4 3 0.4% 

Tratamiento farmacológico DM    

 No 75 11.0% 

 Sí  605 89.0% 
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Gráfico 57. Prevalencia de tratamiento farmacológico de DM  

 
 

 

Gráfico 58. Prevalencia de los grupos de fármacos antidiabéticos  

 
 

 

 

 

 

89%

11%

Tratamiento farmacológico DM

SI NO

0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0% 70,0%

Metformina

Inhibidores de DPP-4

Insulina

Sulfonilurea

Glinida

Agonistas del receptor de GLP-1

Glitazona

Inhibidores de SGLT2

Otros

69,3%

29,3%

26,2%

21,0%

3,7%

3,7%

1,2%

0,4%

0,3%

Fármacos antidiabéticos



ALCIBÍADES SEGUNDO DÍAZ VERA 244 

Gráfico 59. Prevalencia de número de fármacos antidiabéticos en terapia 

combinada  

 
 

4.11.2 Fármacos antihipertensivos 

En la Tabla 64 se refleja la prevalencia de tratamiento farmacológico de HTA 

por grupo farmacológico y numero de fármacos en terapia combinada. El 88,7% 

recibía tratamiento farmacológico para la HTA; el 36,6%, IECA; 34,2%, ARA II; el 

29,8%, betabloqueantes; el 16,2%, antagonistas del calcio; el 5,1%, alfabloqueantes, 

y el 3,1%, inhibidor directo de renina (Tabla 55 y, Gráficos 60 y 61). El 28,8% recibía 

tratamiento en monoterapia, el 33,5 % en terapia combinada de dos fármacos, el 

22% en terapia combinada de tres fármacos, el 4,2% en terapia combinada con 

cuatro fármacos y el 0,2% en terapia combinada de 5 fármacos (Tabla 55 y Gráfico 

62). 
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Tabla 55. Prevalencia de tratamiento farmacológico de HTA en la muestra 

estudiada por grupo farmacológico y número de fármacos 

  Tratamiento farmacológico HTA 

   

Grupo de fármaco  n % 

IECA  210 36.6% 

ARA II  196 34.2% 

Betabloqueantes  171 29.8% 

Antagonistas del Calcio  93 16.2% 

Alfabloqueantes  29 5.1% 

Inhibidor directo de renina  18 3.1% 

Otros   2 0.3% 

Números de fármacos HTA    

 1 165 28.8% 

 2 192 33.5% 

 3 126 22.0% 

 4 24 4.2% 

 5 1 0.2% 

Tratamiento farmacológico HTA    

 No 65 11.3% 

 Sí  508 88.7% 
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Gráfico 60. Prevalencia de tratamiento farmacológico de HTA 

 
 

 

 

Gráfico 61. Prevalencia de los grupos de fármacos antihipertensivos 
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Gráfico 62. Prevalencia de número de fármacos antihipertensivos en terapia 

combinada 

 
 

4.11.3. Fármacos hipolipemiantes 

En la siguiente tabla se muestra la prevalencia de tratamiento farmacológico 

hipolipemiante por grupo farmacológico y numero de fármacos (Tabla 56 y Gráfico 

63). El 75,3% recibía tratamiento hipolipemiante; el 71,1%, estatinas; el 5,4%, 

ezetimiba; el 3,3%, fibratos; el 0,8%, resinas de intercambio iónico, y el 0,5%, esteres 

etílicos de ácidos grasos omega 3 (Tabla 56 y, Gráficos 64 y 65). El 69,6% recibía 

tratamiento en monoterapia y el 5,7% en asociación de dos fármacos (Gráfico 65). 
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Tabla 56. Prevalencia de tratamiento farmacológico hipolipemiante en la muestra 

estudiada por grupo farmacológico y número de fármacos 

  
Tratamiento farmacológico 

hipolipemiante 

Grupo de fármaco  n % 

Estatinas  435 71.1% 

Ezetimiba  33 5.4% 

Fibratos  20 3.3% 

Resinas de intercambio iónico  5 0.8% 

Esteres etílicos de ácidos grados omega 3  3 0.5% 

Número de fármacos hipolipemiantes    

 1 426 69.6% 

 2 35 5.7% 

Tratamiento farmacológico dislipemia    

 No 151 24.7% 

 Sí 461 75.3% 
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Gráfico 63. Prevalencia de tratamiento farmacológico hipolipemiante 

 

 

 

Gráfico 64. Prevalencia de los grupos de fármacos hipolipemiantes 
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Gráfico 65. Prevalencia de número de fármacos hipolipemiantes en terapia  

Combinada 

 

 

 

4.11.4. Fármacos Antitrombóticos 

En la Tabla 66 se refleja la prevalencia de tratamiento antitrombótico 

(antiagregantes y anticoagulantes) por grupo farmacológico y numero de fármacos. 

El 57,9% recibía tratamiento antitrombótico; el 45% tratamiento antiagregante; el 

12,9% tratamiento anticoagulante; el 32,4%, ácido acetilsalicílico; el 11,2%, 

clopidogrel; el 11,2%, nuevos antiagregantes; el 7,8%, antagonistas de la vitamina 

k, y el 5,1%, nuevos anticoagulantes (Tabla 57 y, Gráficos 66, 67 y 68).  

Según el número de fármacos antitrombóticos, el 47,1% recibía tratamiento 

en monoterapia, el 6,3% en terapia combinada de dos fármacos, el 2,6% en terapia 

combinada con tres fármacos y el 44% no recibía tratamiento antitrombótico (Tabla 

57 y Gráfico 69).  

Según el número de fármacos antiagregantes, el 36,5% recibía tratamiento en 

monoterapia, el 7,4% en terapia combinada de dos fármacos y el 1,2% en terapia 

combinada de tres fármacos y el 55% no recibía tratamiento (Tabla 57 y Gráfico 70). 
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Tabla 57.  Prevalencia de tratamiento farmacológico antitrombótico en la muestra 

estudiada por grupo farmacológico y número de fármacos 

  
Tratamiento farmacológico 

anticoagulante 

   

Grupo de fármaco  n % 

Ácido acetilsalicílico  220 32,4% 

Clopidogrel  76 11,2% 

Nuevos antiagregantes  76 11,2% 

Antagonista de la vitamina K  53 7,8% 

Nuevos anticoagulantes  35 5,1% 

Número de fármacos antitrombóticos    

 0 286 42,1% 

 1 325 47,8% 

 2 45 6,6% 

 3 24 3,5% 

Tratamiento farmacológico antitrombótico    

 No 206 42,1% 

 Sí  394 57,9% 

Número de fármacos antiagregantes    

 0 374 55,0% 

 1 248 36,5% 

 2 50 7,3% 

 3 8 1,2% 

Tratamiento farmacológico antiagregante    

 No 374 55.0% 

 Sí  306 45.0% 

Tratamiento farmacológico anticoagulante    

 No 592 87,1% 

 Sí  88 12,9% 
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Gráfico 66. Prevalencia de tratamiento farmacológico antitrombótico 

 
 
 

Gráfico 67. Prevalencia de tratamiento farmacológico anticoagulante y 

antiagregante
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Gráfico 68. Prevalencia de los grupos de fármacos antitrombóticos 

 
 

 

 

 

Gráfico 69. Prevalencia de número de fármacos antitrombóticos en terapia 

combinada 
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Gráfico 70. Prevalencia de número de fármacos antiagregantes en terapia 

combinada 

 
 

4.12. GRADO DE CONTROL FARMACOLÓGICO DE LOS FACTORES DE 

RIESGO CARDIOVASCULAR 

4.12.1. Grado de control de la tensión arterial en hipertensos en tratamiento 

farmacológico 

En la Tabla 58 se muestra el grado de control de la tensión arterial en 

hipertensos en tratamiento farmacológico. En la muestra estudiada el análisis de 

los diabéticos hipertensos en tratamiento farmacológico controlados muestra una 

eficacia casi similar entre los diferentes antihipertensivos, aunque con algunas 

diferencias, siendo los CA (57,6%) los que mejor controlan la TA, seguidos de cerca 

por IECA (55,3%), diuréticos (52,8%), inhibidores directos de renina (50%), ARA II 

(47,2%), Betabloqueantes (47,1%) y, finalmente, los alfabloqueantes (44,8%) (Tabla 

58 y Gráfico 72). A su vez, el porcentaje de diabéticos hipertensos en tratamiento 

farmacológico que muestran buen control tensional es del 53,9% (Tabla 58 y Gráfico 

71). También se objetiva que la proporción de pacientes diabéticos hipertensos en 

tratamiento farmacológico controlados en monoterapia es del 37,1%, el de los 
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pacientes con terapia combinada de 2 fármacos es del 35,3%, el de los pacientes en 

terapia combinada de 3 fármacos es del 23,9%, y, por último, el de los pacientes con 

terapia de 4 o más fármacos es del 3,7% (Tabla 58 y Gráfico 73). Los resultados del 

presente estudio muestran que solo cinco de cada diez pacientes hipertensos en 

tratamiento farmacológico logran un control adecuado de la TA, y que, para 

alcanzar un control óptimo de la TA en los hipertensos en tratamiento 

farmacológico, es necesario utilizar 2 o más fármacos (62,9%, 2 o más fármacos) 

(Tabla 58 y Gráfico 73). 

 

Tabla 58. Grado de control de la tensión arterial en hipertensos en tratamiento 

farmacológico en la muestra estudiada 

Hipertensos en tratamiento 

farmacológico 

 

Grupo de fármaco 

HTA Controlada 

No controlada 

n (%) 

Si controlada 

n (%) 

Diurético   145 (47.2%) 162 (52.8%) 

IECA  93 (44.7%) 115 (55.3%) 

Betabloqueantes  90 (52.9%) 80 (47.1%) 

Antagonistas del calcio  39 (42.4%) 53 (57.6%) 

Alfabloqueantes  16 (55.2%) 13 (44.8%) 

ARA II  103 (52.8%) 92 (47.2%) 

Inhibidor directo de renina  9 (50.0%) 9 (50.0%) 

Número de fármacos HTA    

 1 63 (27.1%) 101 (37.1%) 

 2 96 (41.2%) 96 (35.3%) 

 3 59 (25.3%) 65 (23.9%) 

 4 14 (6.0%) 10 (3.7%) 

 5 1 (0.4%) 0 (0.0%) 

Tratamiento farmacológico HTA    

 No 9 (56,3%) 7 (43,8%) 

 Sí 233 (46.1%) 272 (53.9%) 

HTA controlada: PA < 140/90 mm/Hg o <150/90 mm/Hg si edad > 80 años.  



ALCIBÍADES SEGUNDO DÍAZ VERA 256 

HTA: hipertensión arterial. 

 

Gráfico 71. Grado de control de la tensión arterial en los hipertensos en 

tratamiento farmacológico 
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Gráfico 72. Grado de control de la tensión arterial en los hipertensos en 

tratamiento farmacológico según grupo de fármaco 
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Gráfico 73. Grado de control de la tensión arterial en los hipertensos en 

tratamiento farmacológico según el número de fármacos   

 
 

4.12.2. Grado de control glucémico en diabéticos en tratamiento farmacológico 
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37,1%

35,3%

23,9%

3,7%

HTA controlada en hipertensos en tratamiento 
farmacológico segun el número de fármacos

1 fármaco 2 fármacos 3 fármacos 4 fármacos



ALCIBÍADES SEGUNDO DÍAZ VERA 258 

pacientes en tratamiento farmacológico no alcanzan un adecuado control de la 

HbA1c (Tabla 59 y Gráfico 74).  

La proporción de pacientes diabéticos en tratamiento farmacológico, 

controlados con monoterapia, es del 52%; el de los pacientes con terapia combinada 

de 2 fármacos es del 38,7%; el de los pacientes con terapia combinada de 3 fármacos 

es del 9,3%; y, por último, el de los pacientes en terapia combinada de 4 fármacos 

es del 0% (Tabla 59 y Gráfico 76).  

El porcentaje de pacientes diabéticos controlados con ADOs en monoterapia 

es del 61,8%, el de los pacientes con terapia combinada de 2 ADOs es del 31,7, el de 

los pacientes con terapia combinada de 3 ADOs el del 9,3%, y, por último, el de los 

pacientes en terapia combinada de 4 ADOs es del 0%. Como se puede objetivar, el 

grado de control glucémico en monoterapia es mayor en los pacientes con ADOs 

que en el total de pacientes que están en tratamiento farmacológico (61,8% vs 52%) 

(Tabla 59). 

 

Tabla 59. Grado de control glucémico en diabéticos en tratamiento farmacológico 

en la muestra estudiada 

Diabéticos en tratamiento farmacológico 

 

Grupo de fármaco 

DM Controlada 

No controlada 

n (%) 

Si controlada 

n (%) 

Metformina   171 (36.3%) 172 (63.7%) 

Sulfonilureas   55 (38,5%) 88 (61,5%) 

Glinidas   14 (56.0%) 11 (44.0%) 

Glitazonas   1 (12,5%) 7 (87,5%) 

Inhibidores de DPP-4  85 (42.7%) 114 (57.3%) 

Agonistas del receptor de GLP-1  11 (44.0%) 14 (56.0%) 

Inhibidores de SGLT2  0 (0.0%) 3 (100.0%) 

Insulina  106 (59.6%) 72 (40.4%) 

Otros   2 (100.0%) 0 (0.0%) 

Número de fármacos DM    

 1 48 (21.8%) 200 (52.0%) 

 2 119 (54.1%) 149 (38.7%) 

 3 50 (22.7%) 36 (9.3%) 
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 4 3 (1.4%) 0 (0.0%) 

Tratamiento farmacológico DM    

 No 4 (5,3%) 71 (94,7%) 

 Sí 220 (36.4%) 385 (63.6%) 

Tratamiento farmacológico con 

antidiabéticos orales (ADOs) 
  

 

 1 95 (46,8%) 228 (61,8%) 

 2 81 (39,9%) 117 (31,7%) 

 3 25 (12,3%) 24 (6,5%) 

 4 2 (1.0%) 0 (0,0%) 

Tratamiento farmacológico con 

antidiabéticos orales (ADOs) 
  

 

 No 17 (51,5%) 16 (48,5%) 

 Sí 203 (35,5%) 369 (64,5%) 

Tratamiento farmacológico DM    

 No 4 (5,3%) 71 (94,7%) 

 Sí 220 (36.4%) 385 (63.6%) 

 

 

Gráfico 74. Grado de control glucémico en los diabéticos en tratamiento 

farmacológico 
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Gráfico 75. Grado de control glucémico en los diabéticos en tratamiento 

farmacológico según grupo de fármaco 

 
 

 

Gráfico 76. Grado de control glucémico en los diabéticos en tratamiento  

farmacológico según el número de fármacos   
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4.12.3. Grado de control de la dislipemia en dislipémicos en tratamiento 

farmacológico 

4.12.3.1. Objetivo de control dislipémico 1: LDL-colesterol < 100 mg/dl   

En la tabla 60 se muestra el grado de control de la dislipemia en dislipémicos 

en tratamiento farmacológico. El análisis de los diabéticos dislipémicos en 

tratamiento farmacológico controlados (c-LDL < 100 mg/dl) muestra que las 

estatinas son las más eficaces (54,2%), seguidas de cerca por ezetimibe (51,5%), 

resinas de intercambio aniónico (40%), ésteres etílicos de ácidos grasos omega 3 

(33,3%), y fibratos (26,3%) (Tabla 60 y Gráfico 78). También se objetiva que la 

proporción de pacientes dislipémicos en tratamiento farmacológico controlados en 

monoterapia es del 93,8% y el de los pacientes en terapia combinada de 2 fármacos 

es del 6,2% (Tabla 60 y Gráficos 79). 

El porcentaje de diabéticos dislipémicos en tratamiento farmacológico 

hipolipemiante que muestran buen control de la dislipemia es del 53,5% (c-LDL < 

100 mg/dl), lo que quiere decir que casi 5 de cada 10 pacientes en tratamiento 

farmacológico no alcanzan un adecuado control de la dislipemia (Tabla 60 y Gráfico 

77).  

Tabla 60. Grado de control de la dislipemia en los dislipémicos en tratamiento 

farmacológico en la muestra estudiada (c-LDL < 100 mg/dl) 

Dislipémicos en tratamiento 

farmacológico 

 

Grupo de fármaco 

Dislipemia controlada (LDL <100 mg/dl) 

No controlada 

 n (%) 

Si controlada 

n (%) 

Resinas de intercambio iónico  3 (60.0%) 2 (40.0%) 

Estatinas   197 (45.8%) 233 (54.2%) 

Ezetimiba  16 (48.5%) 17 (51.5%) 

Fibratos   14 (73.7%) 5 (26.3%) 

Esteres etílicos de ácidos 

grados omega 3 
 2 (66.7%) 1 (33.3%) 

Número de fármacos dislipemia    

 1 194 (91.1%) 228 (93.8%) 
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 2 19 (8.9%) 15 (6.2%) 

Tratamiento farmacológico 

dislipemia 
   

  20 (90.9%) 2 (9.1%) 

  213 (46.7%) 243 (53.3%) 

 Dislipemia controlada: cLDL < 100 mg/dl. 

 

  

Gráfico 77. Grado de control de la dislipemia en los dislipémicos en tratamiento 

farmacológico (c-LDL < 100 mg/dl) 
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Gráfico 78. Grado de control de la dislipemia en los dislipémicos en tratamiento 

farmacológico según grupo de fármaco (c-LDL < 100 mg/dl) 

 
 

 

 
 

Gráfico 79. Grado de control de la dislipemia en los dislipémicos en tratamiento 

farmacológico según el número de fármacos (c-LDL < 100 mg/dl) 
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4.12.3.2. Objetivo de control dislipémico 2: LDL-colesterol < 70 mg/dl 

En la tabla 61 se muestra el grado de control de la dislipemia en dislipémicos 

en tratamiento farmacológico. Si se es más estricto y se considera como objetivo de 

control c-LDL <70, se observa que la eficacia de los hipolipemiantes se reduce: el 

14,2% de los pacientes se controla con estatinas; el 12,1%, con ezetimibe; el 20%, con 

resinas de intercambio aniónico; 33,3%, con esteres etílicos de ácidos grasos omega 

3, y el 5,3%, con fibratos (Tabla 61 y Gráfico 81). También se aprecia que las resinas 

de intercambio aniónico (20%) y los esteres etílicos de ácidos grasos omega 3 (33%) 

son los hipolipemiantes que presentan un mayor control farmacológico de la 

dislipemia; sin embargo, el porcentaje de pacientes en tratamiento con estos dos 

hipolipemiantes es muy bajo (el 0,8% con resinas de intercambio aniónico y el 0,5% 

con esteres etílicos de ácidos grasos omega 3). Del mismo modo se objetiva que la 

proporción de pacientes dislipémicos en tratamiento farmacológico controlados en 

monoterapia es del 89,2%, y el de los pacientes en terapia combinada de 2 fármacos 

es del 10,8% (Tabla 61 y Gráfico 82) 

El porcentaje de diabéticos dislipémicos en tratamiento farmacológico 

hipolipemiante que muestran buen control de la dislipemia es del 14,3% (c-LDL < 

70 mg/dl), lo que quiere decir que casi 9 de cada 10 pacientes en tratamiento 

farmacológico no alcanzan un adecuado control de la dislipemia (Tabla 61 y Gráfico 

80). 

Tabla 61. Grado de control de la dislipemia en los dislipémicos en tratamiento 

farmacológico en la muestra estudiada (c-LDL < 70 mg/dl) 

Dislipémicos en tratamiento 

farmacológico 

 

Grupo de fármaco 

Dislipemia controlada (LDL < 70 mg/dl) 

No controlada 

 n (%) 

Si controlada 

n (%) 

Resinas de intercambio iónico  4 (80,0%) 1 (20,0%) 

Estatinas   369 (85,8%) 61 (14,2%) 

Ezetimiba  29 (87,9%) 4 (12,1%) 

Fibratos   18 (94,7%) 1 (5,3%) 

Esteres etílicos de ácidos grados 

omega 3 
 2 (66,7%) 1 (33,7%) 
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Número de fármacos dislipemia    

 1 364 (93,1%) 58 (89,2%) 

 2 27 (6,9%) 7 (10,8%) 

Tratamiento farmacológico 

dislipemia 
   

  22 (100.0%) 0 (0.0%) 

  391 (85,7%) 65 (14,3%) 

  

 

 

Gráfico 80. Grado de control de la dislipemia en los dislipémicos en tratamiento 

farmacológico (c-LDL < 70 mg/dl) 
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Gráfico 81. Grado de control de la dislipemia en los dislipémicos en tratamiento 

farmacológico según grupo de fármaco (c-LDL < 70 mg/dl) 

 
 

 

 

Gráfico 82. Grado de control de la dislipemia en los dislipémicos en tratamiento 

farmacológico según el número de fármacos (c-LDL < 70 mg/dl) 
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V – DISCUSIÓN  

El objetivo principal de este estudio consiste en determinar la prevalencia y 

grado de control de los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 en la Comunidad Autónoma de Cantabria.  

5.1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA MUESTRA ESTUDIADA 

La muestra del estudio está formada por 680 pacientes que presentan una 

media de edad de 69,84 ± 13,27 años y una media de evolución de la diabetes tipo 

2 de 9,99 ± 4,6 años. Se puede ver que la media de edad de los pacientes incluidos 

en laserie es superior a las de  diferentes publicaciones (285)(383)(461)(462)(463) 

(464)(465)(466)(467)(468)(469)(470)(471)(472)(473). Además, el tiempo de evolución 

de la diabetes de este estudio está en el rango de valores de años de evolución de 

la enfermedad objetivados en las series publicadas(285)(383)(461)(462)(463) 

(464)(465)(466)(467)(468)(469)(470)(471)(472)(473),  que oscilan entre 4,8 años (468) 

y 11,2 años (470).  

La proporción de pacientes fumadores es del 14,3%, y es significativamente 

mayor entre los varones que entre las mujeres (el 15,3% frente al 13,2%; p < 0,001). 

Este resultado es ligeramente superior al de Pérez de Isla (12,9%) (353), al Mengual 

(11,1%) (474) y al estudio PANORAMA-España (10,3%) (383), similar al estudio 

DIABES (15,7%) (289), al de Vinagre (15,4%) (285), al de Jurado (14,9%) (288), al de 

Fornos-Pérez (13,8%) (382) y al de Domínguez (13,8%) (291), e inferior al de Pérez 

(22,1%) (354), al estudio BRAND II (21,4%) (475), y al de Millán (18,1%) (476).  

La prevalencia de pacientes obesos es del 46,5% y es significativamente 

mayor en las mujeres que en los hombres (48% frente al 44%; p < 0,05). Dicha 

prevalencia es inferior al de Lahoz-Rallo (57,6%) (337), al de Domínguez (54,6%) 

(291), similar al de Millán (45,7%) (477), al de Vinagre (45,4%) (285), al de Mengual 

(44,8%) (474) y al estudio PANORAMA-España (43,9%) (383); y algo superior a los 

estudios BRAND II (39%) (475) y DIABES (38,9%) (289).  

El porcentaje de sedentarismo en la muestra estudiada es del 48,2% y es 

mayor en las mujeres que en los hombres (49,7% frente a 46,9%; p > 0,05). Este 
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resultado es superior al de Fornos-Pérez (36,3%) (382), similar al estudio DIABES 

(48,2%) (289) e inferior al estudio PANORAMA-España (73%) (383), al estudio 

PRESCAP-Diabetes (61,8%)(478), al de Pablos-Velasco (61,2%) (479), al de Millán 

(56,6%) (477) y al de Pérez de Isla (51,1%) (353).  

La prevalencia de pacientes que consumen alcohol es del 36,3% y es 

significativamente mayor entre los hombres que entre las mujeres (el 48,9% frente 

al 22,7%; p < 0,001). Esta prevalencia observada es ligeramente superior al de 

Fornos-Pérez (32,4%) (382) y mayor que los estudios DIABES (26,8%) (289) y 

PRESCAP-Diabetes (13,3%) (478).  

La proporción de pacientes con antecedente familiar de evento 

cardiovascular prematuro fue del 16,3%, con un ligero predominio de hombres 

sobre mujeres (17,8% frente a 14,7%). Este resultado es inferior al de Jurado (38,4%) 

(288), al de Arrieta (35,9%) (70) y estudio PRESCAP-Diabetes (32%) (478).  

El porcentaje de pacientes con antecedente familiar de DM 2 en familiares de 

primer grado fue del 71,9%; este resultado es inferior al estimado por Lerman 

(76,2%)(480) y Hariri (73%)(481),y superior al estimado por Franch-Nadal 

(67,5%)(482), Valdez (65%)(483), Das (65,4%)(484), Petermann (64,2%)(485), 

Arteagoitia (44%)(486) y Arrieta (42,1%)(70). Según el centro de control y 

prevención de enfermedades de los EE. UU (CDC)(487), entre el 70% y el 94.5% de 

los pacientes con DM2, reportan una historia familiar positiva de diabetes. Los 

hallazgos de prevalencia de antecedente familiar de DM2 son consistentes con los 

encontrados en los estudios publicados,que oscilan entre el 42,1% en el de Arrieta 

(70) y el 76,2% en el de Lerman (480). 

La variabilidad de los diferentes hallazgos de prevalencia en lo que respecta 

al hábito tabáquico, la obesidad, el consumo de alcohol y el ejercicio físico, está 

relacionado con las características de cada estudio. Estas divergencias son 

habituales en la literatura científica y es un hecho conocido que las diferentes 

metodologías y las características inherentes a cada población establecen las 

variables que explican estas diferencias.  

En el presente estudio se observa un alto porcentaje de sedentarismo, 

obesidad, consumo de alcohol y de tabaquismo activo. Se trata de FRCV que deben 

ser modificados mediante educación, campañas sanitarias y medidas legislativas 

en las que las autoridades sanitarias juegan un rol fundamental a la hora de 

impulsar las medidas disuasorias necesarias para reducir estos hábitos. 
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5.2. PREVALENCIA Y GRADO DE CONTROL DE LOS FACTORES DE RIESGO 

CARDIOVASCULAR 

5.2.1. Prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular 

5.2.1.1. Prevalencia de la hipertensión arterial 

La prevalencia de HTA en este estudio es del 84,3%, si se considera como 

diagnóstico clínico de HTA a hipertensos en tratamiento farmacológico y/o con 

cifras de TA ≥ 140/90 mmHg. Esta cifra de HTA es relativamente mayor entre los 

varones que entre las mujeres (el 85,9% frente al 82,5%; p > 0,05). Al estratificar la 

muestra de los pacientes de acuerdo con su edad, los resultados muestran, al igual 

que en otros estudios poblacionales (488), que la prevalencia de HTA aumenta a la 

vez que lo hace la edad.  

Los hallazgos de prevalencia de HTA son superiores a los encontrados en 

España [82,1% (476); 81,6% (287); 79,4% (488); 77,8% (285); 74,5% (288); 73,7% (286); 

71,9% (489) y 71,4% (289)], Europa [77% (490); 60% (491) y 66,7% (492)] y Estados 

Unidos [76,3% (493)]. Estas discrepancias son algo habituales en la literatura 

médica, ya que las metodologías utilizadas a la hora de llevar a cabo los estudios, 

así como la diversidad poblacional, afectan a los resultados finales de los trabajos 

realizados. 

En el presente estudio la elevada prevalencia de HTA se podría explicar por 

tratarse de una población de mayor edad (el 68,3% son mayores de 65 años), altas 

tasas de obesidad, enfermedad renal, mal control metabólico de la diabetes y, 

además, una sobrestimación de esa prevalencia por la toma de 3 mediciones de PA, 

frente a la monitorización ambulatoria de la PA. Sin embargo, el haber utilizado un 

solo observador para toda la muestra podría evitar sesgos y ajustarse más a la 

realidad. Las diferentes cifras encontradas muestran una alta prevalencia de HTA 

en pacientes con DM2, que está en relación con la comorbilidad asociada de estas 2 

enfermedades. 

En este estudio la HTA se relacionó significativamente con la edad, los años 

de evolución de la diabetes, la HbA1c, la creatinina, el nivel socioeconómico alto, 

los estudios universitarios, la situación laboral “jubilado”, el hábito tabáquico, la 

dislipemia, el tratamiento farmacológico hipolipemiante, la microalbuminuria, la 
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proteinuria, el descenso moderado de FGe, el IMC en sobrepeso y obesidad, la 

obesidad según CUN-BAE, la obesidad abdominal y el antecedente de ECV previa. 

De los pacientes hipertensos, el 79,5% se clasificaron como hipertensos por 

recibir tratamiento farmacológico antihipertensivo y el 20,5%, hipertensos por 

criterios tensionales. Esta elevada prevalencia de pacientes hipertensos por recibir 

tratamiento farmacológico antihipertensivo probablemente esté en relación con la 

indicación del tratamiento antihipertensivo como protección cardiovascular en 

aquellos pacientes con ECV manifiesta, o alto riesgo CV sin ECV, inclusive sin tener 

HTA. Esta relación es consonante con la fuerte asociación observada entre la HTA, 

la DM y la ECV, y la tendencia a incrementarse con la edad. 

En el análisis multivariante, las variables asociadas de forma positiva e 

independiente con la HTA fueron la edad, la dislipemia tratada 

farmacológicamente, el antecedente personal de ECV previa y los años de 

evolución de la diabetes, que guarda consonancia con lo encontrado en la literatura 

científica (488)(494) (265)(495). La presencia de comorbilidades, el aumento de la 

edad y el patrón de enfermedad vascular de la diabetes, son factores que 

justificarían el aumento de la prevalencia de HTA en la muestra estudiada. 

La HTA es un factor de riesgo para el desarrollo de complicaciones 

cardiovasculares en la diabetes mellitus, tanto microvasculares como 

macrovasculares. En consecuencia, es importante el desarrollo y la promoción de 

campañas poblacionales de prevención, detección y tratamiento de la HTA y demás 

factores de riesgo cardiovascular, haciendo especial énfasis en el estilo de vida 

cardiosaludable y en la población en riesgo; además de la implementación de las 

principales guías de práctica clínica para el manejo de la HTA y de la ECV. Hecho 

que puede contribuir a mejorar la práctica clínica diaria de manera muy 

significativa. 

5.2.1.2. Prevalencia de la dislipemia 

En este estudio la prevalencia de la dislipemia es del 85,3% si se considera 

como diagnóstico clínico de dislipemia a los pacientes en tratamiento 

hipolipemiante, o con cifras de cLDL ≥160 mg/dl, cHDL <40 mg/dl en varones y <50 

mg/dl en mujeres o TG ≥150 mg/d (5). Este resultado es inferior al del estudio 

OBEDIA (92,6%) (286) y superior al de López-Simarro (79,5%) (287), al de Jurado 
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(77,7%) (288) y estudio DIABES (75,8%) (289),  al estudio PRESCAP-Diabetes 

(64,3%) (478), al de Mengual (58,2%) (474), al de Ortega (57%) (290) y al de 

Domínguez (56,2%) (291). Prevalencias superiores han sido observadas en 

Sudáfrica (93,5%) (293) y menores en China (67,1%) (294) e India (63,2%) (295). 

Dichos hallazgos de prevalencia de dislipemia son consistentes con lo encontrado 

a nivel nacional, que oscilan entre el 56,2% en el de Domínguez (291) y el 92,6% en 

el estudio OBEDIA (286) (5).  

Evidentemente, las tasas de prevalencia varían en función de las diferentes 

metodologías utilizadas, los diferentes criterios diagnósticos de dislipemia (en este 

caso se considera la alteración de los 3 parámetros lipémicos de laboratorio (cLDL, 

cHDL y TG) y/o pacientes en tratamiento hipolipemiante frente a la alteración 

aislada del CT o cLDL de otros estudios, y las diferentes características clínicas de 

la población, como son por ejemplo el tiempo de evolución de la enfermedad, la 

edad de inclusión de los pacientes o la comorbilidad asociada, etc. (5).  

Al 79,5% de los pacientes dislipémicos se les clasificó como tales por recibir 

tratamiento farmacológico hipolipemiante, y al 20,5% por criterios lipídicos (5). 

Esta elevada prevalencia de pacientes dislipémicos por recibir tratamiento 

farmacológico hipolipemiante probablemente esté en relación con la indicación del 

tratamiento hipolipemiante como protección cardiovascular en pacientes con ECV 

manifiesta, o alto riesgo CV sin ECV, inclusive sin presentar dislipemia(5). Ello es 

consistente con la fuerte asociación observada entre la DM y la ECV, y la tendencia 

a incrementarse con la edad y la evolución (1). 

En este estudio la dislipemia se asoció significativamente a la edad, al 

antecedente de enfermedad vascular periférica, a la diabetes mellitus controlada, 

al tratamiento farmacológico antihipertensivo, a las cifras de HbA1c ≥ 7%, al 

filtrado glomerular (FG), a la grasa corporal estimada en sobrepeso y obesidad 

según CUN-BAE, al antecedente personal de ECV previa, y a la HbA1c (5). 

En el análisis de regresión logística multivariable se identifica que la 

presencia de ECV previa y el sexo femenino se asocian de forma independiente con 

la dislipemia, y guardan relación con lo publicado en otros estudios (1)(496)(497).  

La dislipidemia es  uno de los principales factores de riesgo modificables de 

ECV en pacientes con DM2, tal como quedó demostrado en el United Kingdom 

Prospective Diabetes Study (UKPDS 23), donde el factor de riesgo más relevante 

para sufrir enfermedad coronaria era el cLDL, seguido de las cifras de cHDL 
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(1)(282). Del mismo modo, es importante recalcar que niveles de CT, cLDL y TG 

elevados, y de cHDL bajos, constituyen factores de riesgo independientes para el 

desarrollo de ECV  (5)(445)(494). 

En este sentido, existe la necesidad de diagnosticar y tratar tempranamente 

la dislipidemia, de la forma más eficaz posible, con la finalidad de reducir el riesgo 

de eventos CV futuros (5).  

5.2.2. Grado de control de los factores de riesgo cardiovascular 

5.2.2.1. Grado de control de la tensión arterial 

En la serie de pacientes estudiados, el 53,6% (95% IC 49, 16-57, 79) tienen la 

TA controlada, asumiendo como objetivo de control valores menores de 140/90 

mm/Hg, o 150/90 mm/Hg si la edad es mayor 80 años, con un ligero predominio en 

hombres frente a mujeres (54% hombres frente a 53% mujeres) y no encontrándose 

significación estadística por sexo (p = 0,813).  

Cuando se comparan estos resultados con diferentes publicaciones (461) (462) 

(383) (285) (463) (464) (465) (466) (467) (468) (469) (470) (471) (472)(473), se objetiva 

que existe una gran variabilidad  y que muchas veces es difícil establecer 

comparaciones válidas por diferencias metodológicas y poblacionales. Así, los 

puntos de corte de los objetivos de control óptimo TA son diferentes: algunos 

autores consideran como objetivos de buen control TA < 130/80 mm/Hg, ≤ 140/85 

mm/Hg y otros, valores de TA ≤ 140/90 mm/Hg. Otros factores que pueden explicar 

estas diferencias son el tamaño de las muestras, la procedencia de los pacientes, el 

año de realización del estudio y los años de evolución de la diabetes.  

En cuanto a los valores de TA < 140/90 mm/Hg, se objetiva que la mayoría de 

los estudios presentan valores de buen control por encima del 50 %, algo mejor que 

el estimado en esta serie (53,6%), y con un rango que oscila desde el 47,7% en el de 

Van Hateren (468) y el 74,60% en el de Odesjo (469).  

Respecto a valores de TA < 130/80 mm/Hg, se objetiva que los valores de buen 

control  van desde el 9,8% en el de Abellán (475), hasta el 65,8% en el Vidal Pardo 

(463). Si se aplicasen los criterios actuales (TA < 140/90 mm/Hg), la variabilidad de 

resultados de los diferentes estudios probablemente se reduciría y sería algo 

menor.  
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En la presente investigación, en el análisis bivariado, el buen control de la TA 

se asoció significativamente a menores índices del cociente albumina/creatinina (p 

< 0,005). 

El análisis multivariante, muestra que las variables asociadas de forma 

independiente con la HTA controlada (TA < 140/90 mm/Hg o < 150/90 mm/Hg si la 

edad es mayor 80 años) fueron la proteinuria (cociente albumina/ creatinina > 300 

mg/g) (OR= 0,42) y los antecedentes personales de ECV previa (OR= 1,50).  

Evidentemente, como es de esperarse, el buen control de la TA ocurre en 

aquellos pacientes con menor afectación renal (menor cociente 

albumina/creatinina) y con ECV manifiesta. En este último caso, al ser pacientes 

alto riego por presentar ECV previa, probablemente sean pacientes en quienes se 

han intensificado el tratamiento higiénico-dietético y farmacológico, y de la misma 

forma, se han controlado mejor otros FRCV asociados, y, por tanto, están mejor 

controlados. 

Respecto al grado de control de la TA en hipertensos en tratamiento 

farmacológico, los resultados de este estudio muestran que el porcentaje de 

pacientes en tratamiento farmacológico antihipertensivo que alcanzan un 

adecuado control de los niveles de TA es muy limitado. Así, el 88,7% de los 

pacientes incluidos en el presente estudio tenían esta prescripción terapéutica; sin 

embargo, solo un poco más de la mitad de los pacientes alcanzan un buen control 

de la TA (53,9%). Dicho porcentaje de diabéticos hipertensos en tratamiento 

antihipertensivo que presentan buen control tensional es superior al descrito en el 

estudio PRESCAP-Diabetes (478) (54% frente a 47,3%).  

La proporción de pacientes diabéticos hipertensos controlados en 

monoterapia es del 37,1%, el de los pacientes con terapia combinada de 2 fármacos 

es del 35,3%, y, por último, el de los pacientes con terapia de 3 o más fármacos es 

del 27,6%. Si se compara con lo descrito en el estudio PRESCAP-Diabetes (478), se 

ve que hay algunas diferencias: el porcentaje de pacientes controlados en 

monoterapia es superior (37,1% frente al 34,4%), el de los pacientes en terapia 

combinada de 2 fármacos es inferior (35,3% frente al 42,7%), y el de aquellos en 

terapia de 3 o más fármacos, superior (27,6% frente al 22,9%). El control de HTA es 

menor, conforme más fármacos requiere el paciente para el control de TA (23,9%, 

3 fármacos; 3,7%, 4 o más fármacos) y concuerda con lo descrito en estudio 

PRESCAP-Diabetes (478).  
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Los resultados del presente estudio ponen de manifiesto que para alcanzar 

un control óptimo de la presión arterial en los pacientes diabéticos tipo 2 es 

necesario utilizar 2 o más fármacos (62,9%, 2 o más fármacos). Este resultado es 

ligeramente superior respecto a lo descrito en el estudio de Grossman (> 60%) (498), 

y algo inferior en relación al estudio PRESCAP-Diabetes (66,1%) (478); sin olvidar 

que está es una condición fundamental para lograr los objetivos de control 

adecuado en población diabética hipertensa (478) (499) (500).   

Estos resultados pueden estar relacionados con el hecho de que la HTA en el 

paciente diabético tiene unas connotaciones especiales, debido a la rigidez arterial 

prematura como factor determinante, de manera que predomina la elevación del 

componente sistólico, de más difícil tratamiento y control, así como el patrón 

circadiano no dipper, de peor pronóstico, y que se halla asociado con la disfunción 

autonómica (160) (274).  

En la actualidad no se dispone de información en España acerca del control 

de la HTA en pacientes diabéticos tipo 2 según el tratamiento farmacológico 

utilizado.  

En la muestra estudiada el análisis de los diabéticos hipertensos en 

tratamiento farmacológico controlados muestra una eficacia casi similar entre los 

diferentes antihipertensivos, aunque con algunas diferencias, siendo los CA 

(57,6%) los que mejor controlan la TA, seguidos de cerca por IECA (55,3%), los 

diuréticos (52,8%), los ARA II (47,2%), BB (47,1%) y, finalmente, los bloqueadores 

alfa (44,8%).  

La alta proporción de pacientes controladas con CA se debe a que son 

fármacos muy efectivos en el control y en la reducción de la variabilidad de la TA, 

a su eficacia en la reducción de la morbilidad y mortalidad cardiovascular en 

pacientes diabéticos (501) (502) (503) (504) (505), a su perfil metabólico neutro y al 

hecho de que sean bien tolerados.  

El alto porcentaje de pacientes controlados con diuréticos probablemente se 

debe a que es el fármaco que más se asocia para el control de la TA, a su eficacia en 

la prevención del ictus (506) (507) (508) y a la reducción de morbilidad y mortalidad 

(509) (510). Sin embargo, debe tenerse en cuenta su perfil metabólico negativo y el 

aumento de la resistencia insulínica (511) (512).  

Eficacia similar en control de TA muestran los antagonistas del sistema 

renina angiotensina-aldosterona. Son de primera elección en los pacientes 
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diabéticos e hipertensos, de acuerdo con las recomendaciones del Grupo de trabajo 

de Diabetes y Enfermedad Cardiovascular de la Sociedad Española de Diabetes 

(SED, 2015) (241), y su efecto beneficioso consiste en la reducción de la excreción 

urinaria de albúmina, de la progresión de la micro a macroalbuminuria, y de la 

pérdida de función renal (513) (514).  

Por último, estos resultados indican una mejoría en el grado de control de los 

hipertensos diabéticos tipo 2 atendidos en las consultas de atención primaria en 

tratamiento farmacológico de la Comunidad Autónoma de Cantabria con respecto 

al estudio PRESCAP-Diabetes. No obstante, dichos resultados son todavía 

insuficientes para llegar a conclusiones definitivas, habida cuenta de los objetivos 

de control que recomiendan las guías de práctica clínica. Es por esto que parace 

evidente que todavía existe un amplio margen para la mejora y que se ha de 

impulsar la continuidad de la investigación en esta línea.  

Del presente estudio cabe destacar el muestreo aleatorio en el que está 

basado, siendo éste una muestra representativa de la población con DM2 de la 

Comunidad Autónoma de Cantabria; así como el hecho de que haya sido 

objetivado por un único observador, evitando así la confusión en la recolección de 

datos debido a la interacción de diferentes investigadores. No obstante, también 

hay que mencionar las siguientes desventajas: que sea un estudio transversal, que 

se realizaran 3 registros de la TA en la misma visita, y que no fueran validadas con 

el monitoreo ambulatorio de la PA de 24 horas (MAPA), además del hecho de que 

los resultados obtenidos para su comprobación requieren ser corroborados con el 

seguimiento prospectivo de la muestra estudiada.  

Teniendo en cuenta que un paciente diabético con una PA sistólica entre 120 

y 139 mm Hg tiene una tasa de mortalidad cardiovascular similar a la de un 

paciente sin diabetes cuya PAS es de 160 a 179 mmHg (500), se puedes afirmar que 

la detección y el control de la hipertensión en personas con diabetes es una de las 

medidas costo/efectivas más eficientes para prevenir los eventos adversos, y que la 

farmacoterapia es una de las formas más eficaces para mantener los niveles de PA 

en objetivos de control en la atención primaria.  

 

 

 



ALCIBÍADES SEGUNDO DÍAZ VERA 282 

5.2.2.2. Grado de control de la diabetes 

En el presente estudio el grado de control de la diabetes es del 67,1% 

asumiendo como criterio de buen control glucémico cifras de HbA1c < 7% o < 8% 

en pacientes mayores de 80 años. Esta cifra es relativamente mayor entre las 

mujeres que entre los varones (69,6% frente al 64,7%; p > 0,05).  

Cuando se comparan estos resultados con diferentes (285) (383) (461) (462) 

(463) (464) (465) (466) (467) (468) (469) (470) (471) (472)(473), se objetiva que existe 

una gran variabilidad, aunque no tan marcada como en el control de la TA. 

En la mayoría de los estudios, el grado de control se encuentra por encima 

del 50%, con un rango que oscila desde el 37,4% en el estudio PANORAMA-Europa 

(461) hasta el  69,2% en el de Cooper (466). El resultado encontrado en esta serie es 

superior a la gran mayoría de estudios y similar al de Cooper (69,2%) (466), al de 

Garzón (68,8%) (472) y al de Franch-Nadal (68,1%) (462).   

En el análisis bivariado, el buen control de la diabetes se asoció 

significativamente a la edad en el momento de la valoración, a los años de 

evolución de la diabetes, al CT, al cLDL, al nivel económico alto, al nivel de estudios 

bajo, al antecedente personal de enfermedad vascular periférica, a la 

microalbuminuria y proteinuria, al descenso grave del FG, al índice de masa 

corporal en sobrepeso y obesidad, y a la retinopatía. 

El análisis de regresión logística multivariable identificó que la glucemia 

basal por cada mg/dl de más (OR= 0,96), la edad por cada año de más (OR= 1,04), 

el antecedente de enfermedad vascular periférica (OR= 0,26) y el tratamiento 

farmacológico de la diabetes (OR= 0,29) se asociaron de forma independiente con 

el buen control de la HbA1c. 

Quizá la limitación más importante del presente estudio es su carácter 

transversal. Sin embargo, una fortaleza importante es que la medición de HbA1c es 

un marcador muy fiable de control metabólico, ya que indica el nivel promedio de 

glucosa o azúcar en la sangre en los últimos 3 meses. De esta manera, es posible 

evitar los sesgos derivados de medición de la glucemia plasmática en ayunas. Del 

mismo modo, el haber utilizado para el análisis la media de las tres 

determinaciones de HbA1c realizadas al inicio, a los seis y a los doce meses, permite 

un acercamiento fiable a la realidad glucémica de los pacientes.  
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En relación al grado de control de la HbA1c en diabéticos en tratamiento 

farmacológico, los resultados de este estudio muestran que el porcentaje de 

pacientes en tratamiento farmacológico antidiabético que alcanzan un adecuado 

control de los niveles de HbA1c, es muy limitado. Así, el 88,7% de los pacientes 

incluidos en é tenían esta prescripción terapéutica; sin embargo, solo un poco más 

de seis de cada diez pacientes alcanzan un buen control de la HbA1c (63,5%).  

El análisis de los diabéticos bien controlados en tratamiento farmacológico, 

muestra que el 64,5% se controla con ADOs y el 40,4% con insulina. De los ADOs 

el fármaco más eficaz es la metformina (63,7%), seguidos de cerca por las 

sulfonilureas (61,5%), inhibidores de DPP4 (57,3%), agonistas de GLP1 (44%) y 

glinidas (44%). También se aprecia que los inhibidores del cotransportador sodio-

glucosa-renal tipo 2 (100%) y las glitazonas (87,5%) son los antidiabéticos que 

presentan un mayor control farmacológico de la diabetes; sin embargo, el 

porcentaje de pacientes en tratamiento con estos dos antidiabéticos es muy bajo (el 

0,4% con inhibidores del cotransportador sodio-glucosa-renal tipo 2 y el 1,2% con 

glitazonas). Estos resultados indica que los pacientes se controlan mejor con ADOs 

y que el tratamiento con insulinas se asocian a una mayor probabilidad de control 

glucémico insuficiente.  

El porcentaje de pacientes diabéticos controlados solo con dieta es del 4,2%, 

el de los pacientes con ADO en monoterapia es del 59,2%, el de los pacientes con 

terapia combinada de 2 ADOs es del 30,4%, y, por último, el de los pacientes en 

terapia combinada de tres o más ADOs es del 6,2%. Si lo se compara con lo descrito 

en el estudio PANORAMA-Europa (461), se ve que hay algunas diferencias: el 

porcentaje de pacientes controlados solo con dieta es inferior (4,2% frente a 14%), 

el de los pacientes en monoterapia es superior (59,2% frente a 39,7%), el de los 

pacientes en terapia combinada de 2 ADOs es inferior (30,4% frente a 39,7%), y, el 

de aquellos en terapia combinada de 3 o más ADOs, es similar (6,2% frente a 7,2%). 

5.2.2.3. Grado de control de la dislipemia 

En relación con el control de la dislipemia asociada a la lipoproteína de baja 

densidad, en este estudio el 13,2% presentan niveles de c-LDL < 70 mg/dl (95% IC 

10,27-16,51), y el 51,3% si se considera c-LDL < 100 mg/dl (95% IC 46,67-55,71). La 

media de los valores de colesterol total es de 178,17±38,2 mg/dl, la media de los 
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valores de LDL es de 108, 10±36,4 mg/dl y los valores medios del c-HDL son de 

47,9±12,1 mg/dl. Por sexos se observa una mayor presencia de dislipemia en los 

varones (72%) que en las mujeres (64,8%) sin encontrarse diferencia 

estadísticamente significativa (P=0,301).  

De forma similar a lo que sucede con el grado de control de la TA existe una 

gran variabilidad entre los diferentes estudios, en los puntos de corte de los valores 

de control óptimo de los lípidos. Así, algunos trabajos publicados consideran como 

valores de buen control lipídico valores de c-LDL < 100 mg/dl y otros niveles de 

CT< 200 mg/dl (285) (383) (461) (462) (463) (464) (465) (466) (467) (468) (469) (470) 

(471) (472)(473).  

Comparando este trabajo con estudios que utilizan como objetivo de control 

c-LDL < 100 mg/dl se ve que los porcentajes de buen control oscilan desde el 25,3% 

en el de Abellán (475), hasta el 72,6% en el estudio OBTEDIGA (463), y que el 

porcentaje de buen control de estos pacientes (51,3%) es superior a los de la  gran 

mayoría de estudios, solo son superados por el estudio OBTEDIGA (72,6%) (463), 

el de Garzón (59,8%) (472) y el de Wong (54,4%) (467).  

El porcentaje de diabéticos dislipémicos en tratamiento farmacológico 

hipolipemiante que muestran buen control de la DLP es del 53,5% si se consideran 

niveles de LDL < 100 mg/dl y del 14,3% si se consideran niveles de c-LDL < 70 

mg/dl. En pacientes en monoterapia, el grado de control de la DLP es del 54% si se 

opta por niveles de c-LDL < 100 mg/dl y del 13,7% si se consideran niveles de c-

LDL < 70 mg/dl. En pacientes en terapia combinada, el grado de control de la 

dislipemia es del 44,1% si se consideran niveles de c-LDL < 100 mg/dl y del 14,7% 

si se eligen niveles de c-LDL < 70 mg/dl. 

Al comparar estos resultados obtenidos con el estudio DYSIS realizado en 

población diabética en tratamiento con estatinas, se observa que la DLP controlada 

de este estudio es superior al de DYSIS (476) (53,5% frente a 40,8%), situación que 

se repite si se analiza el porcentaje de dislipémicos diabéticos en tratamiento con 

estatinas con cifras de control (54,2% frente a 43%). Esta diferencia observada 

probablemente se deba a las diferencias metodológicas en la recogida de las 

muestras (muestreo aleatorio en este estudio frente a serie de casos consecutivo de 

DYSIS). Otra razón puede ser la mayor utilización de fármacos hipolipemiantes en 

los últimos años, que es una condición fundamental para lograr objetivos de control 

óptimos. Es importante mencionar que el registro no tuvo en cuenta las posibles 
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modificaciones de la terapia hipolipemiante introducidas por su médico, así como 

tampoco la adherencia y/o cumplimiento terapéutico por parte de los pacientes, 

que en la vida real suele ser menor. 

El análisis de los diabéticos dislipémicos en tratamiento farmacológico 

controlados (c-LDL < 100 mg/dl) muestra que las estatinas son las más eficaces 

(54,2%), seguidas de cerca por Ezetimibe (51,5%), resinas intercambio aniónico 

(40%), esteres etílicos omega 3 (33,3%), y fibrato (26,3%). El 55,4% tiene una DLP 

controlada con 1 fármaco y el 44,1% con 2 fármacos.  

Si se es más estricto y se considera como objetivo de control c-LDL <70, se 

observa que la eficacia de los hipolipemiantes se reduce; el 14,2% se controla con 

estatinas; el 12,1% ezetimibe; el 20% resinas de intercambio aniónico; 33,3%, esteres 

etílicos omega 3, y 5,3%, fibrato. El 13,7% se controla con 1 fármaco y el 14,7% con 

2 fármacos. 

Respecto al grado de control del c-LDL en dislipémicos en tratamiento 

farmacológico, los resultados de este estudio muestran que el porcentaje de 

pacientes en tratamiento farmacológico hipolipemiante que alcanzan un adecuado 

control de los niveles de c-LDL, es muy limitado. Así, el 75,3% de los pacientes 

incluidos en el presente estudio tenían esta prescripción terapéutica; sin embargo, 

sin embargo, solo cinco de cada diez pacientes presentaban niveles de c-LDL < 100 

mg/dl (53,5%). En otros estudios realizados en población diabética, se observa, que 

el grado de control farmacológico del c-LDL es aún más limitado. Así, en el estudio 

DYSIS (476), el grado de control del c-LDL en pacientes diabéticos (100% de los 

pacientes en tratamiento con estatinas) fue del 40% y en el estudio de Pérez de Isla 

(353), el grado de control del c-LDL fue del 43% (98,9% de los pacientes en 

tratamiento hipolipemiante). Esta elevada tasa de utilización de fármacos 

hipolipemiantes contrasta con el bajo porcentaje de pacientes diabéticos con control 

óptimo del c-LDL.  

En el análisis bivariado, las variables que se asociaron a la dislipemia 

controlada (LDL-colesterol < 100 mg/dl) son: la edad, la HbA1c, la glucemia basal, 

el colesterol total, la jubilación, el hábitat rural, el antecedente de enfermedad 

vascular periférica, el tratamiento farmacológico de la HTA, el IMC en sobrepeso y 

el antecedente personal de ECV. 
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las variables que se asocian de forma independiente con la dislipemia 

controlada (LDL < 100 mg/dl) son: la glucemia plasmática basal por cada mg/dl de 

más (OR= 0,99) y el antecedente de ECV previa (OR= 1,842).  

En vista de los resultados obtenidos en el presente estudio y en relación con 

otros estudios realizados en el mismo ámbito, se constata que el grado de control 

de la dislipemia es insuficiente a pesar del tratamiento con estatinas. Así, más de la 

mitad de los diabéticos tratados con estatinas tienen el c-LDL fuera de control. Estos 

datos apoyan la necesidad de aplicar las recomendaciones de las principales guías 

de práctica clínica de forma más extensa y, de manera especial, en los pacientes de 

alto riesgo, como son los pacientes con diabetes mellitus.  

Como se ha señalado previamente, en este estudio los pacientes presentaban 

buen control de cifras tensionales (TA < 140/90 mm/Hg, o 150/90 mm/Hg si la edad 

es mayor 80 años), el 53,6%;  de control glucémico (HbA1c < 7% o < 8% en pacientes 

mayores de 80 años) el 67,1%; y de dislipemia (LDL < 100 mg/dl) el 51,3%; 

alcanzando un buen control de los tres parámetros simultáneamente el 15,8%.  

Comparando estos resultados obtenidos con otros estudios que utilizan los 

mismos criterios de corte para la HbA1c y el c-LDL y distinta para la TA (< 130/80 

mm/Hg) y que analizan el grado de control de los tres parámetros, se observa que 

es menor que el de Wong (24,9%) (467) y mayor que el de Cheung (12,20%) (470), 

el de Vinagre (12,1%) (285) y el de Pablos-Velasco (7,9%) (383).  

En cuanto al grado de control de FRCV en pacientes diabéticos, los resultados 

de este estudio guardan relación con lo previamente publicado, tanto en España, 

Europa y los EE. UU, reflejando el escaso cumplimiento de las recomendaciones de 

las guías de práctica clínica. Es importante añadir, que, a la hora de valorar el grado 

de control, ha de tenerse en cuenta la falta de adherencia al tratamiento por parte 

de los pacientes. Así, en el estudio de López-Simarro (287), se observó un alto 

porcentaje de incumpliendo terapéutico en los pacientes diabéticos, que fue del 

36,1%, 37,5% y 32,0% para los antidiabéticos, antihipertensivos e 

hipolipidemiantes, respectivamente. 
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5.3. PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y GRADO DE 

CONTROL DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN 

PREVENCIÓN PRIMARIA Y SECUNDARIA 

5.3.1. Prevalencia de la enfermedad cardiovascular 

Este estudio aporta datos de la prevalencia de la enfermedad cardiovascular 

y el grado de control de FRCV en pacientes diabéticos tipo 2 en prevención primaria 

y secundaria. Son pocos los estudios sobre este tema publicados en la literatura 

médica nacional e internacional, con grandes diferencias en la metodología 

empleada, variando de un estudio a otro la media de edad de los pacientes, el 

tiempo de evolución de la diabetes y los criterios utilizados para definir el objetivo 

de control de FRCV.  

La prevalencia estimada de la ECV (33,7%) en el presente estudio es inferior 

al estudio PRESCAP-Diabetes (41,2%) (478), similar al estudio de Arteagoitia (33%) 

(486) y al de Gimeno (33,3%) (515), mayor que el de Fornos-Pérez (382), mayor que 

el estudio DIABES (26,6%) (289), mayor que el de Jurado (22%) (288), mayor que el 

de Herrero (21,5%) (516), mayor que el de Garzón (19,4%) (472) y, mucho mayor 

que el de Ortega (17%) (290) y el de Mata-Cases (16%) (489). Los resultados de otros 

estudios publicados en EE. UU, por Wong (467), y por Rungby (517) en Dinamarca, 

muestran prevalencias de ECV del 25,6% y 21,4% respectivamente. Una revisión 

sistemática de Acs y colaboradores (518) mostró que la prevalencia global de ECV 

en DM 2 fue del 32,2%. 

Estas diferencias en la prevalencia pueden ser explicada por diferentes 

factores poblacionales que determinan una mayor prevalencia. En primer lugar, la 

media de edad de nuestro este fue superior a la de los demás estudios [70,36 años 

frente a 66,6 años de Garzón (472); 64,7 años, Arteagoitia (486); 63,5 años, Wong 

(467); 60,4 años, Mate-Cases (489); y 61 años, Ortega (290)]. En segundo lugar, las 

diferencias en las características de la población estudiada: en el este fueron 

incluidos pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus con varios años de 

evolución de la enfermedad y en Mate-Cases(489) pacientes con DM2 recién 

diagnosticadas. También podría deberse al aumento de la supervivencia de los 

pacientes diabéticos y prevalencia de la diabetes, así como el posible sesgo 
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derivado del infrarregistro de las variables asociadas a la presencia de ECV, ya que 

estas se registran manualmente en la historia clínica. 

Las prevalencias observadas en estudios publicados en otros países no son 

comparables a este. Así, en los estudios de Hoorn (37,7%) (519) y Poole (20,1%) 

(520), se incluyeron a pacientes menores de 75 años. Por su parte, en el 

Cardiovascular Heat Study (44,7% en hombres frente a 30,5% en mujeres) (521), los 

mayores de 65 años fueron excluidos y en el UKPS (3,4%)(264) se excluyeron 

también a los mayores de 65 años. En lo que al presente estudio se refiere, los 

pacientes tenían edades comprendidas entre los 18 y los 85 años o más.  

En comparación con los pacientes DM2 sin ECV, aquellos con ECV muestran 

unas características importantes, que merece la pena mencionar: son en un 

porcentaje mayor de sexo masculino, jubilados, de más edad, con más tiempo de 

evolución de la diabetes, con retinopatía, en tratamiento cardiovascular para la 

HTA y la dislipemia, con niveles elevados de índice albumina/creatinina y bajas 

TFG, con valores menores de colesterol total, colesterol-HDL y colesterol-LDL y, 

cifras más altas de creatinina. También, son más frecuentemente hipertensos, más 

dislipémicos, fuman más y, tienen la DM y la dislipemia más controlada. En todos 

estos factores asociados a la ECV encontramos asociación estadística significativa 

(p < 0,05). El análisis multivariante de regresión logística binaria no condicional 

identificó que las variables que se asocian de forma independiente con la ECV 

previa son: el sexo femenino, la HTA, la dislipemia controlada para valores de LDL-

colesterol < 100 mg/dl), la retinopatía diabética no proliferativa, la retinopatía 

diabética proliferativa y el edema macular diabético; encontrándose en el límite de 

la significación estadística la edad por cada año de más. 

Debido a la relevancia del objeto de análisis presente, parece necesario 

recalcar la importancia de realizar estudios prospectivos que puedan confirmar 

estos resultados y analizar con mayor precisión las variables asociadas a la 

presencia de ECV en nuestro estudio. La identificación de este subgrupo de 

pacientes diabéticos tipo 2 de alto riesgo y la optimización de su tratamiento podría 

agregar más beneficios cardiovasculares como lo sugieren los resultados de 

ensayos clínicos recientes (517). 
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5.3.2. Grado de control de los factores de riesgo cardiovascular en pacientes en 

prevención primaria y secundaria 

Existen muy pocos estudios publicados sobre el grado de control de FRCV en 

pacientes diabetes mellitus tipo 2, con o sin enfermedad cardiovascular. En el 

presente estudio se considera prevención primaria a la ausencia de enfermedad 

cardiovascular y prevención secundaria a la presencia de enfermedad 

cardiovascular. 

En este caso, se observan diferencias en el grado de control de FRCV entre los 

pacientes en prevención primaria y secundaria. Así, el grado de control glucémico 

en  pacientes en prevención primaria es mayor que en pacientes en prevención 

secundaria (68,4% frente a 64,2%; p > 0,005), el grado de control TA en pacientes en 

prevención primaria es menor que en pacientes en prevención secundaria (50,6% 

frente a 58,7%; p > 0,05), el grado de control de la dislipemia en pacientes en 

prevención primaria es menor que en pacientes en prevención secundaria (45% 

frente a 61,4%; p < 0,05) y, por último, el grado de control del tabaquismo “no 

fumador” en pacientes en prevención primaria es menor que en pacientes en 

prevención secundaria (83,6% frente a 90%; p < 0,05) (tabla). Este resultado indica 

el inadecuado control de los FRCV y el escaso cumplimiento de las 

recomendaciones de las guías de práctica clínica (194) (2) (28) y que, para lograr 

objetivos de control óptimo, hace falta intensificar el tratamiento en los pacientes 

en prevención primaria y, de manera muy especial, en los pacientes en prevención 

secundaria. 

El infratratamiento en pacientes de alto riesgo y el grado de control parecido 

en pacientes con y sin enfermedad cardiovascular podría deberse, en opinión de 

algunos autores (472), a que las intervenciones de los profesionales se realicen 

fragmentadas por cada factor de riesgo cardiovascular en lugar de estar basadas en 

el riesgo cardiovascular global del paciente; estaríamos tratando pacientes 

hipertensos, dislipidémicos o fumadores más que pacientes con riesgo 

cardiovascular alto, moderado o bajo, y que ello explique parcialmente los 

resultados hallados.  

En la serie estudiada, sí se  tiene en cuenta el grado de control de FRCV en 

los pacientes en prevención secundaria (64,2%, HbA1c; 58,7%, TA; 61,4%, c-LDL < 

100 mg/dl; y 90%, no fumador) y lo se compara con otras publicaciones (516) (467) 
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(472) (522), se observan grandes diferencias de un estudio a otro. Así, en Herrero 

(516) es menor el grado de control y fue del 32,4% para la HbA1c; 44,6%, TA; 40,3%, 

cLDL, y el 83,5%, no fumador. En Garzón (472) el grado de control de FRCV es más 

elevado y fue del 80,8% para la HbA1c; 77%, TA; 75,3%, cLDL; y 83,2%, no fumador. 

En Wong (467) es menor el grado de control de HbA1c y TA (HbA1c: 58,85 frente 

a 64,2%; TA: 49,2% frente a 58,7%) y mayor c-LDL (70,1% frente a 61,4%). En 

Franch-Nadal (522) es mayor el grado de control de TA (63,8% frente a 58,7%) y 

menor HbA1c y c-LDL (HbA1c: 54,8% frente a 64,2%; c-LDL: 54% frente a 61,4%). 

Estas diferencias pueden ser explicadas por la metodología en la recogida de 

la muestra [muestreo aleatorio en este estudio, sin muestreo en el de Herrero (516) 

y Garzón (472), y encuestas en Wong (467)], los diferentes puntos de corte como 

objetivo de control TA [TA <140/90 mm/Hg en el nuestro y en el de Franch-Nadal 

(522) frente a TA < 140/85 mm/Hg en Garzón (472) y Herrero (516) y, TA <130/80 

mm/Hg en Wong (467) y Vinagre (285)] y la media de edad de los pacientes [70,36 

años en el nuestro frente a 73,3 años en Franch-Nadal (522), a 67,9 años en Garzón 

(472) y Vinagre (285), y 62,1 años de Wong (467)].  

Si se observa el total de FRCV controlados, también se aprecian diferencias 

según los objetivos de control. Para objetivos HbA1c < 7%, TA < 140/90 mm/Hg, c-

LDL < 70 mg/dl y no fumador, el 7% de los pacientes diabéticos con ECV tienen 

controlado estos 4 factores, frente al 3,7% en diabéticos sin ECV. Si se consideran 

como objetivos HbA1c < 7%, TA < 140/90 mm/Hg, c-LDL < 100 mg/dl y no fumador, 

el porcentaje de control de estos 4 factores aumenta al 18% en diabéticos con ECV, 

frente a 10,8% en diabéticos sin ECV. La proporción de pacientes con 4 FRCV 

(HbA1c, TA, c-LDL y no fumador) controlados en prevención secundaria (18%) es 

superior al observado en el estudio de Garzón (8,3%) (472).  

El porcentaje de pacientes con ECV que tienen controlado HbA1c, TA y c-

LDL (21%) es similar al resultado aportado por Wong (21,3%) (467) y Franch-Nadal 

(20,2%) (522), y mayor que Vinagre (12,1%) (285) y Herrero (8,9%) (516). 

Estos resultados ponen en evidencia que el control global de los FRCV en 

pacientes con DM2 con ECV, es aún insuficiente y no se ajusta a las 

recomendaciones de las principales guías de práctica clínica (28) (194) (2), y que 

guarda consonancia por lo descrito por Modroño(57). 

La identificación de un número significativo de pacientes con RCV 

especialmente elevado no hace sino reafirmarnos en la necesidad de crear 



CAPÍTULO V: DISCUSIÓN  291 

estrategias de actuación que favorezcan controles más estrictos, e intervenciones 

específicas en este grupo de pacientes. Al ser pacientes de muy alto riesgo, debe 

hacerse hincapié en el hecho de que las mejoras que se lleven a cabo en este ámbito, 

teniendo en cuenta los datos arriba descritos, tendrá un impacto positivo relevante 

en la salud de los pacientes.  

5.4. EDAD VASCULAR  

En este estudio los pacientes presentan una media de edad vascular (EV) de 

77,91±6,3, una media de edad cronológica de 70,36 ± 11,8 años y una media de delta 

(D) de 7,49±9,86 años. Estos resultados indican que los pacientes estudiados tienen 

una edad vascular superior a la cronológica y que las arterias de los pacientes 

estudiados tienen un delta de edad de 7,49 ± 9,86 años más que la edad cronológica 

correspondiente. 

Los pacientes menores de 64 años (25,6%) presentan una media de delta 

(17,49 ± 7,37 años) mayor que los pacientes de 65 años (3,16 ± 7,34 años). Esta 

diferencia tan elevada significa que se deben modificar los FRCV que están 

dañando el sistema cardiovascular (523), y que la EV puede ser una herramienta 

útil en el manejo de los pacientes jóvenes, ya que los sitúa en una situación temporal 

diferente al momento, aunque su situación de riesgo absoluto no sea alto (524) (525).  

Los resultados obtenidos en este estudio muestran diferencias significativas 

en el delta de edad entre hombres (8,57 años) y mujeres (6,25 años). Al respecto, el 

estudio publicado por Masson (526) encontró que lo hombres tenían un delta de 

edad mayor que las mujeres (media de 8 frente a 6 años), lo cual concuerda con 

estos resultados (media de 8.57 años frente a 6.25 años). Resultados similares han 

sido descritos por Brotons (526) y Mayta (527). Este dato es muy importante ya que 

muestra el envejecimiento arterial de la persona en relación con su edad 

cronológica, e indica que el estado del corazón y los vasos sanguíneos, están más 

deteriorados que lo que correspondería a su edad. Al ser esta variación mayor en 

hombres que en mujeres, sugiere que éstos necesitan medidas encaminadas a 

modificar sus hábitos de vida, para encaminarse hacia unos más cardiosaludables.  

En la muestra estudiada el 71,7% presenta una EV > edad cronológica (56% 

más de 6 años) y es casi similar al estimado por Masson (526) (75%, EV> edad 

cronológica; 50%, más de 6 años). Estos resultados ponen de manifiesto que el 
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riesgo de la población podría estar subestimado y que la EV basada en el IMC 

podría constituir una herramienta sencilla para mejorar la estratificación del riesgo 

cardiovascular en pacientes en prevención primaria (526).  

La edad vascular es una forma fácil de comunicar el riesgo de sufrir 

enfermedades cardiovasculares y puede ser un instrumento práctico para la 

educación sanitaria de los pacientes y favorecer la adherencia al tratamiento, al 

facilitar la comprensión del estado cardiovascular (528) (525). Las guías europeas 

resaltan la baja adherencia debido a la pobre calidad de la comunicación, que 

muchas veces es confusa, escasa o compleja y, por parte del paciente, destaca la 

falta de motivación (525). 

En este contexto, el concepto de EV es una herramienta ideal para conseguir 

los objetivos porque convierte un concepto abstracto en un mensaje perfectamente 

entendible (525). Pero queda todavía por demostrar cuántos de los pacientes 

informados de su edad vascular tienen sus FRCV controlados. Recientemente se ha 

publicado un estudio en el que se demuestra la eficacia que tiene la comunicación 

del riesgo cardiovascular del paciente mediante la edad vascular (233). 

En relación a esto, Cuende (524) se formula la siguiente pregunta: ¿realmente 

el mensaje de la EV permite conseguir controlar mejor los factores de riesgo? Para 

dar respuesta a esta pregunta conviene analizar el ensayo clínico aleatorizado de 

Lopez-Gonzalez (529) de tres millares de pacientes y que compara tres estrategias 

diferentes: asistencia clínica habitual sin informar sobre el riesgo vascular o la EV 

(grupo control), asistencia clínica con información sobre el riesgo absoluto del 

sujeto, y asistencia clínica informando de la EV del sujeto. Después de 1 año de 

seguimiento en el que se evaluó la evolución de los siguientes factores de riesgo: 

índice de masa corporal, perímetro abdominal, tabaquismo, ejercicio físico, tensión 

arterial, perfil lipídico y glucémico; se observa que el grupo informado de EV 

mejoró en todos los factores de riesgo de forma estadísticamente significativa (p < 

0, 001) y que fue el que más disminuyó su RCV con respecto al grupo control (529). 

El resultado de este estudio debería replantear nuestra práctica clínica diaria y 

obligarnos a tratar a los pacientes informándoles del riesgo y la edad vascular (524).  

En definitiva, más allá de la EV, no cabe duda de que el primer paso en la 

práctica clínica, para asumir medidas preventivas de riesgo es ser consciente del 

problema que se padece. Para esto es imprescindible establecer puentes 

comunicativos lo más eficaces posibles en la relación médico-paciente. En esta tarea 
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es necesaria la transmisión de mensajes fácilmente comprensibles y que ayuden a 

tranquilizar y concienciar a los pacientes, de modo que han de tener una carga 

emocional positiva, intentando por todos los medios posibles no asustar a la hora 

de trasmitir el diagnóstico. De este modo se estará más cerca de conseguir que el 

paciente, por voluntad propia, asuma medidas preventivas de por vida en forma 

de hábitos de vida saludables.  

5.5. LESION DE ORGANO DIANA: RETINOPATÍA Y MICROALBUMINURIA 

5.5.1. Retinopatía 

La prevalencia de la retinopatía fue del 29,3%(5). Este resultado no guarda 

consonancia  con otros estudios, donde la prevalencia oscila entre el 40,3% en el 

estudio de Kempen (530); el 34,6%, en el metanálisis de Yau (531); el 32%, en el 

estudio de Wong(532); el 28,5% en el estudio de Zhang(533); el 27,9% en el estudio 

de Ruta(534); y el 21,9% en el estudio de Tapp(535). En España, también se observan 

grandes diferencias y los resultados varían entre el 12,3% en el estudio de 

Rodriguez-Poncelas(536); el 17,2% en el estudio de Jurado(288); el 20,9% en el 

estudio de López(537); y 26,1% en el estudio de Romero-Aroca(538).  

Sorprende la elevada prevalencia de la retinopatía, que podría guardar 

relación con el hecho de que fondos del ojo que debieran ser informados como 

retinopatía hipertensiva, u otras causas de retinopatía o pérdida de la agudeza 

visual, pudieron ser considerados de manera errónea como retinopatía diabética. 

También podría deberse al aumento de la supervivencia de los pacientes con 

diabetes, ya que a más años de vida, los pacientes tienen más tiempo para 

desarrollar esta complicación. Sobre este aspecto, un estudio realizado en EE. UU. 

mostró un incremento en los tratamientos de retinopatías en pacientes ancianos 

atendidos entre los años 1991 y 2004, que los autores atribuyeron a la reducción de 

la mortalidad observada durante ese mismo periodo(539).  

Merece una consideración especial la disminución de la mortalidad por causa 

de la diabetes que se ha observado en diferentes países en las últimas tres 

décadas(540). Ésta también ha sido descrita en España, donde se observa una 

reducción de mortalidad por DM del 41,4% en las mujeres y del 25,3% en los 

hombres(540).  
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La mortalidad actúa en competencia con las complicaciones de la diabetes y, 

por tanto, si se reduce la mortalidad y aumenta la supervivencia de los diabéticos, 

es de esperar un aumento de la prevalencia de las complicaciones, a menos que se 

intervenga en los factores de riesgo asociado a estas últimas(541).  

En la muestra estudiada la presencia de retinopatía se asocia 

significativamente a pacientes de mayor edad, menores niveles socioeconómicos, 

enfermedad vascular periférica, niveles de HbA1c más elevados, tratamiento 

farmacológico de la diabetes, presencia de micro/macroalbuminuria e insuficiencia 

renal, mayor duración de la diabetes, niveles altos de creatinina, colesterol-LDL y 

triglicéridos, y bajos de colesterol-HDL. Estos factores asociados a RD están en 

concordancia con lo descrito en el estudio de Rodriguez-Poncelas y 

otros(536)(533)(535)(542).  

Los pacientes DM2 con retinopatía muestran unas características importantes 

y que merece la pena mencionar: son de mayor edad, de más de tiempo de 

evolución de la diabetes, de sexo masculino, con niveles elevados de hemoglobina 

glicada y glucemia basal, con valores mayores de colesterol LDL, creatinina y 

triglicéridos y con cifras más bajas de colesterol HDL, jubilados, bajo nivel de 

estudios y renta, fumadores, hipertensos, dislipémicos, con antecedente de 

enfermedad vascular periférica, con diabetes, HTA y dislipemia (colesterol LDL < 

100 mg/dl) no controlada, con tratamiento para HTA, DM y dislipemia, con 

microalbuminuria y proteinuria, con descenso moderado y grave del FG, con fallo 

renal, con índice elevado de IMC, grasa corporal estimada y obesidad abdominal, 

y con ECV manifiesta. 

En el análisis multivariante se identifica que las variables que se asocian de 

forma independiente con la retinopatía son: los años de evolución DM por cada 

año de más, la microalbuminuria, la DM controlada, el LDL colesterol por cada 

mg/dl de más, los antecedentes personales de ECV previa, la dislipemia, la 

proteinuria y el tratamiento farmacológico DM. No se encontró significación 

estadística con la edad por cada año de más.      

Un bajo control de la DM2 podría ser otra razón del aumento de la 

prevalencia observada de RD. Al respecto, según estudios previos, se observan tres 

factores de riesgo importantes en el desarrollo de RD: los años de evolución de la 

diabetes, los niveles de HbA1c y el control de la PA (533)(535). El control de dichos 

factores es importante para la disminución de la incidencia y prevalencia de la 



CAPÍTULO V: DISCUSIÓN  295 

RD(533)(535). Es posible que la exposición total a la carga glucémica y los factores 

de riesgo cardiovascular a lo largo de los años se refleje en el momento de la 

progresión de la diabetes(536). En el estudio de Molyneaux(542), se observa que la 

prevalencia de RD está asociada a los valores más altos de HbA1c y a niveles bajos 

de c-HDL, lo mismo que en nuestro estudio. 

Los pacientes con RD tienen niveles más altos de índice albumina-creatinina 

y menores tasas que de filtrado glomerular que los pacientes sin diabetes. En este 

sentido, es posible que la enfermedad renal y la retinopatía diabética estén 

relacionadas con la disfunción endotelial, y que las lesiones microvasculares 

progresen de forma paralela en el ojo y el riñón(536). Por lo tanto, los pacientes con 

diabetes y enfermedad renal deben considerarse de alto riesgo para el cribado de 

RD(536). La combinación de retinopatía y nefropatía predice un exceso de 

morbilidad y mortalidad cardiovascular(543). Es importante mencionar que en 

DM2 la presencia retinopatía avanzada aumenta en más del 200% el riesgo de 

eventos cardiovasculares(543)(544). 

La hiperglucemia juega un papel clave en la progresión de RD(545) y se 

recomienda un control estricto de la glucemia desde las fases iniciales de la 

enfermedad(536)(546). Además, se dispone de evidencias que indican que el 

control intensivo de la TA, dislipemia y HbA1c retrasan la progresión de RD(547). 

Como intervención primaria, el control glucémico estricto es capaz de 

prevenir las complicaciones microvasculares y cardiovasculares con un efecto 

beneficioso a largo plazo, tanto en la DM1 como en la DM2(543). En prevención 

secundaria, el control glucémico estricto previene la progresión del deterioro renal 

en ambos grupos(543). 

Es indudable que la alianza entre el médico de familia y el oftalmólogo es 

importante tanto en el cribado como en su registro, ya que facilita que el profesional 

sea consciente de la necesidad de derivar al especialista para tratamiento y 

revisiones periódicas cuando se manifiesta esta complicación.  
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5.5.2. Enfermedad renal 

5.5.2.1. Microalbuminuria 

En este estudio, la prevalencia de la albuminuria, un predictor de evento y 

mortalidad cardiovascular(548), con excreción urinaria de albumina-creatinina ≥ 30 

mg/g, fue del 31,3% (23,8% microalbuminuria o proteinuria incipiente y 7,5% 

macroalbuminuria o proteinuria manifiesta) (5). Este resultado es similar al de 

Jurado (31,1%)(288), al de Yang (29,4%)(549) y al de Unnikrishnan (29,1%)(550), 

superior al observado en el estudio UKPDS(551) (24,9%), mayor que el de Coll-de-

Tuero (19,5%)(552), que el estudio PRESCAP-Diabetes (20%)(478), y que el de 

Mengual (18,7%)(474) y, mucho mayor que el de Vinagre (16,7%)(285) y estudio 

PERDECIME-2 (15,4%)(553).  

En una cohorte de 24.151 pacientes con DM2 de diversos países, la 

prevalencia de microalbuminuria fue del 39% y la de proteinuria es del 10%7(554). 

En el estudio NEFRON(555) realizado en Australia, la prevalencia de 

microalbuminuria fue del 27,3% y la de proteinuria del 7,3%. En los Estados Unidos 

la prevalencia estimada de microalbuminuria en la DM fue del 43% y de 

proteinuria del 8%(556). 

Esta prevalencia tan elevada podría estar relacionada con el perfil de los 

pacientes estudiados, siendo en la serie estudiada el 69% mayores de 65 años. Estos 

valores analíticos son un fiel reflejo de la realidad y no dependen del registro 

llevado a cabo por los profesionales sanitarios. No obstante, no se pueden pasar 

por alto los sesgos derivados de la selección y que podrían estar relacionados con 

pacientes con valores de parámetros analíticos previos alterados y/o 

hiperfrecuentadores.  

Esta variabilidad de las prevalencias encontradas en los diferentes estudios, 

pueden deberse a diferencias metodológicas en la recogida de la muestra (una sola 

determinación analítica frente a varias para confirmar los resultados) o a las 

características sociodemográficas y étnicas de las muestras.  

Los pacientes DM2 con microalbuminuria (cociente albumina/creatinina 

>30mg/g) muestran unas características importantes, que merece la pena 

mencionar: son en un porcentaje mayor de sexo masculino, con bajo nivel 

socioeconómico y de estudios, de más edad, con mayor tiempo de evolución de la 
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diabetes, con niveles elevados de HbA1c y glucemia basal, con valores mayores de 

triglicéridos y creatinina, con cifras más bajas de colesterol HDL, con HTA, con 

dislipemia, con antecedente de enfermedad vascular periférica, jubilados, con DM 

y HTA no controlada, con retinopatía, con descenso moderado y grave del FG, y 

con antecedente ECV previa. 

En el análisis multivariante de regresión logística se identifica que las 

variables que se asocian de forma independiente con la microalbuminuria son: el 

tratamiento farmacológico DM, la insuficiencia renal leve (FGe de 30-59 ml/min/ 

1,73 m2),  la insuficiencia renal moderada (FGe de 15-29 ml/min/ 1,73 m2), el HDL 

colesterol por cada mg/dl de más, los años de evolución DM por cada año de más, 

los antecedentes personales de ECV, la retinopatía diabética no proliferativa, la 

retinopatía diabética proliferativa, y el edema macular diabético.  Como se 

mencionó anteriormente, la nefropatía se asocia a retinopatía(536) y es un predictor 

de eventos cardiovasculares(548)(530)(543).  

Es muy importante considerar que la población con DM2 y ERC presenta un 

elevado riesgo cardiovascular y renal, y que las intervenciones para reducir este 

riesgo son prioritarias(557)(558). Su evolución mejora de forma notable si se detecta 

esta patología de forma precoz y se programa un tratamiento adecuado de sus 

factores de riesgo(559). 

La revisión sistemática de Farmer(560) muestra que el cribado anual del 

índice albumina/creatinina y del filtrado glomerular en pacientes con DM2 es 

coste/eficiente para la prevención de eventos renales(2). 

5.5.2.1. Insuficiencia renal 

En la serie estudiada la prevalencia de la insuficiencia renal (TFG <60 

ml/min/1,73 m2) según la fórmula de MDRD ha sido del 22,9%(5). Este resultado 

es inferior al estimado por Lou (25,2%)(559), similar al estudio NEFRON 

(23,1%)(555), al de Coll-de-Tuero (22,9%)(552) y al de Pablos-Velasco (22,9%)(561), 

ligeramente superior al Mengual (20,7%)(474) y al de Vinagre (20%)3(285), y algo 

más elevada que la prevalencia objetivada en el estudio PERCEDIME-2 (18%)(553) 

en pacientes diabéticos mayores de 40 años. Un estudio realizado por Candela(562) 

en pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2, mayores de 65 años y en 

población española, mostró una prevalencia de la insuficiencia renal del 29,7%. 
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Otro estudio realizado en Suiza(563) mostró una prevalencia de la 

insuficiencia renal del 22,4%. El estudio de Wu(564), utilizando datos de la encuesta 

estadounidense National Health and Nutrition Examination Surveys 2007-2012, 

informó de una prevalencia de la insuficiencia renal del 19,8%. 

Las diferentes prevalencias de la insuficiencia renal entre los estudios pueden 

deberse a la diferencias metodológicas y poblaciones. 

En el futuro se prevé que aumentará la prevalencia de la enfermedad renal 

crónica y del resto de complicaciones crónicas de la diabetes, debido al aumento de 

la supervivencia de los pacientes con diabetes(541)(565). 

Los pacientes DM2 con insuficiencia renal muestran unas características 

importantes y que merece la pena mencionar: son de mayor edad, con más de 

tiempo de evolución de la diabetes, con niveles elevados de hemoglobina glicada, 

colesterol total, colesterol LDL, triglicéridos y creatinina, con valores menores de 

colesterol HDL, con menor nivel de estudios y renta, jubilados, con HTA y 

dislipemia, con antecedente personal de enfermedad vascular periférica, con IMC 

en sobrepeso y obesidad, con grasa corporal estimada en obesidad, con tratamiento 

farmacológico para la HTA y la dislipemia, con HbA1c ≥ 7%, exfumadores,  con 

microalbuminuria y proteinuria, con ECV previa y con retinopatía.  

En el análisis multivariante de regresión logística se objetiva que las variables 

que se asocian de forma independiente con la insuficiencia renal son: la creatinina 

por cada mg/dl de más, la edad por cada año de más, la microalbuminuria, la 

proteinuria y el tabaquismo “fumador”. No encontrándose significación estadística 

con los años de evolución de la DM por cada año de más. 

La detección temprana de la ERC tiene importantes implicaciones clínicas y 

terapéuticas, ya que tanto la alta albuminuria como la disminución del filtrado 

glomerular se asocian independientemente con la morbimortalidad cardiovascular 

y mortalidad total y pueden condicionar las opciones terapéuticas de la DM2 y 

otras comorbilidades presentes en este tipo de pacientes(566)(562).  

El estudio de cohortes de Drury(567) demuestra que el descenso de FG y la 

elevación del índice albumina/creatinina incrementa exponencialmente el riesgo de 

morbimortalidad cardiovascular y cerebrovascular y de mortalidad global(2). 

Lamentablemente, los datos sobre las tendencias en las complicaciones 

relacionadas con la diabetes se limitan a solo una docena de países, la mayoría de 
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los cuales son de altos ingresos, dejando el carácter cambiante para los países de 

ingresos bajos y medios ambiguos(564). 

Una desventaja de este  estudio fue que la TFG fue estimada mediante la 

fórmula MDRD-IDMS, lo cual puede infravalorar la prevalencia real de la 

enfermedad renal, siendo la fórmula CDK-EPI la que se recomienda en la 

actualidad(568). El filtrado glomerular estimado por CKD-EPI es superior al 

obtenido por MDRD-IDMS, lo que permite reclasificar a estadios de la clasificación 

de ERC con FG superior a un número importante de individuos, especialmente 

mujeres jóvenes(569). Así, casos catalogados como ERC 3B (FG estimado entre 30 y 

45 ml/min/1,73 m2) pasan a ser ERC 3A (FG estimado entre 45 y 60 ml/min/1,73 m2), 

y un 17% de ERC 3A pasa a ser clasificado como ERC(569).  

En esta investigación no fue utilizada la fórmula CKD-EPI a pesar de que esta 

posee mayor capacidad para predecir insuficiencia renal crónica avanzada y 

predecir mortalidad cardiovascular y global(570)(571)(551)(572)(573)(574); la razón 

de no utilizar dicha formula se debe a que no formaba parte del objetivo de este 

estudio y porque al inicio del presente estudio el uso de dicha formula aún no 

estaba extendido para todo los pacientes con diabetes en los centros de salud del 

Servicio Cántabro de Salud. 
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 VI- CONCLUSIONES 

 

1.- Los pacientes con DM2 analizados en el estudio presentan una alta tasa de 

los FRCV mayores: HTA, dislipemia, sobrepeso/obesidad y tabaquismo. 

2.- El grado de control de los FRCV mayores asociados a los pacientes con 

DM2 es muy bajo. 

3.- La tercera parte de los pacientes con DM2 presenta ECV o complicaciones 

cardiovasculares manifiestas. 

4.- No se han detectado diferencias en el grado de los FRCV en los pacientes 

con DM2 con o sin complicaciones cardiovasculares manifiestas. 

5.- La edad vascular de los pacientes con DM2 supera en 7,5 años a su edad 

biológica. 

6.- Se constata que la quinta parte de los pacientes con DM2 presenta 

insuficiencia renal y la tercera parte presentan microalbuminuria (cociente 

albumina/creatinina > 30 mg/g) y retinopatía respectivamente. 

7.- Se observa que solo la decima parte de los pacientes con DM2 tienen la 

DM, HTA, DLP (cLDL <100mg/dl) y tabaquismo (no fumador) controlados.  
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VII –LIMITACIONES Y APORTACIONES DEL ESTUDIO 

7.1. LIMITACIONES 

Del presente estudio cabe destacar el muestreo aleatorio en el que está 

basado, siendo éste una muestra representativa de la Comunidad Autónoma de 

Cantabria, así como el hecho de que haya sido objetivado por un único observador, 

evitando así la confusión en la recolección de datos debido a la interacción de 

diferentes investigadores(5). No obstante, también hay que mencionar las 

siguientes desventajas: que sea un estudio transversal, que se realizaran 3 registros 

de la TA en la misma visita, y que no fueran validadas con el monitoreo 

ambulatorio de la PA de 24 horas (MAPA).  

Es evidente que los pacientes con DM2 de los centros de salud de Atención 

Primaria de la Comunidad Autónoma de Cantabria no tienen por qué ser 

representativos de los pacientes con DM2 del conjunto del estado(5). En todo caso 

la comparación de estos resultados con los estudios publicados a nivel nacional e 

internacional permite ver la consistencia de los datos(5). Para intentar reducir lo 

más posible la pérdida de los pacientes seleccionados, se solicitó la colaboración de 

los médicos de cada uno de los pacientes participantes a fin de que colaboraran 

resolviendo las dudas que pudiesen tener los pacientes y los animaran a participar 

en el estudio. 

Para evitar los sesgos de información se utilizaron cuestionarios e 

instrumentos de medida validados. Para la exploración se han tenido en cuenta las 

recomendaciones de las guías de práctica clínica para estudio de la diabetes, HTA, 

dislipemia y ECV. Ante algunos momentos puntuales de información, por citar: 

resultados de determinación analítica, estudio de fondo de ojo, resultados de 

electrocardiograma, etc. se citó al paciente para su realización. De las variables 

analíticas (HbA1c, glucemia basal, CT, cLDL, cHDL, TG, creatinina, índice 

albúmina/creatinina y FG) se realizaron tres mediciones analíticas y se utilizó la 

media para el análisis. 

Debido a la relevancia del objeto de análisis que nos ocupa, parece necesario 

recalcar la importancia de realizar estudios prospectivos que puedan confirmar 
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estos resultados y analizar con mayor precisión las variables asociadas a la 

prevalencia de HTA, dislipemia, ECV, enfermedad renal y retinopatía; además de 

las variables asociadas al grado de control de la TA, la HbA1c y el cLDL. 

También es importante mencionar que el diseño transversal es muy utilizado, 

ya que su costo es relativamente inferior al de otros diseños epidemiológicos, como 

los estudios de cohorte, y proporcionan información relevante y de forma rápida 

para la gestión de los servicios de salud(5). 

7.2. APORTACIONES DEL ESTUDIO 

Este estudio realizado en pacientes con DM2 pertenecientes a centros de 

salud de Atención Primaria, en la Comunidad Autónoma de Cantabria, ha 

permitido obtener información acerca de la práctica clínica habitual de la diabetes, 

y donde se objetiva: 

a) La alta prevalencia de los FRCV y comorbilidad  

b) La edad vascular de los pacientes fue mayor que su edad cronológica. 

c) Las posibles mejorías en el grado de control metabólico de la enfermedad 

y de los factores de riesgo. 

d) La alta prevalencia de la insuficiencia renal, microalbuminuria y 

retinopatía. 

Este estudio pone de manifiesto que el grado de control de los FRCV en 

pacientes con DM2 es aún insuficiente y muy mejorable, hecho que concuerda con 

la gran mayoría de los estudios publicados, y por tanto, debería ser útil para 

establecer estrategias de mejora continua, que involucren a todos los agentes 

implicados (personal médico, personal de enfermería y autoridades sanitarias) en 

la implementación de las guías clínicas y la adherencia de los pacientes.  
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ANEXO 1. Informe favorable del Comité ético de Investigación clínica de   

Cantabria – IDIVAL.  
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ANEXO 2. Cuaderno de recogida de datos.  

1) Variables: las variables cuantitativas se expresarán en número enteros y sin 

decimales, y las variables cualitativas según el tipo de variable: nominal, 

ordinaria y binaria. 

 
Orden Título Tipo Posibles Indexada Dígitos 

1 Sexo Cualitativa 2 Sí 3 

2 Edad al momento de 

la valoración 

Cuantitativa ( ) Sí 2 

3 Años de evolución 

de la diabetes 

Cuantitativa ( ) Sí 2 

4 Hábitat Cualitativa 3 No 3 

5 Nivel de estudios Cualitativa 3 No 4 

6 Nivel económico 

familiar 

Cualitativa 3 No 3 

7 Situación laboral Cualitativa 6 No 4 

8 Actividad física Cualitativa 2 Sí 2 

9 Peso Cuantitativa ( ) No 4 

10 Talla Cuantitativa ( ) No 4 

11 Índice de masa 

corporal 

Cuantitativa 21 Automático 3 

12 Grasa corporal 

estimada (CUN-

BAE) 

Cuantitativa 12 Automático 3 

13 Retinopatía Cualitativa 5 No 5 

14 Glucemia basal  Cuantitativa 23 No 3 

15 Tensión arterial 

sistólica 

Cuantitativa ( ) No 3 

16 Tensión arterial 

diastólica 

Cuantitativa ( ) No 3 

17 Pulso Cuantitativa 210 No 3 

18 Hipertensión arterial Cualitativa 2 Sí 2 

19 Dislipidemia Cualitativa 2 Sí 2 

20 Colesterol total Cuantitativa ( ) No 3 

21 Colesterol LDL Cuantitativa ( ) No 3 

22 Colesterol HDL Cuantitativa ( ) No 3 

23 Triglicéridos Cuantitativa ( ) No 3 
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24 Antecedente de 

enfermedad 

vascular periférica 

Cualitativa 2 No 2 

25 Hábito tabáquico Cualitativa 3 No 3 

26 Insuficiencia renal Cualitativa 2 No 2 

27 Antecedente familiar 

de 1ª grado 

enfermedad 

cardiovascular 

precoz 

Cualitativa 2 No 2 

28 Antecedente familiar 

de 1ª grado de DM2 

Cualitativa 2 No 2 

29 Creatinina Cuantitativa ( ) No 3 

30 HbA1c Cuantitativa ( ) No 2 

31 Alteración del 

Electrocardiograma 

Cuantitativa ( ) No 5 

32 Índice tobillo brazo Cuantitativa ( ) No 2 

33 Perímetro 

abdominal 

Cuantitativa ( ) No 3 

34 Ácido úrico Cuantitativa ( ) No  2 

35 Antecedentes 

personales de ECV 

previa 

Cualitativa 2 No 2 

36 Filtrado glomerular 

estimada 

Cuantitativa ( ) No  3 

37 Cociente 

albumina/creatinina 

Cuantitativa ( ) No  3 

38 Tratamiento 

farmacológico HTA 

Cualitativa 2 No 2 

39 Tratamiento 

farmacológico DM 

Cualitativa 2 No 2 

40 Tratamiento 

farmacológico 

Dislipemia 

Cualitativa 2 No 2 

41 Raza Cualitativa 4 No 4 
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2) Diseño del cuaderno de recogida de datos. 

 

El diseño del cuaderno de recogida de datos es sencillo, accesible y fácil de 

cumplimentar por los investigadores. Además, según la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de 

diciembre, no deben aparecer los apellidos y nombres completos, con el fin de garantizar la 

confidencialidad y la protección de los datos personales de los pacientes participantes.  

Todos los ítems de las variables estudiadas están muy bien explicados en el mismo 

cuaderno de recogida de datos.  
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4) Ficha de recogida de datos. 

a) Datos identificativos de la ficha de recogida de datos 

✓ Código de investigador: 

✓ Código de centro de salud: 

✓ Código de paciente: 

✓ Número de visita:    

✓ Fecha: 

b) Datos identificativos del paciente  

✓ Nombre y apellidos (dos primeras letras del nombre, del primer apellido 

y del segundo apellido): 

✓ Fecha de nacimiento (dd/mes/año): 

✓ Año de diagnóstico de la DM2 (dd/mes/año): 

c) Variables sociodemográficas  

✓ Sexo (masculino/femenino): 

✓ Raza (caucásica/negra/latina/asiática): 

✓ Hábitat (urbano/semiurbano/rural): 

✓ Situación laboral (socioeconómico (trabaja/paro/jubilado/tareas 

domésticas/estudiante):  

✓ Nivel socioeconómico (renta anual <18.000€/ renta anual entre 18.000 y 

100.000€/renta anual >100.000€: 

✓ Nivel de estudios (sin estudios/estudios primarios/estudios 

superiores/estudios universitarios): 

d) Hábitos  

✓ Actividad física (sedentario/no sedentarios): 

✓ Hábito tabáquico (fumador/exfumador/no fumador):  
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Continuación de la Ficha de recogida de datos. 

 

e) Medidas antropométricas  

✓ Peso (Kg): 

✓ Talla (m): 

✓ Tensión arterial sistólica (mmHg): 

✓ Tensión arterial diastólica (mmHg): 

✓ Pulso (lat/min) 

✓ Índice de masa corporal (kg/m2): 

✓ Electrocardiograma (normal y tipo de alteración): 

f) Parámetros analíticos 

✓ Colesterol total (mg/dl): 

✓ Colesterol HDL (mg/dl): 

✓ Colesterol LDL (mg/dl): 

✓ Triglicéridos (mg/dl): 

✓ Creatinina (mg/dl): 

✓ Glucemia basal de ayunas (mg/dl): 

✓ HbA1c (%):  

✓ Filtrado glomerular estimado (ml/min/1,73 m2):  

g) Comorbilidades 

✓ Dislipemia (si/no): 

✓ Hipertensión arterial (sí/no): 

✓ Enfermedad renal crónica (sí/no): 

✓ Retinopatía (sí/no y tipo de retinopatía): 

h) Antecedentes personales de enfermedad cardiovascular (ECV) 

✓ Cardiopatía isquémica (si/no): 

✓ Accidente cerebrovascular (sí/no): 

✓ Enfermedad arterial periférica (sí/no): 
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Continuación de la Ficha de recogida de datos. 

 

i) Antecedentes en familiares de 1ª grado 

✓ Diabetes mellitus tipo 2 (sí/no): 

✓ Enfermedad cardiovascular precoz (sí/no): 

j) Utilización de fármacos con evidencia sobre la reducción de riesgo  

✓ Antihipertensivos (IECA/ARA 

II/ACA/diuréticos/alfabloqueantes/betabloqueantes/acción central/otros 

fármacos): 

✓ Hipolipemiantes (ezetimibe/estatinas/otros fármacos): 

✓ Antidiabéticos (metformina/sulfonilureas/IDPP 4/ inhibidores SGLT-1/ 

inhibidores SGLT-2/glitazonas/otros fármacos): 

✓ Antitrombóticos (acenocumarol/warfarina/aspirina/clopidogrel/ dabigatrán/ 

rivaroxabán/apixabán/edoxabán/ inhibidores de la glucoproteína IIb-

IIIa/clopidogrel/prasugrel/ticagrelor): 
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ANEXO 3: compromiso del investigador . 

 

Yo D./Dª.: _________________________________________________________   

Como investigador/a del Estudio DIABETESCAN   

  

Hago constar:   

  

Que conozco y acepto participar como investigador en el estudio que lleva por título 

“Prevalencia y grado de control de los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes con 

diabetes mellitus tipo II de Cantabria-DIABETESCAN”.   

  

Que me comprometo a que cada sujeto sea tratado y controlado siguiendo lo establecido 

en el protocolo autorizado por el Comité de Ética de Investigación Clínica de Cantabria, y los 

principios éticos de la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/1999, de 13 

de diciembre, y conforme con la Ley Orgánica de Protección de Datos Personales y Garantía de 

los Derechos Digitales 3/2018, de 5 de diciembre, teniendo usted los derechos que la citada ley 

le confiere.  

  

Que respetaré las normas éticas aplicables a este tipo de estudios.   

  

  

  

  

Lo que firmo en............................ a ............ de ............................. de ...20…….   

  

  

  

FDO.: __________________________________________ 
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ANEXO 4: hoja de información al paciente. 

 

Por favor, lea atentamente esta hoja de información: 

Lo invitamos a participar en el estudio que lleva por título “Prevalencia y grado 

de control de los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes con diabetes mellitus 

tipo2 de Cantabria. Código: DIABETESCAN”, cuyo objetivo principal es estimar la 

prevalencia y el grado de control de los FRCV en los pacientes con diabetes mellitus tipo 

2 de la comunidad de Cantabria. Además, de ello investigaremos la prevalencia de la 

complicaciones microvasculares y macrovasculares, y el grado de utilización de fármacos 

con evidencia sobre la reducción del riesgo cardiovascular. En otras palabras, 

estudiaremos la práctica clínica habitual de la diabetes en los ambulatorios de atención 

primaria del Servicio Cántabro de Salud.  

Al respecto, quiero indicarle que usted ha sido seleccionado al azar de entre todos 

los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 de nuestro centro de salud. 

En qué consistirá su participación? 

 Si usted acepta participar lo citaremos para realizarle una exploración completa 

de la prevalencia y el grado de control de los factores de riesgo cardiovascular; asimismo, 

investigaremos la afectación de otros órganos, como la afectación del riñón, de la vista, del 

corazón y de sus vasos sanguíneos. Del mismo modo, mediremos el peso, la talla, el 

perímetro abdominal, la tensión arterial sistólica/diastólica, la grasa corporal estimada 

según CUN-BAE y el pulso; además, se le realizará un registro electrocardiográfico. 

También, realizaremos determinaciones analíticas y retinografía, esta última con el fin de 

valorar la presencia de retinopatía. El número de visitas a lo largo del estudio será de tres 

(al inicio del estudio, a los seis y a los doce meses), y en cada una de estas visitas se realizará 

la medición de parámetros analíticos, antropométricos y otras variables clínicas de interés, 

anteriormente descritos.  

¿Tengo necesariamente que participar? 

Su participación en este estudio es totalmente voluntaria. Si por algún motivo 

cambiase de opinión, usted podrá ejercer sus derechos de acceso, rectificación, cancelación 

y oposición de datos, para lo cual deberá dirigirse a su médico en cualquier momento del 

estudio. Su decisión de no participar en estudio no influirá en la calidad de la atención 

sanitaria a la que usted tiene derecho. 
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CONTINUACIÓN DEL ANEXO 4: hoja de información al paciente. 

 

¿Cuáles son los beneficios de mi participación en el estudio DIABETESCAN? 

Usted no obtendrá beneficio alguno por participar en este estudio. Sin embargo, la 

información que se deriven del mismo puede ayudar en el futuro a mejorar su estado de salud y 

calidad de vida, así como, contribuir a mejorar el estado de salud de las demás personas afectas de 

diabetes mellitus tipo 2.  

¿Se respetará la confidencialidad de mi participación en el estudio?  

Este documento tiene por finalidad brindar información detallada sobre el estudio que vamos 

a realizar y en el que se le invita a participar de manera voluntaria. Este estudio se realizará en los 

ambulatorios de atención primaria del Servicio Cántabro de Salud y que ha sido aprobado por el 

Comité Ético de Investigación Clínica de Cantabria-IDIVAL.  

Quiero indicarle que el acceso a su historia clínica se realizará de carácter confidencial y sus 

datos serán tratados de manera anónima en un fichero de datos personales, garantizándole en cada 

momento la más estricta confidencialidad, de tal manera que no se viole la intimidad personal de los 

pacientes participantes en el mismo. Por otro lado, el acceso a su información personal quedará 

restringido al médico del estudio, al investigador principal y otros colaboradores autorizados, quienes 

estarán sometidos al deber de secreto inherente a su profesión y a los principio éticos que rigen las 

buenas prácticas clínicas para investigadores. 

He de informarle que en ningún caso se recogerá su nombres y apellidos, y otros datos 

identificativos de índole personal. Si usted decide participar voluntariamente en este estudio deberá 

firmar por escrito el correspondiente consentimiento informado. Del mismo modo, deberá tomarse 

todo el tiempo que sea necesario para leer con cuidado esta información y poder decidir si desea o no 

participar en este estudio. De la misma, usted podrá consultar cuantas veces sea necesario con su 

médico, enfermera, amigos y familiares las dudas que tenga de su participación en este estudio. 

 Al firmar el consentimiento informado, usted consiente de manera expresa el acceso a la 

historia clínica, y la recogida, tratamiento, cesión y transferencia de datos que sean necesarios para 

este estudio, garantizándole en cada momento el anonimato de sus datos personales.  

 Durante este estudio se recogerán y se tratarán sus datos de acuerdo con los principios éticos 

de la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/1999, de 13 de diciembre, y 

conforme con la Ley Orgánica de Protección de Datos Personales y Garantía de los Derechos Digitales 

3/2018, de 5 de diciembre, teniendo usted los derechos que la citada ley le confiere(454).  Además, 

quiero indicar que este estudio no reporta beneficio económico alguno a los investigador y tampoco 

tiene interés comercial, su único interés es el puramente científico y el de contribuir a la ciencia médica. 
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ANEXO 5: consentimiento informado. 

 

 

Título del estudio: "Prevalencia y grado de control de los Factores de Riesgo 

Cardiovascular en la población con diabetes mellitus tipo 2 de Cantabria” 

 

Código: DIABETESCAN   

Coordinador: _____________________________________________________  

Fecha: 17/05/2014   

Yo, (nombre y apellidos del paciente) ________________________________ 

 

He leído la hoja de información sobre el Estudio epidemiológico para estimar la 

prevalencia y grado de control de los factores de riesgo cardiovascular en la población con 

diabetes mellitus tipo II de Cantabria, que se siguen en los ambulatorios de Atención Primaria 

del Servicio Cántabro de Salud.   

He podido hacer preguntas sobre el estudio.   

He recibido suficiente información sobre el estudio.   

He hablado con el Médico: __________________________________________   

Comprendo que mi participación es de forma voluntaria.   

Comprendo que puedo retirarme del estudio cuando quiera, sin tener que dar 

explicación alguna, de forma voluntaria y sin que ello repercuta en mi atención sanitaria. 

Entiende que al acceder a participar en este estudio, consiente de manera expresa la 

recogida, tratamiento y transferencia de sus datos personales de manera anónima para fines 

de atención sanitaria y/o investigación.   

 

 

Presto libremente mi consentimiento para participar en el estudio. 

 

 

 

             Firma del Paciente:                                                                Fecha: _____/_____/_____   

 

 

 

 

                Firma del investigador:                                                         Fecha: _____/_____/_____   
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