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RESUMEN 
 

Antecedentes y objetivo: La prevalencia de diabetes tipo 2 (DM2) es elevada, esta 
aumentando y su grado de control está lejos de ser óptimo con importantes 
consecuencias sociosanitarias. El objetivo de este estudio es conocer las diferencias 
regionales en el grado de control glucémico de la DM2 en España y sus factores 
asociados.  
 
Materiales y métodos: Estudio transversal, multicéntrico, observacional en pacientes 
con DM2 entre 18 y 85 años seleccionados por muestreo consecutivo entre 2014 y 
2018. Se dividió la población en cuatro regiones: norte, centro, mediterráneo y sur-
este. La variable principal fue el valor de la hemoglobina glicada (HbA1c). Se 
registraron variables sociodemográficas, clínicas, presencia o no de otros factores 
de riesgo y tratamiento. 

Resultados: Fueron analizados 1.587 pacientes con DM2, con una edad de 65,93 
(desviación estándar (DE) 10,14) años, el 54,5% eran hombres, la antigüedad media 
de la DM2 era de 8,63 (DE 6,64) años y la HbA1c media era de 7,05%. El 59,8% 
tenían una HbA1c ≤ 7% (norte 59,5%, centro 59,5%, mediterráneo 60,6% y sur-este 
59,8%; p=0,99). Los factores de mal control fueron en el norte la antigüedad de la 
DM2 y ser sedentario, en el centro la antigüedad de la DM2 y tener un bajo nivel 
de renta, en el mediterráneo la antigüedad de la DM2 y en el sur-este la antigüedad 
de la DM2 y tener un bajo nivel de estudios o renta. El 76,2% de los sujetos 
presentaba hipertensión, el 75,1% dislipemia y el 51,7% obesidad, observándose 
solo diferencias significativas entre regiones en el caso de la dislipemia (p<0,001). 

Conclusiones: No se observaron diferencias en el grado de control de la diabetes en 
las diferentes regiones, siendo el porcentaje de pacientes con necesidad de 
intensificación en su control elevado en todas ellas. Los factores asociados al mal 
control fueron la antigüedad de la enfermedad, un bajo nivel de estudios, de renta 
y el sedentarismo. 
 
Palabras Clave: Diabetes Mellitus tipo 2, Control glucémico, Atención Primaria. 
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ABSTRACT 

Background and objective: The prevalence of type 2 diabetes (T2D) is high, it is 
increased and its degree of control seems to be improved with important social and 
health consequences. The objective of this study is to know the regional differences 
in the degree of glycemic control of T2D in Spain and its associated factors. 
 
Methods: Cross-sectional, multicenter, observational study in patients with T2D 
between 18 and 85 years of age selected by consecutive sampling between 2014 and 
2018. For this study, four regions were established: north, center, mediterranean 
and south-east. The main variable was the value of glycated hemoglobin (HbA1c). 
Sociodemographic and clinical variables, presence or not of other risk factors and 
treatment were recorded. 
 
Results: A total of 1,587 patients with T2D were analyzed, aged 65.93 (Standard 
deviation (SD) 10.14) years; 54.5% were men; mean age of T2D was 8.63 (SD 6.64) 
and mean HbA1c it was 7.05%. The 59.8% had an HbA1c ≤ 7% (north 59.5%, center 
59.5%, mediterranean 60.6% and south-east 59.8%; p = 0.99). The poor control 
factors were in the north the age of DM2 and being sedentary, in the center the age 
of the DM2 and having a low income, in the mediterranean the age of the DM2 and 
in the south-east the age of DM2 and have a low level of education or income. 76.2% 
of the subjects had hypertension, 75.1% dyslipidemia, and 51.7% obesity, with 
significant differences between regions only being observed in the case of 
dyslipidemia (p<0.001). 
 
Conclusions: No differences were observed in the degree of diabetes control in the 
different regions, with the percentage of patients needing intensification in their 
control being high in all of them.  The factors associated with poor control were the 
age of the disease, a low level of education or income, and a sedentary lifestyle. 
 
Keywords: Type 2 diabetes; Glycemic control; Primary Health Care.  
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I. INTRODUCCIÓN 

La diabetes mellitus (DM) se ha convertido en uno de los problemas sanitarios 
más importantes de nuestro tiempo. Sus tasas de incidencia y prevalencia están en 
continuo crecimiento y es una enfermedad con un importante gasto socio-
económico asociado1.  

En el caso de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), existe suficiente evidencia 
científica que demuestra que actuando sobre factores de riesgo modificables como 
la dieta inadecuada, el sobrepeso, la obesidad y el sedentarismo se puede prevenir 
o al menos retrasar su desarrollo2-9. 

La DM supone un reto desde el punto de vista de la salud pública, ya que 
conocer su epidemiología es determinante para conocer el estado de salud de la 
población, así como para planificar estrategias destinadas a su atención sanitaria, 
diagnóstico precoz y su prevención.  

 

1.1. Definición y clasificación de la diabetes 

La DM es una enfermedad metabólica crónica, de etiopatogenia heterogénea, 
que se caracteriza por hiperglucemia crónica y trastornos en el metabolismo de los 
carbohidratos, lípidos y proteínas causados por una insuficiencia total o parcial de 
la secreción de insulina y/o acción de la insulina10. 

La DM se clasifica principalmente en dos categorías1: 

• Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1):  se caracteriza por la ausencia de síntesis de 
insulina. Se conoce también como diabetes insulindependiente o juvenil.  

• Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2): se caracteriza por una resistencia a la 
insulina junto con una secreción inadecuada de esta hormona. Es conocida como 
diabetes no insulindependiente o del adulto. La DM2 es la forma más común de 
DM y representa del 90 al 95% de todos los pacientes con DM. 
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El estudio sobre el que versa esta tesis doctoral está centrado en la DM2 o 
diabetes del adulto (personas mayores de 18 años con DM). 

 

1.2. Fisiopatología de la diabetes  

La DM2 es un proceso en el que una serie de alteraciones celulares y 
metabólicas afectan y deterioran la homeostasis de la glucosa produciendo una 
hiperglucemia crónica11. 

En la fisiopatología de la DM2 están implicados dos mecanismos 
fundamentalmente, por un lado, se produce un deterioro progresivo de la función 
de las células de los islotes pancreáticos, que da lugar a una disminución de la 
síntesis y la secreción de insulina, y, por otro lado, los tejidos periféricos tienen un 
grado de resistencia a la insulina, lo que provoca una disminución en su respuesta 
metabólica12,13. 

El conocimiento disponible en la actualidad sobre la historia natural de la 
enfermedad no permite establecer de forma clara la secuencia temporal de la 
aparición de ambos defectos14-15. Sin embargo, parece claro, que sea cual sea el 
defecto que aparece de manera más precoz (la resistencia a la insulina o la 
alteración de su secreción) y, por tanto, inicia la alteración del metabolismo de la 
glucosa, va seguido de la aparición del otro defecto15. Tanto la disminución de la 
sensibilidad a la insulina como el déficit en su secreción son factores que 
interaccionan a lo largo del tiempo y conllevan un deterioro progresivo de la 
tolerancia a la glucosa (figura 1).  
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Figura 1: Representación esquemática de la fisiopatología de la diabetes 
mellitus tipo 216.  

En el desarrollo de la DM2 también están implicados otros factores como el 
estilo de vida, el medio ambiente y la genética. Su combinación, junto con el 
aumento de la prevalencia de la obesidad, han contribuido enormemente al 
aumento de la prevalencia de la DM2 (Figura 2). Además de lo anterior, se deben 
tener en cuenta varios factores11,13: 

• Los pacientes presentan una combinación de diferentes grados de 
resistencia a la insulina y de déficit en la secreción de insulina. Es probable que 
ambos factores contribuyan al desarrollo de la DM2.  

• Las alteraciones implicadas en el desarrollo de la enfermedad pueden surgir 
apoyadas por factores genéticos o ambientales, lo que dificulta determinar la causa 
exacta en cada paciente.  

• La propia hiperglucemia, por sí misma, puede alterar la función de las 
células β pancreáticas y exacerbar la resistencia a la insulina, dando lugar a un 
círculo vicioso.  



 - 52 - 

 

Figura 2: Mecanismos que influyen en el desarrollo fisiopatológico de la 
diabetes mellitus tipo 213.  

1.2.1. Alteraciones en la secreción de insulina 

La secreción de insulina presenta una respuesta bifásica a la administración 
intravenosa de glucosa. En la primera fase o temprana se produce una secreción 
rápida y en la segunda fase o tardía se produce una secreción más prolongada que 
depende de la duración del estímulo (figura 3).  
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Figura 3: Fases de la secreción de insulina y alteraciones que se producen 
en la diabetes mellitus tipo 213. 

Se sabe que el déficit tanto en la primera como en la segunda fase de la 
secreción de insulina está presente en los estadios más iniciales de la historia 
natural de la DM2, sobre todo, en la fase temprana15. El déficit de insulina inicial 
produce hiperglucemia, debido a la falta de supresión de la producción hepática 
de glucosa. Y a su vez, la hiperglucemia resultante causa una hiperestimulación 
tardía de la secreción de insulina, como mecanismo compensador cuando hay unos 
valores superiores a la normalidad de glucemia. La estimulación crónica de la 
secreción insulínica contribuye al agotamiento funcional de las células β 
pancreáticas, y eso se produce para mantener una respuesta adecuada ante la 
hiperglucemia13. 
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La hiperglucemia mantenida supone un estímulo permanente sobre las 
células secretoras de insulina a lo largo del día. Por otro lado, la hiperinsulinemia 
induce una disminución del número de receptores de insulina en los distintos 
tejidos sensibles a su acción17.  

Conforme progresa la enfermedad, se produce un deterioro progresivo de la 
capacidad y la reserva funcional secretora de insulina, probablemente por un 
defecto genético de la célula β y la toxicidad mediada por la propia hiperglucemia 
crónica. La instauración progresiva de la insulinopenia supone un aumento de la 
glucemia en ayunas como consecuencia de una deficiente supresión de la 
producción hepática de glucosa. Además de lo anterior, la mayor hiperglucemia 
produce un mayor defecto de la acción de la insulina en los mecanismos 
intracelulares18. 

Los mecanismos que subyacen a la insuficiente capacidad secretora de 
insulina en la DM2 son aún desconocidos, aunque se han descrito como principales 
factores implicados en su patogenia los siguientes16:  

• Factores genéticos. 

• Glucotoxicidad. 

• Lipotoxicidad (niveles elevados de ácidos grasos libres y triglicéridos). 

• Resistencia a la insulina. 

• Disminución del efecto incretínico. 

• Citocinas proinflamatorias (factor de necrosis tumoral alta, interleucina-6, 
etc.) 

• Depósito de amilina en los islotes. 

• Edad. 

• Estrés oxidativo y del retículo endoplasmático. 

• Disfunción mitocondrial. 

• Disfunción inducida por productos avanzados de glucosilación.  
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1.2.2. Resistencia a la insulina 

La resistencia a la insulina (RI) se define como la disminución de la capacidad 
de la insulina para ejercer sus acciones biológicas en los tejidos diana, como el 
hígado, el músculo esquelético o el tejido adiposo13. La RI suele anteceder al 
desarrollo de situaciones patológicas como la DM2 y el síndrome metabólico y se 
asocia con frecuencia al sobrepeso y obesidad19.  

Al principio, la RI origina mecanismos compensatorios, de forma que, 
durante un tiempo, la hipersecreción de insulina mantiene la glucemia en valores 
normales, por ello, clínicamente es difícil de detectar20. Conforme pasa el tiempo, 
se produce el fracaso pancreático en el cual las células beta son incapaces de 
mantener la hipersecreción de la insulina y comienzan a disminuir la secreción de 
la misma. En este momento, es cuando se diagnostican la mayoría de casos de 
síndrome metabólico y DM221. 

Se sabe que el principal responsable de la resistencia a la insulina es el hígado, 
que produce una excesiva producción hepática de glucosa aún en presencia de una 
hiperinsulinemia e hiperglucemia. Por otro lado, existe una disminución de la 
captación de la glucosa por los tejidos periféricos, principalmente del músculo16. 

Hasta ahora, no se ha dilucidado el mecanismo molecular exacto que conduce 
a la resistencia insulínica ni su etiología. En los últimos años se han publicado 
diversos estudios que identifican las bases genéticas relacionada con el desarrollo 
de diabetes y obesidad, lo que permite estudiar los mecanismos que regulan la 
sensibilidad a la insulina. Además, se analizan otros factores implicados en la 
cascada de señalización de la insulina que podrían estar involucrados en el 
desarrollo de la RI22. 

Se considera que podrían desempeñar un papel importante las alteraciones 
posteriores al receptor en el sustrato receptor de insulina-1 (IRS-1), que regulan la 
fosforilación y la desfosforilación23. La disminución de la fosforilación de la tirosina 
IRS-1 tiene como efecto una translocación reducida del transportador de glucosa 
tipo 4 (GLUT-4) a la membrana plasmática, que permite la entrada de glucosa en 
las células. Al mismo tiempo, la fosforilación de la serina IRS-1 activa las proteínas 
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activadas por mitógenos, cuya acción no está involucrada en la actividad 
metabólica de la insulina y en las vías proinflamatorias que resultan en estrés 
intramitocondrial y aumentan aún más la resistencia a la insulina23-25. 

 
En el contexto de la obesidad y sobrepeso, parece que los ácidos grasos libres 

pueden interferir con la señal de insulina, produciendo una lipotoxicidad como 
consecuencia de la acumulación ectópica de lípidos y sus efectos deletéreos en otros 
tejidos distintos al adiposo. El hecho de que la RI pueda producirse también en 
personas con normopeso, no contradice la teoría de la lipotoxicidad, sino que 
plantea que cada individuo pueda tener una distinta capacidad para conservar una 
acumulación no ectópica de lípidos. Esto quiere decir que un individuo podrá 
mantenerse dentro de la normalidad metabólica sin desarrollar RI mientras pueda 
conservar la expansión de su tejido adiposo sin acumulación ectópica del mismo. 
Como cabe esperar, este límite será distinto en cada persona y será más fácil 
alcanzarlo cuanto mayor adiposidad tenga. Esto explica el mayor índice de RI y 
DM2 en aquellas personas con obesidad21. 

 
Además de a la DM2, la RI también se asocia con el desarrollo de otras 

patologías como el síndrome metabólico, la dislipemia (DLP) aterogénica, la 
hipertensión arterial (HTA), la enfermedad por hígado graso no alcohólico y el 
síndrome de ovario poliquístico (SOP), entre otras26 (tabla 1). 

 

 

 

 

 

 

 



 - 57 - 

Tabla 1: Anormalidades metabólicas y funcionales asociadas con la 
insulinorresistencia y la hiperinsulinemia.  

 

Nota: Reaven G. Metabolic syndrome: pathophysiology and implications for management 
of cardiovascular disease. Circulation. 2002 Jul 16;106(3):286-8. doi: 
10.1161/01.cir.0000019884.36724.d9. PMID: 1211923926. 

- Síndrome metabólico. El exceso de ácidos grasos libres circulantes, 
procedentes de las reservas de triglicéridos (TG), del tejido adiposo sometido a la 
lipasa dependiente de monofosfato de adenosina cíclico (cAMP) o de la lipólisis de 
lipoproteínas ricas en TG en los tejidos, contribuyen al desarrollo de RI en el 
síndrome metabólico. Conforme aumenta la RI, se incrementa la liberación de 
ácidos grasos libres que, a su vez, producen una inhibición de los efectos 
antilipolíticos en la insulina (figura 4). El exceso de ácidos grasos libres provoca 
alteraciones del sistema de señales que regulan el metabolismo de la glucosa27. 
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Figura 4: Fisiopatología del síndrome metabólico27.  

 

- Dislipemia aterogénica. En presencia de insulinorresistencia, se produce 
un mayor flujo de ácidos grasos libres hacia el hígado, causando un aumento en la 
síntesis de TG y lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) ricas en TG y 
apoproteína B junto con una acumulación de lipoproteína de baja densidad (LDL) 
que son más aterogénicas por su mayor capacidad de penetrar en la íntima de los 
vasos sanguíneos, su adhesión a los glucosaminoglicanos y su susceptibilidad a la 
oxidación. Por otro lado, las lipoproteínas de alta densidad (HDL) que son 
antiaterogénicas, se eliminan por la circulación27. 

- Hipertensión. Los pacientes con HTA tienen una mayor prevalencia de RI 
que la población general, aunque no siempre es fácil de identificarla. Los 
mecanismos propuestos para explicar la asociación entre la hiperinsulinemia y la 
elevación de la presión arterial (PA) son el aumento de la reabsorción renal de 
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sodio, el aumento de la actividad nerviosa simpática, las alteraciones del transporte 
iónico de membrana celular y la hiperplasia de las células del músculo liso de la 
pared de los vasos sanguíneos. La insulina fortalece el papel del sodio procedente 
de la dieta en la elevación de la presión arterial, a la vez que aumenta la respuesta 
a la angiotensina II y favorece la acumulación de calcio intracelular27. 

- Enfermedad por hígado graso no alcohólico. El hígado, al ser un órgano 
diana para la insulina, se ve afectado por la RI. No se conoce su fisiopatología del 
todo, pero la teoría más aceptada es el aumento de insulina plasmática circulante 
junto con un aumento en la producción y liberación de los ácidos grasos, lo que 
produce un aumento en la síntesis de TG a nivel hepático. Si el hígado no es capaz 
de incorporar los nuevos TG a las VLDL y secretarlos, se incrementa la cantidad de 
tejido graso en el hígado27. 

- Síndrome de ovario poliquístico. Se produce por un exceso de andrógenos 
como consecuencia de la síntesis ovárica y la aromatización de estrógenos en el 
tejido adiposo. En su fisiopatología incluyen la RI y el hiperinsulinismo circulante, 
tanto endógeno, como exógeno. Se asocia con relativa frecuencia a la obesidad y a 
la diabetes27. 

En resumen, la resistencia a la insulina se produce por la falta de supresión 
de la producción de glucosa y la falta de absorción de glucosa por los tejidos 
periféricos, principalmente los músculos, ya que estos usan más del 80% de la 
glucosa circulante en presencia de insulina23. 

 

1.3. Situación de la diabetes en el mundo 

La magnitud de la DM del adulto en el mundo es enorme y sus cifras están 
aumentando de forma vertiginosa en los últimos años, lo que la convierten en una 
de las epidemias del siglo XXI.  

Según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) en 2016, el 
número de adultos con diabetes casi se ha cuadruplicado, pasando de 108 millones 
en 1980 a 422 millones en 2014, o lo que es lo mismo, se ha pasado de una 
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prevalencia del 4,7% a casi el doble, un 8,5%, en sólo 30 años. En el año 2014, casi 
un 46% de las personas con diabetes no estaban diagnosticadas, lo que viene a 
significar que casi 200 millones de personas no eran conscientes de su condición de 
enfermos1. 

En la última actualización del Atlas de Diabetes de la International Diabetes 
Federation (IDF) del año 201928 (figura 5), señalan que, en el año 2000, la 
prevalencia mundial de la diabetes era de 151 millones de personas (4,6% de la 
población mundial). En el año 2009, esta tasa había crecido un 88% hasta alcanzar 
los 285 millones de personas en el mundo, y en la actualidad, en el año 2019, se 
estima que 463 millones de personas adultas (entre 20-79 años) tienen diabetes 
(9,3% de la población mundial); es decir, 1 cada 11 personas en el mundo padecen 
esta enfermedad. Además de esto, hay 374 millones de personas adultas (entre 20-
79 años) (7,5% de la población mundial) con prediabetes y, por tanto, tienen un alto 
riesgo de desarrollar la enfermedad en los próximos años. 

 

Figura 5: Prevalencia global de la diabetes en población adulta (20-79 años) 
en millones de personas28. 
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La previsión que hicieron los expertos29 en 2010 para el año 2025 fue de 438 
millones de personas con diabetes. Si tenemos en cuenta estas cifras, ya se ha 
superado en 25 millones las predicciones a pesar de que aún quedan cinco años 
para esa fecha. Esto refleja el aumento exponencial de esta enfermedad por el 
mundo. La IDF estima que para el año 2030 habrá 578 millones de personas adultas 
con diabetes (10,2% de la población mundial), y para el año 2045 unos 700 millones 
(10,9% de la población mundial)28,29 (figura 6). 

 

Figura 6: Prevalencia global y previsión de la diabetes en población 
adulta (20-79 años) en millones de personas y porcentaje de la población a nivel 
mundial en los años 2000, 2019, 2030 y 204528. 

La última actualización del Atlas de Diabetes de la IDF28 recoge datos de 
prevalencia de la DM2 de hasta 211 países y territorios que representan siete 
regiones del mundo: África, Europa, Medio Oriente y África del Norte, América 
del Norte y Caribe, América del Sur y Central, Sudeste Asiático y el Pacífico 
Occidental (figura 7). 
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Figura 7: Estimación del número de personas adultas con diabetes (20-

79 años) en el mundo en 201928. 
 
 
Por regiones, se estima que las zonas con mayor número de casos son el 

Pacífico Occidental (163 millones) y el Sudeste Asiático (88 millones). Las 
regiones de Norteamérica y el Caribe tienen 48 millones de personas con 
diabetes y además coincide que allí encontramos la mayor proporción de 
enfermos per cápita del mundo (uno de cada ocho adultos tiene DM)28. (IDF 
2019). 

 
Por países, en primer lugar, encontramos a China (116,4 millones), en 

segundo lugar, la India (77 millones) y, en tercer lugar, a Estados Unidos (31 
millones)28 (Figuras 8-9). 
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Figura 8: Ranking de los diez países del mundo con mayor número de 

personas adultas con diabetes (20-79 años)28.  

 
Figura 9. Mapa con los países del mundo con mayor número de personas 

adultas con diabetes (20-79 años)28. 
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En los últimos años, la DM ha pasado de ser un problema que afectaba en su 
mayoría a los países desarrollados, a ser un problema global que afecta en todo el 
mundo. Prueba de ello es que África tiene la prevalencia más baja por continentes 
con solo 19 millones, y los datos de la IDF señalan que será la región con mayor 
incremento del número de casos (143%) en los próximos años llegando hasta los 47 
millones. La previsión de la IDF es que en los próximos años se aumentará 
exponencialmente el número de casos en todo el mundo28 (tabla 2).  

Tabla 2: Número de personas adultas (20-79 años) con diabetes en el mundo 
en la actualidad (2019) y previsión por regiones para los años 2030 y 2045. 

 

Nota: International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 9th edition. Brussels; 
2019. Disponible en: http://www.diabetesatlas.org [último acceso el 26 de abril de 
2020]28. 

En el año 2019, el número de personas con DM2 que viven en áreas urbanas 
es de 310,3 millones (10,8%). En cambio, en áreas rurales hay solo 152,6 millones 
(7,2%). Se espera en las próximas décadas, aumente más la prevalencia en las áreas 
urbanas como consecuencia de la globalización mundial28. 

La DM tiene un importante impacto económico en todos los países del 
mundo. La IDF estima que el gasto sanitario en la diabetes supera los 760 billones 
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de dólares. Para el año 2030 se estima un gasto de 825 billones y para el año 2045 
de 845 billones28. 

1.4.  Situación de la diabetes en Europa 

La prevalencia de la DM en Europa sigue creciendo en los últimos años y se 
encuentra entre una de las principales causas de muerte en este continente30. Ya en 
el año 2013, la IDF31 estimaba que el 8,5% de la población europea (56 millones de 
personas) tenía DM. Sin embargo, las tendencias en la prevalencia de esta 
enfermedad entre los diferentes países variaban de forma considerable (por 
ejemplo, en Moldavia la prevalencia era del 2,4% y en Turquía del 14,9%. 

 
Para conocer cifras más recientes de la prevalencia de la DM2 en Europa, la IDF, 

en su última actualización de 201928, señala una prevalencia de 59,3 millones de 
personas adultas con diabetes entre 20-79 años (8,9% de la población total en 
Europa). Estos datos incluyen a 24,2 millones de personas con diabetes no 
diagnosticadas. En Europa, el 72,7% de la población vive en las ciudades y la 
prevalencia es mayor en las zonas urbanas (9,3%) que en las rurales (7,8%). Más de 
la mitad de las personas con DM2 (58,6%) viven en países de ingresos altos. 

 
Entre los países con mayor prevalencia encontramos a Alemania (15,3% de la 

población) seguido de Israel (12,2%), Andorra (12,0%), Bosnia y Herzegovina 
(11,7%), Albania (11,1%), España (10,5%) y Chipre (10,4%). La previsión para el año 
2030 es que en Europa haya más de 66 millones de personas adultas con diabetes28. 

 
Si se realiza una revisión bibliográfica que incluya algunos de los estudios de 

prevalencia más importantes realizados en los distintos países europeos, 
encontramos los siguientes datos:  

 

• En Turquía, Satman et al.32 llevaron a cabo el estudio TURDEP-II que 
incluyó a 26.499 personas adultas y la prevalencia de la DM2 fue del 16,5% (6,5 
millones de personas) y de prediabetes del 8,2%. La prevalencia fue mayor en 
mujeres que en hombres. Los autores señalaron como factores de riesgo 
independientes la edad, el índice de masa corporal (IMC), la HTA, el perímetro 
abdominal y el nivel educativo bajo. 
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• En Polonia,  Łopatyński J et al.33 realizaron entre 1998 y 2001 un estudio en 
una zona rural (Lublin, al este de Polonia) para evaluar la prevalencia de la DM2. 
La prevalencia de la DM2 y de prediabetes en la población rural fue del 17,6% y 
30,3, respectivamente, y en la población urbana, del 14,1% y 21,6%, 
respectivamente. Más tarde, Polakowska et al.34, en un estudio multicéntrico con 
más de 21.600 individuos de entre 20 y 74 años determinaron que la prevalencia de 
DM2 era del 6,8% (7,4% en hombres; 6,2% en mujeres).  

• En España, Soriguer et al.35 desarrollaron el estudio di@abet.es en el que 
señalan que la prevalencia de la DM ajustada por edad y sexo de la población fue 
del 13,8%. Otro dato importante a señalar de este estudio es que casi el 14,8% de la 
población española tiene prediabetes.  

• En Portugal, Gardete-Correia et al.36 llevaron a cabo el estudio PREVADIAB 
en el que señalan una prevalencia de DM2 en población adulta (20-79 años) del 
11,7% con una diferencia en hombres (14,2%) y mujeres (9,5%). La prevalencia de 
prediabetes en la población fue del 23,3%. En este estudio se detectó un alto 
porcentaje de personas con diabetes no diagnosticada (43,6%). 

• En Finlandia, el estudio de Ylihärsilä et al.37 determinó una prevalencia de 
DM en hombres y mujeres del 10,2% y 7,4%, respectivamente, y de prediabetes de 
10,5% y 9,2%, respectivamente.  

• En Alemania, los distintos estudios que se han realizado para estimar la 
prevalencia de la DM2 se basan, principalmente, en datos obtenidos de estudios 
regionales o compañías de seguros de salud38. A nivel nacional, los datos se 
obtienen a través de la encuesta telefónica German Health Update (GE-DA)39,40. 
Schipf et al.41 llevaron a cabo el estudio DIAB-CORE Consortium, que incluyó 
11.688 sujetos de 45 a 74 años entre 1997 y 2006 y se estimó una prevalencia del 
8,2% (9,7% en hombres y 7,6% en mujeres) y encontraron diferencias entre las 
regiones (una prevalencia de DM2 más alta en el este con 12% frente al 5,8% en el 
sur). El estudio más reciente e importante de prevalencia es el realizado por 
Heidemann et al.42 que muestra una prevalencia de DM2 conocida para la 
población adulta entre 18-79 años de 7,2% (mujeres 7,4%; hombres 7,0%). Para 
ambos sexos, la prevalencia aumenta con la edad, ya que existe menos del 5% entre 
los menores de 50 años, y la prevalencia en aquellos entre 70-70 años asciende al 
22%. Se encontró que las mujeres de un nivel socioeconómico medio tenían mayor 
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prevalencia que aquellas con nivel socioeconómico alto y no se encontraron 
diferencias en hombres respecto al nivel socioeconómico.  

• En Hungría, Vamos et al.43 examinaron la prevalencia de la población adulta 
húngara obteniendo una prevalencia del 6,2%. Los factores de riesgo asociados de 
forma independiente con la DM2 fueron la edad, el IMC, el sexo masculino, la 
inactividad física, el bajo nivel económico, la HTA y el no fumar. 

• En Croacia, Metelko et al.44 realizaron una encuesta de salud sobre 1653 
personas entre 18 y 65 años obteniendo una prevalencia de DM2 del 6,1% con una 
diferencia significativa por edad. La prevalencia de la prediabetes fue del 11,3%.  

• En Suiza, se sabe que la tasa de mortalidad por enfermedades 
cardiovasculares es baja, pero no hay muchos estudios que evalúen la prevalencia 
y el manejo de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV). El estudio liderado por 
Estoppey et al.45 recoge datos de tres encuestas nacionales de entrevistas de salud 
realizadas entre 1997 y 2007. La prevalencia de la DM2 era del 3,3% y aumentó 
hasta el 4,8% en 2007. Las prevalencias de HTA y DLP en 1997 fueron del 22,1% y 
11,9%, respectivamente, y aumentaron hasta el 24,1% y 17,4%, respectivamente, en 
el año 2007. En dicho estudio se incluyó el grado de control, siendo del 80,6% en la 
HTA, 75,1% en la DLP y del 53,3% en la DM2. 

• En Francia, Bringer et al.46 realizaron una encuesta epidemiológica 
transversal sobre más de 10.000 personas y encontraron una prevalencia de DM2 
del 5,08% en hombres y del 4,11% en mujeres. Más tarde, Bonaldi et al.47 estimo la 
prevalencia de DM2 en población adulta (18-74 años) del 4,6%, similar a la obtenida 
por Bringer et al. por lo que la prevalencia de la DM diagnosticada en adultos en 
Francia es comparable con otras estimaciones recientes del norte de Europa. Otro 
dato interesante que se puede sacar de este estudio es que el porcentaje de diabetes 
no diagnosticada en Francia es bajo, lo que puede explicarse por una buena 
estrategia de detección precoz. 

• En Albania, Doupis et al.48 realizaron un estudio sobre población adulta del 
suroeste de Albania entre 2005 y 2006, incluyendo una población de 3.709 
voluntarios. La prevalencia de la DM2 fue del 4,17%, similar a las tasas publicadas 
sobre este país por la IDF en 200331. Según otros estudios recientes49,50, la 
prevalencia de la DM en las zonas urbanas de Albania es mucho mayor respecto a 
las zonas rurales. Una posible explicación es que las zonas rurales en Albania basan 
su economía en la agricultura y la ganadería, por lo que la actividad física en ese 
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grupo de población es mayor. El aumento de la DM2 en Albania en los últimos 
años se podría explicar por la adopción de un estilo de vida occidental con nuevos 
hábitos nutricionales. 

• En Suecia, Carlsson et al.51 utilizaron la cohorte del estudio AMORIS 
(apolipoprotein Mortality Risk) que incluye 184.000 hombres y 151.000 mujeres con 
edades entre 20 y 80 años, de Estocolmo, y se estimó una prevalencia de DM2 para 
hombres del 3,9% y para mujeres del 2,5%. 

En general, encontramos gran variabilidad en las cifras de prevalencia de la 
DM2 de estos estudios y no hay homogeneidad en la metodología utilizada en cada 
uno de ellos que permita hacer una comparación entre ellos. 

 

1.5. Situación de la diabetes en España  

La DM no es una enfermedad de declaración obligatoria en España y no 
existe un registro nacional donde aparezca la cifra real de incidencia ni prevalencia. 
Además de esto, se une el hecho de que hay un alto porcentaje de personas que 
tienen esta enfermedad y no están diagnosticadas, por lo que todo ello influye en 
que no exista un registro fiable y con una actualización periódica que nos permita 
conocer la cifra exacta de diabéticos en nuestro país. En los últimos años se han 
realizado algunos estudios52 con este objetivo, pero la disparidad de datos que 
ofrecen por los distintos métodos que han utilizado sigue sin permitirnos conocer 
esta estadística.  

 
Hasta 1990 lo únicos datos conocidos de prevalencia de DM en España eran 

los referidos a casos de diabetes declarada por la población encuestada o por los 
médicos53, o a estimaciones de prevalencia de diabetes tratada con fármacos54. La 
principal limitación de todos estudios es que infraestimaban la prevalencia de DM, 
ya que no incluían ni la diabetes tratada con dieta ni la desconocida16. 

 
Desde 1990 se han llevado a cabo importantes estudios de prevalencia sobre 

base poblacional (tabla 3): 
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• En 1992 se realizó un estudio transversal en la provincia de León55 que 
incluyó a 572 individuos mayores de 18 años. La prevalencia de la diabetes fue del 
5,6% (3,9% conocida y 1,7% desconocida) y de prediabetes del 10,3%. 

• En 1993 se realizó un estudio en Lejona (Vizcaya)56 que incluyó a 862 
individuos mayores de 30 años. La prevalencia de la DM2 fue del 6,4% (2,8% 
conocida y 3,6% desconocida) y de prediabetes del 10,4%. 

• En 1995 se realizó un estudio transversal en Galicia57 con 1.275 personas de 
40 a 69 años seleccionadas del censo electoral y se determinó una prevalencia de 
diabetes de 7,5%. 

• En 1997 se realizó un estudio poblacional y transversal en Aragón58 que 
incluyó a 935 individuos entre 10 y 74 años. La prevalencia de la diabetes fue del 
6,1% (3,1% conocida y 3% desconocida) y de prediabetes del 7,2%. 

• En 1999 se realizó un estudio en Cataluña59 con 3.839 personas de 30 a 89 
años, determinando una prevalencia de diabetes del 10,3% (6,7% conocida y 3,6% 
desconocida). 

• En el año 2000 se llevó a cabo un estudio en Albacete60 con 1.263 personas 
mayores de 18 años. La prevalencia de la DM2 fue del 9,8% (6,5% conocida y 3,3·% 
desconocida). 

• En el año 2001 se realizó un estudio en Guia (Gran Canaria)61 de 962 
individuos mayores de 30 años. La prevalencia de DM2 y de prediabetes fueron del 
18,7% y 17,1%, respectivamente (una de las mayores prevalencias de DM2 y 
prediabetes en población caucásica). 

• En el año 2001 también se llevó a cabo el estudio SIRS (Spanish Insulin 
Resistance Study)62 que incluyó a 2.949 personas con edades entre 34 y 69 años, 
seleccionados de ocho ciudades españolas (Arévalo, Guadalajara, Talavera de la 
Reina, La Coruña, Avilés, Vic, Alicante y Mérida). La prevalencia de la DM2 fue 
del 10,2%. 

• En el año 2002 se realizó el estudio Pizarra en Málaga63 con 1.226 personas 
de entre 18 y 65 años obteniendo una prevalencia de la DM2 del 14,7% (5,9% 
conocida y 8,8% desconocida) y de la prediabetes del 12,4%. 

• En el año 2003 se llevó a cabo un estudio en Asturias64 con 1.034 personas 
de 30 a 75 años que incluía a toda la población de la comunidad asturiana. La 
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prevalencia de DM2 y de la prediabetes fueron del 11,3% y del 13,2%, 
respectivamente. 

• En el año 2004 se realizó en Yecla (Murcia)65 un estudio a 286 personas. La 
prevalencia de la DM2 fue del 12,6%, y de la prediabetes del 13,2%. 

• En el año 2004 también se llevó a cabo un estudio en Gerona66 con una 
muestra de 1.748 personas de 25 a 74 años. La prevalencia de la DM2 fue del 13% 
(10% conocida y 3% desconocida), y de la prediabetes del 8,6%. 

• En el año 2005 se realizó un estudio poblacional en Telde (Gran Canaria)67 
con 1.030 personas de 30 a 82 años con una prevalencia de DM2 del 13,2%. 

• En el año 2006, se realizó un estudio en Sevilla68 con 537 individuos y una 
prevalencia de DM2 y prediabetes del 10,2% (7,6% conocida y 2,6% desconocida) y 
7,4%, respectivamente. 

• En el año 2008, se llevó a cabo en la comunidad valenciana69 un estudio con 
2.092 personas entre 18 y 88 años, en el que se obtuvo una prevalencia de DM2 del 
14,1% (7,3% conocida y 6,8% desconocida). 

• En el año 2008 se realizó también un estudio en la comunidad de Madrid70 
conocido como PREDIMERC (Prevalencia de Diabetes Mellitus y Factores de 
Riesgo Cardiovascular) con una muestra de 2.268 personas entre 30 y 74 años de 
edad con una prevalencia de DM2 del 8,1%. 
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Tabla 3: Estudios de prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en 
España. 

 
Nota: Ampudia-Blanco FJ, Mata M. Diabetes tipo 2 en Atención Primaria. Evidencia y 
práctica clínica. Euromedice Ed Médicas 2015;39-4516. 

 
Por otro lado, encontramos otras revisiones, como la de Ruiz Ramos et al.71 

que señala que, en el año 2006, la prevalencia de la DM2 en nuestro país se 
encontraba entre el 4,8% y el 18,7%. Martínez et al.72 estima la prevalencia en un 
6,5% para población entre 30 y 65 años, un 16,7% para aquellos entre 65 y 74 años, 
y un 19,3% para los mayores de 74 años. Un año más tarde, Jiménez et al.73, describe 
una prevalencia global del 7,1%, lo que supone un aumento sobre la observada en 
el año 2001 (5,5%) y en el año 2006 (6%). 
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Respecto al análisis de la prevalencia de la DM y otros FRCV, encontramos 
en la literatura el estudio DARIOS74 que agrupa 11 estudios realizados en diez 
comunidades autónomas españolas, que incluyen a un total de 28.887 personas de 
entre 35 y 74 años de edad, cuya población representa aproximadamente el 70% de 
la población española con el objetivo de determinar el grado de variabilidad 
geográfica en la distribución de los FRCV.  

Los estudios que incluye el estudio DARIOS son los siguientes: 

• El estudio ARTPER75 realizado en Cataluña-Barcelona incluye 3.232 
pacientes con una prevalencia de la DM2 del 25% en varones y 16% en mujeres. 

• El estudio CDC76 realizado en Canarias incluye 4.715 pacientes con una 
prevalencia de la DM2 del 13% en varones y 13% en mujeres. 

• El estudio CORSAIB77 realizado en Islas Baleares incluye 1.669 pacientes con 
una prevalencia de la DM2 del 12% en varones y 10% en mujeres. 

• El estudio DINO78 realizado en la Región de Murcia incluye 945 pacientes 
con una prevalencia de la DM2 del 14% en varones y 11% en mujeres. 

• El estudio DRECA-279 realizado en Andalucía incluye 1.599 pacientes con 
una prevalencia de la DM2 del 14% en varones y 11% en mujeres. 

• El estudio HERMEX80 realizado en Extremadura incluye 2.204 pacientes con 
una prevalencia de la DM2 del 11% en varones y 10% en mujeres. 

• El estudio PREDIMERC81 realizado en la Comunidad de Madrid incluye 
2.003 pacientes con una prevalencia de la DM2 del 10% en varones y 6% en mujeres. 

• El estudio RECCyL82 realizado en Castilla y León incluye 2.436 pacientes 
con una prevalencia de la DM2 del 7% en varones y 5% en mujeres. 

• El estudio REGICOR83 realizado en Cataluña-Girona incluye 5.694 pacientes 
con una prevalencia de la DM2 del 12% en varones y 8% en mujeres. 

• El estudio RIVANA84 realizado en la Navarra incluye 3.862 pacientes con 
una prevalencia de la DM2 del 10% en varones y 7% en mujeres. 

• El estudio TALAVERA85 realizado en Castilla-La Mancha incluye 528 
pacientes con una prevalencia de la DM2 del 13% en varones y 8% en mujeres. 

En la tabla 4 se incluyen tanto las características principales de cada estudio 
componente como los valores por sexo de glucemia, presión arterial sistólica (PAS), 
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presión arterial diastólica (PAD), DM diagnosticada y real (DM diagnosticada y 
glucemia ≥126 mg/dl), HTA diagnosticada y real (HTA diagnosticada y PAS/PAD 
≥ 140/90 mmHg), IMC, porcentaje de sobrepeso (IMC 25-29,9), porcentaje de 
obesidad (IMC ≥ 30) y porcentaje de fumadores, no fumadores y ex fumadores.  

Tabla 4: Características generales de los estudios realizados en las distintas 
comunidades autónomas entre los años 2000 y 2009, recogidos en el estudio 
DARIOS. 

 
 

Nota: Grau M, Elosua R, Cabrera de León A, Guembe MJ, Baena-Díez JM et al. 
Factores de riesgo cardiovascular en España en la primera década del siglo XXI: 
análisis agrupado con datos individuales de 11 estudios de base poblaciones, estudio 
DARIOS. Rev Esp Cardiol. 2011; 64(4): 295-30474. Nº: número; DE: desviación 

estándar; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; DM: diabetes 
mellitus; HTA: hipertensión arterial; PA: perímetro abdominal.  
 

Todos estos estudios han servido para poder llevar a cabo el estudio más 
importante de epidemiología de diabetes realizado en nuestro país: el estudio 
di@bet.es35 publicado en el año 2012. Este estudio es un proyecto iniciado en 
2006 a instancias del Ministerio de Salud y Consumo por el Grupo de 
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Epidemiología de la Sociedad Española de Diabetes (SED)  y la Federación 
Española de Diabetes (FED) con el objetivo de actualizar los datos referentes a 
la epidemiología de la DM y otros FRCV en España. En este estudio, la DM2 fue 
más frecuente en hombres (15,85%) que en mujeres (11,8%) y se aumentó de 
forma significativa con la edad. Además, a partir de los 60 años, la prevalencia 
de la DM2 fue superior al 30%. Se observaron varios factores con asociación 
estadísticamente significativa con la diabetes: sexo masculino, edad avanzada, 
bajo nivel educacional, el sobrepeso-obesidad y antecedentes familiares de 
diabetes. 

 
Según el estudio di@bet.es, dentro del territorio nacional, Andalucía es la 

región con mayor prevalencia de FRCV (HTA, DM, obesidad) y mortalidad 
cardiovascular. Los datos del estudio sugieren como justificación a esta 
estadística la alta tasa de obesidad que existe en dicha comunidad autónoma. 
Además, también lo relacionan con el estilo de vida y otros factores 
socioeconómicos, ya que la renta per cápita y el gasto sanitario por habitante de 
Andalucía son los segundos más bajos de España y la tasa de desempleo roza el 
30%86.  
 

A nivel internacional, la OMS publica en el 20161 que en España existe una 
prevalencia de la diabetes en adulto del 9,4% (10,6% en hombres y 8,2% en 
mujeres). También señala que el 65% de la población española tiene sobrepeso, 
el 26,5% obesidad y el 33,4% son sedentarios.  
 

1.6. Factores de riesgo asociados a la DM2 

Algunos autores coinciden en señalar que existen algunos factores 
medioambientales y socioeconómicos que influyen en el aumento de la incidencia 
y prevalencia de la DM2 como, por ejemplo, la transición demográfica, el 
envejecimiento poblacional, el bajo nivel educativo, la transición nutricional, el 
crecimiento económico, la urbanización y aspectos sobre la actividad física.  
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Los factores que influyen en la frecuencia de la DM2 son los siguientes (tabla 
5):   

 
Tabla 5: Factores que influyen en la prevalencia de la DM2.  
 

 
 

 
1.6.1. Sexo 

Las diferencias que encontramos en el sexo describen diferencias ligadas a la 
biología entre los hombres y las mujeres, que están producidas por la variedad en 
los cromosomas sexuales, las hormonas sexuales y sus efectos en el organismo. Por 
otro lado, en las diferencias de género también se incluyen los procesos 
socioculturales, como los diferentes comportamientos de mujeres y hombres, 
distintas formas de nutrición, los estilos de vida o manejo del estrés emocional87-89. 

 
Se sabe que las hormonas sexuales tienen un gran impacto en el metabolismo 

energético, la función vascular y la respuesta inflamatoria. Los factores biológicos 
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y psicosociales son responsables de las diferencias de sexo y género en el riesgo de 
presentar DM2. En general, el estrés psicosocial parece tener un mayor impacto en 
las mujeres que en los hombres. Además, las mujeres tienen mayor riesgo 
cardiovascular y mayores tasas de infarto agudo de miocardio (IAM) y mortalidad 
por accidente cerebrovascular (ACV) que los hombres, en comparación con los 
individuos que no presentan DM90.  

 
Existe una prevalencia de la DM2 mayor en el sexo masculino91,92. Sin 

embargo, el factor de riesgo más importante para desarrollar la DM2, la obesidad, 
es más frecuente en las mujeres90. En 2013, la proporción de mujeres con sobrepeso 
aumentó al 38%, que es muy similar a la de los hombres (37%), pero, según un 
análisis sistemático, las mujeres tienden a ser más obesas que los hombres88. 

 
 
1.6.2. Edad 

La prevalencia de DM2 está relacionada con el envejecimiento poblacional ya 
que aumenta a partir de la mediana edad (mayores de 45 años), y es mayor en la 
tercera edad (mayores de 65 años)93. Algunos autores91,92,94 coinciden en señalar que 
la edad es el factor más importante para el desarrollo de la DM2, como 
consecuencia del aumento de la esperanza de vida en el mundo. Conforme se 
envejece también aumenta el riesgo de desarrollar alteraciones del metabolismo 
hidrocarbonado como la glucemia basal alterada (GBA) y la intolerancia a la 
glucosa (ITG)91,92. 

 
En Estados Unidos, el Centro para el Control y la Prevención de 

Enfermedades (CDC) estimó una prevalencia de DM en personas entre 65 y 74 años 
del 18,5% (12 veces mayor que en individuos menores de 45 años)95. 

En Europa, se estima que hasta el 43,7% de la población general tiene entre 
50 y 79 años y se espera que esta proporción aumente al 47,7%. Por ello, una de las 
causas de la alta prevalencia de la DM2 en Europa es el envejecimiento de la 
población en esta región del mundo28. 

 
En España, se disponen de varios estudios que estiman la prevalencia de 

diabetes en los ancianos. Entre ellos, destacan:  
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• Según datos de Aragón hasta el 80% de los pacientes con DM atendidos en 
atención primaria son mayores de 60 años96. 

• La redGDPS estima una prevalencia del 63% en pacientes mayores de 65 
años97. 

• El estudio di@bet.es señala una prevalencia de DM del 30,7% en varones y 
del 33,4% en mujeres en aquellos pacientes con más de 75 años de edad. Además, 
según este estudio, más de la mitad de la población con DM2 en nuestro país 
tendría más de 65 años35. 

 

1.6.3. Etnia 

Hay algunos grupos étnicos que se relacionan con una mayor prevalencia de 
la DM2. Estos grupos son los nativos americanos, los afroamericanos, los 
hispanoamericanos y los asiáticos98.  

La población de raza negra es la que tiene mayor riesgo de desarrollar DM2, 
incluso a edades más tempranas, así como de tener un peor control metabólico y 
aumento de la mortalidad por las complicaciones de la diabetes99-101. La prevalencia 
de la DM en la población de raza negra, según datos del CDC, es de un 12,7%, 
mientras que en la población caucásica es de un 7,4%102. 

En Europa, se sabe que muchas minorías en Europa tienen una mayor 
prevalencia de DM2103. En relación con este factor de riesgo, encontramos un 
estudio que se realizó en Inglaterra en 2001104 en el que se comparó la prevalencia 
de la DM2 en europeos de raza blanca frente a individuos de ascendencia africana, 
caribeña y pakistaní. La prevalencia ajustada por edad (35-79 años) fue del 20% en 
europeos, del 22% en africanos y caribeños, y del 33% en pakistaníes.  

 
Por otro lado, Kaljin Meeks et al.103 realizaron un metaanálisis para estimar la 

prevalencia de DM2 en las minorías étnicas en Europa. Se incluyeron 20 estudios 
publicados entre 1994 y 2014 y los grupos étnicos se clasificaron en cinco: sur de 
Asia, África subsahariana, Medio Oriente y África del Norte, América del Sur y 
central y Pacífico Occidental. El riesgo de DM2 entre los grupos de minorías étnicas 
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que viven en Europa en comparación con los europeos varía según el origen 
geográfico del grupo: tres a cinco veces más alto en los procedentes del sur de Asia, 
dos a cuatro veces más alto en los procedentes de Medio Oriente y África del Norte 
y dos a tres veces más alto en aquellos procedentes de África subsahariana. 

 
 

1.6.4. Factores Genéticos 

Se sabe que los antecedentes familiares de DM2 son un factor de riesgo 
importante para desarrollar la enfermedad91,105,106 y, sin embargo, los factores que 
median este riesgo aumentado de padecer DM2 son poco conocidos107. Hay 
estudios recientes que han asociado algunas variantes genéticas con la DM2108.  

 
Un estudio relevante que analiza este factor es el estudio InterAct107. Se trata 

de un estudio prospectivo de cohortes de individuos europeos, realizado sobre 
13.869 personas con antecedentes familiares de DM. Sus resultados demuestran 
que la historia familiar se asocia con una mayor incidencia de DM2 (odds ratio 
(OR): 2,72 e intervalo de confianza (IC) al 95%: 2,48-2,99). El mayor riesgo de 
presentar DM2 se observó en las personas que tenían antecedentes biparentales, es 
decir, de madre y padre, de DM2 (OR:5,14 (IC 95%: 3,74-7,07) y aquellos con 
diagnóstico de diabetes en uno de sus progenitores a una edad más joven por 
debajo de los 50 años (OR:4,69 (IC 95%: 3,35-6,58). Aquellos individuos que tienen 
algún miembro de su familia con DM2 tienen 2,5 veces más riesgo de presentar 
DM2 en el futuro que si no tienes antecedentes familiares, y si tienes 2 ó 3 familiares 
con DM2, el riesgo de presentar DM2 es aún mayor. En dicho estudio se evaluaron 
otros factores de riesgo como el estilo de vida y datos antropométricos que 
explicaron solo una proporción pequeña del riesgo de presentar DM2 por lo que 
los autores destacan que la historia familiar sigue siendo un factor de riesgo fuerte 
e independiente para la DM2.  

Existe otro estudio que investigó la asociación de otros factores de riesgo con 
la historia familiar y también encontró que los factores antropométricos explicaban 
solo una minoría de los casos105. 

 
Hay estudios que han demostrado que la DM2 tiene un componente genético 

importante10. Se encuentran tasas de concordancia más altas entre los gemelos 
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monocigóticos (96%) que los dicigóticos, lo que evidencia un componente genético 
significativo en la DM2109,110. Además, hasta un 40% de los familiares de primer 
grado de pacientes con DM2 pueden desarrollar diabetes, mientras que la tasa de 
incidencia es solo del 6% en la población general111.  

 
Desde el año 2007, se han realizado varios estudios con el objetivo de 

descubrir los loci (lugares donde se encuentran situados los genes en los 
cromosomas) de susceptibilidad de la DM2112-118. Algunos de los genes candidatos 
son TCF7L2 (factor de transcripción 7, el locus de la DM2 más fuertemente 
identificado hasta la fecha), KCNJ11 (canal de rectificación interna de potasio), IRS1 
(sustrato receptor de insulina 1), PPARG2 (receptor gamma 2 activado por 
proliferación de peroxisomas), IGF2BP2 (proteína 2 de unión al factor de 
crecimiento similar a la insulina 2), entre otros119. Merece la pena destacar que existe 
un polimorfismo (IL-10-1082A) que se ha asociado con la susceptibilidad de 
presentar DM2 en asiáticos, pero no en europeos ni africanos, lo que puede 
atribuirse a diversos antecedentes genéticos y exposiciones ambientales120.  

 
Aunque ya hay identificados varios loci, existen aún muchos sin clasificar en 

la patogénesis de la DM2. Por lo tanto, resulta necesario seguir realizando estudios 
para mejorar el conocimiento biológico actual con el objetivo de comprender y 
controlar la DM2.  

 

1.6.5. Factores Medioambientales 

Se ha observado que una exposición excesiva y crónica a algunos 
contaminantes ambientales como las partículas en suspensión, el dióxido de 
nitrógeno (NO2), bisfenol A, arsénico o pesticidas puede ir asociado con un mayor 

riesgo de diabetes121,122. 

En la actualidad existen estudios123 que explican el efecto mimético del 
arsénico sobre los efectos de la insulina, ya que estimula el factor de transcripción 
IPDXI y aumenta los niveles de ARN mensajero (ARN-m) de insulina en respuesta 
a la glucosa, una reacción similar a la que ocurre con la hiperglucemia. Además, 
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Bazuine et al demostró que la exposición a arsénico estimula también la entrada de 
glucosa e induce la translocación del cotransportador de glucosa GLUT4124. 

 

1.6.6. Factores Socioeconómicos 

El término «desigualdad», en la salud, hace referencia a las distintas 
oportunidades y los diversos recursos relacionados con la salud que tienen las 
personas de diferente clase social, sexo, etnia o territorio, de manera que los grupos 
de población más desfavorecidos presentan una salud peor que la del resto125. 

Resulta difícil realizar un análisis veraz y proactivo de la situación, por la 
falta de información y datos fiables y actualizados sobre esta situación. Además, no 
hay una recogida sistematizada de estos datos en tiempo real, que permite 
monitorizar la situación y analizarla. Esto dificulta establecer estrategias de mejora 
y desarrollar medidas eficientes para mejorar este problema126.  

La forma en que vivimos, las conductas que desarrollamos y los hábitos que 
adquirimos son determinantes de la salud. De acuerdo con la OMS127, estos 
determinantes sociales de la salud son las condiciones en las que la población nace, 
crece, vive, trabaja y envejece, así como el tipo de sistema que utilizan para 
combatir la enfermedad con los que determinan la desigualdad y la inequidad 
social. Otros factores que también pueden influir son las condiciones políticas y 
económicas de cada región127,128. 

Se sabe que aquellas personas que están en situación de riesgo social tienen 
mayor riesgo de desarrollar DM2 en el futuro, así como, tener un peor control 
metabólico de su enfermedad129,130. 

Hay estudios que muestran que un nivel educativo bajo, ingresos 
económicos bajos y otros factores como la precariedad laboral o vivir en zonas 
desfavorecidas están relacionados con una mayor prevalencia de DM2 y peor 
control metabólico de la enfermedad99,129,131-133. El riesgo de desarrollar DM2 es 
de dos a cuatro veces más alto que en regiones con más ingresos económicos y 
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un nivel educativo más alto. Además, la pobreza se ha relacionado con una 
esperanza de vida más corta y un aumento de la mortalidad134. 

Por otro lado, la estabilidad económica y un alto nivel cultural se relacionan 
con una incidencia más baja de DM2, ya que este grupo de la población suele tener 
una mayor educación sanitaria, mayor conocimiento de la enfermedad, acceso a 
una dieta más saludable, facilidad para cambiar los hábitos de vida y una mayor 
adherencia al tratamiento terapéutico129,135,136. 

Algunos estudios han intentado relacionar la pobreza y la falta de recursos 
sociales con el estrés crónico y una mayor ansiedad y secreción de cortisol, lo que 
produce un aumento de los niveles de glucosa137-139. 

Albert Espelt et al.140 analizaron la influencia de las desigualdades 
socioeconómicas en la incidencia y prevalencia de la DM2 en personas mayores de 
50 años en Europa en el estudio SHARE (Survey of Health, Ageing and Retirement 
in Europe). Se incluyeron más de 21.000 personas y la prevalencia ajustada por 
edad y país fue de 10,2% en hombres y 8,5% en mujeres. Los rangos de prevalencia 
de DM2 en hombres fueron de 8,4% en Dinamarca a 15,3% en España y en mujeres, 
de 4,5% en Suiza a 14,2% en España. En aquellos que tenían una peor condición 
socioeconómica, se observó una mayor prevalencia de DM2, y estas diferencias 
fueron mayores en las mujeres. Los autores encontraron que el factor de riesgo que 
mejor podría explicar estos datos sería el IMC. La limitación principal de este 
estudio es que solo representa al 30-50% de los pacientes con DM2 y la proporción 
de individuos que se perdieron durante el seguimiento fue considerable.  

 
En la actualidad, se calcula que la población con diabetes consume entre un 

4 y un 14% del gasto sanitario global, es decir, unos 769 mil millones de dólares en 
el mundo según la IDF en el año 201928. Además, cada paciente con diabetes 
consume entre 2 y 6 veces más recursos directos que un individuo con similar edad 
y sexo y otras enfermedades crónicas. A pesar de la relevancia sociosanitaria de 
esta enfermedad, existen escasas investigaciones publicadas en España que nos 
revele los costes y desigualdades económicas asociados a la diabetes. Los costes de 
la DM2 en España oscilan entre 758 y 4.348€/persona/año. Se ha demostrado que 
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cuanto menor es el nivel socioeconómico, peor es el control de la DM2 y aumenta 
su frecuencia, así como sus factores de riesgo76. 

 
Es fundamental proveer a la población de unos servicios de atención primaria 

de calidad para atender a los pacientes con DM, puesto que se ha demostrado que 
disminuyen el impacto de las desigualdades socioeconómicas. En este sentido, se 
sabe que las personas con escasos recursos, mujeres y minorías éticas reciben una 
peor calidad en su atención76. 

 
En un estudio realizado en el País Vasco concluyen que cuanto menor es el 

nivel socioeconómico, se observa una mayor prevalencia de DM2. También 
aumentan los factores de riesgo, las complicaciones crónicas y empeora el control 
de la enfermedad, a pesar de acudir con más frecuencia a las consultas de atención 
primaria141.  

En resumen, pertenecer a una clase social baja, tener escasos ingresos o un 
bajo nivel educativo se ha visto asociado con una mayor prevalencia de la DM2142. 

 

1.6.7. Factores Conductuales 

Algunos autores han demostrado que la intervención en los cambios de 
comportamiento de los individuos de alto riesgo puede prevenir o retrasar el 
desarrollo de DM2143. En este sentido, tanto el Diabetes Prevention Study (DPS) 
como el Diabetes Prevention Program (DPP) señalaron que las intervenciones en la 
dieta o en la actividad física podrían disminuir casi un 60% la incidencia de DM2 
en 4 años3,144. 

 

1.6.8. Dieta.  

En los últimos años se han publicado diversos estudios sobre los alimentos o 
dietas que afectan al riesgo de DM2 y se ha demostrado que el consumo de carne 
roja o procesada y bebidas azucaradas se asocia con un mayor riesgo de diabetes. 
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Por el contrario, una dieta rica en verduras, frutas, cereales integrados, frutos secos 
y aceite de oliva virgen extra se asocia con un menor riesgo de desarrollar esta 
enfermedad145. 

Se ha demostrado que algunos factores dietéticos como el consumo excesivo 
de bebidas azucaradas, carne roja y procesada, granos refinados y el alcohol, 
aumentan el riesgo de DM2. En cambio, la ingesta de frutos secos, verduras, lácteos, 
legumbres y cereales integrales, disminuyen el riesgo de DM2145. 

El patrón dietético conocido como dieta mediterránea se estableció en la 
década de 1950 por los países del mediterráneo que por aquella época pasaban por 
una crisis económica como consecuencia de la II Guerra Mundial. Estas 
condiciones, junto con bajo nivel tecnológico, favorecieron un estilo de vida 
físicamente activo y una dieta rica en verduras146. La dieta mediterránea está 
basada, principalmente, en un consumo alto de verduras, frutas, nueces, 
legumbres, granos enteros y pescado, y un consumo menor de huevos, productos 
lácteos y carne. Una de sus principales características es el uso de aceite de oliva 
virgen extra y el consumo de vino con moderación en las comidas147. El grupo DPP5 
señaló que una dieta mediterránea con un alto consumo de frutas, verduras, 
legumbres, aceite de oliva virgen extra, frutos secos, pescado, granos enteros 
disminuye el riesgo de DM2.  

Algunos autores señalan que las poblaciones mediterráneas tienen una 
adherencia a la dieta mediterránea de solo el 50%148,149. 

Según las encuestas de Health-at-a-Glance150, el porcentaje de personas que 
consumen fruta a diario es muy variable (45% en Bulgaria y Rumania y 75% en 
Italia, Malta y Eslovenia y hasta el 84% en Suiza). El consumo diario de hortalizas 
varió de alrededor del 50% en Estonia, Alemania, Malta y la República Eslovaca al 
75% en Francia y Eslovenia, con Bélgica e Irlanda con el 85% y 95%, 
respectivamente. 

En el estudio PREDIMED (Prevención con Dieta Mediterránea)151, se observó 
una disminución en el riesgo de desarrollar diabetes en los grupos asignados a las 
dietas mediterráneas sin que hubiera cambios en el peso, tras cuatro años de 
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seguimiento. La actividad física no conllevó ninguna diferencia entre los tres 
grupos del estudio. Aunque estos resultados sugieren que una dieta mediterránea 
reduce la incidencia de la diabetes, independientemente de la pérdida de peso, 
estos resultados deben ser interpretados con precaución, ya que éste era un análisis 
exploratorio y la asignación al azar no se estratificó por el estado de la diabetes.  

 

1.6.9. Obesidad 

El sobrepeso y la obesidad afectan aproximadamente al 85% de los 
pacientes con DM2, y se ha visto que conforme se aumenta el exceso de grasa 
corporal, se incrementa el riesgo de muerte por todas las causas 
cardiovasculares. La obesidad y el sobrepeso se definen como una acumulación 
anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud152.  

En los últimos años se han publicado multitud de estudios16,153,154 que 
relacionan la obesidad con la diabetes, de ahí que se evalúe siempre el peso en 
las personas con DM2, tanto en el momento del diagnóstico como durante su 
seguimiento. Una de las herramientas que disponemos en la práctica clínica 
habitual para medirlo es el IMC, que se calcula dividiendo el peso de una 
persona en kilogramos (Kg.) entre el cuadrado de la talla en metros. Una 
persona con un IMC igual o superior a 30 es considerada obesa y con un IMC 
igual o superior a 25 es considerada con sobrepeso (tabla 6). Sin embargo, el 
IMC infravalora la prevalencia de sobrepeso y obesidad cuando se estima la 
adiposidad corporal total. La diabetes se relaciona con el aumento de la grasa 
intraabdominal o visceral, que puede ser medida de forma sencilla con el 
perímetro de la cintura. Un perímetro abdominal ≥ 102 cm en varones y ≥88 cm 
en mujeres se relaciona con un riesgo cardiovascular (RCV) muy alto155. 
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Tabla 6: Clasificación de la obesidad según la Organización Mundial de 
la Salud. 

Nota: Organización Mundial de la salud. Obesidad y sobrepeso [Internet]. Ginebra: OMS; 
2020 [Nota descriptiva] Disponible en: https://www.who.int/es/news-room/fact-
sheets/detail/obesity-and-overweight [último acceso el 5 junio 2020]155. IMC: índice de masa 
corporal. 

Según la OMS156, la prevalencia de la obesidad en Europa se ha triplicado en 
las últimas dos décadas, pasando a tener uno de cada cinco europeos con obesidad 
en el año 2010. Este factor de riesgo se distribuye también de forma desigual, ya 
que existen países como Rumania y Suiza con solo un 8% de obesos, y en cambio, 
otros países como Hungría y Reino Unido, que tienen obesidad hasta un 25% de su 
población. 

La prevalencia de la obesidad en la diabetes constituye un problema de salud 
pública. En el estudio di@bet.es35 se señala que hasta el 36% de los pacientes con 
DM2 presentan sobrepeso, otro 36% presentan obesidad grado I y un 17,4% 
obesidad grado II o III (mórbida). Además, en dicho estudio se observó en los 
individuos con sobrepeso una probabilidad aumentada de 1,7 veces de presentar 
DM respecto al grupo con normopeso, y en las personas con obesidad este riesgo 
era superior a 3.  
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Se ha visto que el IMC se relaciona con el riesgo de diabetes, así en individuos 
con un IMC mayor de 35 Kg/m2 aumentan su riesgo casi por 100 respecto a 
aquellos que tengan un IMC menor de 22 Kg/m2. Así mismo aquellos con una 
obesidad central o abdominal medida por el perímetro abdominal tienen mayor 
riesgo de DM2. Esto explica el mayor riesgo de DM en hombres, con mayor 
obesidad abdominal, comparado con mujeres con el mismo IMC157. Dada la 
estrecha relación entre la obesidad y la diabetes, se ha acuñado un nuevo término, 
la “diabesidad”158. 

Respecto a cómo influye la obesidad en la fisiopatología de la DM2, se sabe 
que aumenta la RI a nivel periférico y hepático. Esta RI se produce, por un lado, 
por la disminución del número de receptores de insulina y, por otro lado, por 
defectos específicos del posreceptor. Se ha encontrado que el número de receptores 
vuelve a la normalidad cuando se reducen las concentraciones de insulina 
mediante dieta o fármacos, incluso sin cambios significativos en el IMC159. En los 
tejidos adiposo y hepático, la RI es ligera, sin embargo, en el músculo esquelético 
es intensa, por lo que en los sujetos obesos la captación de glucosa se hace en el 
tejido adiposo, y en los sujetos delgados se hace en el tejido muscular. El aumento 
de RI en el tejido muscular es importante porque podría contribuir a perpetuar la 
obesidad, ya que la transferencia de nutrientes al tejido adiposo podría producir 
hipertrofia e hiperplasia de este tejido. Las alteraciones del posreceptor se pueden 
explicar por la disminución en la actividad de la tirosinquinasa de la subunidad 
beta del receptor de insulina o el sistema de transporte de la glucosa160 (figura 10).  
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Figura 10: Factores implicados en la obesidad y la diabetes mellitus tipo 2160. 
SAOS: síndrome de apnea obstructiva del sueño; SNS: sistema nervioso simpático. 

Los autores coinciden en señalar que la obesidad es el factor de riesgo 
modificable más importante para desarrollar DM290 y señalan varios factores que 
mejoran el estilo de vida para evitar la obesidad, como son el aumento de la ingesta 
de frutas, verduras, fibra dietética alta, ingesta reducida de alimentos densos, 
pobres en micronutrientes y actividad física regular10. 

La pérdida de peso produce efectos beneficios, puesto que mejora tanto la 
sensibilidad a la insulina, el control glucémico y disminuye la gluconeogénesis 
hepática y la glicolisis. Una pérdida de peso entre 5-10% del exceso de peso 
corporal se ha visto que mejora significativamente los parámetros clínicos y 
metabólicos de la DM2152.  

En el estudio DPP se observa una disminución de DM2 cuando se produce 
una reducción del peso, de forma que cada kilogramo de pérdida de peso se 
correlaciona con una disminución del 16% de riesgo de presentar DM2161. Por lo 
tanto, la reducción de peso parece ser beneficiosa en la prevención de la DM2162. 

Varios estudios sugieren la hipótesis del “thrifty genotype” para explicar el 
incremento exponencial de la DM en el mundo. Esta hipótesis sugiere que la 
interacción entre la genética de los individuos y los cambios en los factores sociales 
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y los estilos de vida conlleva a la globalización y el desarrollo de la actual sociedad. 
De esta manera, la susceptibilidad genética a la obesidad y a la DM2 podría ser 
desventajosa en los tiempos de abundancia de los alimentos, pero ventajosa cuando 
hay escasez de alimentos, lo cual ha favorecido su persistencia por selección 
natural. Esta hipótesis podría explicar el incremento exponencial de personas con 
DM2 en comunidades con un estilo de vida “tradicional” cuando adquieren el 
estilo de vida occidental. Además, se han observado mayores tasas de DM2 en 
individuos que han migrado de países con baja prevalencia de diabetes a Estados 
Unidos o Europa163. 

 

1.6.10. Sedentarismo.  

Si se tiene en cuenta el tiempo dedicado a realizar actividad física, el 
sedentarismo o la inactividad física se define como la realización de menos de 30 
minutos de actividad física moderada durante la mayoría de días de la semana164. 
También se puede definir como sedentario o inactivo aquel individuo que no 
realiza 5 o más días (sesiones) de actividad física moderada o caminata durante al 
menos 30 minutos por sesión, o que no realiza 3 o más (sesiones) semanales de 
actividad física vigorosa durante al menos 20 minutos, o que no genera un gasto 
energético de al menos 600 Mets/minuto en una combinación de actividades 
vigorosas, moderadas y/o de caminata165. En España, el porcentaje de población 
sedentaria se sitúa en un 47%166. 

A pesar de los efectos saludables demostrados que asocia la práctica regular 
de ejercicio físico, la inactividad física sigue siendo un problema frecuente que, 
además, va en aumento167,168. La actividad física se define como cualquier 
movimiento corporal producido por los músculos esqueléticos que exija gasto de 
energía. La OMS155, en su informe sobre la situación de las enfermedades no 
transmisibles del año 2010, estima que 3,2 millones de personas mueren cada año 
como consecuencia de la inactividad física.  

Recientes estudios indican que ambos, obesidad e inactividad física 
contribuyen independientemente al desarrollo de DM2, aunque la magnitud del 
riesgo por obesidad parece ser mayor que la falta de actividad física162,169. Entre las 
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conductas sedentarias, ver la televisión mucho tiempo se asocia con el desarrollo 
de obesidad y DM2170. En el estudio de Crump et al.171 se observó que la baja 
capacidad aeróbica y la fuerza muscular en hombre de 18 años con un IMC normal 
se asociaba con un aumento del riesgo de diabetes 25 años después. Por lo tanto, 
parece que la inactividad física, incluso si no va acompañada de ganancia de peso, 
incrementa el riesgo de desarrollar DM2. 

Existen multitud de estudios epidemiológicos observacionales y 
experimentales que apoyan con evidencia científica los efectos perjudiciales del 
sedentarismo sobre la salud, ya que se asocia un mayor riesgo de mortalidad172. Así 
mismo, favorece la ganancia de peso y aumenta el riesgo de diversos FRCV como 
la DM171. 

Por otro lado, se ha demostrado que la realización de actividad física puede 
contribuir a una reducción entre el 30 y el 50% el desarrollo de DM2, por lo que las 
intervenciones que se propongan a los pacientes de actividad física pueden mejorar 
la tolerancia a la glucosa y disminuir el riesgo de DM2173. Por ejemplo, se ha 
demostrado que caminar, que es la opción más popular de actividad física por la 
población, reduce un 60% el riesgo relativo de DM2 cuando se realiza durante 150 
minutos a la semana, en comparación con caminar menos de 60 minutos a la 
semana174. Para las personas que tienen problemas osteomusculares o articulares, 
con dificultad para llevar a cabo esta actividad, se deben promover otras formas de 
actividad física como la natación o el ciclismo10. 

En este sentido, se ha visto que el ejercicio físico reduce el peso corporal, la 
acumulación de grasa visceral, la resistencia a la insulina y mejora el perfil lipídico, 
así como disminuye la presión arterial174, aunque aún no se ha dilucidado hasta qué 
punto la pérdida de peso concomitante y las alteraciones en la composición 
corporal influyen en estos cambios metabólicos175.  

En la encuesta del Euro barómetro176, realizada en 2010, se señaló que el 34% 
de los ciudadanos europeos nunca o rara vez practican ejercicio físico. Los países 
nórdicos y los Países Bajos son los más activos físicamente, mientras que los países 
del sur de Europa y los nuevos estados miembros son los más inactivos. Por ello, 
existe una oportunidad de mejora en Europa ya que los bajos niveles de actividad 
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física permiten realizar una intervención para prevenir la DM o mejora su control 
glucémico. 

En el estudio di@bet.es35 se observó que los individuos que realizaban un alto 
nivel de actividad física según el cuestionario Internacional de Actividad Física 
(IPAQ) mostraron una probabilidad de tener DM un 30% menor que los individuos 
sedentarios.  

Si bien la DM2 se asocia a distintos factores de riesgo, hay varios autores que 
señalan que realizar actividad física es una estrategia muy importante para su 
prevención177-180. Actualmente, se recomienda realizar al menos 150 minutos de 
actividad de intensidad moderada a la semana181. 

 

1.6.11. Vitamina D 

Varios autores182-184 han propuesto que la vitamina D influye en la patogenia 
de la DM ya que la vitamina D tiene un papel importante en la síntesis y liberación 
de insulina, debido a que la 1- α -hidroxilasa y el receptor de la vitamina D (VDR) 
están presentes en las células β pancreáticas185.  

 
El déficit de vitamina D puede tener efectos negativos sobre la intolerancia a 

la glucosa, la secreción de insulina y el control de la DM2. Los mecanismos que 
pueden explicar este efecto serían la activación del VDR directa o indirectamente a 
través de las hormonas del metabolismo del calcio y también a través de la 
inflamación185,186. La vitamina D tiene influencia también en la sensibilidad a la 
insulina al controlar el flujo de calcio a través de la membrana tanto en las células 
β como en la insulina periférica187.  

 
Además, existen algunos grupos de investigación como Takiishi et al. que 

estudian una terapia prometedora para disminuir el riesgo DM2 mediante la 
suplementación con vitamina D y mejorar los parámetros glucémicos en pacientes 
con DM2188.  
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1.6.12. Vitamina K 

La vitamina K tiene dos formas naturales: la fitoquinona (vitamina K1) y la 
menaquinona-4 (vitamina K2)10. Respecto a la vitamina K1, un estudio reciente 
señala que produce beneficios en la homeostasis de la glucosa, ya que una mayor 
ingesta de vitamina K1 se correlaciona con una mayor sensibilidad a la insulina189. 
Otros estudios indican que cuando existe un déficit de vitamina K1 se empeora el 
control glucémico190,191.  

 

1.6.13. Tabaquismo 

Se ha visto que tanto el tabaquismo activo como el pasivo se asocia con un 
aumento significativo del riesgo de padecer DM2. Se recomienda dejar de fumar a 
todos los pacientes con DM2 ya que puede reducir el riesgo y además disminuye 
sustancialmente a medida que aumenta el tiempo transcurrido desde el 
abandono169,192. 

 

1.7. Mortalidad de la diabetes 

A nivel mundial, la DM causa alrededor de 4,2 millones de muertes cada año. 
Esto equivale a una muerte cada ocho segundos. Se estima que la diabetes está 
asociada con el 11,3% de las muertes mundiales por todas las causas en adultos 
entre 20 y 79 años y casi la mitad (46,2%) de esas muertes se producen en la edad 
laboral (personas menores de 60 años). De forma global, se producen más muertes 
por diabetes en el sexo femenino (2,3 millones) que en el sexo masculino (1,9 
millones). Respecto a la mortalidad de la diabetes en Europa, se estima que ha 
causado casi 465.000 muertes en el año 2019 como consecuencia de la propia 
enfermedad y sus complicaciones28. 

La OMS estima que la hiperglucemia es el tercer factor de riesgo más 
importante para la mortalidad prematura en el mundo, sólo por detrás de la HTA 
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y el tabaquismo. Los tres países con mayor mortalidad por DM son China, India y 
Estados Unidos127. 

La DM2 produce complicaciones micro y macrovasculares como pueden 
ser la enfermedad cardiovascular, la retinopatía diabética, la nefropatía 
diabética, los accidentes cerebrovasculares, la neuropatía diabética o el pie 
diabético. De todas ellas, la enfermedad cardiovascular (cardiopatía isquémica, 
insuficiencia cardíaca, enfermedad cerebrovascular y enfermedad arterial 
periférica) es la principal causa de morbimortalidad de la DM2. Las personas 
con DM presentan una mortalidad cardiovascular de 2 a 5 veces mayor que los 
que no la padecen193,194. 

El riesgo de evento cardiovascular, de mortalidad cardiovascular y de 
mortalidad global, se aumenta también si el paciente presenta síndrome 
metabólico o prediabetes, entendiendo por prediabetes aquella situación con 
GBA, tolerancia alterada a la glucosa o hemoglobina glicada (HbA1c) entre 5,7-
6,4%. El riesgo en estos casos es entre 1,5-2 veces superior al de la población 
general193,194. 

Por otro lado, existe una relación entre la mortalidad producida por la DM 
y el estatus socioeconómico del individuo, de manera que las personas con un 
nivel socioeconómico más desfavorecido tienen un mayor riesgo de 
mortalidad193,194.  

1.8. Importancia del grado de control de la DM2 

Los objetivos terapéuticos generales de la diabetes son: evitar las 
complicaciones agudas, prevenir o retrasar la aparición de las complicaciones 
crónicas de la enfermedad, disminuir la morbimortalidad y conseguir o 
mantener una adecuada calidad de vida para el paciente195. 

De esta forma, se pueden establecer objetivos a corto y largo plazo para tener 
un buen control de la enfermedad195.  

• Objetivos a corto plazo: Los objetivos terapéuticos a corto plazo tienen 
como finalidad la prevención de las complicaciones agudas de la diabetes, sobre 
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todo, la aparición de hipoglucemias y las descompensaciones hiperglucémicas 
(hiperglucemia simple, cetoacidosis diabética y estado hiperglucémico 
hiperosmolar).  

• Objetivos a largo plazo: La DM2 es una enfermedad crónica en cuyo 
pronóstico a largo plazo influyen diversos factores que deben estar controlados 
para evitar las complicaciones crónicas de la enfermedad. Hoy en día, el 
parámetro analítico más eficiente para monitorizar el control glucémico de la 
diabetes es la HbA1c.  No obstante, se debe tener en cuenta que una misma cifra 
de HbA1c puede tener distintas interpretaciones en cada paciente y, en 
ocasiones, su uso puede estar limitado por determinadas situaciones. Además, 
la DM es una enfermedad sistémica que no es posible controlar midiendo solo 
este único parámetro, sino que se deben tener en cuenta los objetivos de control 
de otros factores que influyen en su patogenia.  

  Se han realizado grandes estudios de investigación para conocer el efecto 
del control glucémico en las complicaciones microvasculares de la DM2. Algunos 
de ellos son el estudio UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study)196 y su 
programa de seguimiento posterior (UKPDS-PTM)197, el estudio ACCORD (Action 
to Control Cardiovascular Risk in Diabetes)198, el estudio ADVANCE (Action in Diabetes 
and Vascular Disease: Preterax and Diamicron MR Controlled Evaluation)164 y el estudio 
VADT (Veterans Affairs Diabetes Trial)199. 

El estudio observacional UKPDS196 valoró el riesgo de complicaciones micro 
y macrovasculares en función de los niveles de HbA1c a lo largo del tiempo. Se 
demostró que cada disminución de un 1% de la HbA1c se asociaba con una 
disminución del riesgo del 21% para muertes relacionadas con la DM, 14% para 
IAM y 37% para complicaciones microvasculares. Además, la incidencia de 
complicaciones clínicas en pacientes con DM2 depende de los niveles basales de 
HbA1c. Por ello, se estimó que por cada incremento de un 1% en HbA1c se aumenta 
el riesgo cardiovascular del paciente en un 18%. En el estudio UKPDS de diez años 
de evolución, se demostró que la terapia intensiva reducía un 12% el riesgo de 
complicaciones microvasculares.  

Los otros tres macroestudios (ACCORD, ADVANCE y VADT)198,164,199 sobre 
población con DM2 de mayor edad, con alto RCV y una evolución de la diabetes 
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de alrededor de diez años, no demostró que un tratamiento intensivo para alcanzar 
un objetivo glucémico menor de 6,5-7% mejorase la mortalidad ni los eventos 
cardiovasculares o cerebrovasculares de una manera significativa. Fue entonces, 
cuando la EASD (European Association for the Study of Diabetes)200 y la ADA 
(American Diabetes Association)203 consensuaron el concepto de 
“individualización de los objetivos terapéuticos”.  

La medición de la HbA1c es una prueba de laboratorio que mide el promedio 
de la glucemia en los últimos tres meses. Esta proteína, la HbA1c, fue descubierta 
hace unos 50 años por el Profesor Samuel Rahbar204, que en la década de los 60 se 
encontraba por entonces en Teherán tratando de aprender más sobre la estructura 
de las proteínas y de la hemoglobina en particular. Su grupo de trabajo realizaba 
por entonces unas 300 electroforesis al día sobre muestras de sangre y en ellas 
observó la alteración de una hemoglobina anormal que estaba presente en 
pacientes con DM mal controlada. Fue entonces cuando publicaron estos 
resultados en 1968 en la revista Clinical Chemistry205.  

Al principio este efecto sobre la hemoglobina se interpretó como un efecto 
toxico de la tolbutamida, la sulfonilurea (SU) más utilizada de la época, sobre los 
glóbulos rojos y tuvieron que pasar veinticinco años para que la HbA1c alcanzase 
protagonismo en el campo diabetológico. Este hecho, se puede datar, de forma 
exacta, en el treinta de septiembre de 1993 con la publicación en el New England 
Journal of Medicine (NEJM) de los resultados del DCCT (Diabetes Control and 
Complications Trial)206. Esta publicación marcó un antes y un después en el grado 
de control de la DM, pues los autores plantearon por primera vez la necesidad de 
determinar un punto de corte de la HbA1c como objetivo de buen control 
glucémico. En este caso, eligieron a la HbA1c como parámetro de medida y como 
objetivo de buen control el 7%. 

1.8.1. Objetivos glucémicos según las Guías de Práctica Clínica 

En la actualidad, se disponen de numerosas guías y recomendaciones sobre los 
objetivos glucémicos en los pacientes con DM2. Se ha realizado una búsqueda 
bibliográfica de las últimas actualizaciones de las guías de práctica clínica (GPC) 
más relevantes en diabetes. Se incluyen en este análisis las siguientes GPC: 
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• GPC American Diabetes Association (ADA). 

• GPC International Diabetes Federation (IDF). 

• GPC American Association of Clinical Endocrinologists (AACE). 

• GPC American College of Endocrinology (ACE). 

• GPC American College of Physicians (ACP). 

• GPC UK National Institute for Health and Care Excellence (NICE). 

• GPC Canadian Diabetes Association (CDA). 

Para establecer objetivos glucémicos, se deben tener en cuenta diversos 
aspectos. La ADA203 propone unos objetivos específicos, pero también indica que 
cada objetivo debe individualizarse siempre, teniendo en cuenta las necesidades de 
cada paciente y los factores de su enfermedad. Cuando sea posible, tales decisiones 
deben tomarse con el paciente, a fin de que queden reflejadas sus preferencias, 
necesidades y valores. Los factores que sugiere la ADA para establecer un objetivo 
de la HbA1c individualizado son los siguientes (figura 11): 

• Riesgo potencial de presentar hipoglucemia y otros efectos adversos de los 
fármacos. 

• Antigüedad de la diabetes (en número de años desde el diagnóstico). 

• Esperanza de vida. 

• Comorbilidades asociadas.  

• Complicaciones micro y macrovasculares establecidas. 

• Actitud del paciente y esfuerzo esperado durante el tratamiento. 

• Recursos, apoyo familiar o social y soporte del sistema sanitario. 
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Figura 11: Factores que sugiere la ADA para individualizar los objetivos de 
control glucémico203.  

Cada uno de estos factores incluirá en el objetivo de HbA1c sea más ambicioso 
(HbA1c <7%), o menos ambicioso (entre 7% y 8%, o incluso superior en algunos 

casos).  

En cuanto a los objetivos de buen control de la DM2 que plantean de forma 
general las GPC, todas las GPC coinciden en señalar que los médicos o personal 
sanitario deben individualizar los objetivos de control glucémico de los pacientes 
con DM2 basándose en la discusión de los posibles daños y beneficios de los 
fármacos antidiabéticos, las preferencias del paciente, el estado físico del paciente, 
u esperanza de vida, sus comorbilidades, la carga farmacológica y los costes del 
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tratamiento. Sin embargo, no se ponen de acuerdo en el umbral de HbA1c que se 
considera buen control. 

Los objetivos que plantean las GPC de forma general son (tabla 7): 

• La última actualización de la ADA de 2021203 indica como objetivo 
glucémico general en adultos, exceptuando a las embarazadas, de una HbA1c < 7% 
(<53 mmol/mol). Los objetivos de HbA1c podrían ser más estrictos (HbA1c < 6,5%) 
en pacientes seleccionados que sean jóvenes con esperanza de vida larga, poco 
tiempo de evolución de la DM, escasa comorbilidad y bajo riesgo de hipoglucemias. 
En cambio, los objetivos de HbA1c deberían ser más laxos (HbA1c <8%) en 
pacientes con antecedentes de hipoglucemia severa, diabetes de larga evolución, 
presencia de complicaciones micro o macrovasculares o importante comorbilidad. 

• La IDF207 publicó en 2017 una actualización sobre la practica clínica y la 
gestión de la DM2 en atención primaria y en ella señala que la mayoría de GPC 
recomiendan como objetivo general para el buen control de glucosa en sangre debe 
ser una HbA1c < 7% (<53 mmol/mol), pero también debe considerarse un objetivo 
más deseable para algunos pacientes con una HbA1c < 6,5% (<48 mmol/mol). 
Además, señala que los valores de HbA1c superiores al 8% son generalmente 
inaceptables por todas las GPC. 

• En el último consenso de la AACE y la ACE208 se considera un objetivo 
óptimo un nivel de HbA1c ≤6,5% (<48 mmol/l) si se puede alcanzar con seguridad 
y de manera adecuada. No obstante, como en el resto de GPC, el objetivo siempre 
debe ser individualizado según las características clínicas de cada paciente. 
También recomiendan el mismo objetivo en pacientes con terapia insulínica, 
aunque estos pacientes deben ser controlados preferentemente con monitorización 
continua de la glucosa. 

• En la última Guía de Práctica Clínica de la ACP209 señalan unos objetivos 
glucémicos distintos a las anteriores GPC referidas y más laxos, ya que sitúan el 
umbral del buen control glucémico en una HbA1c entre 7-8% en la mayoría de los 
pacientes con DM2. Se basan en las recomendaciones de la National Guideline 
Clearinghouse y de la Guidelines International Network library. Consideran que 
este intervalo es el más equilibrado en daños/beneficios teniendo en cuenta el 
riesgo de hipoglucemias, carga farmacológica y costes de los tratamientos. La GPC 
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AACE/ACE208 afirma que estas recomendaciones son regresivas y equivocadas 
dado que no tienen en cuenta los avances producidos con las nuevas familias 
farmacológicas en los últimos 10-15 años. 

• La última GPC del manejo de la DM2 publicada por la NICE210 en 2015, y 
revisada en agosto de 2019, recomiendan individualizar el objetivo de HbA1c en 
los pacientes adultos con DM2. Para los pacientes con DM2 y en tratamiento con 
medidas higiénico-dietéticas o en monoterapia con fármacos no asociados a 
hipoglucemias se recomienda una HbA1c < 6,5% (< 48 mmol/mol). Para los 
pacientes que están en tratamiento con fármacos que puede producir 
hipoglucemias se recomienda una HbA1c < 7% (< 53 mmol/mol). Se recomienda 
un objetivo menos estricto de HbA1c en pacientes mayores o frágiles, con una 
esperanza de vida reducida y/o con mucha comorbilidad. 

• En la última actualización de la GPC para la prevención y el manejo de la 
diabetes en Canadá publicada por la CDA211 en 2018 se recomienda un objetivo 
general de HbA1c < 7% en la mayoría de DM2. Se puede buscar un control más 
intensivo de la glucosa, HbA1c ≤6.5% (< 48 mmol/l), en personas con diabetes de 
menor duración y mayor esperanza de vida, especialmente en aquellas personas 
que están en tratamiento con agentes antihiperglucémicos con bajo riesgo de 
hipoglucemia. Un objetivo de HbA1c ≤8.5% puede ser más apropiado en personas 
con DM1 y DM2 con una esperanza de vida limitada, un mayor nivel de 
dependencia funcional y un historial de hipoglucemia severa repetida con 
hipoglucemia inconsciente. 

Los datos del DCCT206 y el estudio UKPDS196 demostraron que un control 
intensivo de la glucosa con la reducción de los valores de HbA1c por debajo de 7% 
tanto en la DM1 como en la DM2 proporciona importantes beneficios 
cardiovasculares y además se reduce el riesgo de complicaciones microvasculares. 
Además de los anteriores estudios, posteriormente los estudios ACCORD198, 
ADVANCE164 y VADT199 también aportan evidencia científica sobre este tema, 
como ya se ha comentado con anterioridad. 

Tanto el   AACE208, como la IDF207 están de acuerdo en recomendar en la 
mayoría de los pacientes con DM2 un objetivo del HbA1c ≤ 6, 5%, mientras que la 
ADA y el EASD recomiendan una HbA1c < 7%203. El argumento de la ACP209 es que 
no existen evidencias de alta calidad en la recomendación de objetivos por debajo 
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del 7% que indiquen que se mejoren los resultados y si en aumento de costes, carga 
terapéutica y efectos secundarios,  de ahí las discrepancias en esta recomendación. 
Por debajo del 6,5% no existe ninguna evidencia al respecto que indique mejora en 
los resultados y sin en aumento de efectos adversos y costes. 

En conclusión, parece que casi todas las GPC coinciden en señalar como buen 
control glucémico para la DM2 una HbA1c < 7%, aunque se recomienda 
individualizar en casos seleccionados sobre objetivos más laxos (HbA1c entre 7-
8%) o más estrictos (HbA1c < 6,5%). No existen evidencias científicas de alta calidad 
que sustenten un objetivo general de buen control por debajo de 6,5% que indiquen 
que mejoren los resultados y en cambio, se aumentarían los efectos adversos y los 
costes, por lo que para este trabajo tomaremos como referencia un buen control 
glucémico una HbA1c < 7%.  

Tabla 7: Objetivos glucémicos según las distintas Guías de Práctica Clínica. 

 

Nota: HbA1c: hemoglobina glicada; ADA (American Diabetes Association), IDF (International 
Diabetes Federation), ADA/EASD (American Diabetes Association/European Association for 
the Study of Diabetes), ACP (American College of Physicians), NICE (UK National Institute 
for Health and Care Excellence), CDA (Canadian Diabetes Association).   
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1.8.2. Grado de control de la DM2 

A pesar de que se conoce el efecto perjudicial a largo plazo del mal control 
metabólico en la DM2 y se disponen de recomendaciones actualizadas anualmente 
por las distintas GPC, los objetivos de buen control no se alcanzan en la mayoría 
de pacientes212-215. También es un hecho conocido que el grado de control de otros 
FRCV (HTA y dislipemia) asociados a la diabetes es deficiente.  

 
Los datos publicados en el estudio estadounidense del National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES) de 1999 a 2000 señalan que solo un 37% 
de los adultos con DM2 consiguen valores de HbA1c < 7%, un 35,8% tiene valores 
de PA < 130/80 mmHg y un 48,2% tiene un colesterol LDL < 100 mg/dl. Solo el 
7,3% de las personas con diabetes tienen bien controlado los tres objetivos 
simultáneamente216. En el análisis posterior del NHANES de 2003 a 2006 sobre una 
muestra de 8.780 pacientes con DM2, se observaron una mejoría en el control de 
estos FRCV, encontrando un 57,1% con HbA1c < 7%, un 45,5% con PA < 130/80 
mmHg, un 46,5% con LDL < 100 mg/dl y un 12,2% con buen control de estos tres 
objetivos214. Y en el NHANES de 2007 a 2010 se observó que solo el 52,5% de los 
pacientes con DM2 tenían una HbA1c < 7%213. En otro estudio realizado en Estados 
Unidos (EEUU) por Bertoni et al.215 se encontró un buen control de HbA1c < 7% en 
pacientes con DM2 en el 45,8%. 

 
Estos resultados son consistentes con otros estudios realizados en Europa, 

que muestran una mejoría en el cumplimiento de los objetivos terapéuticos de 
control glucémico en los últimos años, pero se mantiene un control subóptimo con 
diferencias en los distintos estudios.  

 

• En un estudio realizado en Suecia por Eliasson et al.217 se evaluó el control 
de los factores de riesgo en comparación con los objetivos nacionales e 
internaciones durante el período 1996-2003 en la DM2. Los objetivos de HbA1c < 
7,3% fueron alcanzados por el 58,3%. 

• En Sicilia (Italia)218 se llevó a cabo un estudio del 2001 al 2005 sobre 26.782 
pacientes con DM2 en el que se observó un buen control de la enfermedad con 
HbA1c<7% en el 59,9% de los participantes. 
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• En Portugal se realizó el estudio VALSIM219 para evaluar la prevalencia, el 
tratamiento y el control de la diabetes en usuarios de atención primaria. Se 
incluyeron a 16.856 individuos, de los cuales 3.215 tenían DM2, y se observó que 
tenían un buen control de su enfermedad en solo el 51,7% (HbA1c < 7%).  

• En el estudio PANORAMA220 realizado 5.817 pacientes con DM2 de nueve 
países europeos, se observó un mal control glucémico en el 37,4% (HbA1c > 7%) (el 
rango iba del 25,9% en Noruega al 52% en Turquía). En el análisis multivariante los 
factores que se asociaron con el mal control fueron la edad más joven, la mala 
adherencia a los estilos de vida o al tratamiento, una mayor antigüedad de la 
enfermedad, la mayor complejidad de tratamiento y la inercia terapéutica. 

 
En España, la Red de Grupos de Estudio de la Diabetes en Atención Primaria 

de la Salud (RedGEDAPS)221 publicó en el 2010 un análisis de la evaluación de la 
calidad asistencial al paciente con DM2 en nuestro país en el que se observaba una 
mejoría del control glucémico respecto a informes previos, encontrando solo un 
buen control de HbA1c en el 43% de los pacientes con diabetes en el año 1996 y un 
59% en el año 2007 (tabla 8). 
 

Tabla 8: Porcentaje de cumplimiento de objetivos de control en pacientes 
con DM2 en España entre los años 1996 y 2007. 

 

 
Nota: Franch Nadal J, Artola Menendez S, Diez Espino J, Mata Cases M. [The evolution 
of quality care indicators of patients with type 2 diabetes in the Spanish primary care (1996-
2007). The RedGEDAPS quality of care program]. Med Clin (Barc). 2010;135(13):600-
7221. HbA1c: hemoglobina glicada; PA: presión arterial. 
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Si analizamos datos de diferentes estudios realizados en España (tabla 9) 
sobre el grado de control de la DM2 en los últimos años encontramos los siguientes: 

 

• En el estudio de Díaz Grávalos et al.222 se valoraba el cumplimiento de los 
objetivos de control metabólico en el paciente con DM2 en atención primaria de 
ámbito rural en Ourense (Galicia), comparándolo con los valores recomendados 
por la ADA y la RedGEDAPS. Se observó que el 44,3% de las personas presentaba 
una HbA1c inferior a 7%. 

• En el estudio de Guerra-Bobo et al.223 realizado en un centro de salud de 
Segovia se observó que el control metabólico de la diabetes fue bueno en un 50% 
de los casos (HbA1c < 7%), por lo que se obtuvieron cifras muy similares a las 
observadas en otros estudios realizados en DM2 seguidos en atención primaria en 
nuestro país. 

• En un estudio realizado por Orozco et al.224 a nivel nacional observaron un 
grado de control de la DM2 del 50,6% con HbA1c < 7%. 

• El estudio de Mengual et al.225 se realizó en atención primaria en Cataluña 
con el objetivo de identificar el grado de control de la HbA1c y los FRCV en 392 
pacientes con DM2 según las guías RedGEDAPS 2004. Se observó que un 54,8% de 
los pacientes tenía un buen control glucémico con una HbA1c < 7%, sin embargo, 
el grado de control de todos los FRCV de la diabetes era insuficiente (2,6%). 

• En el estudio de Roca-Rodríguez et al.226 se evalúo el grado de consecución 
de objetivos metabólicos en DM2 en Cádiz de 2005 a 2008. Se observó que el 
porcentaje de pacientes con HbA1c < 7% se mantuvo estable en el tiempo (2005: 
31,7%; 2008:30,4%), aunque con un pobre control de la enfermedad por lo que 
concluían que era necesario optimizar el control metabólico en pacientes con DM2. 

• En el estudio de Abellán et al.227 realizado en centros de atención primaria 
de todo el territorio nacional se incluyeron a 6.777 pacientes (3.419 varones y 3.358 
mujeres) con edades comprendidas entre los 40 y 75 años y diagnostico de HTA y 
DM2. Respecto al grado de control de los pacientes, la HbA1c estaba en niveles de 
buen control (<7%) en el 45,9% de la muestra. 

• En el estudio OBTEDIGA de Vidal Pardo et al.228 realizado sobre 3.078 
pacientes con DM2 de los centros de salud de Galicia en 2007-2008 se observó que 
el grado de control glucémico de estos pacientes (HbA1c<7%) era bueno en solo el 
54,3% de los individuos. 
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• El estudio de López-Simarro et al.229 se llevó a cabo sobre 320 pacientes con 
DM2 de Barcelona y se observó que el 66,4% de los mismas tenía un buen control 
glucémico (HbA1c < 7%).  

• En el estudio de Vinagre et al.230 realizado sobre 286.791 pacientes con DM2 
atendidos en centros de salud de Cataluña, se observó un control glucémico similar 
a otros estudios similares realizados en España (el 56% de los pacientes tenían una 
HbA1c <7%). 

• En el estudio de Rivera Casares et al.231 realizado en Valencia se comparaba 
el grado de control de pacientes con DM2 con elevado riesgo cardiovascular 
(ERCV) y muy elevado riesgo cardiovascular (MERCV). En aquellos con MERCV 
se observó que el 78,4% tenían buen control glucémico (HbA1c < 7%), sin embargo, 
aquellos con ERCV tenían solo buen control el 31,6%. 

• En los resultados de España del estudio PANORAMA232 sobre 751 pacientes 
con DM2 se observó que el 60,3% tenían una HbA1c < 7 %. Además, 
aproximadamente el 25% de los pacientes que estaban en monoterapia tenía una 
HbA1c > 7%. Los pacientes que tenían un peor control de la enfermedad fueron 
aquellos con una duración más larga de enfermedad y un tratamiento más 
complejo con insulina. 

• En el estudio de Pérez et al.233 realizado sobre 5.591 pacientes con DM2 
atendidos en consultas de atención primaria en España se observó una HbA1c 
media de 7,1 y que solo el 48,6% tenían un buen control glucémico (HbA1c < 7%). 
Los factores que se asociaron con el buen control fueron la ausencia de tratamiento 
con insulina, la ausencia de obesidad abdominal, la DLP aterogénica, la duración 
de la DM2 < 10 años y la edad > 70 años.  

• En el estudio de Mata-Cases et al.234 se analizaron a 343.969 pacientes con 
DM2 de Cataluña en 2013 y se observó una HbA1c media de 7,24 y un buen control 
(HbA1c < 7%) en el 55,2% de los pacientes. Se observó que los pacientes con 
antidiabéticos no insulínicos en combinación o con insulina eran los que tenían 
unos niveles más altos de HbA1c. Estos datos confirman los resultados de otros 
estudios que muestran un retraso en la intensificación del tratamiento en pacientes 
que reciben terapias combinadas con un control glucémico deficitario. El grupo de 
pacientes con mejor control glucémico fue el de pacientes mayores de 75 años.  

• En el estudio de Escribano et al.235 analizó el grado de control de la DM2 en 
la provincia de Cádiz, utilizando las bases de datos del Sistema Público de Salud 
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del Servicio Andaluz de Salud. Se observó que el 69% de los pacientes con DM2 en 
2016 tenían un adecuado grado de control según los criterios de la redDGPS de 
cifras de HbA1c y edad. Una limitación importante es que un tercio de los pacientes 
incluidos en el estudio no disponía de una evaluación de la HbA1c, por lo que esas 
cifras podrían cambiar.  

• En el estudio CODICE de Gómez et al.236 se incluyen 3.143 pacientes con 
DM2 con una edad media de 69 años. La HbA1c media fue de 7,4% en mujeres y 
7,3% en hombres. El 42% alcanzaron el objetivo de control de HbA1c (se 
establecieron dos puntos de corte: < 7% y < 8,5% según individualización del 
médico para cada paciente). Sin embargo, si se establece como objetivo común para 
todos los pacientes una HbA1c < 7%, solo el 40,3% de los hombres y el 37,7% de las 
mujeres lograban dicho objetivo. El 87,8% de los pacientes estaban por debajo de 
una HbA1c < 8,5%. 
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Tabla 9: Grado de control de glucemia (HbA1c) en diferentes estudios 
realizados en el mundo.  

 

Los estudios anteriores muestran un deficiente control de la población 
española con DM2, encontrando en la mayoría a más del 40% con una HbA1c > 7%. 
Una de las limitaciones de la mayoría de estos estudios es la escasa información 
que proporcionan sobre los métodos utilizados para la determinación de la HbA1c, 
así como la limitación de datos sobre factores que pueden contribuir al control 
glucémico, como las alteraciones del peso, los episodios de hipoglucemias y las 
pautas de insulina utilizadas.  

El mal control glucémico supone un coste económico adicional por la elevada 
tasa de complicaciones que produce la DM2. El estudio de Mata-Cases M et al.237 
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concluye que si la población con DM2 en nuestro país alcanzase un objetivo de 
HbA1c más estricto (HbA1c < 7%) y se evitase la inercia terapéutica se podrían 
disminuir los costes relacionados con la diabetes al disminuir las complicaciones 
que produce esta enfermedad (se podrían reducir más de 1,2 millones de 
complicaciones acumuladas en 25 años: 553.000 relacionadas con la arteriopatía 
periférica, 226.000 con la enfermedad cardiovascular, 204.000 con las 
complicaciones oculares y 171.000 con la ERC). Los autores calculan que un buen 
control glucémico en los pacientes españoles con DM2 podría ahorrar hasta 14.700 
millones de euros en 25 años. 

 

1.8.3. Objetivos de presión arterial en pacientes con DM2 

La HTA es muy frecuente en la DM2 y se considera la mayor causa prevenible 
de enfermedad cardiovascular y mortalidad por cualquier causa prematura de 
nuestro continente. Por eso, es tan importante su detección precoz y la instauración 
de un tratamiento adecuado que permita conseguir el objetivo terapéutico1. 

 
El estudio que ha proporcionado más datos sobre los objetivos de tensión 

arterial en la DM2 ha sido el ACCORD-BP (ACCORD-blood pressure)238. En este 
estudio, con 4.733 participantes, se incluyeron pacientes con DM2 con una PAS 
entre 130-180 mmHg, en tratamiento con no más de tres fármacos antihipertensivos 
y una excreción urinaria de albúmina inferior a 1 gramo/24 horas. Fueron 
asignados aleatoriamente a un grupo de tratamiento estándar, con un objetivo de 
PAS < 140 mmHg, frente a un grupo de tratamiento intensivo con la finalidad de 
conseguir una PAS < 120 mmHg. Las conclusiones de este estudio fueron que en 
los pacientes con DM2 y un RCV elevado, la reducción de la PAS por debajo de 120 
mmHg, comparada con una disminución por debajo de 140 mmHg, no encontró 
diferencias en el objetivo primario compuesto por IAM, accidente cerebrovascular 
(ACV), o mortalidad cardiovascular. 

 
Con el fin de estudiar los efectos clínicos en las personas con DM2 de los 

distintos puntos de corte del control de la PA, se realizó un metaanálisis239 para 
comparar los efectos de un tratamiento intensivo (límite superior de 130/80 
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mmHg) frente a un tratamiento convencional (límite superior de 140-160/85-100 
mmHg) en personas con DM2. Se seleccionaron finalmente 5 estudios y 7312 
pacientes y se llegó a la conclusión de que fijar unos objetivos más estrictos de PA 
no se asociaba con una disminución significativa del riesgo de mortalidad, pero si 
se asoció con una pequeña disminución del riesgo de ACV. 

 
Los resultados del estudio ACCORD ha sido muy relevantes ya que 

cuestionaban las cifras objetivo de PA en el paciente con DM2, establecidas por las 
guías europeas y americanas. Los objetivos de PA han ido cambiando a lo largo de 
estos años (tabla 10).  

 
En el año 2013, la nueva GPC sobre HTA de la European Society of 

Cardiology (ESC) y de la European Society of Hypertension (ESH)240, marcó como 
objetivo una PA < 140/85 mmHg en las personas con DM2, modificando la anterior 
recomendación de mantener una PA < 130/80 mmHg.  

 
Por otro lado, el Joint National Committee (JNC-8)241 recomendaba en 2014 

iniciar tratamiento farmacológico en los pacientes con DM2 para mantener una PA 
< 140/90 mmHg.  

 
En el año 2015 se publicó la guía de la American Heart Association (AHA), 

American College of Cardiology (ACC) y la American Society of Hypertension 
(ASH) que recomendaban unos objetivos de PA < 130/80 mmHg242.  

 
Más tarde, la guía canadiense CHEP (Canadian Hypertension Education 

Program)243 del año 2016 basaba sus recomendaciones de metas de PA, 
fundamentalmente, en la medición de la PA en la consulta y recomendaba una 
meta de PA en los pacientes con DM2 de PA < 130/80 mmHg. En las guías europeas 
ESC del 2016244 se recomendaba una PA < 140/85 mmHg. y en el 2017, la ADA245 
recomendaba una PA < 140/90 mmHg y la ACC/AHA246 recomendaba unos 
objetivos más estrictos de PA < 130/80 mmHg.  

 
En el 2019, las guías europeas ESC247 recomiendan unos objetivos de PA < 

130/80 mmHg, pudiendo considerar hasta 140 mmHg en pacientes ≥ 65 años. Se 
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aconsejan modificaciones del estilo de vida y terapia farmacológica para todos los 
pacientes que tengan unos valores de PA > 140/90 mmHg. Por otro lado, la ADA 
2022203 determina que un umbral de PA por encima de 140/90 mmHg se asocia de 
forma importante con los eventos cardiovasculares, muerte y complicaciones 
microvasculares, por lo que recomienda un objetivo de PA < 140/90 mmHg de 
forma general, y en pacientes con alto RCV o ECV establecida, podría 
recomendarse un objetivo más estricto menor de 130/80 mmHg siempre que no se 
alcance con un exceso terapéutico.  

 
Tabla 10: Objetivos de presión arterial según las distintas guías de práctica 

clínica en los últimos años. 

 
Nota: ESH: European Society of Hypertension; ESC: European Society of 

Cardiology; ASH: American Society of Hypertension; ISH; Internationtal Society of 
Hypertension; JNC: Joint National Committee; AHA: American Heart Association; ACC: 
American College of Cardiology; CHEP: Canadian Hypertension Education Program; 
ADA: American Diabetes Association; EASD: European Association for the Study of 
Diabetes. 
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En la siguiente tabla se recoge el grado de control de la PA según objetivo 
(<130/80 mmHg o < 140/90 mmHg) en los pacientes con DM2 en distintos estudios 
realizados en EE.UU, Europa y España (tabla 11): 

 
Tabla 11: Grado de control de la presión arterial en los pacientes con DM2 

en diferentes estudios realizados en el mundo. 
 

 

Nota: PA: Presión arterial; NC: no conocida.  
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1.8.4. Objetivos lipídicos en pacientes con DM2 

La DLP característica de la DM2 y del síndrome metabólico se conoce como 
Dislipemia Aterogénica. Esta dislipemia consiste en una alteración lipídica y 
lipoproteica asociada a un RCV elevado que se caracteriza por la asociación de un 
C-HDL bajo (HDL < 40 mg/dl en los hombres y >50 mg/dl en la mujer), TG 
elevados (TG > 150 mg/dl) y alta proporción de partículas de colesterol LDL 
pequeñas y densas, aún con niveles de LDL normales o ligeramente 
aumentados248,249 (tabla 12). 

 
Tabla 12: Alteraciones lipídicas asociadas a la dislipemia Aterogénica.  
 

 
Nota: Fanlo M, Pintó X. Guías de práctica clínica del manejo de la dislipemia en diabéticos 

y otros grupos de riesgo. Rev Esp Cardiol Supl. 2015;15(A):8-13249.  

 
El diagnóstico de las dislipemias en general se basa en una alteración lipídica 

de la analítica en sangre. Para valorar la dislipemia, se debe incluir un perfil lípico 
en ayunas con el colesterol total, LDL, HDL y TG. El objetivo primario de control 
es el LDL, y el objetivo secundario, en presencia de dislipemia aterogénica, es el 
colesterol no HDL. El índice aterogénico recomendado a utilizar en atención 
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primaria por su facilidad de cálculo es el índice de Mayurama que es el cociente 
entre los TG y el colesterol HDL y se considera elevado si es >2248,250.  

El riesgo de daño vascular baja significativamente a medida que disminuye 
el LDL, tanto en los pacientes con diabetes como en los que no sufren esta 
enfermedad248.  

 
El estudio HPS (Heart Protection Study)251 mostró el tratamiento con 

simvastatina a dosis de 40 mg, en comparación con placebo, era beneficioso en los 
pacientes con DM2, al reducir en un 27% el riesgo de eventos cardiovasculares y 
ACV. Este efecto fue independiente de la edad, el sexo, la HbA1c, el nivel basal de 
LDL y HDL y de la presencia de enfermedad vascular previa. 

 
El estudio CARDS (Collaborative Atorvastatin Diabetes Study)252 demostró 

ser seguro y eficaz en la prevención de eventos cardiovasculares y ACV de los 
pacientes con DM2 y al menos un FRCV. De hecho, finalizó dos años antes de lo 
esperado debido a la eficacia del tratamiento. En este estudio el tratamiento con 
estatinas previno 37 eventos cardiovasculares mayores por cada 1.000 personas 
tratadas durante cuatro años. Además, se observó que la atorvastatina reduce las 
tasas de muerte en un 27% (p<0,059).  

 
Un año más tarde, el estudio ASCOT-LLA (Anglo-Scandinavian Cardiac 

Outcomes Trial-Lipid-Lowering Arm)253, demostró que la atorvastatina reducía 
significativamente el riesgo de eventos cardiovasculares entre los pacientes con 
DM2 con HTA bien controlada y sin una historia previa de enfermedad 
cardiovascular o un colesterol extremadamente elevado.   

 
Estos y otros hallazgos beneficiosos fueron corroborados en el metaanálisis 

CTT (Colesterol Treatment Trialist’s Collaboration)254 que incluye 14 ensayos 
clínicos con estatinas realizado sobre más de 18.000 pacientes con DM2, se observó 
que la disminución de los niveles de LDL tenía unos efectos beneficiosos similares 
en todos los resultados cardiovasculares fatales y no fatales de los participantes, 
tanto en los que tenían diabetes como en los que no.  

 



 - 112 - 

En otros trabajos que incluyen otros agentes hipolipemiantes, el Jupiter 
Trial255, realizado en 11.508 pacientes con DM2, demostró que la rosuvastatina a 
dosis de 20 mg produjo una reducción de un 39% del objetivo primario (IAM, ACV, 
angina inestable, revascularización arterial o muerte cardiovascular. 

El estudio ACCORD de lípidos256, se comparó la terapia simple con 
simvastatina con la terapia combinada simvastatina + fenofibrato, y no se 
observaron diferencias entre los dos grupos. El estudio AIM-HIGH 
(Atherothrombosis Intervention in Metabolic Syndrome with Low HDL / High 
Triglyceride and Impact in Global Health Outcomes)257 con niacina tampoco 
demostró́ ser más beneficioso que la terapia con estatinas solamente.  

A pesar de estos resultados, un metaanálisis de Allemann et al.258 mostró que 
los fibratos reducen significativamente el riesgo de enfermedad coronaria en los 
pacientes con DM2. Además, el tratamiento con fibratos puede ayudar a reducir las 
complicaciones específicas de la diabetes, como la retinopatía y la nefropatía. En el 
estudio FIELD (Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes), se 
encontró́ que el tratamiento a largo plazo con fenofibrato redujo significativamente 
la albuminuria y mostró una disminución de cinco años en la tasa de filtración 
glomerular estimada de los pacientes diabéticos. Parece ser que los individuos que 
se beneficiarían terapéuticamente de los fibratos serían los que tienen HDL bajo y 
TG elevados, aunque la mejora derivada de las estatinas siempre sería mayor.  

En la actualidad, se disponen de las guías europeas y americanas para definir 
los objetivos terapéuticos lipídicos. 

Por un lado,  hasta la publicación de la guía clínica americana de la ACC y de 
la AHA en el 2013, los objetivos estaban marcados por el nivel de LDL, sin embargo, 
desde entonces, las recomendaciones tienen en cuenta también el RCV del paciente 
y la intensidad de tratamiento.  

La GPC publicada por la ACC/AHA en 2013259, recomienda en los pacientes 
con DM2 unos niveles del LDL de entre 70 y 190 mg/dl, debiendo iniciar en estos 
casos una terapia de moderada intensidad. En prevención secundaria, se debe 
iniciar un tratamiento de alta intensidad. Se recomienda valorar el beneficio-riesgo 
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y las preferencias de recibir tratamiento hipolipemiante en aquellas personas con 
DM2 menores de 40 o mayores de 75 años. 

Por otro lado, la guía europea ESC/EASD del 2016260 y las guías americanas 
ACC/AHA del 2018261 sí establecen unos objetivos de LDL. En el caso de los 
pacientes con alto RCV (score entre 5-10% de mortalidad cardiovascular a los 10 
años) entre los que incluimos a la mayoría de los pacientes con DM2 (aquellos sin 
ECV ni otros FRCV), se establece un objetivo de LDL menor de 100 mg/dl, y en los 

pacientes con muy alto RCV (score ≥ 10% a los 10 años, es decir, pacientes con DM2 

con ECV establecida o pacientes con DM2 y otro FRCV como HTA, DLP o 

tabaquismo) el objetivo de LDL sería inferior a 70 mg/dl. Cuando no se alcanzan 

los objetivos mencionados de LDL con la dosis máxima tolerada de estatinas, el 

objetivo terapéutico alternativo es disminuir un 50% la concentración basal de LDL. 

Adicionalmente, se recomienda mantener un nivel objetivo de TG < 150 mg/dl y 

de HDL en los varones > 40 mg/dl y en las mujeres > 50 mg/dl.  

La última actualización de la Guía ESC/EASD 2019200 introduce un cambio 
sustancial respecto a la edición europea previa y a las actuales guías americanas, 
con unos objetivos de LDL más bajos y una reclasificación de las categorías de RCV 
(tabla 13) orientada a estos objetivos (tabla 14). Para alcanzar estos objetivos 
terapéuticos será necesario intensificar el tratamiento hipolipemiante.  
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Tabla 13: Categorías de riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes mellitus. 

 
Nota: Mach F, Baigent C, Catapano AL, Koskinas KC, Casula M, Badimon L, et al. ESC 
Scientific Document Group. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of 
dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk. Eur Heart J. 2020 Jan 
1;41(1):111-188. doi: 10.1093/eurheartj/ehz455. Erratum in: Eur Heart J. 2020 Nov 
21;41(44):4255. PMID: 31504418200. *Proteinuria, disfunción renal definida como tasa de 
filtrado glomerular estimado (TFGe) < 30 Ml/min/1,73m2, hipertrofia del ventrículo 
izquierdo o retinopatía. **Edad, hipertensión arterial, dislipemia, obesidad, tabaquismo. 
(RCV: riesgo cardiovascular; DM: diabetes mellitus; ECV: enfermedad cardiovascular).  

 

Tabla 14: Comparación de los objetivos terapéuticos lipídicos de las GPC ESC/EASD 
2016 y ACC/AHA 2018 respecto a la GPC ESC/EAS 2019. 

 
Nota: ESC: European Society of Hypertension; EAS: European Association for the Study 
of Diabetes; ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association.  
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Se ha demostrado que la reducción de los niveles de LDL a través del 
tratamiento con estatinas es una estrategia eficiente para la prevención primaria y 
secundaria de la enfermedad cardiovascular, teniendo en cuenta que los pacientes 
con DM tienen mayor riesgo de enfermedad cardiovascular que la población 
general200.  

En la siguiente tabla se recoge el grado de control del LDL en los pacientes 
con DM2 en distintos estudios realizados en EE.UU, Europa y España (tabla 15): 
 

Tabla 15: Grado de control lipídico (objetivo LDL < 100 mg/dl) en los 
pacientes con DM2 en diferentes estudios realizados en el mundo. 

 

 
Nota: LDL: Lipoproteínas de baja densidad; NC: no conocida..  
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Como la mayoría de pacientes con DM2 presentan DLP aterogénica, se ha 
propuesto como objetivo de control el nivel de colesterol no HDL en lugar del LDL 
por presentar un mayor poder predictivo para identificar la arteriosclerosis 
subclínica y al grosor íntima-media, y es semejante al cociente CT/HDL250 (figura 
12). 

 

 
 
Figura 12: Distribución de las partículas que engloba el colesterol no 

HDL250. 

 
La estimación del RCV solo con los niveles de LDL-c omite al resto de 

partículas aterogénicas circulantes. En el año 2016, la SEC y la Sociedad Europea 
de Arterioesclerosis (EAS) publicaron una GPC en la que incluyeron al No HDL-C 
como un FRCV independiente que debe tenerse en cuenta en los pacientes con altos 
niveles de TG. Los objetivos de control para colesterol no HDL se calculan 
fácilmente añadiendo 30 mg/dl a los objetivos de LDL250 (tabla 16). 
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Tabla 16: Objetivos de colesterol No HDL de la SEC/ SEA. 

 
Nota: ESC: European Society of Hypertension; EAS: European Association for the Study 
of Diabetes; ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association. 

En definitiva, en los pacientes con DM2 además de plantearnos unos 
objetivos glucémicos, se debe tener en cuenta el control del resto de factores de 
riesgo cardiovascular (FRCV) para el buen manejo de la enfermedad y prevención 
de la enfermedad cardiovascular (tabla 17). 
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Tabla 17: Objetivos de control en los pacientes con DM2. Adaptada de la 
ADA 2022, ESC/EAS 2016, ACC/AHA 2018, ESC/EAS 2019. 

 
Nota:  DM2: diabetes mellitus tipo 2; HbA1c: hemoglobina glicada; C-LDL: colesterol LDL; 
RCV: riesgo cardiovascular; C-HDL: colesterol HDL; TG: triglicéridos; ADA: American 
Diabetes Association; ESC: European Society of Hypertension; EAS: European Association 
for the Study of Diabetes; ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart 

Association. aEl objetivo de buen control glucémico para la mayoría de las personas 
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es HbA1c < 7 %, aunque se recomienda individualizar siempre. bSegún las guías 
europeas ESC/EAS 2016 y americanas 
AHA/CC/AACV/AACVPR/AAPA/ABC/ACPM/ADA/APhA/ASPC/NLA/P
CNA 2018 se recomienda en los pacientes con DM2 sin ECV establecida ni otros 
FRCV un objetivo de C-LDL < 100 mg/dl. En pacientes con DM2 y ECV establecida 

o ≥ 1 FRCV (alto RCV) el objetivo de C-LDL debe ser < 70 mg/dl. c Las nuevas 
guías ESC/ESA del 2019 introducen un cambio sustancial respecto a la edición 
europea previa y a las actuales guías americanas, con unos objetivos de c-LDL más 
bajos y una reclasificación de las categoría de RCV orientada a estos objetivos. En 
dichas guías se considera RCV muy alto (pacientes con DM y ECV establecida o 
daño de órgano diana o ≥ 3 FRCV o DM1 de inicio precoz y larga duración); RCV 
alto (pacientes con DM > 10 años de evolución sin daño de órgano diana y con 
cualquier otro FRCV); RCV moderado (pacientes jóvenes < 35 años en DM1 y < 50 

años en DM2 con duración DM < 10 años sin otros FRCV). d La ADA 2022 
recomienda: si ECV establecida o RCV a 10 años ≥ 15 %, un objetivo de presión 
arterial < 130/80 mmHg puede ser apropiado, si se puede alcanzar con seguridad. 
Para las personas con menor RCV, el objetivo de presión arterial será́ 140/90 

mmHg. e La Guía ESC/EASD 2020 recomienda un objetivo de PAS de 130 mmHg 
o inferior si se tolera el tratamiento. Para pacientes mayores (≥ 65 años) la PAS debe 
situarse entre 130–140 mmHg si se tolera el tratamiento. La PAD debe reducirse a 
< 80 mmHg. No se recomienda PA <120/70 mmHg.  
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II. JUSTIFICACIÓN Y 
OBJETIVOS 
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II. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 
 

 
Este trabajo surge de la necesidad de conocer las diferencias regionales en el 

grado de control de una enfermedad tan prevalente y crónica como es la Diabetes 
Tipo 2. Dadas sus proporciones epidémicas y el gran número de complicaciones 
que produce es necesario realizar un análisis de su situación actual que nos permite 
realizar propuestas de mejora en la salud y en su grado de control, a fin de 
planificar los recursos destinados a su atención y prevención.  

 
El estudio IBERICAN (Identificación de la población española de riesgo 

cardiovascular y renal), es un estudio de identificación de la población española de 
riesgo cardiovascular y renal, que está promovido por la Sociedad Española de 
Médicos de Atención Primaria (SEMERGEN), y se inició en el año 2016 con el 
objetivo de obtener una fotografía de la situación cardiovascular y de los factores 
de riesgo cardiovasculares en nuestro país. Este estudio ha conseguido incluir a 
más de 8000 pacientes, de los cuales 1587 tienen DM, lo que lo convierte en un hito 
dentro de los estudios de investigación realizados en el ámbito de la Atención 
Primaria en España.  

 
Objetivos generales:  
 
1. Identificar el grado de control de los pacientes con DM2 seguidos en las 

consultas de atención primaria.  
2. Conocer las diferencias regionales en el grado de control de la población 

española con DM2 asistida en atención primaria.  
 
Objetivos específicos: 

1. Identificar la prevalencia de la DM2 en España y sus diferencias en 
las distintas comunidades autonómicas. (CCAA) y regiones.  

2. Describir el perfil sociodemográfico y las principales características 
clínicas de los pacientes con DM2. 

3. Establecer si existen diferencias en los estilos de vida de la población 
con DM2 entre las distintas CCAA y regiones. 
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4. Averiguar cuál es la distribución de los FRCV en los pacientes con 
DM2 en las diferentes CCAA y regiones.  

5. Analizar los distintos tratamientos que reciben los pacientes con 
DM2 en las diferentes CCAA y regiones. 

6. Reconocer posibles variables que se asocian al mal control de la 
DM2.  

7. Realizar propuestas de mejora respecto al control de la DM2.  

Los resultados de este estudio tienen la posibilidad de promover y 
recomendar mejoras en la salud, el bienestar o el conocimiento de los pacientes con 
DM2 y permitirán establecer los cambios necesarios para mejorar el grado de 
control de la enfermedad con la finalidad de mejorar su calidad de vida, así como 
evitar sus complicaciones y el deterioro progresivo del paciente producido por la 
diabetes mellitus.  
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DE TRABAJO 
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III. HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 

El grado de control de los pacientes con DM2 atendidos en consultas de 
Atención Primaria de la población estudiada, no es inferior al grado de control 
obtenido por otros estudios de nuestro ámbito y realizados anteriormente en 
nuestro país.  

Así mismo, no esperamos pese a que hay distintos sistemas de salud en cada 
CCAA que haya diferencias regionales en España en el grado de control de los 
pacientes con DM2 atendidos en consultas de Atención Primaria. 
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IV. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

4.1. Tipo de estudio 

El estudio IBERICAN es un estudio epidemiológico, multicéntrico, 
observacional y de cohortes de tipo prospectivo. 

 
La investigación que se realiza en esta tesis forma parte de un corte 

transversal para analizar los datos de la primera visita que se realizó en el estudio 
IBERICAN entre los años 2014 y 2018. 

 
 
 4.2. Población diana y ámbito del estudio 
 
La población diana del estudio está constituida por individuos de ambos 

sexos de entre 18 y 85 años, con y sin factores de riesgo cardiovascular y con o sin 
enfermedad cardiovascular previa (primer episodio), con derecho a asistencia 
sanitaria y que consultan para recibir atención médica en diversos centros de salud 
de atención primaria de todas las CCAA de España.  

 
Según consta en el censo en España, realizado por el Instituto Nacional de 

Estadística (INE)262, la población en España se situaba en 46.512.199 habitantes a 1 
de enero de 2014 (año de inicio del estudio). La distribución por CCAA se puede 
observar a continuación (figura 13, tabla 18).  
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Figura 13: Mapa con la distribución del número de habitantes distribuidos 
por comunidades autónomas en España a fecha de 1 de enero de 2014262.  
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Tabla 18: Número de habitantes distribuidos por comunidades autónomas 
en España a fecha de 1 de enero de 2014.  

 

Se han incluido personas de 17 comunidades autónomas de España: 
Andalucía, Aragón, Cantabria, Castilla La Mancha, Castilla y León, Cataluña, 
Comunidad de Madrid, Comunidad Valenciana, Extremadura, Galicia, Islas 
Baleares, Islas Canarias, La Rioja, Navarra, País Vasco, Principado de Asturias, 
Región de Murcia y la ciudad de Melilla. No se incluyeron personas de la ciudad 
de Ceuta. 
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Para aumentar la potencia de los resultados de este trabajo, se han agrupado 
las CCAA en 4 regiones: norte (Aragón, Cantabria, Galicia, La Rioja, Navarra, País 
Vasco y Principado de Asturias), centro (Castilla- La Mancha, Castilla y León, 
Comunidad de Madrid y Extremadura), mediterráneo (Cataluña, Comunidad 
Valenciana e Islas Baleares) y sur-este (Andalucía, Islas Canarias, Melilla y Región 
de Murcia) (figura 14). 

 

Figura 14: Distribución de las distintas comunidades autónomas por 
regiones. 

Los médicos investigadores que participan en el estudio han de ejercer su 
profesión en centro de atención primaria de cualquiera de las diecisiete 
comunidades autónomas españolas, y deberán haber solicitado la participación del 
estudio a través de la Secretaría de la SEMERGEN. 

Participaron un total de 531 investigadores distribuidos por todo el territorio 
nacional de 594 centros de salud diferentes (tabla 19). El número de pacientes 
incluidos por cada médico investigador de media fue 15,7 (DE: 16,5) pacientes y 
una mediana de 10 pacientes.  
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Tabla 19: Número de investigadores participantes distribuidos por 
comunidades autónomas en España.  

 

4.3. Período del estudio 

Los resultados aportados en este trabajo corresponden al análisis transversal 
de las variables de inclusión de los pacientes incluidos en este estudio. El 
reclutamiento de la primera visita se realizó del 1 de abril de 2014 al 31 de octubre 
de 2018.  
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4.4. Criterios de inclusión y exclusión 

• Criterios de inclusión: Todo usuario del Sistema Nacional de Salud, 
residente en España en los últimos 5 años, incluido en el cupo del médico 
investigador, de cualquier sexo, de entre 18 y 85 años de edad, con o sin factores de 
riesgo cardiovascular y con o sin enfermedad cardiovascular previa.  

• Criterios de exclusión: Son criterios de exclusión los siguientes: 
o Cambio de residencia habitual a otra ciudad o país en los próximos 

6 años. 
o Patología terminal o esperanza de vida reducida en los próximos 5 

años. 
o Dificultad manifiesta para el seguimiento en Atención Primaria.  
o Negativa por parte del individuo a formar parte de la cohorte 

inicialmente o a continuar formando parte de la misma en el 
seguimiento.  
 

4.5. Cálculo de tamaño muestral 

Ante los diferentes objetivos planteados en el estudio IBERICAN, se planteó 
el tamaño muestral para el objetivo que precisaba una muestra de mayor tamaño.  

 
De los objetivos planteados, el más exigente era la incidencia de eventos, y la 

elaboración del modelo predictivo multivariado para explicar cuáles son las 
variables predictoras independientes de la incidencia de eventos. El modelo 
multivariado más adecuado para predecir el riesgo de evento en función de los 
FRCV es una regresión de Cox. Los investigadores registran 10 posibles variables 
independientes (edad, sexo, hipercolesterolemia, tabaquismo, hipertensión 
arterial, diabetes, dieta, ejercicio, condición social, stress psicosocial). Para calcular 
el tamaño muestral en base al “nº de eventos por variable” (EPV), vamos a 
considerar un mínimo de 10-15 eventos por cada variable independiente del 
modelo263, que es lo recomendado para la mayoría de los modelos predictivos264. 
Esto supone que, para el modelo de Cox propuesto, se necesitarían un mínimo de 
100 eventos. A continuación, debemos estimar la incidencia de eventos en 
poblaciones similares a la nuestra:  
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⇒El estudio REGICOR265 aporta la incidencia de infarto agudo de miocardio: 

• Edad 36-64 años.  

• 140,8/105 en hombres y 20,4/105 en mujeres.  
 

⇒ Estimación de la incidencia de cardiopatía isquémica en España266.  
 

⇒ El estudio IBERICA267 también aporta incidencia de primer infarto agudo 
de miocardio en pacientes de 25 a 74 años: 

• Varones: 194/105 

• Mujeres: 38/105 

⇒ El estudio RESCATE268 aporta la incidencia de angina inestable:  

• Varones: 130/105  

• Mujeres: 26/105 
 

⇒ Un estudio que analizó las características temporales y espaciales de la 
mortalidad evitable entre 1986-2001 para pacientes de 25-74 años mostró incidencia 
para infarto agudo de miocardio269: 

• Hombres: 135-210 /105  

• Mujeres: 29-61/105 
 
También el mismo estudio aportó incidencias de accidente vascular cerebral 

y de accidente isquémico transitorio269:  
> Incidencia de accidente vascular cerebral:  

• Hombres: 183-364/105 

• Mujeres: 169/105 
> Incidencia de accidente isquémico transitorio: 

• Hombres: 98/105 

• Mujeres: 63/105 
Según estos datos la tasa de incidencia de enfermedad cardiovascular, 

incluyendo muerte cardiaca súbita, infarto, angina inestable, accidente vascular 
cerebral y accidente isquémico transitorio, y suponiendo que no hubiera 
solapamiento entre eventos, podría estar, estimando a la baja, en unos 650 casos 
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por 100.000 hombres y en unos 300 casos por 100.000 mujeres, es decir, unos 475 
eventos por 100.000 habitantes/ año o, lo que es lo mismo, 4,75 eventos por 1000 
habitantes/año265-269.  

 
Aceptamos entonces una incidencia para eventos de 4,75 eventos por 1000 

habitantes por año, por lo que necesitaríamos un tamaño muestral entre 4.200-6.300 
pacientes que sería útil para prever entre 10-15 eventos por variable. Si 
redondeamos en 6.000 pacientes, obtendríamos un modelo con capacidad para 
prever 14 eventos por variable. Finalmente, asumiremos un 15% de pérdidas, por 
lo que el tamaño muestral final será de 7.000 pacientes.  

Además, es muy improbable que en el modelo multivariado final 
permanezcan las 10 variables independientes, por lo que el EPV aumentaría. 
Podemos concluir que reducir el tamaño muestral de los 15.000 propuesto 
inicialmente a los 7.000 actuales, no comprometería de forma importante la 
factibilidad y consecución de los objetivos del estudio. Esta disminución del 
tamaño muestral obviamente reduciría la potencia estadística del estudio y la 
precisión de las estimaciones, pero la mantiene en límites aceptables. 

Finalmente, el número de pacientes reclutados en el estudio ha sido de 8.112, 
de los cuales se han eliminado 46 por falta de calidad suficiente de los datos, por 
tanto, la muestra basal ha quedado conformada con 8.066 pacientes.  

En este trabajo se incluye el análisis de los pacientes con diagnóstico de DM 
que es de 1.623.  

 

4.6. Método de muestreo 

La selección de pacientes en este estudio se ha realizado por muestreo 
consecutivo. Se trata de un muestreo no probabilístico muy utilizado que si se 
realiza correctamente puede ser considerado como un muestreo aleatorio; es decir, 
que si se realiza de forma correcta la representatividad de la muestra puede ser 
semejante a la obtenida en un muestreo probabilístico.  
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Los investigadores seleccionan consecutivamente a los diez primeros 
pacientes citados en sus consultas que tengan entre 18 y 85 años de edad, que 
cumplan los criterios de inclusión y no presenten ninguno de exclusión que se han 
nombrado anteriormente; los diez pacientes se podrán seleccionar en un periodo 
de uno a cinco días laborables contados a partir del día del inicio de la captación.  
 

 
4.7. Método de recogida de información 
 
La información es recogida por los médicos de atención primaria de los cupos 

a los que pertenecen los pacientes incluidos en un cuaderno de recogida de datos 
(CRD).  

Las características de este CRD son las necesarias para facilitar un desarrollo 
y cumplimentación muy simple, cómodo y accesible. Todos los campos de 
variables están claramente explicados en el mismo CRD, para que no surja ninguna 
duda.  

Para preservar y cumplir la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter 
Personal y Garantía de los Derechos Digitales 3/2018, de 5 de diciembre, no 
aparecen los nombres y apellidos completos.  

Dado que los médicos de atención primaria en España disponen de muy poco 
tiempo libre en la consulta para cumplimentar CRDs on-line, se facilitan unos CDR 
en formato papel, para luego transcribirlos en la página web de SEMERGEN 
(https://www.e-clinical.org/iberican), accediendo a dicho CRD mediante un 
usuario y contraseña personal de cada investigador.  

A los pacientes incluidos en el estudio se les realiza una exploración 
convencional de parámetros clínicos y disfrutan de asignación libre de tratamiento 
(según práctica clínica habitual). Las determinaciones analíticas se consideran 
válidas si se practican en el momento de la inclusión del paciente en el estudio o si 
se han realizado en los seis meses previos a dicha inclusión. 
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El número de visitas que se realizarán a los sujetos incluidos en el estudio 
será de una al año (una cada doce meses) durante al menos diez años (tabla 20). En 
este trabajo se incluyen solo los datos de la primera visita realizada.   

 

Tabla 20: Plan de visitas y registros en cada una de ellas. En este estudio se 
incluyen solo datos de la primera visita (V1). 

 
 

 
4.8. Variables y cuaderno de recogida de datos 
 
A continuación, se presentan las variables recogidas en el CRD (tabla 21):  
 

• Sexo: Hombre/Mujer 

• Edad: años (solo dos cifras)  

• Lugar de residencia:  
o Urbano: >2.500 habitantes 
o Rural < 2.500 habitantes  
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• Nivel educación:  
o Sin estudios (SE) 
o Educación general básica EGB) 
o Estudios superiores (ES) 
o Estudios universitarios (EU) 

• Nivel económico familiar: 
o Renta anual menor de 18.000€ 
o Renta entre 18.000€ y 100.000€ 
o Renta mayor de 100.000€  

• Situación laboral actual:  
o Trabaja 
o Jubilado 
o Paro 
o Estudia 
o Tareas Domésticas 

• Actividad física/Sedentarismo:  
o Ningún ejercicio (NE) 
o Ejercicio Moderado-bajo (EMB)  
o Ejercicio Moderado-Alto (EMA) 
o Competición (COM) 

• Peso: en Kg. (solo con 1 decimal). 

• Talla: en metros (con dos decimales). 

• IMC: Peso (Kg) / Talla (m)2 

• Perímetro abdominal: en cm (poner un cero delante si es menor de 100)  

•  PAS: en mmHg (poner un cero delante si es menor de 100)  

•  PAD: en mmHg (poner un cero delante si es menor de 100)  

• Frecuencia cardíaca: en latidos por minuto 

• Glucemia basal: en mg/dL (poner un cero delante si es menor de 100)  

• Colesterol total: poner un cero delante si es menor de 100 (mg/dl)  

• Colesterol LDL: poner un cero delante si es menor de 100 (mg/dl)  

• Colesterol HDL: poner un cero delante si es menor de 100 (mg/dl)  

• TG: poner un cero delante si es menor de 100 (mg/dl)  
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• Creatinina sérica: con dos decimales (mg/dl) 

• Cociente albúmina/creatinina (determinación en los últimos 6 meses) 
(mg/gr) 

o Normoalbuminuria < 30 mg/gr 
o Microalbuminuria entre 30 y 299 mg/gr 
o Macroalbuminuria (proteinuria) > 300 mg/gr 
o No conocida 

• Ácido Úrico: (determinación en los últimos 6 meses) poner un cero delante 
si es menor de 10 (mg/dl)  

• Antecedentes de evento cardiovascular en familiares de primer grado 
(padres o hermanos) (antes de los 55 años en varón y antes de los 65 en mujer): 
Si/No. 

• Antecedentes personales 
o Ninguna 
o Ictus (ictus isquémico; hemorragia cerebral; accidente isquémico 

transitorio) 
o Fibrilación auricular 
o Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida  
o Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección conservada 
o Cardiopatía isquémica documentada (infarto de miocardio; angina; 

revascularización coronaria con intervencionismo o cirugía) 
o Enfermedad vascular periférica (en extremidades inferiores) 
o Retinopatía avanzada (hemorragias o exudados, papiledema) 

• Hipertensión: Si/No. Definir como diagnosticada o no diagnosticada 
previamente. Señalar año de diagnóstico y tratamiento.  

• Dislipemia: Si/ No. Definir como diagnosticada o no diagnosticada 
previamente. Señalar año de diagnóstico y tratamiento. 

• Diabetes: Mellitus tipo 1: Si/No. Definir como diagnosticada o no 
diagnosticada previamente. Señalar año de diagnóstico y cifra de HbA1c (mg/dl) 

• Diabetes Mellitus tipo 2: Si/No. Definir como diagnosticada o no 
diagnosticada previamente. Señalar año de diagnóstico, cifra de HbA1c (mg/dl) y 
tratamiento.  

• Electrocardiograma (ECG) (Optativo: si es posible, uno cada dos años) 
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o Normal 
o Anormal. Señalar tipo de alteración electrocardiográfica (fibrilación 

auricular/flutter; hipertrofia ventricular sin confirmar con 
ecocardiograma; hipertrofia ventricular confirmada con 
ecocardiograma; bloqueo de rama izquierda; otros).  

o No conocido 

• Índice Tobillo Brazo (Optativo: si es posible, uno cada dos años) 
o Tobillo derecho 
o Tobillo izquierdo 
o No conocido 

• Tratamiento antitrombótico: Si/No 

• Consumo crónico de antiinflamatorios: Si/No 

• Tabaquismo:  
o Ha fumado el último mes al menos un cigarrillo 
o No ha fumado el último mes, pero sí el último año 
o Ex fumador: más de 1 año sin fumar 
o Nunca fumador 

• Alcoholismo: Si/No. Se consideran hábitos tóxicos de alcohol el consumo 
diario de más de 4 vasos de vino o 4 cervezas o 3 copas de coñac, anís, pacharán o 
similares, o 2 güisquis o combinados. 

• Diet Score: valor entre 0-55. Realizado mediante la encuesta dietética 
(Mediterranean Diet Score) mide en raciones al mes el consumo de cereales no 
refinados (pan, arroz y pasta integral), patatas, frutas, verduras, legumbres y 
pescado, dando 0 puntos cuando no hay consumo de esos alimentos, 1 punto 
cuando el consumo se encuentra entre 1 y 4 veces al mes, 2 puntos si está entre 5 y 
8 veces al mes, 3 puntos si está entre 9 y 12, 4 puntos si está entre 13 y 18, y 5 puntos 
si el consumo es de más de 18 veces al mes. Este sistema de puntuación se invierte 
para la carne roja y derivados, la carne de ave y los lácteos enteros, de esta forma 
se darían 5 puntos si no se notifica consumo al mes y 0 puntos si se consumen más 
de 18 veces al mes. En cuanto al uso del aceite de oliva para cocinar, se puntúa 0 
cuando no se consume y 5 cuando se hace diariamente, así como el consumo de 
alcohol, que se mide en función de los mililitros diarios, con un 5 para menos de 
300 y un 0 para más de 700.  

• Cuestionario de salud versión en español EQ-5D 
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o Tengo dificultad para caminar: nunca/a veces/siempre 
o Mantengo mi aseo y cuidado personal: nunca/a veces/siempre 
o Puedo realizar actividades domésticas ordinarias: nunca/a 

veces/siempre 
o Siento dolor: nunca/a veces/siempre 
o Tengo depresión: nunca/a veces/siempre 

Tabla 21: Tipos de variables incluidas en el estudio IBERICAN.  
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4.9. Variables de grado de control 
 

En el análisis de la muestra de este estudio se han definido las siguientes 
variables para evaluar el grado de control de la DM2:  
 

• Grado de obesidad según la OMS: 
o Normopeso: IMC entre 18,5 y 24,9 Kg/m2 
o Sobrepeso: IMC entre 25 y 29,9 Kg/m2 
o Obesidad: IMC > 30 Kg/m2 

§ Obesidad grado I: entre 30 y 34,9 Kg/m2 
§ Obesidad grado II: entre 35 y 39,9 Kg/m2 

§ Obesidad grado III: > 40 Kg/m2 

• Perímetro abdominal:  
o Se considera elevado si es ≥ 88 cm en mujeres y es ≥ 102 cm en 

varones 

• Grado de control tabaquismo: Para aumentar la representatividad de los 
resultados se han agrupado a los pacientes en las siguientes categorías:  

o Fumador activo: se incluyen aquellos pacientes que han fumado en 
el último mes al menos un cigarrillo 

o Exfumador: se incluyen aquellos pacientes que no han fumado en el 
último mes, pero sí en el último año y aquellos que llevan más de 1 
año sin fumar 

o No fumador: se incluyen aquellos pacientes que nunca han fumado 

• Grado de control alcoholismo: se considera un hábito tóxico de alcohol el 
consumo diario de más de 4 vasos de vino o 4 cervezas o 3 copas de coñac, 
anís, pacharán o similares, o 2 güisquis o combinados. 

• Grado de control Diet Score: valores entre 0-55 puntos. El nivel de 
adherencia se establece siguiendo los siguientes puntos de corte: adherencia 
baja (hombres: 0-34; mujeres 0-36), adherencia media (hombres: 34-37; 
mujeres 37-40) y adherencia alta (hombres ≥ 38; mujeres ≥ 41).  

• Grado de control glucémico: 
o Se considera buen control glucémico un nivel de HbA1c ≤ 7%. 
o Se considera mal control glucémico un nivel de HbA1c > 7% 
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• Grado de control de la DM2 y la HTA: 
o Se considera buen control un nivel de HbA1c ≤ 7% y PA ≤ 140/90 

mmHg (según guías como la ADA 2022) y HbA1c ≤ 7% y PA ≤ 
130/80 mmHg (según guías como la ACC/AHA 2017 o la 
ESC/EASD 2019).  

o Se considera mal control un nivel de HbA1c > 7% y PA > 140/90 
mmHg (según guías americanas, como la ADA 2022) y HbA1c > 7% 
y PA > 130/80 mmHg (según guías europeas).  

• Grado de control de la DM2 y la DLP según objetivos de C-LDL: los 
objetivos de grado de control dependen del RCV calculado del paciente con 
DM2: 

o Si el RCV es muy alto (aquellos pacientes con DM2 y ECV 
establecida o daño de órgano diana o más de 3 FRCV), se considera 
buen control un nivel de HbA1c ≤ 7% y C-LDL ≤ 55 mg/dl y mal 
control HbA1c > 7% y LDL > 55 mg/dl (según la GPC ESC/EASD 
2019).  

o Si el RCV es alto (aquellos pacientes con DM2 sin ECV ni daños de 
órgano diana, pero con otro FRCV adicional), se considera buen 
control un nivel de HbA1c ≤ 7% y C-LDL ≤ 70 mg/dl y mal control 
HbA1c > 7% y LDL > 70 mg/dl (según la GPC ESC/EASD 2019).  

o Si el RCV es moderado (aquellos pacientes con DM2 jóvenes con 
duración de la DM < 10 años sin otros FRCV), se considera buen 
control un nivel de HbA1c ≤ 7% y C-LDL ≤ 100 mg/dl y mal control 
HbA1c > 7% y LDL > 100 mg/dl (según la GPC ESC/EASD 2019).  

• Grado de control de la DM2 y la DLP según objetivos de C- No HDL: los 
niveles de C-No HDL se calculan sumando 30 mg/dl a los objetivos de LDL. 
El C-No HDL es semejante al cociente de Mayurama (TH/C-HDL). 

o Se considera buen control un índice de Mayurama ≤ 2 y mal control 
si es > 2.  
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4.10. Estrategia de análisis estadístico: test y procedimientos  

En este estudio se analizan tanto variables cualitativas como cuantitativas 
(tabla 21).  

Las variables cualitativas se han definido como frecuencias absoluta y 
relativa, y las variables continuas como media ± desviación estándar (mediana y 
rango intercuartílico, en su caso). Las pruebas estadísticas se han realizado 
dependiendo de la naturaleza de las variables. El estudio de la relación de variables 
categóricas se ha llevado a cabo mediante la prueba de chi-cuadrado (en el caso de 
que más del 20% de las celdas tuvieran una frecuencia esperada menor a 5 se 
utilizará la prueba exacta de Fisher). La comparación de variables continuas entre 
grupos de pacientes se ha realizado mediante la prueba de la t de Student. Para la 
comparación de múltiples medias se ha utilizado el análisis de la varianza o test de 
ANOVA. 

Se realizó un análisis de regresión logística binaria no condicional, tomando 
como variable dependiente el grado de control de la diabetes (HbA1c), codificada 
como 1 (mal control = HbA1c >7%), y 0 (buen control = HbA1c ≤ 7%). Se incluyeron 
como variables independientes en el modelo inicial todas las que mostraron un 
valor p<0,05 en asociación bivariada con la variable dependiente. A partir del 
modelo inicial se fueron eliminando manualmente las variables no significativas, 
hasta llegar al modelo final. Se elaboró un modelo para cada una de las 4 áreas 
geográficas.  

En todas las comparaciones se ha rechazado la hipótesis nula con un error alfa < 
0,05. 

 
4.11. Programa estadístico a utilizar 

Para el procesamiento y análisis de los datos de este trabajo se han utilizado 
los siguientes programas informáticos y estadísticos: 

 

• Microsoft Excel versión 16.37 (2020 Microsoft). 

• Programa estadístico SPSS versión 22.0.  (IBM Corp.; Estados Unidos).  



 - 149 - 

4.12. Aplicabilidad y utilidad de los resultados 
 
Los resultados de este estudio van a proporcionar conocimiento sobre la 

prevalencia de los diferentes factores de riesgo en la población adulta española 
atendida en atención primaria, por comunidades autónomas. Dado que en España 
se han adquirido unos hábitos poco saludables en las últimas décadas 
(sedentarismo, dieta hipercalórica, rica en grasas saturadas y azúcares simples, 
etc.), los resultados de este estudio adquieren importancia al tener la posibilidad 
de promover mejoras en la salud, la prevención y el tratamiento de las 
enfermedades cardiovasculares en España, más en concreto, con la diabetes 
mellitus tipo 2. 

 
 
4.13. Estrategia de búsqueda bibliográfica 

La búsqueda bibliográfica se realizó, principalmente, a través de la base de 
datos PubMed que permite el acceso a más de 19 millones de referencias 
bibliográficas.  

Se han utilizado como palabras clave los descriptores MeSHD: “Diabetes 
Mellitus, Type 2”, “Prevalence”, “Cardiovascular Risk”, “glycemic control”, entre 
otros.  

Además, se ha realizado una búsqueda manual inversa a partir de referencias 
incluidas en los artículos identificadas a partir de estrategias previas de búsqueda 
en PubMed.  

El acceso a estos recursos se ha realizado a través de la Biblioteca Virtual de 
Murciasalud para disponer de los textos completos.  

 
4.14. Calendario y cronograma previsto 
 
A continuación, se presenta el cronograma previsto de actividades para la 

elaboración de la tesis doctoral (figura 15). 
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Figura 15: Cronograma de actividades para la elaboración de la tesis 

doctoral. 
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4.15. Aspectos ético legales 
 
La notificación o aprobación por comités éticos de investigación clínica y 

autoridades competentes u otras organizaciones se realizará tal y como establecen 
las normas nacionales antes de iniciar el reclutamiento en un centro participante en 
el estudio.  

 
La responsabilidad del médico participante se incluye dentro del campo de 

su profesión médica, ya que se trata de un registro de enfermedad en un estudio 
no intervencionista; por tanto, no es necesario un seguro específico para el paciente 
para este registro de enfermedad.  

 
Este estudio se incluirá en un registro público que cumple los requisitos del 

International Committee of Medical Journal Editors (ICJME) antes del comienzo 
del reclutamiento de pacientes; así mismo estará dirigido conforme a las normas de 
las buenas prácticas epidemiológicas (BPE).  

 
 
4.15.1. Consentimiento informado 
 
Es responsabilidad del médico investigador obtener el formulario de 

consentimiento informado (FCI) del paciente de forma voluntaria para participar 
en el estudio antes de que se introduzca cualquier dato de un paciente en el CRD.  

 
A la hora de obtener y documentar el consentimiento informado, el médico 

deberá cumplir con los requisitos reguladores vigentes de los principios éticos que 
tienen su origen en la declaración de Helsinki.  

 
A todos los pacientes participantes se les entregó una “hoja de información” 

y un “modelo de consentimiento informado”. Antes de firmar el consentimiento 
informado, cada paciente recibió una explicación adecuada de los objetivos y de los 
métodos de estudio, así como, tuvieron la oportunidad de realizar preguntas y 
recibir respuestas satisfactorias. A cada paciente se le facilitó el tiempo suficiente 
para decidir si deseaba participar en el estudio.  
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Al entregar el consentimiento informado, el paciente se declara conforme con 

el hecho de que el médico recopile datos para el estudio desde la visita de referencia 
(incluidos los 12 meses anteriores a esa visita de referencia), y datos del 
seguimiento al cabo de 1 año. El paciente comunicará su conformidad entregando 
el FCI con una declaración al respecto. 

 
Todos los consentimientos informados deben estar firmados y fechados 

personalmente por el paciente y por el médico que haya dirigido la gestión del 
consentimiento informado.  

 
Una vez firmado, el FCI se debe guardar en el centro del estudio 

(preferiblemente en los informes médicos del paciente); la copia del formulario de 
consentimiento firmado se debe entregar al paciente. La fecha de entrega del 
consentimiento informado se registrará en el CRD.  

 
 

4.15.2. Confidencialidad de la información 
 
La privacidad de los pacientes se mantendrá conforme a los requisitos de la 

directiva 95/46 CE y la legislación nacional para la protección de datos. El 
tratamiento, la comunicación y cesión de los datos de carácter personal de todos 
los sujetos participantes se ajustará a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999 de 
13 de diciembre de protección de datos de carácter personal y normas 
complementarias (Real Decreto 1720/2007, de 21 de diciembre, que reglamenta la 
citada Ley).  

 
Los datos se recopilarán con un pseudónimo. Un número de identificación 

asignado a cada paciente se utilizará en lugar del nombre del paciente para 
proteger la identidad del mismo cuando se presenten los datos relacionados con el 
estudio. Únicamente el personal autorizado - personal de SEMERGEN, 
representantes del Promotor y profesionales de la “contract research organization” 
(CRO) - tendrá acceso a los datos personalizados del paciente, por ejemplo, a 
documentos originales (historial médico). El paciente comunicará su conformidad 
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entregando el consentimiento informado (se incluirá una declaración al respecto en 
el FCI). 

 

4.15.3. Aprobación por el Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC) 

El CEIC del Hospital Universitario Clínico San Carlos de Madrid evalúo el 
trabajo y dio la autorización para su realización , por cumplir los requisitos éticos 
aplicables a este tipo de estudio el 21 de febrero de 2013 (C.P. IBERICAN - C.I. 
13/047-E). 

 
Posteriormente, el Comité de Ética de la Universidad Católica San Antonio 

(UCAM) emitió un informe favorable para la realización de esta tesis doctoral, por 
cumplir los requisitos éticos aplicables a este tipo de estudio el 26 de julio de 2019.  

 
 
4.16. Financiación 
 
El promotor del estudio es la Sociedad Española de Médicos de Atención 

Primaria SEMERGEN que garantiza la no interferencia en los procesos de selección 
de los casos, análisis de la información o presentación de resultados, o en cualquier 
otro proceso que pueda incidir en los resultados del estudio.  

 
El promotor asume la financiación del estudio de acuerdo con las directrices 

del presente protocolo. Esta financiación incluye la totalidad de los materiales 
necesarios para la realización del estudio, el coste de los procesos de autorización 
y control ante el CEIC y autoridades sanitarias, el diseño, mantenimiento y gestión 
de la base de datos y el análisis estadístico de la información que se genere. La 
financiación será en todo caso independiente de los resultados del estudio. El 
promotor del estudio dispondrá de una memoria económica “cero”, ya que no se 
realiza ninguna aportación económica a los investigadores que participan en el 
estudio. 
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4.17. Documentación del estudio 

A continuación, se detalla toda la documentación relativa al estudio:  

 

4.17.1. Ficha técnica del estudio (anexo 1) 
 
Se incluye la ficha técnica del estudio donde se recoge el código del estudio, 

el título del proyecto, el promotor, la aprobación del comité de ética, la clasificación 
del estudio por la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios 
(AEMPS), el investigador principal, el comité científico y los coordinadores 
regionales.  

 
 
4.17.2. Aprobación del estudio por el Comité de Ética de Investigación 

Clínica del Hospital Clínico San Carlos de Madrid (España) (anexo 
2) 

Se incluye el informe del dictamen favorable emitido por el CEIC del Hospital 
Clínico San Carlos de Madrid (España). 

 
 

4.17.3. Aprobación del estudio por el Comité de Ética de la Universidad 
Católica San Antonio de Murcia (España) (anexo 3) 
 

Se incluye el informe favorable del comité de ética de la UCAM (España).  
 
 
 
4.17.4. Informe clasificación AEMPS (anexo 4) 

Se incluye la resolución del procedimiento de clasificación de estudio clínico 
o epidemiológico emitido por la Agencia Española de Medicamentos y Productos 
Sanitarios del Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad. Se resuelve 
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clasificar al estudio IBERICAN como “Estudio Observacional No Posautorización” 
(abreviado como No-EPA).  

 
 

4.17.5. Compromiso del investigador (anexo 5) 

Se incluye un documento que se entrega a cada investigador para que lo 
firme, en el que consta que conoce y acepta participar con investigador en el estudio 
que lleva por título “Identificación de la población Española de Riesgo 
Cardiovascular y renal” y que se compromete a que cada sujeto sea tratado y 
controlado siguiendo lo establecido en el protocolo autorizado por el Comité de 
Ética de Investigación Clínica y que respetará las normas éticas aplicables a este 
tipo de estudios. 

4.17.6. Hoja de información al paciente (anexo 6) 

Se incluye una hoja de información al paciente que se entrega a todos los 
individuos participantes en el estudio en la que se detalla el propósito del proyecto, 
porqué ha sido elegido el paciente, que le sucederá si participa en el estudio, 
quiénes participarán en el estudio, qué pruebas le van a realizar, su libertad para 
participar en el estudio o dejar de participar en el mismo en el momento que quiera, 
los posibles beneficios de su participación en el estudio y aspectos sobre la 
confidencialidad de datos del participante.  

 
4.17.7. Consentimiento informado (anexo 7)  

Se incluye la hoja de consentimiento informado que se entrega a todos los 
participantes en el estudio para que la firmen. En ella constan tantos los datos del 
paciente como del investigador que lo informa y ambas rubricas.  Mediante la firma 
de este documento el paciente deja constancia que ha leído la hoja de información 
sobre el estudio IBERICAN, ha podido hacer preguntas sobre el estudio y ha 
recibido suficiente información sobre el mismo. Así mismo, el paciente comprende 
que su participación es voluntaria y que puede retirarse del estudio cuando quiera, 
sin tener que dar explicaciones y sin que ello repercuta en sus cuidados médicos. 

 



 - 156 - 

4.17.8. Hoja de registro de pacientes (anexo 8) 

Se incluye la hoja de registro de pacientes incluidos en el estudio IBERICAN 
que se entrega a cada investigador para que sea tratada de forma confidencial con 
el objetivo de dejar reflejado la fecha de inicio de captación de cada paciente, 
iniciales del paciente, edad en la primera visita, número de historia clínica y la fecha 
de sucesivas visitas.  

 

4.17.9. Cuaderno de recogida de datos (anexo 9) 

Se incluye el cuaderno de recogida de datos de la visita inicial de captación 
del paciente.  
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V. RESULTADOS 

 

5.1. Características generales de la muestra estudiada 

La cohorte del estudio IBERICAN está formada por 8.112 pacientes, de todas 
las comunidades autónomas y de la ciudad de Melilla, de los cuales se han 
eliminado 62 por falta de calidad suficiente en la recogida de los datos, quedando 
la muestra basal conformada por 8.050 pacientes. En este estudio se han estudiado 
solo a los pacientes diagnosticados de DM2, por lo que la muestra final esta 
formada por los 1.587 pacientes diagnosticados de DM2 incluidos en la cohorte 
(figuras 16). Se analizan los resultados por CCAA y por regiones: norte (Aragón, 
Cantabria, Galicia, La Rioja, Navarra, País Vasco y Principado de Asturias), centro 
(Castilla- La Mancha, Castilla y León, Comunidad de Madrid y Extremadura), 
mediterráneo (Cataluña, Comunidad Valenciana e Islas Baleares) y sur-este 
(Andalucía, Islas Canarias, Melilla y Región de Murcia). A continuación, se 
describen las características de esta muestra.  

 

 
Figura 16: Número y porcentaje de pacientes incluidos en la cohorte del 

estudio IBERICAN con o sin diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 (DM2).  
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Respecto a la prevalencia de DM2 por CCAA (figura 17) se observan 
importantes diferencias, como por ejemplo una prevalencia baja en Aragón y 
Cantabria (10,3% y 13,1%, respectivamente) que contrasta con la de la Región de 
Murcia e Islas Canarias (27,7% y 26,1%, respectivamente).  
 

 
 

Figura 17: Distribución por comunidades autónomas (CCAA) del número 
y porcentaje de pacientes incluidos en la cohorte del estudio IBERICAN con o 
sin diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 (DM2). 
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La prevalencia de la DM2 en la muestra analizada es mayor en el sexo 
masculino (24,1%) que en el sexo femenino (16,1%). Además, se observan 
importantes variaciones de la prevalencia de la DM2 por sexo entre las distintas 
CCAA (tabla 22).  

 
Tabla 22: Distribución de la prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 

(DM2) por sexo y comunidad autónoma (CCAA). Estudio IBERICAN. 
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Por regiones (figura 18), esta prevalencia es más homogénea y similar a la 
media observada en la muestra total, excepto en el sur-este, que supera el 20% 
(23,2%).  

 
Figura 18: Distribución por regiones del porcentaje de pacientes incluidos 

en la cohorte del estudio IBERICAN con o sin diagnóstico de diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2). 

 
 

5.1.1. Antigüedad de la DM de la muestra estudiada 
 
En cuanto a la duración de la DM2, es de 8,63± 6,64 años para la muestra 

general, encontrando diferencias entre las distintas CCAA (tabla 23): la antigüedad 
media más alta se sitúa en Extremadura (10,24± 7,69 años) y la Región de Murcia 
(10,1± 5,79 años), en cambio, la más baja se encuentra en Castilla y León (5,28± 5,18 
años) y Melilla (5,67± 5,79 años).  

 
Por regiones (tabla 24), la antigüedad media se encuentra más alta en el 

mediterráneo (8,94±6,24 años), en el centro y sur-este, está similar a la media de la 



 - 164 - 

muestra (8,78±6,86 y 8,90±6,61 años, respectivamente) y, sin embargo, en el norte 
la duración media es menor (7,84±5,71 años).  

 
Tabla 23: Antigüedad media de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en 

población asistida en consultas de Atención Primaria en España, distribuido por 
comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 
Nota: DE: desviación estándar. 
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Tabla 24: Antigüedad media de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en 
población asistida en consultas de Atención Primaria en España, distribuido 
por regiones. Estudio IBERICAN. 

 
Nota:  aTest ANOVA; DE: desviación estándar. 

 
La mayoría de los pacientes con DM2 tienen una antigüedad media de su 

enfermedad inferior a 10 años (60,5%), aunque se observan diferencias 
significativas por regiones (p=0,03). En el norte el porcentaje de pacientes con una 
duración media menor de 10 años está en el 66%, y en el centro y sur-este en el 61%. 
Sin embargo, en el mediterráneo aproximadamente la mitad de los pacientes tienen 
una duración media corta (< 10 años) y la otra mitad una duración larga (10 o más 
años) (tabla 25).  

 
Tabla 25: Distribución de pacientes con antigüedad de la diabetes mellitus 

(DM) menor a 10 años o mayor o igual a 10 años por regiones. Estudio 
IBERICAN. 
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5.2. Análisis de los datos sociodemográficos de la muestra estudiada 

Las principales características sociodemográficas de los pacientes con DM2 
incluidos en el estudio se muestran en la tabla 26. La edad media de la muestra 
incluida es de 65,93 ± 10,14 años, con predominio de hombres (54,5%). La mayoría 
de la muestra reside en zonas urbanas (58,5%), más de 3 de cada 4 pacientes (77,1%) 
no tienen estudios o solo tienen estudios primarios, la mayoría están jubilados 
(56,3%) y más de la mitad (51,4%) se encuentran en el nivel de renta más bajo (< 
18.000€/año).  

Por regiones, se encontraron diferencias significativas en el lugar de 
residencia (p<0,001), nivel de educación (p=0,01) y nivel de renta (p=0,005).  

Tabla 26: Perfil sociodemográfico de los pacientes con DM2 por regiones. 
Estudio IBERICAN. 

Nota: aTest ANOVA; b Test Chi cuadrado; DE: desviación estándar; ♂: sexo masculino; 
♀: sexo femenino; Hábitat o lugar de residencia: urbano (>20.000 habitantes), semi-urbano 
(entre 5.000 y 20.000 habitantes; rural (< 5.000 habitantes); Nivel de educación: SE (sin 
estudios), EGB (educación general básica o estudios primarios ), ES (estudios secundarios), 
EU (estudios universitarios); Renta o nivel económico familiar: baja (< 18.000€/año), media 
(entre 18.000 y 100.000€/año, alta (> 100.000€/año).  
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5.2.1. Edad 

Respecto a la edad media por CCAA, se observa que es similar en todas ellas 
excepto en la ciudad de Melilla que es muy inferior  (53,83 ± 11,30 años). La mayor 
edad media se encuentra en País Vasco (67,52 ± 8,33 años), Extremadura (67,26 ± 
9,97 años) y Castilla La Mancha (67,16 ± 11,57 años) (tabla 27). 

Tabla 27: Edad media de los pacientes con DM2 por comunidades 
autónomas. Estudio IBERICAN. 

 

Si analizamos las regiones, se observa una situación parecida: la edad media 
es homogénea en todas ellas excepto en el mediterráneo, que es levemente superior 
(67,00 ± 9,34 años), sin diferencias entre las regiones (figura 19). 
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Figura 19: Edad media de los pacientes con DM2 por regiones. Estudio 
IBERICAN. 

5.2.2. Sexo 

Entre las diferentes CCAA se observa una distribución del sexo homogénea 
en algunas CCAA como Castilla La Mancha (49,2% varones, 50,8% mujeres), 
Cataluña (52,7% varones, 47,3% mujeres), Comunidad Valenciana (51,9% varones, 
48,1% mujeres), Extremadura (51,2% varones, 48,8% mujeres), Islas Canarias (53,1% 
varones, 46,9% mujeres), Navarra (50% varones, 50% mujeres) o la Región de 
Murcia (50% varones, 50% mujeres), sin embargo es muy heterogénea en Aragón 
(25% varones, 75% mujeres), Cantabria (69,2% varones, 30,8% mujeres), Castilla y 
León (65,1% varones, 34,9% mujeres), Galicia (64,8% varones, 35,2% mujeres), La 
Rioja (81,2% varones, 18,2% mujeres) o la ciudad de Melilla (33,3% varones, 66,7% 
mujeres) (tabla 28).  
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Tabla 28: Distribución del sexo por comunidades autónomas en los 
pacientes con DM2. Estudio IBERICAN. 

 

Por regiones, se observa una mayor prevalencia de la DM2 en varones, sobre 
todo en el norte (60% varones 40% mujeres) (figura 20).  
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Figura 20: Distribución del sexo por regiones en los pacientes con DM2. 
Estudio IBERICAN. 

 
5.2.3. Lugar de residencia 

 
En relación al hábitat o lugar de residencia, los pacientes con DM2 incluidos 

en la muestra viven mayoritariamente en zonas urbanas (> 20.000 habitantes) en 
Melilla (100%), Comunidad de Madrid (92,8%), País Vasco (95,1%), Andalucía 
(73%) y Cantabria (69,2%). Existe una proporción importante que vive en zonas 
semi-urbanas (entre 5.000 y 20.000 habitantes) como es el caso de la Región de 
Murcia (51,6%), Navarra (50%), y Cataluña (41,9%) y, en cambio, las CCAA con 
más población en zonas rurales (< 5.000 habitantes) son Aragón (83,3%), 
Extremadura (52,4%) y Asturias (48,3%) (tabla 29). 
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Tabla 29: Distribución del lugar de residencia por comunidades autónomas 
en los pacientes con DM2. Estudio IBERICAN. 

 
 
Por regiones, se observan diferencias significativas (p<0,001) con una mayor 

proporción de pacientes con DM2 en núcleos urbanos en el centro y el sur-este 
(64,1% y 65,2%, respectivamente). El mediterráneo y el sur-este tienen una 
importante cantidad de población en zona semi-urbana en comparación con el 
centro y, sin embargo, en el sur-este apenas hay población rural (solo el 2,5%). Las 
zonas de España con mayor población en zonas rurales corresponden al norte y al 
centro (figura 21).  
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Figura 21: Distribución del lugar de residencia por regiones en los 

pacientes con DM2. Estudio IBERICAN. 
 

 
5.2.4. Nivel de educación 

 
Más del 75% de la población con DM2 en España analizada en el estudio 

IBERICAN tiene un nivel educativo bajo (sin estudios o estudios primarios) (77%).  
 
Por CCAA llama la atención que hay algunas que esta cifra supera incluso el 

90%, como es el caso de Galicia (91,6%) y La Rioja (90,9%). Por el contrario, las 
CCAA que tienen un mejor nivel educativo (estudios secundarios o estudios 
universitarios) son Comunidad de Madrid (35,1%), Cantabria (38,5%), y Navarra 
(75%), aunque las cifras de ésta última podrían no ser comparables de forma aislada 
por su pequeño tamaño muestral. El porcentaje de estudios universitario es muy 
bajo en todo el país (6,3%), encontrando a Islas Baleares como la CCAA que mayor 
porcentaje tiene (15,2%) (tabla 30).  
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Tabla 30: Distribución del nivel de educación por comunidades autónomas 
en los pacientes con DM2. Estudio IBERICAN. 

 
 
Se han observado diferencias significativas en el nivel de educación entre las 

distintas regiones  (p=0,01). En todas ellas, se observa un nivel educativo bajo, 
siendo el norte donde existe mayor porcentaje (83%) de población sin estudios o 
con estudios primarios. El sur-este es la región con mayor porcentaje de población 
con DM2 sin estudios (19%), y el mediterráneo es la que mayor porcentaje tiene con 
estudios universitarios (8%), doblando al norte de España, que tiene solo el 4% en 
ese grupo de estudios (figura 22).  
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Figura 22: Distribución del nivel de educación por regiones en los pacientes 

con DM2. Estudio IBERICAN. 
 

 
5.2.5. Situación laboral 

 
La mayoría de los pacientes con DM2 en España están jubilados (56,3%). Otro 

porcentaje importante trabaja (23,6%) o se dedica a tareas domésticas (13,8%) y una 
mínima parte de la población está en paro (6%) o es estudiante (0,2%).  

 
 Hay CCAA como Aragón (75%), Navarra (75%), La Rioja (72,7%) y Cataluña 

(69,8%) que tiene una mayor proporción de jubilados comparadas con otras como 
Cantabria (38,5%) y Islas Canarias (42,9%), que tienen una mayor cantidad de 
personas en edad laboral (tabla 31).  
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Tabla 31: Distribución de la situación laboral por comunidades autónomas 
en los pacientes con DM2. Estudio IBERICAN. 

 

 
 
No se observan diferencias entre las regiones, aunque el mediterráneo y el 

norte (63% y 60% respectivamente) tienen un porcentaje mayor de jubilados que el 
centro y el sur-este (ambos con 54%). La proporción de personas en paro es baja en 
todos ellos (máximo del 8% en el sur-este) y la proporción tanto de trabajadores 
activos como de personas que se dedican a las tareas domésticas es similar en los 
cuatro grupos (figura 23).  
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Figura 23: Distribución de la situación laboral por regiones en los pacientes 

con DM2. Estudio IBERICAN. 
 

 
5.2.6. Nivel de renta 

 
Prácticamente la totalidad de los pacientes con DM2 en España tienen una 

renta media o baja, ya que apenas el 0,7% declara percibir unos ingresos por encima 
de los 100.000€/año. La Comunidad de Madrid concentra a la mayor parte de ese 
0,7% de rentas altas.  

 
Por otro lado, la cantidad de personas con una renta baja (< 18.000€/año) es 

similar a la de renta media (entre 18.000 y 100.000€/año), sin embargo, existen 
CCAA en las que esta proporción no es tan similar. Por ejemplo, La Rioja (81,8%), 
Castilla La Mancha (73,5%) y la Región de Murcia (71%) tienen mayor cantidad de 
personas con rentas bajas y, en cambio, País Vasco (78,6%), Cantabria (76,9%), 
Castilla y León (66,7%) e Islas Baleares (63%) tienen una mayor proporción de 
rentas media (tabla 32).  
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Tabla 32: Distribución del nivel de renta por comunidades autónomas en 
los pacientes con DM2. Estudio IBERICAN. 

 

 
 

En el nivel de renta entre regiones también se han observado diferencias 
significativas (p=0,005), siendo el norte la región con un mayor porcentaje de 
pacientes con renta media (43% renta baja; 57% renta media), teniendo el resto de 
regiones la mayoría de sus pacientes con un nivel de renta bajo (centro: 54,9% renta 
baja y 44,2% renta media; mediterráneo: 50,7% renta baja y 47,7% renta media; sur-
este: 52% renta baja y 47,8% renta media;). En todas las regiones existe menos de 
un 1% de pacientes con una renta superior a los 100.000€ anuales (figura 24).  

 



 - 178 - 

 
Figura 24: Distribución del nivel de renta por regiones en los pacientes con 

DM2. Estudio IBERICAN. 
 

 
5.3. Análisis de los parámetros clínicos de la muestra estudiada 
 
Las principales características clínicas de los pacientes con DM2 incluidos en 

el estudio se muestran en la tabla 33. Más del 88% de la muestra presenta sobrepeso 
(IMC ≥ 25 Kg/m2) y más de la mitad presentan obesidad (IMC ≥ 30 Kg/m2). El IMC 
medio es de 31,79 ± 9,35 Kg/m2 y el perímetro abdominal medio de 103,62 ± 14,84 
cm, lo cual indica que ambos valores se encuentran por encima de los 
recomendados, ya que la mayor parte de la población con DM2 en España tiene 
obesidad central (IMC > 30 Kg/m2 y perímetro abdominal superior a los valores de 
normalidad). El nivel medio de HbA1c es 7,05 ± 1,32 % y el de la glucemia basal 
media es de 103,38 ± 15,89 mg/dl.  El LDL-C medio es de 101,07 ± 37,15 mg/dl, el 
C-HDL es de 48,88±13,97 mg/dl y los TG 156,70 ± 95.96 mg/dl. La PAS y PAD 
media es de 134,42 ± 15,85 mmHg y 77,03 ± 10,15 mmHg, respectivamente.  
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Tabla 33: Características clínicas de los pacientes con DM2 por regiones. 
Estudio IBERICAN. 

 
Nota: IMC: índice de masa corporal; P.Abdominal: perímetro abdominal; HBA1c: 
hemoglobina glicada; C-LDL: colesterol LDL; C-HDL: colesterol HDL; TG: triglicéridos; 
PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; DE: desviación estándar. 
 
 

5.3.1. Índice de Masa Corporal 

Respecto al IMC medio, se observa que en encuentra por encima de 30 Kg/m2 
(obesidad) en casi todas las CCAA, excepto en solo una: Cantabria (28,47 ± 4,05 
Kg/m2), que esta por debajo (sobrepeso).  

Los IMC medios más altos los tiene por orden: Islas Baleares (34,09 ± 14,46 
Kg/m2), País Vasco (33,78 ± 16,77 Kg/m2), Asturias (33,15 ± 10,61 Kg/m2) y 
Comunidad Valenciana (33,10 ± 12,07 Kg/m2) (tabla 34).  
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Tabla 34: Índice de Masa Corporal (IMC) medio de los pacientes con DM2 
por comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 

Si analizamos las regiones, se observa una situación mucho más homogénea, 
ya que todas tienen un IMC medio similar a la media nacional (en torno a 30,5 
Kg/m2),  sin diferencias significativas entre regiones (p=0,963) (figura 25). 
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Figura 25: Índice de Masa Corporal (IMC) medio de los pacientes con DM2 
por regiones. Estudio IBERICAN. 

Según la clasificación de obesidad de la OMS no observamos diferencias 
significativas entre regiones (p=0,716), aunque si observamos tendencias 
importantes, como, por ejemplo, solo 1 de cada 10 pacientes con DM2 de la muestra 
tienen normopeso (10-11%). La mayoría de los pacientes con DM2 (casi 7 de cada 
10) presentan sobrepeso u obesidad grado I. Las regiones con mayor proporción de 
obesidad grado III o mórbida son el mediterráneo (8,1%) y el norte (8%) (tabla 35).  
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Tabla 35: Distribución del Índice de Masa Corporal (IMC) por regiones 
según la Clasificación de Obesidad de la OMS. Estudio IBERICAN. 

 
 

5.3.2. Perímetro Abdominal 
 

Las únicas CCAA que tienen un P. Abdominal inferior a 100 cm son Aragón 
(98,08 ± 7,67 cm), Melilla (98,17 ± 18,04 cm) y Navarra (99,75 ± 24,16 cm), el resto 
presentan todas un P. Abdominal superior. Llama la atención que hay una CCAA, 
Castilla La Mancha, que su valor es muy superior a la media y al resto de CCAA 
(111,59 ± 21,77 cm) (tabla 36). 
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Tabla 36: Perímetro abdominal (P. Abdominal) medio de los pacientes con 
DM2 por comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 
El centro de España es la región con un P. Abdominal medio más alto (104,82 

± 16,30 cm), aunque muy similar al del resto de regiones. No se han observado 
diferencias significativas entre ellas (p=0,072) (figura 26). 
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Figura 26: Perímetro abdominal medio de los pacientes con DM2 por 
regiones. Estudio IBERICAN. 

Teniendo en cuenta que el P. Abdominal se considera superior a la 
normalidad si es ≥ 88 cm en mujeres y ≥ 102 cm en hombre, se observa que las 
mujeres con DM2 presentan mayor frecuencia un P. Abdominal elevado (84,8% 
sexo femenino Vs 59,7%). Respecto al sexo masculino, la región que presenta más 
pacientes con un P. Abdominal elevado es el centro (61,5%) y la que menos el norte 
(56,8%). Por el contrario, en cuanto al sexo femenino, la región que presenta más 
pacientes con P. Abdominal elevado es el norte (89,7%) y la que menos el 
mediterráneo (82,4%) (tabla 37).  
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Tabla 37: Distribución de Perímetro abdominal elevado o no elevado por 
sexo y regiones. Estudio IBERICAN. 

 

 
5.3.3. Glucemia Basal 

 
La CCAA con los valores de glucemia basal más altos de toda España es 

Cantabria (171,15 ± 84,54 mg/dl), muy superior a la siguiente que le sigue también 
con un pobre control, Islas Canarias, con una glucemia basal media de 155,58 ± 
51,20 mg/dl. Las CCAA con un mejor control son Comunidad Valenciana (125,84 
± 31,53 mg/dl) y Melilla (123,83 ± 45,64 mg/dl) (tabla 38). 
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Tabla 38: Glucemia basal media de los pacientes con DM2 por 
comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 
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Por regiones, no se han observado diferencias significativas, siendo el sur-
este la región con una glucemia media más elevada (140,75 ± 7,84 mg/dl) y el 
mediterráneo la región con una media más baja (134,03 ± 6,63 mg/dl) (figura 27). 
 

 

Figura 27: Glucemia basal media de los pacientes con DM2 por regiones. 
Estudio IBERICAN. 

 
5.3.4. Hemoglobina glicada 

 
La mayoría de CCAA presentan una HbA1c mayor del 7%. Solo hay 6 CCAA 

que están por debajo de esa cifra, que son Andalucía, Región de Murcia, 
Comunidad de Madrid, Comunidad Valenciana, Melilla y La Rioja, siendo ésta 
última la que presenta un valor más bajo (6,6 ± 0,77 %). Las CCAA con peor control 
glucémico son Melilla (7,83 ± 1,56 %) y Cantabria (7,48 ± 1,53 %) (tabla 39).  
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Tabla 39: Nivel medio de hemoglobina glicada de los pacientes con DM2 
por comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 
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En cuanto a las regiones, tanto el norte como el centro y el sur-este tienen 
unos valores similares entre ellas y parecidos a la media nacional. Sin embargo, el 
mediterráneo presenta una media más baja  (6,92 ± 1,08 %). A pesar de estos 
resultados no se han observado diferencias significativas entre regiones (p=0,503) 
(figura 28). 

 

Figura 28: Nivel medio de hemoglobina glicada de los pacientes con DM2 
por regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.3.5. Colesterol LDL 
 

En relación al C-LDL se observa que la mitad de las CCAA están por debajo 
de 100 mg/dl. Los niveles más bajos (< 90 mg/dl) se encuentran en aquellas CCAA 
con menor tamaño muestral (La Rioja, Melilla y Navarra). Por el contrario, en 
Andalucía y la Región de Murcia están en torno a 109 mg/dl y las Islas Baleares 
tienen el valor más alto del país con una media de 113,74 ± 29,89 mg/dl. (tabla 40).  
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Tabla 40: Nivel medio de colesterol LDL de los pacientes con DM2 por 
comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 
 

En el caso del C-LDL si se observaron diferencias significativas entre regiones 
(p=0,006), presentando el norte y el centro un nivel por debajo de 100 mg/dl (99,62 
± 32,78 mg/dl y 99,62 ± 35,65 mg/dl, respectivamente), y el mediterráneo y sur-
este por encima de 103 mg/dl (103,03 ± 33,77 mg/dl y 107,18 ± 37,04 mg/dl, 
respectivamente) (figura 29). 
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Figura 29: Nivel medio de colesterol LDL de los pacientes con DM2 por 
regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.3.6. Colesterol HDL 
 

La mayor parte de CCAA de España presenta un C-HDL medio similar a la 
media del país (48,88 ± 13,97 mg/dl). Los valores más bajos se encuentran en 
Aragón (41,17 ± 12,40 mg/dl) e Islas Baleares (43,07 ± 11,44 mg/dl). Por otro lado, 
hay 3 CCAA que superan los 50 mg/dl, que son Extremadura (50,26 ± 13,50 
mg/dl), Castilla y León (51,40 ± 16,05 mg/dl) y Navarra (54,00 ± 15,34 mg/dl) 
(tabla 41). 
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Tabla 41: Nivel medio de colesterol HDL de los pacientes con DM2 por 
comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 
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Por regiones, el mediterráneo presenta los valores más bajos del país (46,65 ± 
12,34 mg/dl) y el centro los más altos (49,79 ± 13,92 mg/dl), sin diferencias 
significativas entre ellas (p=0,168) (figura 30).  

 

Figura 30: Nivel medio de colesterol HDL de los pacientes con DM2 por 
regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.3.7. Triglicéridos 
 

Los valores medios de TG en la mitad de CCAA están por encima de los 
deseados en la población con DM2 según las GPC (> 150 mg/dl), siendo los más 
altos los de Aragón (225,08 ± 242,32 mg/dl) y Melilla (188,17 ± 93,34 mg/dl). Los 
mejores valores se encuentran en Extremadura (139,10 ± 66,26 mg/dl), Asturias 
(139,14 ± 72,24 mg/dl) y Galicia (139,26 ± 66,15 mg/dl) (tabla 42). 
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Tabla 42: Nivel medio de Triglicéridos (TG) de los pacientes con DM2 por 
comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 
 

El mediterráneo y el sur-este se encuentran por encima de los valores 
recomendados de normalidad (> 150 mg/dl), siendo el sur-este la que presenta 
unos valores medios más altos (156,35 ± 96,98 mg/dl), con diferencias significativas 
entre las distintas regiones (p=0,044) (figura 31).  
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Figura 31: Nivel medio de Triglicéridos (TG) de los pacientes con DM2 por 
regiones. Estudio IBERICAN. 

 
 

5.3.8. Presión arterial sistólica 
 

Los valores de PAS son parecidos en casi todas las CCAA, presentando los 
más bajos Navarra (127,25 ± 11,03 mmHg) y la Comunidad de Madrid (129,23 ± 
13,42 mmHg) y, en cambio, los más altos, Cantabria (142,46 ± 24,06 mmHg) e Islas 
Canarias (140,04 ± 19,69 mmHg) (tabla 43).  
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Tabla 43: Nivel medio de Presión Arterial Sistólica (PAS) de los pacientes 
con DM2 por comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 
 
Las cuatro regiones presentan unos valores similares de PAS media, en torno 

a la media nacional (134,42 ± 15,85 mmHg). El centro es la región que tiene el valor 
más bajo (133,46 ± 15,54 mmHg) y el mediterráneo la que lo tiene más alto (136,28 
± 14,68 mmHg), sin diferencias entre regiones (p=0,074) (figura 32).  
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Figura 32: Nivel medio de Presión Arterial Sistólica (PAS) de los pacientes 
con DM2 por regiones. Estudio IBERICAN. 

 
 
5.3.9. Presión arterial diastólica 

 
Los valores de PAD también son muy similares en casi todas las CCAA, 

presentando los más bajos Melilla (74,67 ± 10,71 mmHg) y la Comunidad de 
Madrid (74,68 ± 8,88 mmHg) y, en cambio, los más altos, La Rioja (83,73 ± 12,42 
mmHg), Región de Murcia (80,48 ± 13,21 mmHg) y Navarra (80,00 ± 2,16 mmHg). 
Cabe destacar que la Comunidad de Madrid es la CCAA que mejor control de la 
PA presenta, con los valores más bajos de PAS y PAD (tabla 44).  
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Tabla 44: Nivel medio de Presión Arterial Diastólica (PAD) de los pacientes 
con DM2 por comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 
 



 - 199 - 

Con la PAD media ocurre lo mismo que con la PAS, que todas las regiones 
presentan valores muy similares, en torno a la media nacional. Los valores más 
altos se encuentran en el norte (77,37 ± 9,19 mmHg) y los más bajos en el centro 
(76,59 ± 9,93 mmHg), sin diferencias significativas entre regiones (p=0,585) (figura 
33).  

 

Figura 33: Nivel medio de Presión Arterial Diastólica (PAD) de los 
pacientes con DM2 por regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.4. Análisis de otros factores de riesgo cardiovascular de la muestra 

estudiada 
 

La mayoría de los pacientes con DM2 incluidos en el estudio presenta algún 
FRCV como la HTA, la DLP, obesidad o tabaquismo (95,3%). No se observan 
diferencias significativas entre regiones (p=0,144), pero cabe señalar que casi todos 
los pacientes con DM2 del mediterráneo presentan asociado a la DM2 otro FRCV 
(solo 2,3% sin otros FRCV) y el centro es la región que más porcentaje presenta de 
personas con DM2 y 3 FRCV con un 37,9% (tabla 45).  



 - 200 - 

 
Tabla 45: Distribución del número de factores de riesgo cardiovascular 

(FRCV): hipertensión arterial (HTA), dislipemia (DLP), obesidad (IMC > 30 
Kg/m2) y/o tabaquismo activo en los pacientes con DM2. Estudio IBERICAN. 

 
Nota: aPrueba Chi cuadrado. 

 

La distribución de otros FRCV (HTA, DLP, obesidad y tabaquismo) en los 
pacientes con DM2 incluidos en el estudio se pueden ver en la tabla 46. En ella se 
observa que el 76,2% de los pacientes presenta hipertensión, el 75,1% dislipemia, el 
51,7% obesidad y la mayoría son no fumadores (50,7%) o exfumadores (36,2%), sin 
diferencias significativas entre regiones, excepto en la dislipemia (p<0,001). 
Además, la presencia a la vez de varios FRCV en los pacientes con DM2 fue alta, el 
78,3% tenían 2 o más FRCV y el 38,4% tenía 3 ó más FRCV (sin diferencias entre 
regiones; p=0,144) (tabla 46).   
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Tabla 46: Distribución de otros factores de riesgo cardiovascular (FRCV) en 
los pacientes con DM2 por regiones. Estudio IBERICAN. 

 
Nota: HTA: hipertensión arterial; DLP: dislipemia; IMC: índice de masa corporal. Prueba 
Chi cuadrado. 
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5.4.1. Hipertensión arterial 
 
Por orden, Extremadura (84,8%), Cataluña (83,7%), Castilla La Mancha 

(81,8%) y Comunidad Valenciana (80,9%) son las CCAA con mayor tasa de 
pacientes con DM2 e HTA. En cambio, las que tienen menos pacientes con HTA 
son Melilla (33,3%) y Cantabria (53,8%) (tabla 47).  

Tabla 47: Distribución de hipertensión arterial (HTA) en los pacientes con 
DM2 por comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 
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El Mediterráneo es la región de España con más pacientes con DM2 e HTA 
con un 81%. El resto tienen una cifra algo inferior, en torno al 75% de pacientes 
(figura 34).  

 

Figura 34: Distribución de hipertensión arterial (HTA) en los pacientes con 
DM2 por regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.4.2. Dislipemia 

 
El 100% de los pacientes con DM2 en Melilla presentan también DLP. Otras 

CCAA con una alta tasa de DLP son La Rioja (90,9%), Galicia (88,8%) e Islas 
Baleares (87%). La que menor proporción de pacientes con DM2 y DLP tiene es 
Aragón (58,3%) (tabla 48).  
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Tabla 48: Distribución de dislipemia (DLP) en los pacientes con DM2 por 
comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 
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El Sur-Este es de forma clara la región con menos proporción de DM2 y DLP 
con un 68%. El Mediterráneo tiene un 76% y tanto el Norte como el Centro un 79% 
(figura 35).  

 

Figura 35: Distribución de dislipemia (DLP) en los pacientes con DM2 por 
regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.4.3. Obesidad 
 

La mayoría de los pacientes con DM2 presenta sobrepeso u obesidad, 
siendo Islas Canarias (64,3%), La Rioja (63,6%) e Islas Baleares (60,9%) las CCAA 
con mayor porcentaje de obesidad. Por otro lado, las CCAA con mayor porcentaje 
de normopeso son La Rioja (27,3%), Cantabria (23,1%) y Andalucía (15%) (tabla 49). 
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Tabla 49: Distribución de obesidad según IMC en los pacientes con DM2 
por comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 

Nota: Valor p Chi cuadrado 
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No se observan diferencias significativas en la distribución del peso por 
regiones (p=0,716), aunque si se puede observar que el porcentaje de obesidad roza 
el 50% en el Norte y el Centro (49,6% y 49,7%, respectivamente), y lo supera en el 
Mediterráneo y el Sur-Este (53,9% y 54,2%, respectivamente) (tabla 50).  

 
Tabla 50: Distribución del peso en los pacientes con DM2 por regiones. 

Estudio IBERICAN. 

 
Nota: IMC: índice de masa corporal. Prueba Chi cuadrado. 

 
La mayoría de los pacientes con DM2 de la muestra estudiada tienen 

sobrepeso y/u obesidad. El Mediterráneo y el Sur-Este son las regiones que más 
porcentaje de obesos tienen (53,9% y 54,2%, respectivamente). En cuanto al 
sobrepeso, todas las regiones tienen una proporción similar, en torno a la media 
nacional (88,1%). La región con más porcentaje de pacientes con DM2 y normopeso 
es el norte (10,9%) (figura 36). 
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Figura 36: Distribución de la obesidad en los pacientes con DM2 por 
regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.4.4. Tabaquismo 

 
Para aumentar la potencia de los resultados se han agrupado todos los 

valores de Exfumador en un solo grupo. Las CCAA con mayor número de 
pacientes con DM2 que son fumadores son Navarra (25%), Cantabria (23,2%) y 
Extremadura (20,2%). La mayor tasa de exfumadores se encuentra en La Rioja 
(63,6%), Navarra (50%), País Vasco (45,2%) y Castilla y León (49,5%) y la menor en 
Aragón (8,3%). Hay 2 CCAA que presentan una alta tasa de no fumadores, que son 
Aragón (83,3%) e Islas Baleares (63%). Sin embargo, hay otras que presentan una 
tasa muy baja, como son Navarra (25%), La Rioja (27,3%) y Cantabria (38,5%) (tabla 
51). 
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Tabla 51: Distribución del Tabaquismo en los pacientes con DM2 por 
comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 
Por regiones, se observa una tasa de fumadores activos muy similar entre 

ellas, siendo la mayor la del Centro (14%) y la menor la del Norte (12%). En el grupo 
de exfumadores los porcentajes también son parecidos excepto en el Centro, que es 
ligeramente superior al resto (39%). Es por ello, que el Centro también sea la que 
menor porcentaje de no fumadores presente (47%) (figura 37). 
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Figura 37: Distribución del Tabaquismo en los pacientes con DM2 por 
regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.5. Análisis de los estilos de vida de la muestra estudiada 

Las principales características de los estilos de vida de los pacientes con DM2 
incluidos en el estudio se pueden observar en la tabla 52. Respecto al consumo de 
alcohol, un pequeño porcentaje (15,4%) declara un consumo diario nocivo. La 
mayoría de los pacientes con DM2 (78,8%) son sedentarios o realizan una actividad 
física baja en su día a día, el 18,2% realiza ejercicio físico moderado-alto y un escaso 
3% practica deporte habitualmente. En cuanto a la dieta que realizan los pacientes 
con DM2, los resultados del Diet Score muestran que la mayoría de regiones tienen 
una adherencia baja, siendo el Mediterráneo la región con mayor adherencia a la 
dieta mediterránea (28,5%) con diferencias significativas entre regiones (p= 0,01) 
(tabla 53). 
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Tabla 52: Estilos de vida de los pacientes con DM2 por regiones. 

 
Nota: NE: ningún ejercicio; EMB: ejercicio moderado-bajo; EMA: ejercicio moderado-alto; 
COM: práctica habitual de deporte o competición. Diet Score: encuesta dietética 
Mediterranean Diet Score. Prueba Chi cuadrado. 

 
Tabla 53: Grado de adherencia a la dieta mediterránea según puntuación 

del Diet Score.   

 
Nota: Adherencia baja en hombres 0-33 y en mujeres 0-36. Adherencia media en hombres 
34-37 y en mujeres 37-40. Adherencia alta en hombres >38 y en mujeres >41. Prueba Chi 
cuadrado. 
 
 

5.5.1. Alcoholismo 
 

Existen dos CCAA en las que no hay ninguna persona con consumo tóxico 
de alcohol (Melilla y Navarra) y otras tres con menos del 10% (Aragón (8,3%), 
Comunidad de Madrid (9%) y Región de Murcia (9,7%). Por otro lado, existen tres 
CCAA que están muy por encima del resto en la tasa de alcoholismo que son País 
Vasco (38,1%), La Rioja (36,4%) y Cantabria (30,8%) (tabla 54).  
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Tabla 54: Distribución del Alcoholismo en los pacientes con DM2 por 
comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 
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Hay una región que presenta una tasa de alcoholismo superior al resto, que 
es el Norte (25%), ya que el resto la tasa se sitúa entre el 12-18%, siendo la que 
menor tasa tiene el Centro con solo el 12% (figura 38).  

 

 

Figura 38: Distribución del Alcoholismo en los pacientes con DM2 por 
regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.5.2. Actividad física 

 
Las CCAA más sedentarias son, por orden, la Región de Murcia (52,5%), 

Cantabria (50%), Castilla La Mancha (50%) y Galicia (46,8%). Sin embargo, las más 
activas (suma de aquellas que practican ejercicio moderado-alto y habitualmente 
de deporte)  son el País Vasco (47,7%) seguida de La Rioja (36,4%) y la Comunidad 
de Madrid (34,1%) (tabla 55).  
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Tabla 55: Distribución de la Actividad física en los pacientes con DM2 por 
comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 
 
Las regiones más sedentarias (suma de no ejercicio y ejercicio moderado-

bajo) son el centro y el Sur-Este, como se puede ver en la figura 39. Además, estas 
dos regiones coinciden en el mismo porcentaje de personas con DM2 que no 
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realizan ningún ejercicio físico (40%). Las regiones más activas son el Mediterráneo 
y el Norte, ambas con un 28% de su población que realiza ejercicio físico moderado-
alto o práctica habitual de deporte, con diferencias significativas entre regiones 
(p<0,001). 

 

Figura 39: Distribución de la Actividad física en los pacientes con DM2 por 
regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.5.3. Diet Score 

 

La puntuación del cuestionario Diet Score de adherencia a la dieta 
mediterránea es similar en todas las CCAA. La puntuación más alta la tiene Castilla 
La Mancha con 36,52 ± 4,86 puntos y, la más baja, Cantabria con 33,23 ± 6,51 puntos. 
Todas ellas tienen una adherencia baja-media (tabla 56).  
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Tabla 56: Puntuación media del Cuestionario Diet Score en los pacientes 
con DM2 por comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 

Por regiones, la puntuación más alta la tiene el Mediterráneo con 36,14 ± 5,08 
puntos y la más baja el Sur-Este con 34,65 ± 4,18 puntos (figura 40). El Sur-Este es 
la región con mayor porcentaje con adherencia baja (51,1%) y el Mediterráneo la 
región con mayor porcentaje con adherencia alta (28,5%) con diferencias entre 
regiones (p=0,01).  
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Figura 40: Puntuación media del Cuestionario Diet Score en los pacientes 
con DM2 por regiones. Estudio IBERICAN. 

 
5.6. Análisis de los distintos tratamientos de la muestra estudiada 

La distribución de los distintos tratamientos que reciben los pacientes con 
DM2 incluidos en el estudio se puede observar en la tabla 57. Se observa que más 
de un 40% no tiene prescrito dieta y ejercicio, siendo el Centro la región con un 
mayor porcentaje (52%). El antidiabético más prescrito es la metformina (76,9%) 
seguida de los iDPP4 , las insulinas y las sulfonilureas. Se observan diferencias 
entre regiones en la prescripción de dieta y ejercicio, de las sulfonilureas y de los 
iDPP4. Los tratamientos menos utilizados por los profesionales son las Glitazonas 
(2,3%), las Glinidas (5,7%) y los nuevos antidiabéticos no insulínicos: aGLP1 (3,4%) 
e iSGLT2 (7,3%). En torno al 20% de los pacientes con DM2 están insulinizados 
(20,2%). 
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Tabla 57: Distribución de los distintos tratamientos que reciben los 
pacientes con DM2 por comunidades autónomas. Estudio IBERICAN. 

 
Nota: Medidas H-D: medidas higiénico-dietéticas; MET: metformina; SU: sulfonilureas; 
iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4; aGLP1: análogos del péptido 1 similar al 
glucagón; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2.  

La distribución de dieta y ejercicio por CCAA es heterogénea, ya que por 
ejemplo algunas superan el 70% como Asturias (75,9%), Aragón (75%) y Navarra 
(75%) y, en cambio, otras apenas están en el 40%, como Castilla La Mancha (40,9%) 
y Castilla y León (41,5%). Navarra y La Rioja tienen al 100% de sus pacientes con 
DM2 con metformina. Las que menos usan metformina son Aragón (58,3%) y 
Melilla (66,7%) (tabla 58).  

Respecto al tratamiento con SU hay CCAA que no tienen a ningún paciente 
con ellas como Aragón, La Rioja y Navarra. Las que más usan SU son Cataluña 
(25,6%) y Cantabria (23,1%). Melilla y Navarra no usan Glinidas. Las que mas la 
usan son La Rioja (27,3%) y Aragón (16,7%). Aragón, Cantabria, Islas Baleares, La 
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Rioja, Melilla, Navarra y Asturias no usan Glitazonas. La CCAA que más las usa es 
la Comunidad Valenciana (8,4%)  (tabla 59).  

Después de la metformina, los iDPP4 son los fármacos más utilizados, sobre 
todo, en La Rioja (54,5%), Aragón (50%) e Islas Canarias (43,9%). Las que menos los 
utilizan son Melilla (16,7%) y Andalucía (18,1%). En general, los aGLP1 son muy 
poco utilizados. Hay CCAA como Aragón, Cantabria, Melilla y Navarra que no 
tienen prescrito ninguno. La que más los utiliza es Islas Baleares (6,5%). Los iSGLT2 
son también infrecuentes, aunque algo más utilizados que los aGLP1. Aragón, 
Cantabria y Navarra tampoco los utilizan en ninguno de sus pacientes y las que 
más los utilizan son Melilla (50%) e Islas Baleares (15,2%). (tabla 60).    

En cuanto a la insulina, Navarra no tiene ningún paciente insulinizado. Las 
CCAA que menos utilizan este tratamiento son Cataluña (13,2%) Comunidad 
Valenciana (13,7%) y Asturias (13,8%) y las que más son Islas Baleares (43,5%) y 
Melilla (33,3%). La cifra de otros tratamientos es despreciable en prácticamente 
todas las CCAA (tabla 61).  
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Tabla 58: Distribución de los distintos tratamientos para los pacientes con 
DM2 por comunidades autónomas (I). Estudio IBERICAN. 

 
Nota: CCAA: comunidades autónomas; MET: metformina.  
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Tabla 59: Distribución de los distintos tratamientos para los pacientes con 
DM2 por comunidades autónomas (II). Estudio IBERICAN. 

 
Nota: CCAA: comunidades autónomas; SU: sulfonilureas. 
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Tabla 60: Distribución de los distintos tratamientos para los pacientes con DM2 
por comunidades autónomas (III). Estudio IBERICAN. 

 

Nota: CCAA: comunidades autónomas; iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4; 
aGLP1: análogos del péptido 1 similar al glucagón; iSGLT2: inhibidores del 
cotransportador sodio-glucosa tipo 2. 
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Tabla 61: Distribución de los distintos tratamientos para los pacientes con 
DM2 por comunidades autónomas (IV). Estudio IBERICAN. 

 

Nota: CCAA: comunidades autónomas. 
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 Si analizamos estos datos por regiones, en todas ellas el tratamiento más 
indicado es la metformina, por encima de la dieta y ejercicio. El segundo grupo 
farmacológico más utilizado tras la metformina son los iDPP4 y, en tercer lugar, la 
insulina. Los menos utilizados con las Glitazonas y los aGLP1 (figuras 41-44). 

 
 En cuanto a los tratamientos no farmacológicos de primera línea, se observa 

que la dieta y el ejercicio no superan el umbral del 70% en ninguna región, siendo 
el Norte quien más prescribe este tratamiento (69%) y el Centro la que menos, ya 
que ni la mitad de sus pacientes con DM2 tiene estas medidas puestas (48%).   

 
Respecto a los tratamientos farmacológicos, la mayoría de los pacientes 

llevan metformina en su tratamiento (entre el 75-79% de los pacientes). El segundo 
tratamiento de elección son los iDPP4, siendo el Centro quien más los prescribe 
(37%) y el Sur-Este el que menos (26%). El tercer tratamiento de elección es la 
Insulina, encontrando diferencias entre las regiones (32% en el Sur-Este y la mitad, 
el 16%, en el Norte). La región que más prescribe SU es el Sur-Este con un 16% y la 
que menos el Centro con un 10%. Todas las regiones prescriben el mismo 
porcentaje de Glinidas. Apenas se utilizan las Glitazonas, siendo la región que más 
las utiliza el Mediterráneo (4%). Llama la atención que los aGLP1 se prescriben muy 
poco, aún menos que las Glinidas y de forma parecida a las Glitazonas. Los iSGLT2 
se prescriben algo más que los anteriores, pero en un número por debajo del 
esperado (entre el 5-8%). Las cifras de otros tratamientos son insignificantes (menos 
del 2%).  
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Figura 41: Distribución de los distintos tratamientos para los pacientes con 

DM2 del Norte de España. Estudio IBERICAN. MET: metformina; SU: sulfonilureas; 
iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4; aGLP1: análogos del péptido 1 similar al 
glucagón; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2.   
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Figura 42: Distribución de los distintos tratamientos para los pacientes con 
DM2 del Centro de España. Estudio IBERICAN. MET: metformina; SU: 
sulfonilureas; iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4; aGLP1: análogos del péptido 
1 similar al glucagón; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 



 - 227 - 

 
Figura 43: Distribución de los distintos tratamientos para los pacientes 

con DM2 del Mediterráneo de España. Estudio IBERICAN. MET: metformina; SU: 
sulfonilureas; iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4; aGLP1: análogos del péptido 
1 similar al glucagón; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2. 
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 Figura 44: Distribución de los distintos tratamientos para los pacientes con 
DM2 del Sur-Este de España. Estudio IBERICAN. MET: metformina; SU: 
sulfonilureas; iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4; aGLP1: análogos del péptido 
1 similar al glucagón; iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2. 

 

5.7. Grado de control de la DM2 de la muestra estudiada 
 

5.7.1. Grado de control glucémico por regiones 
 
El grado de control de los pacientes con DM2 incluidos en la muestra 

estudiada es del 59,8%, considerando buen control una HbA1c ≤ 7%. Además, no 
se observan diferencias significativas entre las distintas regiones en el grado de 
control (p=0,99) (figuras 45 y 46). 
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Figura 45: Grado de control de la DM2 en población asistida en consultas 
de atención primaria. Estudio IBERICAN.  

 

 
Figura 46: Proporción de pacientes con DM2 y nivel de HbA1c por regiones 

en España. Estudio IBERICAN.  
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 Cabe destacar que solo el 40,9% de la muestra presenta una HbA1c ≤ 6,5% 
y aproximadamente el 10% presenta una HbA1c muy superior a la deseada (HbA1c 
> 8,5%). Tampoco hay diferencias regionales significativas en estos valores (tabla 
62). 

 
Tabla 62: Distribución del grado de control de la DM2 en función del nivel 

de HbA1c de los pacientes con DM2 incluidos en el estudio IBERICAN. 
 

 
Nota: *Valor p Chi cuadrado. 

 
El grado de control glucémico según el sexo, la edad y la antigüedad de la 

enfermedad se puede observar en las tablas 63-66.  
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Tabla 63: Distribución del grado de control glucémico según sexo, edad y 
duración de la enfermedad en el Norte. Estudio IBERICAN. 

 
Nota: *Valor p Chi cuadrado. 
 

Tabla 64: Distribución del grado de control glucémico según sexo, edad y 
duración de la enfermedad en el Centro. Estudio IBERICAN. 

 
Nota: *Valor p Chi cuadrado. 
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Tabla 65: Distribución del grado de control glucémico según sexo, edad y 
duración de la enfermedad en el Mediterráneo. Estudio IBERICAN.   
 

 
Nota: *Valor p Chi cuadrado. 

 
Tabla 66: Distribución del grado de control glucémico según sexo, edad y 

duración de la enfermedad en el Sur-Este Estudio IBERICAN.   

 
Nota: *Valor p Chi cuadrado. 
 
En la tabla 67 se muestra el número de fármacos utilizados en cada una de las 
regiones en los pacientes con buen y mal control. Al valorar el número de fármacos 
utilizados en los pacientes según están bien o mal controlados se observa en los mal 
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controlados la mayoría están con dos fármacos (31%), siendo el mediterráneo la 
región con un mayor porcentaje con doble terapia (47%) y en los bien controlados 
casi la mitad están con monoterapia (52%), con cifras muy similares entre las 
distintas regiones. 

 
Tabla 67. Tratamiento de los pacientes con DM2 según el nivel de HbA1c. 

 
 Nota: MET: metformina; SU: sulfonilureas; iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa 
4; aGLP1: análogos del péptido 1 similar al glucagón; iSGLT2: inhibidores del 
cotransportador sodio-glucosa tipo 2. 
 
 
5.7.2. Objetivos de presión arterial 
 

De forma general, el grado de control de la PA en los pacientes con DM2 
incluidos en la muestra del estudio es malo en el 73,% (si se considera buen control 
una PA < 130/80 mmHg), o en el 56,9% (si se considera buen control una PA < 
140/90 mmHg). 

 
Si se tienen en cuenta los objetivos de la ADA 2022203 (PA < 140/90 mmHg), 

se observa que en todas las regiones existe un control deficiente en más de la mitad 
de los pacientes. El Mediterráneo es la región con peor control (58,9%), aunque de 
forma muy similar al resto (tabla 68).  
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Tabla 68: Grado de control de la DM2 y la HTA en los pacientes incluidos 
en la muestra del estudio IBERICAN. Se considera buen control HbA1c > 7% y 
PA > 140/90 mmHg según la ADA 2022.  

 
 

Por otro lado, si se pone atención en los objetivos más estrictos que sugieren 
algunas GPC como la ACC/AHA 2017246 y la ESC/EASD 2019247 que consideran 
buen control una PA < 130/80 mmHg, se observa un grado de control aún peor, 
con un mal control en casi 3 de cada 4 pacientes con DM2 en todas las regiones, 
siendo el Mediterráneo la región que peor control presenta (80,2%) (tabla 69).  

 
Tabla 69: Grado de control de la DM2 y la HTA en los pacientes incluidos 

en la muestra del estudio IBERICAN. Se considera buen control HbA1c > 7% y 
PA > 130/80 mmHg según la ACC/AHA 2017 y ESC/EASD 2019. 
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5.7.3. Objetivos lipídicos 
 

5.7.3.1. Objetivos de colesterol LDL 
 
El grado de control del C-LDL depende del RCV del paciente con DM2. Si se 

tienen en cuenta las categorías de RCV establecidas por la GPC ESC/EASD 2019200 
que divide el RCV en muy alto, alto y moderado, se observa un pobre grado de 
control, si bien es cierto, los objetivos son más estrictos que los recomendados 
anteriormente por la ESC/EASD 2016260 y por otras GPC como la ACC/AHA 
2018261.  

 
Los pacientes con DM2 que presentan un RCV muy alto (pacientes con ECV 

establecida o daño de órgano diana o más de 3 FRCV) presentan un mal control de 
la enfermedad el 85,2%, siendo el Mediterráneo la región con peor control (93,3%) 
y el Norte la que mejor control presenta (26,9%) (tabla 70).  

 
Tabla 70: Grado de control en los pacientes con DM2 y RCV muy alto según 

sus objetivos de control glucémicos y de C-LDL. Estudio IBERICAN. Objetivos 
de grado de control según la GPC ESC/EASD 2019.  
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Los pacientes con DM2 y RCV alto (pacientes sin ECV ni daños de órgano 
diana, pero con otro FRCV adicional) presentan un mal control de la enfermedad 
en el 88,8%, siendo el Mediterráneo de nuevo la región con peor control (93,3%) y 
el Centro la que mejor control presenta (15,2%) (tabla 71).  
 

Tabla 71: Grado de control en los pacientes con DM2 y RCV alto según sus 
objetivos de control glucémicos y de C-LDL. Estudio IBERICAN. Objetivos de 
grado de control según la GPC ESC/EASD 2019.  

 
 
Los pacientes con DM2 y RCV moderado (pacientes jóvenes con duración de 

la DM < 10 años sin otros FRCV) presentan un mal control de la enfermedad en el 
66,3%, siendo esta vez el Sur-Este la región con peor control (71,9%) y el Centro la 
que mejor control presenta (36,7%) (tabla 72).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 - 237 - 

Tabla 72: Grado de control en los pacientes con DM2 y RCV moderado 
según sus objetivos de control glucémicos y de C-LDL. Estudio IBERICAN. 
Objetivos de grado de control según la GPC ESC/EASD 2019200. 

 

 
 

5.7.3.2. Objetivos de colesterol No HDL 

 

 Como se ha visto con anterioridad la mayoría de los pacientes con DM2 
incluidos en el estudio presenta DLP aterogénica, por lo que un objetivo de grado 
de control podría ser el colesterol No HDL en vez del C-LDL. El colesterol No HDL 
es semejante al cociente de Mayurama (TG/C-HDL).  

 
 Los pacientes con DM2 de la muestra estudiada tienen un colesterol No 

HDL medio de 128,82 ± 38,67 mg/dl, siendo el Sur-Este la región con un valor más 
alto (134,84 ± 39,75 mg/dl) y el Centro la que menos (124,83 ± 38,49 mg/dl) 
(p<0,001) (tabla 73).  
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Tabla 73: Valores de colesterol No HDL (media ± desviación estándar) en 
los pacientes con DM2 incluidos en el estudio IBERICAN.  
 

 
 

Respecto al Índice de Mayurama, se observa que más de 7 de cada 10 

pacientes con DM2 de la muestra estudiada tienen un valor elevado (70,5%). La 

región que presenta una proporción más alta de pacientes con mal control es el 

Mediterráneo (74,4%) y la que menos el Centro (67,2%) (tabla 74). 
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Tabla 74: Índice de Mayurama o cociente TG/C-HDL en los pacientes con 

DM2 incluidos en el estudio IBERICAN. 

 
 

5.7.4. Grado de control de todos los FRCV 

 

             El grado de buen control de los 3 FRCV (DM2, HTA y DLP) es bajo en 

todas las regiones, superando todas ellas el mal control en más del 90% de los 

pacientes, excepto en el Centro (88,4%) (p=0,043) (tabla 75). 
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 Tabla 75: Grado de control de la DM2, HTA y DLP en los pacientes con DM2 

del estudio IBERICAN. 

 
Nota: *Valor p Chi cuadrado. 

        

  Si sumamos a lo anterior el grado de control de la obesidad, se observa como el 

grado de buen control es aún menor (tabla 76). 

 

 Tabla 76: Grado de control de la DM2, HTA, DLP y obesidad en los pacientes 

con DM2 del estudio IBERICAN 

 

Nota: *Valor p Chi cuadrado. 



 - 241 - 

5.8. Variables asociadas al mal control glucémico 

 
En referencia a los factores asociados al mal control de la diabetes, se observó 

que ser varón, tener más de 10 años de evolución de la enfermedad, presentar un 
bajo nivel de estudios o económico, dislipemia o ser sedentario se asociaba con un 
peor control glucémico. Por regiones, los factores de mal control fueron en el norte 
la antigüedad de la DM2 y ser sedentario, en el centro la antigüedad de la DM2 y 
tener un bajo nivel de renta, en el mediterráneo la antigüedad de la DM2 y en el 
sur-este la antigüedad de la DM2 y tener un bajo nivel de estudios o renta. En el 
modelo de regresión logística binaria no condicional, con la variable dependiente 
HbA1c > 7%, se observaron como variables significativas que tener más de 10 años 
de antigüedad frente a tener menos multiplicaba la probabilidad de estar mal 
controlada la HbA1c por 1,8 (IC 95% 1,01-3,19) en el norte, por 1,66 (IC 95% 1,17-
2,34) en el centro, por 1,63 (IC 95% 1,02-2,60) en el mediterráneo y por 1,67 (IC 95% 
1,12-2,49) en el sur-este; no practicar ningún ejercicio respecto a practicar ejercicio 
multiplicaba por 1,85 (IC 95% 1,02-3,36) la probabilidad de estar mal controlado en 
el norte y por 1,34 (IC 95% 0,96-1,89) en el centro; tener un nivel económico medio-
alto respecto a tener un nivel bajo multiplicaba por 0,64 (IC 95% 0,45-0,89) la 
probabilidad de estar mal controlado en el centro y tener estudios superiores o 
universitarios o un nivel económico medio-alto respecto a tener estudios o un nivel 
económico bajos multiplicaba por 0,47 (IC 95% 0,28-0,81) y por 0,63 (IC 95% 0,41-
0,96) la probabilidad de esta mal controlado en el sur-este, respectivamente (tablas 
77-78).  
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Tabla 77: Modelo de regresión logística con la variable dependiente HbA1c 

> 7%. Parte I. 

 
 
Nota: *Valor p Chi cuadrado. (DM: diabetes mellitus; HbA1c: hemoglobina glicada; 
EGB: estudios generales básicos) 
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Tabla 78: Modelo de regresión logística con la variable dependiente HbA1c > 
7%. Parte II. 

 
 
Nota: *Valor p Chi cuadrado. (DLP: dislipemia; IMC: índice de masa corporal; 
P.Abdominal: perímetro abdominal; HbA1c: hemoglobina glicada). 

 
 
 
 
 
 
 



 - 244 - 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 - 245 - 

 
 

VI.DISCUSIÓN 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 - 246 - 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 - 247 - 

VI.DISCUSIÓN 

 
 Los objetivos generales del estudio son identificar el grado de control de los 

pacientes con DM2 seguidos en las consultas de atención primaria, y conocer las 
diferencias regionales en el grado de control de la población española con DM2 
asistida en atención primaria.  

 
A continuación, se discutirán los resultados obtenidos en base a los objetivos 

generales y específicos planteados en este trabajo.  

 

• Prevalencia de la DM2 en España y sus diferencias en las distintas CCAA. 

• Perfil sociodemográfico y principales características clínicas de los pacientes 

con DM2. 

• Diferencias en los estilos de vida de la población con DM2 entre las distintas 

CCAA y regiones.  

• Distribución de los FRCV en los pacientes con DM2 en las diferentes CCAA 

y regiones.  

• Tratamientos que reciben los pacientes con DM2 en las distintas CCAA y 

regiones.  

• Grado de control de la población española con DM2 asistida en atención 

primaria en España, sus CCAA y regiones. 

• Variables asociadas al mal control de la DM2. 

 

Para finalizar, se realizarán propuestas de mejora respecto al control de la 

DM2. 
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6.1. Análisis de la prevalencia de la DM2 en España y sus diferencias en las 

distintas comunidades autónomas 

 

Se han realizado en los últimos años numerosos estudios para conocer la 

prevalencia de la DM2 en España, sin embargo, la distinta metodología utilizada 

en cada uno de ellos junto con el alto porcentaje de personas con DM2 no 

diagnosticados, dificultan conocer la cifra exacta de personas con DM2 en nuestro 

país.  

 

El estudio más importante y tomado como referencia hasta la fecha es el 

estudio di@bet.es35 publicado en el año 2012. En dicho estudio sitúan la prevalencia 

de la DM2 en España en un 13,8%. Aunque el objetivo principal de este trabajo no 

era determinar la prevalencia de esta enfermedad, se puede observar que se ha 

obtenido una cifra mayor (19,7%) a las de los estudios previos16. Esta cifra no es 

extrapolable a la población general ya que el estudio IBERICAN no es un estudio 

poblacional, sino que este estudio está realizado en población asistida en consultas 

de atención primaria, a las que, generalmente, acuden con más frecuencia los 

pacientes crónicos, entre los que se encuentran los pacientes con DM2. Otra 

limitación sería el carácter multicéntrico del estudio, ya que han participado más 

de 500 investigadores de todo el territorio nacional, y la mayoría pertenecen a 

distintos centros de salud (muy pocos se concentran en un solo centro de salud). 

Además, al no haber existido un muestreo proporcional por CCAA hay un sesgo 

de selección al reclutarse más pacientes de unas comunidades que de otras. Por 

otro lado, la ausencia de aleatorización de los médicos investigadores, puede haber 

producido una mayor participación de los facultativos más motivados en la 

atención de los FRCV, lo que puede explicar una mayor proporción de diabéticos 

incluidos en el estudio, con relación a las cifras de prevalencia que aportan otros 

estudios.  
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Por CCAA, en el estudio di@abet.es35 la mayor prevalencia de diabetes se 

encontraba en Andalucía, sin embargo, en nuestro estudio existen CCAA con una 

mayor prevalencia, como es el caso de la Región de Murcia e Islas Canarias. 

 

La mayoría de estudios de prevalencia realizados en España fueron 

poblacionales, por lo que no serían comparables con nuestra muestra (tabla 79).   

 

Tabla 79: Prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) por comunidades 

autónomas del estudio IBERICAN comparada con los estudios de prevalencia de 

la DM2 más importantes realizados en España. 
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En el estudio DARIOS74 se estimó el porcentaje de pacientes con DM2 en la 

población mediante la inclusión de 11 estudios de base poblacional realizados en 

diez CCAA distintas. En dichos estudios se puede observar la variabilidad de 

prevalencia de la DM2 entre ambos sexos, siendo generalmente mayor en el sexo 

masculino, coincidiendo con lo observado en la muestra de nuestro estudio. La 

prevalencia de la DM2 en ambos sexos fue menor en todos los estudios incluidos 

en el estudio DARIOS74 excepto en el estudio ARTPER realizado en Cataluña, en el 

que se observa una prevalencia mayor que la observada en la muestra analizada 

(tabla 80). No obstante, las diferencias observadas podrían deberse a los mismos 

motivos argumentados con anterioridad, entre el que destaca que el análisis 

agrupado del estudio DARIOS74 incluye estudios de base poblacional y, en cambio, 

el estudio IBERICAN es un estudio realizado sobre población asistida en consultas 

de atención primaria.  
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Tabla 80: Prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) por sexo y 

comunidad autónoma del estudio IBERICAN comparada con los estudios de 

prevalencia de la DM2 incluidos en el estudio DARIOS.  
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6.2. Valoración del perfil sociodemográfico y principales características 

clínicas de los pacientes con DM2 

 

El perfil sociodemográfico de los pacientes (54,5% varones, edad media 65 

años, sin estudios o estudios básicos) es parecido al observado en otros 

estudios223,225,228,230,231,233,234. Tomando como referencia al estudio di@bet.es35 para 

conocer las características de la población con DM2 en España, se observa que la 

prevalencia de la DM2 era más frecuente en hombres (54,5%) y la mayoría de 

pacientes no tenían estudios o solo estudios primarios. En cuanto al perfil clínico 

(edad media de 65,93 años, IMC 30,06 Kg/m2, HbA1c media 7,05, LDL-C 101,07 

mg/dl, HDL-C 48,88 mg/dl, TG 149,08 mg/dl, PAS 134,42 mmHg y PAD 77,03 

mmHg) también es similar al de otros trabajos222,223,230 excepto en los niveles de LDL 

que son menores que los hallados por Díaz Grávalos et al.222 y Vinagre et al.230 (LDL-

C 120 mg/dl y 112,5 mg/dl, respectivamente). 

 

6.2.A. Sexo 

 

Tanto en la muestra estudiada como en el estudio di@bet.es35 se observó que 

la DM2 fue más frecuente en el sexo masculino que en el femenino (54,5% hombres, 

45,5% mujeres). Este dato es congruente con los resultados observados en otros 

estudios90,91 que señalan que la prevalencia de la DM2 es mayor en el sexo 

masculino.  

 

La proporción de hombres/mujeres en nuestra muestra no es homogénea en 

todas las CCAA y se aleja de la obtenida en la población general. Entre las CCAA 

con una muestra más heterogénea se encuentran Aragón (25% varones, 75% 

mujeres), Cantabria (69,2% varones, 30,8% mujeres), Castilla y León (65,1% 

varones, 34,9% mujeres), Galicia (64,8% varones, 35,2% mujeres), La Rioja (81,2% 
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varones, 18,2% mujeres) y la ciudad de Melilla (33,3% varones, 66,7% mujeres). En 

todas ellas la proporción de varones respecto a mujeres es superior excepto en 

Aragón y la ciudad de Melilla. Esto se debe posiblemente a un sesgo de selección. 

Aunque en el diseño de este estudio existía un muestreo probabilístico en la que 

todos los individuos atendidos en la consulta de atención primaria tenían la misma 

probabilidad de entrar a formar parte de la muestra, puede que esas muestras no 

sean representativas de la población que se somete a estudio. Una posible teoría 

sería que estas CCAA tengan un tamaño muestral pequeño, sin embargo, tanto 

Castilla y León como Galicia incluyen más de 500 pacientes cada una. Se 

desconocen que otros motivos han podido conducir a estas diferencias.  

 

6.2.B. Lugar de residencia 

 

Según el INE262 la mayoría de personas (73%) en España viven en zonas 

urbanas (> 20.000 habitantes), un 21% lo hacen en zonas semi-urbanas (entre 5.000-

20.000 habitantes) y solo el 6% vive en zonas rurales (< 5.000 habitantes), aunque se 

observan diferencias por CCAA y regiones. Esta proporción también se cumple en 

lo observado en nuestra muestra del estudio IBERICAN en los pacientes con DM2, 

aunque el porcentaje de pacientes que vive en zonas rurales es mucho mayor 

(58%5% vive en zonas urbanas, un 22,5% en zonas semi-urbanas y un 19% en zonas 

rurales) (tabla 81).  

 

En la muestra estudiada, las CCAA con mayor población en zonas urbanas 

son Melilla (100%), Comunidad de Madrid (92,8%), País Vasco (95,1%), Andalucía 

(73%) y Cantabria (69,2%). Estas cifras coinciden o son muy similares con el censo 

poblacional del INE262 en Melilla (100%), Comunidad de Madrid (94%), Andalucía 

(68%) y Cantabria (61%). Sin embargo, en el País Vasco el porcentaje de habitantes 
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que vive en zonas urbanas es menor que el observado en nuestra muestra (71% Vs 

95,1%). 

 

En cuanto a las CCAA con mayor población en zonas semi-urbanas se 

encuentran la Región de Murcia (51,6%), Navarra (50%) y Cataluña (41,9%). Estos 

porcentajes son muy superiores a los del censo poblacional del INE262.  

 

Respecto a las CCAA con mayor población en zonas rurales se encuentran 

Aragón (83,3%), Extremadura (52,4%) y Asturias (48,3%). Tanto Extremadura (42%) 

como Asturias (58%) coinciden en ser dos de las CCAA con mayor población 

censada en zonas rurales (42% y 58%, respectivamente), sin embargo, llama la 

atención las cifras encontradas en Aragón, pues su censo en zonas rurales es del 

solo el 25%.  
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Tabla 81: Distribución de habitantes por lugar de residencia y 

comunidades autónomas, así como distribución del lugar de residencia por 

comunidades autónomas en los pacientes con DM2 del estudio IBERICAN. 

 

 

Por regiones, según el INE262, el Mediterráneo (78%) y el Centro (70%) son las 

regiones con mayor proporción de habitantes en zonas urbanas. En nuestra 

muestra coincide que en el Centro hay una proporción muy alta de personas con 

DM2 (64%) en zonas urbanas, sin embargo, se observa que el Mediterráneo esta 

cifra es menor (50%), habiendo más pacientes con DM2 en zonas semi-urbanas 

(35%). Por otro lado, en el Norte se observa que la proporción de pacientes con 

DM2 de zonas rurales es muy alta (33%), teniendo en cuenta que solo el 17% de los 

habitantes de esta región vive en zonas rurales, y en el Sur-Este la mayoría de 

pacientes con DM2 viven en zonas urbanas (65%), cifra superior al censo 

poblacional del INE (53%) (tabla 82).  
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Tabla 82: Distribución de habitantes por lugar de residencia y regiones 

según INE262, así como distribución del lugar de residencia por regiones en los 

pacientes con DM2 del estudio IBERICAN. 

 

 

Resulta difícil realizar un análisis veraz sobre las razones de estas diferencias 

encontradas por la falta de información sobre esta situación. A la vista de los 

resultados obtenidos, parece que la proporción de personas con DM2 en zonas 

rurales es alta, lo cual puede indicar que las zonas con menos recursos presentan 

un estado de salud peor que la del resto, como sugieren otros estudios125. Otra razón 

que podría haber influido es un posible sesgo de selección, por la localización de 

los centros de salud de los investigadores que solicitaron participar en el estudio 

IBERICAN.  

 

6.2.C. Nivel de educación 

 

Se observa que más del 75% de los pacientes con DM2 de nuestra muestra 

tienen un nivel educativo bajo (sin estudios o estudios primarios). Estas cifras 

refuerzan los resultados de otros estudios99,129,131-133 en los que señalan que un nivel 
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educativo bajo se asocia con una mayor prevalencia y peor control metabólico de 

la DM2. 

 

Por CCAA, Galicia y La Rioja tienen más del 90% de su población de personas 

con DM2 con un nivel educativo bajo. Esto podría atribuirse a que tienen un 

porcentaje alto de personas con DM2 que viven en zonas rurales (33,3% y 45,5%, 

respectivamente). Otras diferencias encontradas en las distintas CCAA podrían 

deberse a los pequeños tamaños muestrales de algunas de ellas como en el caso de 

Navarra.  

 

Por regiones, en el Norte hay un mayor porcentaje de población con DM2 sin 

estudios o con solo estudios primarios (83%), superior al del resto de regiones. Esto 

probablemente pueda atribuirse al mismo motivo señalado con anterioridad, ya 

que tiene un porcentaje mayor de personas con DM2 que viven en zonas rurales 

(33%), comparado con el resto de regiones.  

 

La baja tasa de pacientes con DM2 que estén realizando estudios 

universitarios es congruente con un estudio en población con DM2 ya que, 

generalmente, las personas en edad universitaria suelen ser más jóvenes y tener 

otros tipos de diabetes, como la DM1.  

 

6.2.D. Situación laboral 

 

En nuestra muestra se observa que la mayoría de los pacientes con DM2 están 

jubilados (56,3%). Este dato posiblemente tenga relación con una mayor 

prevalencia de DM2 en mayores de 65 años (edad de jubilación), como sugieren 

algunos estudios93, así como que este grupo de población es más frecuentador de 

las consultas de atención primaria que los pacientes jóvenes, teniendo en cuenta 
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que nuestro estudio está realizado sobre población asistida en consultas de 

atención primaria, y no sobre una base poblacional.  

 

Esto último podría haber influido también en la baja tasa de desempleo 

encontrada en los pacientes con DM2 incluidos en nuestra muestra (solo un 6%), 

por ser jóvenes y consultar menos en nuestras consultas.  

 

Hay CCAA como Aragón y Cataluña con una alta proporción de jubilados 

(75% y 69,8%, respectivamente), en comparación con Cantabria e Islas Canarias 

(38,5% y 42,9%, respectivamente) en las cuales hay un mayor número de pacientes 

con DM2 en edad laboral. Esto podría deberse a que la edad media de los pacientes 

con DM2 incluidos en estas dos CCAA es sensiblemente inferior al resto (por debajo 

de los 65 años de edad en ambas).  

 

 

6.2.E. Nivel de renta 

 

Según el INE262 La renta per cápita en España se sitúa en torno a los 18.000€, 

siendo Extremadura (15.564€), Melilla (16.684€), Andalucía (16.413€) las CCAA con 

una renta más baja, y Comunidad de Madrid (30.574€), País Vasco (28.946€) y 

Navarra (27.524€) las que tienen una renta más alta. Por regiones, el Sur-Este y el 

Mediterráneo son las que menos rentas presentan de España (figura 47).  
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Figura 47: Renta disponible por habitante y comunidad autónoma en 

España. Año 2012262. 

 

En la muestra estudiada se observa que casi la totalidad de los pacientes con 

DM2 tienen una renta media (entre 18.000 y 100.000€) o baja (< 18.000€), siendo La 

Rioja (81,8%), Castilla y La Mancha (73,5%) y la Región de Murcia (71%) las tres 

CCAA con mayor cantidad de personas con DM2 con rentas bajas. En la Región de 

Murcia coincide que tiene una de las prevalencias más altas de DM2 encontradas 

en la muestra (27,7%). De forma parecida ocurre con Cantabria, que tiene una 

proporción alta de pacientes con renta media (76,9%) y una de las prevalencias más 

bajas de DM2 de la muestra (13,1%).  

 

Respecto al gasto sanitario, la media en España se sitúa en 1299,0€ por 

habitante y año. La CCAA con el gasto sanitario más bajo es Andalucía (1090,3€), 

muy alejada de la siguiente que sería la Comunidad de Madrid con 1233,1€. Las 
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CCAA con el gasto sanitario más elevado son País Vasco (1612,9€), Asturias 

(1523,7€) y Navarra (1500,4€). (Fuente: Ministerio de España).  

 

 

6.3. Diferencias en otras variables clínicas de la población con DM2 

 

6.3.1. Índice de masa corporal y perímetro abdominal 

 

En la muestra del estudio se observa que el 88,1% de los pacientes con DM2 

tienen sobrepeso y/u obesidad, cifra similar a la observada en otros estudios, como 

el de Lecube et al.152 del 85%.   

 

Si comparamos las cifras del estudio di@bet.es35 en España, con las 

observadas en la muestra, son equiparables, ya que en ambos la prevalencia de 

sobrepeso y obesidad en los pacientes con DM es similar (36% sobrepeso y 53,4% 

obesidad en el estudio di@bet.es, 36,4% sobrepeso y 51,7% obesidad en nuestra 

muestra). El Norte y el Centro tienen un porcentaje mayor de sobrepeso (39,5% y 

38,3%, respectivamente) y, en cambio, el Mediterráneo y Sur-Este, tienen un 

porcentaje mayor de obesidad (53,9% y 54,2%, respectivamente), aunque las 

diferencias encontradas no son significativas (p=0,716). El IMC medio en las cuatro 

regiones analizadas está por encima de 31 Kg/m2, encontrando la peor cifra en el 

área del Mediterráneo con una media de 32,77 Kg/m2. 

 

Estas cifras ponen de manifiesto el mal control de la obesidad en los 

pacientes con DM2 en nuestro país, pues la inmensa mayoría tienen un IMC 

superior a lo deseado. Se debe incidir más en la importancia del control del peso 

mediante las medidas higiénico-dietéticas, la dieta y el ejercicio para obtener 

mejores cifras en el futuro.  
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La importancia de conocer el perímetro abdominal de los pacientes con 

DM2 radica en que la DM se relaciona, sobre todo, con el aumento de la grasa 

intraabdominal o visceral. Los datos obtenidos señalan que los pacientes con DM2 

de la muestra analizada tienen un alto RCV, pues la media se sitúa por encima de 

los 102 cm. Aunque cabría esperar que el Mediterráneo fuera la región con un 

perímetro abdominal mayor, pues es la región con un IMC medio mayor, esto no 

es así, puesto que la región con un perímetro abdominal mayor es el Centro (104,98 

cm.). No obstante, las diferencias observadas no son estadísticamente 

significativas.  

 

6.3.2. Glucemia basal y hemoglobina glicada 

 

Las cifras de HbA1c media medidas por regiones en nuestra media es muy 

similar en torno a 7,0-7,1, excepto en el Sur-Este (7,26).  

 

En el análisis de los valores de la glucemia basal, observamos que en el 

Norte son superiores al Sur-Este (144,19 mg/dl vs 140,22 mg/dl, respectivamente).  

 

Un nivel medio de HbA1c del 7% se correlaciona con un nivel de glucemia 

plasmática media de 154 mg/dl, sin embargo, en la muestra estudiada, se observa 

que, aunque el nivel de HbA1c se encuentra superior al 7% en todas las regiones, 

las cifras de glucemia media se encuentran por debajo de 145 mg/dl en todas ellas. 

Esto probablemente se deba a la variabilidad observada en algunas CCAA, como 

por ejemplo Cantabria (HbA1c 7,48% y glucemia basal media de 171,15 mg/dl) y 

Comunidad Valenciana (HbA1c 6,77% y glucemia basal media de 125,84 mg/dl).  
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6.3.3. Colesterol LDL, HDL y Triglicéridos 

 

Los niveles de C-LDL en mg/dl en los pacientes con DM2 suelen ser 

similares a los de los pacientes sin DM2 (aunque con un patrón de LDL pequeñas 

y densas), pero los niveles de C-HDL están disminuidos. Los niveles de los TG 

suelen estar elevados en la población con DM2. En la muestra estudiada se observa 

que la media nacional de C-LDL es superior a lo recomendado por la guía europea 

ESC/EASD 2019200. Los niveles de C-HDL son relativamente buenos en las cuatro 

regiones, siendo el Centro la región con unos valores más altos (49,79 mg/dl) y, 

respecto a los TG, solo en el Centro están dentro de la normalidad (por debajo de 

150 mg/dl).  

 

6.3.4. Presión arterial sistólica y diastólica 

 
Los valores medios de la PAS son muy altos en las cuatro regiones, y no 

alcanzan en ninguna los objetivos de control, situándose en todas ellas por encima 

de los 130 mmHg. Sin embargo, los valores medios de la PAD están por debajo de 

80 mmHg en todas las CCA, según recomienda la última guía de la ESC247. 

 

6.4. Distribución de los FRCV en los pacientes con DM2 

 

En nuestro estudio se observó una alta prevalencia de otros FRCV como la 

HTA, la obesidad y la DLP, sin diferencias significativas entre regiones excepto en 

el caso de la DLP. Las diferencias observadas en cuanto a la DLP por regiones 

podría explicarse por una menor edad media en el sur-este. Gran parte de la 

población con DM presentaba dislipemia aterogénica, por lo que un objetivo de 

grado de control podría ser el colesterol no HDL. En otros estudios realizados en el 

ámbito de la atención primaria se han visto cifras similares para la prevalencia de 
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HTA (entre el 66-78%)222,225,228,230, e inferiores para la DLP (en dichos estudios es 

menor del 58%). Llama la atención el alto porcentaje de pacientes con obesidad 

(entre el 33-35%), cifra muy parecida a la observada en otros estudios35,270,271, lo que 

puede contribuir al peor control de los pacientes con DM2.  

 

En la actualidad, no existe un consenso uniforme en cuanto al objetivo de las 

cifras de PA en los pacientes con DM2 según las distintas GPC, por lo que si se 

considera buen control una PA < 140/90 mmHg se obtiene que menos de la mitad 

de los pacientes de la muestra analizada tienen buen control (43,1%) de la DM2 e 

HTA de forma conjunta, con cifras muy similares entre regiones sin diferencias 

significativas entre ellas. En cambio, si se considera buen control unos niveles más 

estrictos de PA (< 130/80 mmHg), este porcentaje disminuye hasta el 23,8%, sin 

tampoco observar diferencias significativas entre las distintas regiones. Estas cifras 

son peores que las observadas en otros estudios realizados en España, como el de 

Vidal Pardo et al.228 (65,8%), Gómez García et al.236 (57,3%), López-Simarro et al.229 

(43,2%) o el estudio PANORAMA (28%)232, lo cual indica que el control de la ambos 

FRCV (DM2 e HTA)  debe mejorar.  

 

Respecto a los objetivos de control lipídicos en los pacientes con DM2, si se 

tienen en cuenta las cifras objetivo de C-LDL de las últimas guías europeas200, se 

observa que los pacientes con DM2 y RCV moderado son los mejor controlados 

(HbA1c ≤ 7% y LDL ≤ 100 mg/dl) respecto a los que tienen un RCV alto o muy alto. 

No obstante, el grado de control es malo en todos los grupos.  
 
Si en lugar del C-LDL, se fija como objetivo el C-HDL, los resultados 

obtenidos también son malos, puesto que el C-HDL medio en las distintas regiones 
es de casi 130 mg/dl y el cociente TG/C-HDL está elevado en un porcentaje muy 
elevado de la muestra analizada (70,5%).  
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En el estudio di@bet.es35 se obtuvo que el 44% de los pacientes con DM no 

practicaba ningún ejercicio. Estos datos no son los peores de Europa, según el 

Estudio Eurobarómetro176, pero esto no indica que sean buenos. En nuestra 

muestra, el sedentarismo estaba presente en un 35,7%, prevalencia menor que la 

observada en otros estudios272, pero si consideramos solo estudios realizados en 

población asistida en atención primaria, si que encontramos que la prevalencia 

observada por regiones es algo inferior a la encontrada en otros estudios (superior 

al 45%)223,225,228,230. Como ya se ha analizado en este trabajo, la inactividad física es 

un importante factor de riesgo que afecta a la prevalencia y morbimortalidad de la 

diabetes, por lo que se deben tomar medidas para animar a los pacientes con esta 

patología a integrar la actividad física como parte de su estilo de vida.  

 

En relación con el consumo del tabaco, en todas las regiones se observó que 

en torno a un 14% de los pacientes con DM2 eran fumadores activos, cifra similar 

a la obtenida en otros trabajos223,225. Resulta importante destacar el papel del 

tabaquismo como FRCV para priorizar su abordaje junto con el resto de factores de 

riesgo para evitar la aparición de sus complicaciones (los pacientes con DM2 no 

fumadores tienen un perfil lipídico más favorable, mejor control de su HbA1c y 

una menor mortalidad)271.  

 

En cuanto al alcoholismo, se ha obtenido que hasta uno de cada cuatro en 

el norte consume de forma nociva alcohol, lo cual podría coincidir con que se 

consume más alcohol en las zonas de clima frío, como ocurre en Europa. No 

obstante, dado que en esta variable se recogía el consumo nocivo de alcohol, se 

deben incrementar las campañas de educación para frenar este consumo en los 

pacientes con DM2 en los próximos años.  
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El índice de adherencia a la dieta mediterránea Diet Score destaca la dieta 

seguida por los pacientes con DM2 de nuestra muestra que es media-baja. Aunque 

no existan diferencias significativas entre las cuatro regiones analizadas, la 

puntuación señala que el Mediterráneo es la zona con mejor puntuación, lo cual 

puede indicar que tiene una mayor implementación de este tipo de dieta. No 

obstante, estos resultados ponen el foco en que hay que mejorar los consejos 

dietéticos y el seguimiento en nuestros pacientes con DM2. No hemos encontrado 

otros estudios comparables con el nuestro en cuanto al Diet Score en pacientes con 

DM2. 

 

La agregación de factores de riesgo en personas con DM2 podría explicar en 

parte su mayor riesgo CV y contribuir al mal control probablemente por ser 

pacientes polimedicados con mayor riesgo de falta de adherencia al tratamiento.  

 

6.5. Tratamientos que reciben los pacientes con DM2 

 

En el análisis del tratamiento utilizado, la metformina continúa siendo el 

antidiabético más prescrito en todas las regiones, sin diferencias significativas entre 

ellas, aunque encontramos cifras superiores a las observadas por otros autores9,10,15 

(57,6%, 59,2%, 68%, respectivamente), seguida de los iDPP4 (menos utilizados en 

la región sur-este) y las sulfonilureas. Parece que hay un acuerdo unánime en el 

primer escalón del tratamiento, pero no lo hay en el segundo escalón3-5. Resulta 

relevante destacar en todas las regiones el alto uso de los iDPP4 y el menor uso de 

las sulfonilureas respecto a otros estudios8,9,17. El gran uso de metformina se puede 

deber a que los algoritmos de las guías de práctica clínica3-5, la siguen 

recomendando como primera línea de tratamiento, salvo intolerancia o 

contraindicación.  
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El gran auge de los iDPP4 en detrimento de las sulfonilureas en los últimos 

años podría atribuirse a la seguridad de los primeros versus el riesgo de 

hipoglucemias, y la recomendación de evitar su uso en ancianos de las segundas17. 

El escaso uso, de forma generalizada en todas las regiones, de los iSGLT2 y aGLP1 

coincide con otros estudios9,17, y estas cifras probablemente se deban al año de 

recogida de estos datos (2014-2018) en la que aún llevaban poco tiempo 

comercializados. La prescripción de insulina fue similar a la obtenida en otros 

estudios6,8,9 y aunque no se observaron diferencias entre regiones si hubo una 

importante variabilidad entre las mismas. También cabe destacar que 

aproximadamente entre el 30-50% de los pacientes con DM2 en todas las regiones 

no tenían reflejado en su tratamiento la dieta y el ejercicio, a pesar de ser la primera 

línea de tratamiento, por encima de la prescripción de fármacos3.  

 

Los resultados de este trabajo ponen de manifiesto la escasa importancia que 

tienen las medidas H-D junto a la dieta y el ejercicio en los pacientes con DM2 de 

la muestra analizada, puesto que ambas se prescriben en menos del 70% en todas 

las regiones, o al menos si se prescriben no figuran registradas por los profesionales 

investigadores, cuando deberían estar realizadas estas recomendaciones en todos 

los pacientes. En ese sentido, destaca el Centro por sus cifras inferiores al resto (58% 

medidas H-D y 48% dieta y ejercicio). Aunque estas medidas son la primera línea 

de tratamiento para la diabetes en todas las GPC, llama la atención que no se 

cumplan y se recomienden menos de lo esperado.  

 

Al valorar el número de fármacos en los pacientes según estuviesen bien o 

mal controlados, llama la atención que en los mal controlados en torno a un 60-70% 

estaba solo con 1-2 fármacos (25-30% monoterapia) lo que hace pensar que una de 

las razones del mal control podría ser la inercia terapéutica de los médicos y las 

posibilidades de mejora del control que tenemos. Los datos son similares en todas 
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las regiones excepto en la zona del mediterráneo, en la que el uso de la terapia 

combinada es algo mayor y en el norte menor, por lo que parece que la inercia 

terapéutica es un problema generalizado y por otra parte también hace pensar una 

cierta variabilidad en cuanto a la prescripción e intensificación del tratamiento en 

los profesionales sanitarios.   

 

6.6. Diferencias regionales en el grado de control de la población 

española con DM2 asistida en atención primaria 

 

Se observa que el grado de control metabólico de la glicada de los pacientes 

con DM2 atendidos en consultas de atención primaria de la población estudiada no 

es inferior al grado de control obtenido en otros estudios229-236 realizados 

anteriormente en nuestro país, encontrando en torno a un 60% de los pacientes con 

una HbA1c < 7%.  

 

Además, no se observan diferencias significativas (p=0,99) entre las distintas 

regiones de España analizadas en el grado de control de los pacientes con DM2 

atendidos en las consultas de atención primaria.  

 

En las cuatro regiones estudiadas se observa una HbA1c < 7% en torno al 59-

60%, cifra idéntica a la obtenida en el estudio de Franch Nadal J. et al. de la 

RedGEDAPS en 2007.  

 

Respecto a trabajos realizados en España que incluyan CCAA de la zona 

Norte se encuentran los estudios de Díaz Grávalos et al. y Vidal Pardo et al 

(publicados en 2006 y 2011, respectivamente), ambos realizados en centros de 

atención primaria de Galicia, en los que se observó un buen control glucémico 

(HbA1c < 7%) del 44,3% en el primero, y un 54,3% en el segundo. De esta manera, 
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se puede apreciar como con el paso de los años estas cifras han ido mejorando poco 

a poco. En la muestra realizada del estudio IBERICAN se observa como unos años 

después el buen control glucémico alcanza en el Norte de España un 59,5%.  

 

Respecto a trabajos realizados en centros de salud de España que incluyan 

CCAA de la zona centro se encuentra el estudio de Guerra-Bobo et al. realizado en 

Segovia publicado en el año 2007, en el cual se observó un buen control (HbAc1 < 

7%) en el 50% de los casos, obteniendo un mejor control en la zona Centro de la 

muestra estudiada del estudio IBERICAN (59,5%). 

 

Respecto a trabajos realizados en España que incluyan CCAA de la zona 

Mediterráneo, se han llevado a cabo diversos estudios en Cataluña sobre población 

con DM2 asistida en atención primaria, como son el estudio de Mengual et al., 

López-Simarro et al., Vinagre et al. y Mata Cases et al. (publicados en 2010, 2012, 

2012 y 2016, respectivamente) observando un buen control glucémico (HbA1c < 

7%) en más del 50% de los pacientes en todos ellos (54,8%, 66,4%, 56% y 55,2%, 

respectivamente). La cifra obtenida en el Mediterráneo de la muestra analizada en 

nuestro estudio es similar a ellas (60,6%), siguiendo la tendencia al alza en la mejora 

del control glucémico con el paso de los años. 

 

Respecto a trabajos realizados en España que incluyan CCAA de la zona Sur-

Este, se encuentra el de Escribano et al. (publicado en el año 2019), realizado sobre 

las bases de datos del Servicio Andaluz de Salud de Cádiz. En dicho estudio se 

observó un control glucémico bueno (HbA1c < 7%) en el 69% de los pacientes con 

DM2, cifra superior a la observada en nuestra muestra (60%), si bien es cierto que 

no son estudios comparables, porque el primero está hecho en base poblacional, y 

el segundo, sobre población asistida en centros de salud.  
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Otros estudios analizan el grado de buen control glucémico (HbA1c < 7%) en 

todo el territorio nacional, como son los de Orozco et al. (50,6%), Abellán et al. 

(45,9%), estudio PANORAMA (60,3%), Pérez et al. (48,6%) y estudio CODICE 

(39%). La cifra obtenida en la muestra estudiada en el estudio IBERICAN es similar 

a la del estudio PANORAMA, del 59,8% a nivel nacional, sin observar diferencias 

en ninguna de las cuatro regiones analizadas (tabla 71).  
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Tabla 83: Grado de control de la DM2 según los niveles de hemoglobina 

glicada (HbA1c) por regiones en el estudio IBERICAN comparado con otros 

estudios realizados en España.  

 
 

Algunos autores273 señalan como posibles motivos que justifiquen el 

insuficiente control glucémico en nuestro país la inercia terapéutica, el 

incumplimiento del tratamiento y los problemas inherentes al sistema sanitario, 

que es el encargado de facilitar los medios al profesional sanitario y al paciente para 

la consecución de los objetivos. Los datos obtenidos de buen control con 

monoterapia o terapia combinada son similares a los observados en otros estudios 

como el de Mengual et al.225 y sigue la tendencia obtenida por Mata et al.274 en 
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Cataluña, aunque se debe tener en cuenta la distinta metodología empleada entre 

ellos.  

 

 

6.7. Identificación de las variables asociadas al mal control glucémico 

En cuanto a los factores asociados al mal control de la enfermedad, la mayor 

duración de la enfermedad es el factor que aparece con más frecuencia relacionado 

con un peor control glucémico en todas las regiones, como ya han puesto de 

manifiesto otros estudios, tradicionalmente explicado por el deterioro progresivo 

de las células beta225,233,234 lo que resalta la importancia de un control precoz. Otros 

factores que observamos asociados con la no consecución de los objetivos 

glucémicos son el ser varón y el bajo nivel de renta y de estudios, como ya mostraba 

el estudio PANORAMA232. Según datos reflejados por el Instituto Nacional de 

Estadística (INE)262, la renta per cápita en España entre los años 2014 y 2018, se 

situaba en torno a los 18.000€, siendo el norte y el sur-este las regiones con una 

renta más alta y más baja, respectivamente. En otros estudios275 se ha puesto de 

manifiesto que las personas más desfavorecidas socialmente tienen un mayor 

porcentaje de hábitos de vida poco saludables, con mayor obesidad, sedentarismo 

y tabaquismo y que, a medida que aumenta su nivel de renta disminuye la HbA1c, 

mejorando el control de la enfermedad, de ahí la importancia de mejorar las 

condiciones socioeconómicas de los pacientes con DM2. Estos datos son 

congruentes con los resultados de nuestro estudio, en el cual el porcentaje de 

pacientes obesos y sedentarios en el sur-este fue mayor que en el norte. En cuanto 

al género, algunos estudios, como el de Sandín et al.276, los resultados de control de 

DM2 para hombres y mujeres son diferentes y dependen del contexto en el que 

viven, aunque suelen situar a las mujeres con una peor posición socioeconómica y 

peor control de la enfermedad. Sin embargo, en nuestro estudio hubo una mayor 
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representación de hombres, lo que puede haber contribuido a esta diferencia de 

género. La dislipemia y el sedentarismo también se asociaron con un peor control, 

lo que se podría explicar por los nuevos estilos de vida adoptados en los países 

desarrollados (dietas hipercalóricas, ricas en hidratos de carbono de absorción 

rápida, sedentarismo y envejecimiento de la población). Será importante en el 

futuro seguir promoviendo los estilos de vida saludables evitando el sedentarismo 

ya que se ha demostrado en numerosos estudios el beneficio clínico del ejercicio 

con una reducción de la HbA1c272.  

 

6.8. Propuestas de mejora respecto al control de la DM2 

 

Los resultados que se han observado en este trabajo indican un control 

deficiente de la DM2 en la población atendidas en las consultas de atención 

primaria, tanto a nivel regional como por regiones, por lo que a continuación se 

detallan algunas propuestas de mejora para la consecución de estos objetivos y 

mejorar el grado de control de esta enfermedad.  

 

• Uno de los puntos más importantes para mejorar el manejo de la DM2 

es la intensificación de la prevención de esta enfermedad. 

Actualmente, existen diversas estrategias asistenciales en el plan 

europeo para la prevención de la diabetes (DE-PLAN) que se han 

puesto en marcha también en el Sistema Nacional de Salud de España. 

Para conseguir estos objetivos se han elaborado programas de cribado 

de personas con alto riesgo de diabetes, promueven cambios en los 

estilos de vida y motivan a los pacientes para obtener un mejor 

control.  
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• Con el fin de mejorar la prevención de la diabetes, se propone crear 

un buen programa de prevención de la diabetes con la 

implementación de registros a nivel nacional que nos permitan 

diagnosticar la prediabetes y tomar medidas activas para evitar su 

progresión. Así mismo, dichos registros deben ser homogéneos para 

poder conocer la prevalencia y evolución de la atención a las personas 

con esta enfermedad.  

• Entre las herramientas disponibles para realizar el cribado 

poblacional de detección precoz de la DM2 se encuentra un 

cuestionario validado en español conocido como el test de FINDRISK 

(Finnish Diabetes Risk Score)277, por lo que se podría recomendar el 

uso generalizado de este cuestionario para identificar a personas con 

alto riesgo de DM2 no conocidas (figura 48). Dado que es una 

herramienta validada y eficaz, se podría realizar en farmacias o por el 

propio paciente, para evitar la saturación de tareas por parte de 

enfermería en los centros de salud.   

o Se trata de un cuestionario de ocho preguntas que ayuda a 

medir el riesgo de desarrollar DM2 en los próximos diez años. 

Se recomienda realizar a las personas con edad igual o mayor 

de 45 años y a los mayores de 18 años con sobrepeso (es decir, 

IMC > 25) y con al menos un factor de riesgo para la DM.  

o En el caso de que una persona obtenga un resultado igual o 

mayor de 15 puntos se realizarán las pruebas para el 

diagnóstico de DM2.  
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Figura 48: Test de FINDRISK de detección precoz de la DM277.  

 

• El sistema sanitario español debe reorientarse al manejo de la 

cronicidad dado el envejecimiento de la población y la alta 

prevalencia de este tipo de patologías. Es por ello, que se considera 

necesario dedicar recursos a esta atención.   

• Se debe mejorar la formación de los profesionales, así como la 

coordinación entre atención primaria y especializada con programas 

conjuntos, sobre todo, en el manejo y control de los pacientes crónicos 

estables. La coordinación entre niveles asistenciales resulta 

fundamental para homogeneizar los criterios clínicos, terapéuticos, 

así como la elaboración de documentos de consenso por áreas de 

salud que incluyan las responsabilidades que asume atención 

primaria y especializada, los criterios y prioridad de derivación (en 

ambos sentidos), cuando y cómo solicitar determinadas pruebas 

complementarias, implementar consultas de alta resolución en las que 

mediante un acto único se realicen exploraciones complementarias, se 

pauten directrices terapéuticas y se de alta al paciente para disminuir 
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las listas de espera, promover a nivel nacional la realización e 

implementación de rutas asistenciales como el PAI de DM2 de la 

Región de Murcia278 (realizado en 2019, en fase actual de 

implementación tras la pandemia), la interconsulta telemática o no 

presencial entre profesionales con la posibilidad de intercambiar 

comentarios y enviar documentos. 

• Al valorar el número de fármacos en los pacientes según estuviesen 

bien o mal controlados, llamaba la atención que en los mal 

controlados en torno a un 60-70% estaban solo con 1-2 fármacos (25-

30% monoterapia) lo que hace pensar que una de las razones del mal 

control podría ser la inercia terapéutica de los médicos y las 

posibilidades de mejora del control que tenemos. Los datos son 

similares en todas las regiones, por lo que parece que la inercia 

terapéutica es un problema generalizado y por otra parte también 

hace pensar una cierta variabilidad en cuanto a la prescripción e 

intensificación del tratamiento en los profesionales sanitarios.  En este 

sentido, se deben llevar a cabo medidas para mejorar la inercia 

terapéutica de los profesionales.  

• Mejorar las tecnologías de la información, de los datos, las historias 

clínicas en atención primaria, con un enfoque proactivo que permita 

el profesional identificar de forma más sencilla el porcentaje de 

pacientes mal controlados de su cupo con niveles de HbA1c por 

encima de su objetivo marcado, cuántos llevan sin control en el último 

año, en definitiva, desarrollar herramientas que permitan al médico 

de familia identificar a los pacientes que no se siguen de forma 

adecuada en su cupo.  

• La educación terapéutica en los pacientes con diabetes debe ser un 

punto fundamental para mejorar el autocontrol efectivo de la 
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enfermedad por el paciente. Se deben impulsar los programas de 

paciente experto en las distintas áreas de salud, incorporando la 

participación activa de Enfermería en estos programas. Para ello, 

resulta esencial capacitar a los profesionales de enfermería para que 

puedan desarrollar esta labor en todos los centros de salud. Además, 

es importante, realizar más campañas de educación en la salud 

dirigidas al sector de la población identificada con un peor control 

glucémico, en este caso, los pacientes con un nivel socioeconómico 

bajo.  

• Se propone combatir el sobrepeso y la obesidad mediante campañas 

para combatir la obesidad. En este sentido, para facilitar a los 

pacientes con DM2 la planificación de su dieta, se podría recomendar 

“El plato para comer saludable” (figura 49), creado por expertos en 

nutrición de la Escuela de Salud Pública de Harvard277 para crear 

comidas saludables y balanceadas. El mensaje clave de esta propuesta 

es mejorar la calidad de la dieta. Está disponible en internet y además 

traducido a 32 idiomas, lo que lo convierte en una herramienta útil en 

las consultas de atención primaria.  

o La mayoría de las comidas deben ser vegetales y frutas (½ del 

plato): se propone incorporar color y variedad a la dieta. En 

los pacientes con DM2 hay que tener en cuenta que las patatas 

no se consideran un vegetal, además su uso debe ser limitado 

por su alto contenido en almidón, que se traduce en un 

aumento de la glucemia. 

o Granos integrales (¼ del plato): los granos integrales son el 

trigo integral, la cebada, los granos de trigo, la quínoa, la 

avena, el arroz integral, y las comidas preparadas con estos 

ingredientes como la pasta de trigo integral. Tienen un efecto 
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más moderado en la azúcar en la sangre y la insulina que el 

pan blanco, el arroz blanco, y otros granos refinados. 

o Proteínas (¼ del plato): Pescado, pollo, legumbres 

(habichuelas/lentejas/frijoles), y nueces son fuentes de 

proteínas saludables y versátiles. Pueden ser mezcladas en 

ensaladas, y se combinan bien con verduras en un plato. Se 

debe limitar el consumo de carnes rojas, así como las carnes 

procesadas como el tocino o bacon y los embuditos 

(salchichas). 

o Aceites de plantas saludables: se recomienda un consumo en 

moderación: Los aceites vegetales saludables el de oliva, 

canola, soya, maíz, girasol, maní (cacahuate), u otros. Se deben 

evitar los aceites parcialmente hidrogenados, los cuales 

contienen las grasas trans no saludables.  

o La bebida principal del día debe ser el agua. Como 

alternativas se puede tomar café, o té (con poco o nada de 

azúcar). Se debe limitar el consumo de productos lácteos a una 

o dos porciones al día y eliminar de la dieta el consumo de 

bebidas azucaradas. 

o Además de comer saludable, es esencial mantenerse activo 

para controlar el peso. La figura roja corriendo sobre el mantel 

de El Plato para Comer Saludable es un recordatorio de que 

mantenerse activo también es importante en el control de 

peso. 

o Es más importante elegir el tipo de carbohidratos que se 

incluyen en la dieta que la cantidad de los mismos. Los más 

saludables son los vegetales (otros que no sean patatas), las 
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frutas, los granos integrales y las legumbres 

(habichuelas/lentejas/frijoles). 

 
 

Figura 49: El plato para comer saludable propuesto por la Escuela de Salud 

Pública de Harvard277.  

 

• Uno de los problemas observados en este estudio es la prevalencia de 

obesidad y falta de realización de ejercicio físico entre los pacientes con 

DM2, es por ello que se debe motivar a los pacientes a fijarse unos objetivos 

y establecer un plan de rutina de ejercicios que le agraden y en la que se 

sientan cómodos, para evitar que los abandone al poco tiempo. Se podrían 

llevar a cabo estrategias para promover el ejercicio físico aeróbico mediante 

talleres de prescripción de ejercicio físico, proporción de información al 

paciente, ayuda a la hora de elegir qué tipo de ejercicio puede realizar, 
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campañas de publicidad o fomentar el uso de dispositivos como los 

podómetros para registrar los pasos dados durante el día y a través de 

aplicaciones móviles poder consultar su progreso para motivarse en 

conseguir nuevos logros. Por otro lado, otras medidas que podrían ser útiles 

serían evitar los tipos de ejercicios que causen dolor o lesiones o si el clima 

no permite realizar actividades al aire libre se puede proponer su cambio 

por actividades bajo techo.  

• Aunque en este estudio no se ha analizado la implicación de enfermería en 

el control y seguimiento del paciente con DM2, se cree que se debe 

promocionar una mayor implicación de estos profesionales en el paciente 

con DM2 mediante el fomento del ejercicio físico, el control de otros FRCV, 

el examen de los pies, entre otras. Para ello, consideramos que sería muy 

importante fomentar una buena coordinación y comunicación entre 

medicina y enfermería con el objetivo de mejorar el control y seguimiento 

de los pacientes.  

• Se podría implementar un sistema informático que permita detectar de una 

forma más sencilla y visual a los pacientes no adherentes, con la generación 

de alarmas o avisos en las historias clínicas para poder incidir en esta causa 

de mal control.  

• Un gran avance producido en la DM en los últimos años son los sistemas 

de monitorización continua de glucosa, que permiten medir la glucosa de 

manera continua con lecturas seriadas utilizando un sensor que posee un 

filamento flexible que se inserta debajo de la piel y envía la señal a través 

de un transmisor al dispositivo receptor (monitor o aplicación móvil) para 

informar de la lectura. Estos dispositivos han demostrado su efectividad en 

conseguir un mejor control de la DM por lo que el sistema público debería 

dar una solución en el futuro para garantizar la accesibilidad de todos los 
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pacientes con DM2 a estas nuevas tecnologías, cuyo coste-beneficio está ya 

demostrado279-281.  

 

6.9.  Limitaciones y posibles sesgos  

 

Aunque los estudios observacionales son los más utilizados por sus múltiples 

ventajas en la investigación clínica, se deben tener en cuenta también algunas de 

sus limitaciones, entre las que destacan: la ausencia aleatorización de los médicos 

investigadores y los pacientes no permite establecer una relación causa-efecto entre 

las asociaciones encontradas, puede influir la subjetividad del investigador que 

recoge los datos que puede conducir a errores de medición, representan en 

ocasiones la experiencia limitada del grupo de investigadores y, a veces, la 

presencia de algún factor de riesgo puede ser solo coincidencia. Es por ello, que hay 

que tener presente que este tipo de estudios no constituyen una evidencia sólida 

para alterar la práctica clínica habitual, si ésta ha sido exitosa.  

 

Con respecto a la recogida de datos, una posible limitación es que 

probablemente los médicos que han participado como investigadores de este 

estudio sean los más motivados e interesados en el manejo de la patología 

cardiovascular y sus factores de riesgo, lo que puede haber influido en una mayor 

prevalencia de la DM al tener más pacientes crónicos en sus cupos, así como a un 

mejor control de los FRCV, aunque los resultados obtenidos sean aún muy 

mejorables.  

 

Aunque la población diana son los pacientes atendidos en el sistema 

nacional de salud, se debe tener presente que no se incluye la población atendida 

en otros sistemas privados ni la población sin derecho a asistencia sanitaria. No 

obstante, dado que la cobertura es universal, representaría a pocos habitantes.  
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Otra limitación es la distinta participación por comunidades autónomas en 

el estudio, que impide obtener muchas veces un tamaño muestral suficiente para 

establecer relaciones significativas entre los datos analizados. Es por ello, que para 

aumentar la potencia de los resultados se han agrupado por regiones. Así mismo, 

el tamaño muestral  de las regiones fue menor del desead lo que limitó la validez 

externa de este trabajo, limitada a población clínica.  

 

Además, la validez externa del estudio podría estar limitada por posibles 

pérdidas de información en determinados segmentos de población (varones, 18-44 

años) que acuden con menor frecuencia a las consultas médicas de atención 

primaria. Es por ello, que puedan surgir dudas acerca de la representatividad de 

ese estrato poblacional en la población española.  

 

Se debe tener en cuenta que la medición de algunas variables se ha realizado 

una sola vez, como el peso, la talla y el perímetro abdominal, con la técnica 

disponible por cada médico en su consulta (no validada para todos los 

investigadores) y los datos de la analítica no se han obtenido de forma centralizada. 

A pesar de ello, se puede considerar, que los resultados reflejan la práctica clínica 

habitual de las consultas de atención primaria, que es el contexto en el que se toman 

las decisiones clínicas.  

 

Otra fuente de sesgo de información podría ser la información recogida a 

través de la entrevista clínica para conocer el nivel de renta, el consumo de tabaco 

o alcohol y la realización de actividad física. No obstante, los datos obtenidos son 

concordantes con la bibliografía existente consultada, por lo que no parece que 

altere los resultados de nuestro estudio.  
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En este estudio no se ha valorado la inercia terapéutica ni el cumplimiento 

terapéutico ni la implicación de enfermería en el seguimiento ni la presencia de 

otras comorbilidades como factores que podrían influir en el grado de control. Sin 

embargo, los resultados obtenidos son coincidentes con los publicados y coherentes 

en cuanto a las asociaciones observadas. 

 

Se considera que, una vez analizadas estas posibles limitaciones del estudio, 

la metodología, el tamaño de la muestra y la selección consecutiva de los pacientes 

por el médico proporcionan fortaleza al estudio y sus resultados pueden ser 

considerados razonablemente representativos de este grupo de pacientes asistidos 

en atención primaria. Además, es uno de los primeros estudios realizados a nivel 

nacional en Atención Primaria que incluye una cohorte de pacientes y la siguen en 

el tiempo lo que permite analizar la prevalencia, incidencia y distribución 

geográfica de los distintos FRCV en la población adulta española asistida en 

consultas de Atención Primaria, así como observar la aparición de nuevos eventos 

cardiovasculares, lesión orgánica subclínica o complicaciones cardiovasculares de 

forma prospectiva y longitudinal. 
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VI.CONCLUSIONES 
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VII.CONCLUSIONES 

A partir de los resultados obtenidos se presentan las siguientes conclusiones:  

1. El grado de control de los pacientes con DM atendidos en Atención Primaria de 

la población estudiada no es inferior al grado de control obtenido en otros 

estudios y no se observan diferencias significativas entre las distintas regiones 

de España, siendo deficiente en todas ellas. 

2. El perfil del paciente con DM en nuestro estudio es pensionista, con estudios 

bajos y de renta anual baja- media. Tiene sobrepeso u obesidad central, es 

sedentario, con un nivel medio de HbA1c aceptable, valores de C-no HDL y TG 

altos y una PAS media por encima de 130 mmHg.  

3. La población con DM atendida en atención primaria tiene una alta prevalencia 

de todos los factores de riesgo cardiovascular. El factor de riesgo con mayor 

variabilidad por regiones es el tabaquismo. 

4. La metformina continúa siendo el antidiabético de elección, seguido de los 

iDPP4. La prescripción y/o adherencia a las medidas higiénico-dietéticas, así 

como a la dieta y ejercicio es baja. 

5. El tratamiento con mayor variabilidad en su prescripción por regiones es la 

insulina. Aún se prescribe un porcentaje muy bajo de nuevos antidiabéticos no 

insulínicos a pesar de sus beneficios cardiovasculares y renales. 

6. La población del estudio presenta un perfil de dislipemia aterogénica, por lo 

que se debe incluir en el objetivo de grado de control el colesterol no HDL, 

cuando las HDL son bajas y los TG elevados. 

7. Las estrategias que pretendan mejorar el grado de control de la DM deben ir 

orientadas a aumentar los recursos socio-sanitarios y realizar una adecuada 

educación diabetológica en los pacientes con menor nivel de renta y estudios, 

incrementar la prescripción de dieta y ejercicio en consulta, así como evitar la 

inercia terapéutica con el uso de los nuevos antidiabéticos no insulínicos. 
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IX. ANEXOS 

Anexo 1: Ficha del estudio IBERICAN 

 
 

1. Código Estudio:  
CNI 5/2013  

 
2. Título del proyecto:  

Identificación de la población Española de Riesgo Cardiovascular y 
renal (Estudio IBERICAN)  
 

3. Promotor del estudio:  
Sociedad Española de Médicos de Atención Primaria SEMERGEN;  
C/ Goya nº 25, 5º Izda. 28001 Madrid.  
Tf: 91 500 21 71 y Fax: 91 431 06 11 (secretaría).  
www.semergen.es  

 
4. CEIC: 

Hospital Universitario Clínico San Carlos:  
Informe Dictamen Protocolo Favorable. C.P. IBERICAN - C.I. 13/047- 
21 de febrero de 2013  
 

5. Clasificación AEMPS:  
Estudio Observacional No Pos autorización (No-EPA) 
 

6. Investigador Principal:  
Dr. Sergio Cinza Sanjurjo  
 

7. Coordinador General:  
Dr. Miguel Ángel Prieto Díaz  

 



  
 

8. Comité Científico:  
Dr. Alfonso Barquilla García  
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9. Coordinadores Regionales:  
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Ezequiel Arranz Martínez  
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Anexo 2: Aprobación del estudio por el Comité de Ética de Investigación Clínica 
del Hospital Clínico San Carlos de Madrid (España) 
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ANEXO 3. CONFORMIDAD DEL COMITÉ ÉTICO DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA 
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Anexo 3: Aprobación del estudio por el Comité de Ética de la Universidad 
Católica San Antonio de Murcia (España) 
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Anexo 4: Informe clasificación AEMPS. 
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Yo D./Dª.:    
 
Como investigador/a del Estudio IBERICAN 
 
 
 

Hago constar: 
 

 
Que conozco y acepto participar como investigador principal en el estudio que lleva por título 
͞Identificación de la población española de riesgo cardioǀascƵlar Ǉ renal͘͟ 
 
 

 
Que me comprometo a que cada sujeto sea tratado y controlado siguiendo lo establecido en el 
protocolo autorizado por el Comité Ético de Investigación Clínica. 
 
 

 
Que respetaré las normas éticas aplicables a este tipo de estudios. 
 
 
 

Lo que firmo en............................, a ............ de ͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘͘ de ͘͘͘ϮϬ͙͘͘͘͘͘ 
 

 
Fdo.: 

  

ANEXO 7.- Compromiso de Investigador 
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Título: Identificación de la población española de riesgo cardio-vascular y renal Código: 
IBERICAN 
Coordinador: 
Versión Fecha: 17/12/2019 (corresponde a la enmienda relevante Nº 7 del estudio 
principal IBERICAN) 
Para cumplimentar por el investigador: 

 
Nombre del investigador: 
Teléfono de contacto: 

 
Por favor, lea atentamente esta hoja de información: 
Título del estudio: identificación de la población española de riesgo cardiovascular y 
renal. 

 
En estos momentos se le está invitando a participar en un estudio cuyo objetivo es recoger 
datos sobre sus enfermedades, los tratamientos administrados en la actualidad y cómo 
pueden estar repercutiéndole en sus expectativas de vida. 

 
Para saber si desea participar en este estudio conviene que conozca y entienda por qué se 
va a realizar el proyecto y en qué consiste. Por favor, tómese todo el tiempo que necesite 
para leer con cuidado esta información y comente cuanto desee con su enfermera/o, sus 
amigos y sus familiares. Indique a su enfermera/o si desea más información y consulte con 
él/ella todas sus dudas. Asimismo, disponga de tiempo suficiente para decidir si quiere o 
no participar. 

 
¿Cuál es el propósito de este proyecto? 
Se constituye un grupo de pacientes con o sin FRCV en observación, seleccionando 
aleatoriamente a pacientes del cupo de cada médico investigador, con la finalidad de 
observar la aparición de: diabetes, hipertensión arterial, dislipemia, etc. 
Se le realizarán exploraciones convencionales de parámetros clínicos. Se le determinará 
una analítica en el momento de inclusión o se tomarán datos de otra analítica anterior, que 
resultaría válida si tiene una antelación máxima al momento de inclusión de 6 meses. El 
número de visitas serán de 1 al año (aproximadamente una cada doce meses) hasta 
completar 10 años consecutivos de seguimiento. 
Se registrarán los ingresos hospitalarios, cuando existan y estén relacionados con el riesgo 
o la patología CV; se aportará siempre que sea posible informe de alta. 

ANEXO 8.- Hoja de Información a Pacientes 
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¿Por qué me han elegido a mí? 
Nos dirigimos a usted porque ha sido seleccionado al azar entre los pacientes 
pertenecientes al cupo de su médico de atención primaria que han solicitado visita en el 
día de la fecha. 
Al igual que a usted, está previsto invitar a participar en este estudio a aproximadamente 
7.000 pacientes. 

 
¿Qué me sucederá si participo? 
Si decide participar, su médico revisará su historia clínica, incluyendo los análisis que le 
han realizado. Se le realizarán pruebas adicionales como electrocardiogramas y otras 
analíticas de sangre y orina, para obtener la información que se quiere recoger en este 
estudio. 
El hecho de que participe en el estudio no le supondrá cambio alguno en su tratamiento, 
ni en la frecuencia de las visitas que realiza a su centro de salud/Hospital/Centro de 
Especialidades. 

 
¿Quiénes participarán en el estudio? 
Como se le ha comentado anteriormente, está previsto que el estudio se realice en 
centros de salud, dónde se trata y realiza el seguimiento de pacientes como usted. Se 
espera que aproximadamente 7.000 pacientes participen facilitando, como usted, sus 
datos para este estudio. 

 
¿Qué pruebas me van a realizar? 
Todos los pacientes son sometidos a un análisis de sangre y orina y un 
electrocardiograma. Ambas son pruebas que se realizan habitualmente en los centros 
de Atención Primaria de nuestro país y cuya seguridad y eficacia está suficientemente 
comprobada. Es posible que si usted tiene alguna enfermedad ya le hayan realizado 
alguna de estas pruebas. 
Si usted participa en alguno de los subestudios, le informará su médico y le indicará que 
prueba se le realizará. Pueden realizarle una Medición de pared de arteria carótida o una 
monitorización de presión arterial durante 24h, en ambos casos también son pruebas 
sencillas, sin efectos secundarios para usted. 

 
¿Tengo que venir más veces a la consulta de mi médico o enfermera? 
Los datos se recogen anualmente, por lo que usted deberá visitar a su médico una vez al 
año para realizar la exploración física correspondiente, así como el análisis de sangre y 
orina y el electrocardiograma. 
Es posible que si usted tiene alguna enfermedad ya le hayan realizado alguna de las 
exploraciones indicadas, por lo que no supondrá para usted ninguna visita extra. 
La medición de la pared arterial de arteria carótida y la monitorización arterial de la 
presión arterial durante 24h sólo se realizarán en una ocasión. 
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¿Tengo necesariamente que participar? 
Usted es libre de decidir si quiere o no participar en este estudio. Si decide participar y 
por algún motivo cambia de opinión, podrá indicárselo a su médico en cualquier 
momento. Su decisión no influirá en la calidad de la atención sanitaria que usted reciba 
ahora o más adelante. 

 
¿Cuáles son los posibles beneficios de mi participación en el estudio? 
Usted no obtendrá ningún beneficio directo de su participación en el estudio, pero la 
información y conclusiones que se deriven del mismo podrán ayudar a mejorar el 
conocimiento de los tratamientos más indicados para individuos que padecen 
enfermedades que aumentan el riesgo CV de la población. Esta información podría 
beneficiar en el futuro a usted y a otras personas. 

 
¿Se respetará la confidencialidad de mi participación en el estudio? 
Su nombre, apellidos y datos identificativos personales NO se recogerán en ningún caso. 
Si decide tomar parte en este estudio, se le pedirá que firme un formulario de 
consentimiento por escrito. 
Durante este estudio se recogerán datos de usted y su enfermedad. Estos datos se 
manejarán de acuerdo 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 reconoce. Sus datos clínicos, sin nombre que le identifiquen, serán recogidos por 
su médico y enviados para que los responsables del estudio u otras personas que actúen 
en su nombre, puedan estudiarlos y analizarlos. 
Al acceder a participar en este estudio, usted consiente la recogida, tratamiento, cesión 
y transferencia (si procede) de los datos relativos a este estudio, con total garantía del 
anonimato. 
Según la ley vigente, los pacientes tienen derecho a acceder a sus datos personales y 
pueden ejercer el derecho de rectificación, cancelación y oposición; usted podrá hacerlo 
en cualquier momento pidiéndoselo al médico que le está invitando a participar en el 
estudio. 
Toda la información sobre usted relacionada con su participación en el estudio se tratará 
con la más estricta confidencialidad y sólo se desvelará a expertos para su evaluación 
científica. Se le identificará sólo por un número. 
Sus datos, así como la información sobre su salud general y las respuestas a las preguntas 
que se le formulen, se analizarán y los resultados podrían usarse en presentaciones o 
publicaciones científicas y usarse en futuras investigaciones. 
Contactos para obtener más información 

  En caso de que tenga alguna duda relativa al estudio consulte a su médico o enfermero. 
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Título: Identificación de la población Española de Riesgo Cardiovascular y renal. 
Código: IBERICAN 

Coordinador:   
Versión Fecha: 17/12/2019 (corresponde a la enmienda relevante Nº 7 del estudio 
principal IBERICAN) 
Yo, (nombre y apellidos)    

 
He leído la hoja de información sobre el Estudio epidemiológico para la identificación de la población 
Española de Riesgo Cardiovascular y renal que se siguen en consultas de Atención Primaria del País. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio. 
He recibido suficiente información sobre el estudio. 

He hablado con el Médico:  _  
Comprendo que mi participación es voluntaria. Comprendo que puedo retirarme del estudio: 

o cuando quiera 
o sin tener que dar explicaciones 
o sin que esto repercuta en mis cuidados médicos 

 
Entiendo que la participación en el estudio implica el acceso de su Médico o Enfermero/a su historia clínica 
para recoger los datos necesarios y que se le realizará anualmente un análisis de sangre y orina, además 
de un electrocardiograma. 
Entiendo que, al acceder a participar en este estudio, consiento a la recogida, tratamiento, cesión y 
transferencia (si procede) de mis datos personales con respeto del anonimato para fines de atención 
sanitaria y/o investigación médica 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio y que mis datos puedan ser utilizados con 
fines de investigación. Recibiré una copia firmada de esta hoja de información al paciente y 
consentimiento informado. 

 
Firma del paciente: Fecha:  /  / _ 

 

 
Firma del investigador: Fecha:  /  /    _ 

 

 
REVOCACIÓN (firmar solo si el/ la usuario/ a decide retirarse del estudio) 
D./Dª.   _, de  años de edad, con DNI  , en 
calidad de  , REVOCO el consentimiento para participar en este estudio. 

En  _, a  de  _, de 20     
  

ANEXO 9.- Consentimiento Informado 
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FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO ORAL ANTE TESTIGOS 

 
Título: Identificación de la población Española de Riesgo Cardiovascular y renal. 
Código: IBERICAN 

Coordinador:  Versión Fecha: 17/12/2019 (corresponde a la enmienda relevante Nº 7 del 

estudio principal IBERICAN) 
 

Yo,  (nombre y apellidos) declaro bajo 

mi responsabilidad que:   (nombre del participante 

en el estudio). 

 
He leído la hoja de información sobre el Estudio epidemiológico para la identificación de la población 

Española de Riesgo Cardiovascular y renal que se siguen en consultas de Atención Primaria del País. 

Ha podido hacer preguntas sobre el estudio. 

Ha recibido suficiente información sobre el estudio. 

Ha hablado con el Médico:  _ Comprende que su 

participación es voluntaria. Comprende que puede retirarse del estudio: 

o cuando quiera 

o sin tener que dar explicaciones 

o sin que esto repercuta en mis cuidados 

 

Entiende que la participación en el estudio implica el acceso de su Médico o Enfermero/a su historia clínica 

para recoger los datos necesarios y que se le realizará anualmente un análisis de sangre y orina, además 

de un electrocardiograma. 

Entiende que, al acceder a participar en este estudio, consiente a la recogida, tratamiento, cesión y 

transferencia (si procede) de sus datos personales con respeto del anonimato para fines de atención 

sanitaria y/o investigación. 

Presta libremente mi conformidad para participar en el estudio y que sus datos puedan ser utilizados con 

fines de investigación. Recibirá una copia firmada de esta hoja de información al paciente y 

consentimiento informado. 

 

Firma del testigo: Fecha:  /  /    _ 

 

 
Firma del investigador: Fecha:  /  /    _ 

 

 
REVOCACIÓN (firmar solo si el/ la usuario/ a decide retirarse del estudio) 

D./Dª.   _, de  años de edad, con DNI  _, 

 en calidad de  , REVOCO el consentimiento para participar en este estudio. 

En  _, a  de  _, de 20   
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Anexo 9: Cuaderno de recogida de datos de la primera visita 

 

 

Datos Personales 
 

Nombre ………………………………….  Apellidos ............................................................  

E-mail   Teléfono de contacto   

Centro de 
trabajo   Población   

Provincia   Comunidad/ ciudad 
autónoma  

 
Los datos del investigador que aparecen en este documento serán introducidos y tratados en un fichero propiedad 
de Dynamic solution S.L, C/Sant Antonio Mª Claret 434, 08027 Barcelona, declarado como Centro de Gestión de 
Datos, quien podrá tratarlos conforme a lo que dispone la Ley Orgánica 15/1999 de 13 diciembre de Protección de 
Datos de Carácter personal. El investigador podrá ejercer sus derechos de información, oposición, acceso, 
rectificación o cancelación de los datos reconocidos en dicha Ley. 
Con la firma de este documento, el abajo firmante, como investigador, se compromete a: 

• Participar como investigador y conocer el protocolo. La firma de este compromiso supone la aceptación 
de todos los términos descritos en el protocolo 

• Informar a los sujetos de investigación y obtener su consentimiento 
• Recoger, registrar y notificar los datos de forma correcta respondiendo de su actualización y calidad ante 

las auditorias oportunas 
• Notificar al promotor las reacciones adversas según se establezca en el protocolo 
• Respetar la confidencialidad de los datos de los sujetos participantes 
• Saber responder de los objetivos, metodología básica y significado de los resultados ante la comunidad 

científica y profesional 
!

Basal 
Paciente: _ _ _ - _ _ 

 
Fecha de la visita   (dd/mm/aaaa) 

Criterios de inclusión 
Edad comprendida entre 18 y 85 años (ambos inclusive)   Sí   /   No 

Consentimiento informado 
¿El paciente ha firmado el consentimiento informado?   Sí   /   No 

Fecha   (dd/mm/aaaa) 

Medidas antropométricas 
Sexo  Fecha de nacimiento   (dd/mm/aaaa) 

Raza  Hábitat  
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Nivel de educación  Nivel económico familiar  

Situacion laboral actual  Actividad/ sedentarismo    

Peso   Kg Talla   m 

Perímetro de cintura   cm IMC   Kg/m2 

Presión arterial sistólica   mmHg Presión arterial diastólica   mmHg 

Frecuencia cardiaca   latidos/min ! !

Bioquímica  
Glucemia basal reciente   mg/dl Colesterol total   mg/dl 

Colesterol HDL   mg/dl Colesterol LDL   mg/dl 

Triglicéridos   mg/dl Creatinina   mg/dl 

Cociente Albúmina / Creatinina (Determinación en los últimos 6 meses)  

Normoalbuminuria   mg/gr 

Microalbumina   mg/gr 

Proteinuria   mg/gr 

Ácido úrico (Determinación en los últimos 6 meses)                  mg/dl 

Antecedentes de evento cardiovascular  
Antecedentes de evento cardiovascular en familiares de primer grado (padres o hermanos) (antes de los 55 años en 
varon y antes de los 65 en mujer)  

   Ninguna 

  Ictus (ictus isquémico; hemorragia cerebral; accidente isquémico transitorio) 

   Fibrilación auricular 

  Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida 

  Insuficiencia cardíaca con fraccion de eyeccion conservada 

   Cardiopatía isquémica documentada (infarto de miocardio; angina; revascularización coronaria con 
intervencionismo o cirugía) 

  Enfermedad vascular periferica (en extremidades inferiores) 

  Retinopatia avanzada (hemorragias o exudados, papiledema) 
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Diagnóstico de hipertension 
¿Ha sido el paciente diagnósticado de hipertension?   Sí  /   No 

Año de diagnóstico de la hipertensión arterial   

Tratamiento para la hipertensión arterial 

  Dieta hiposódica y ejercicio 

  Diurético 

  IECAS 

  Bloqueador de los canales del calcio 

  Beta bloqueante 

  Bloqueante alfa 1 

  ARA II 

  Inhibidor de la renina 

  De accion central 

  Otro 1   

  Otro 2   

  Otro 3   

Diagnóstico de dislipemia 
¿Ha sido el paciente diagnósticado de dislipemia ?   Sí   /   No 

Año de diagnóstico de la dislipemia   

Tratamiento para la dislipemia 

   Dieta hipolipemiante y ejercicio 

   Resina de intercambio iónico 

   Estatina 

   Ezetimiba 

   Fibrato 

   Acido nicotínico 
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   Esteres etílicos de acido omega 3 

   Otro 1   

   Otro 2   

   Otro 3   

Diagnóstico de diabetes tipo 1 
¿Ha sido el paciente diagnósticado de diabetes tipo 1?   Sí   /   No 

Año de diagnóstico de la diabetes tipo 1   

Hemoglobina glicosilada                     mg/dl 

Diagnóstico de diabetes tipo 2 
¿Ha sido el paciente diagnósticado de diabetes tipo 2?   Sí   /   No 

Año de diagnóstico de la diabetes tipo 2   

Hemoglobina glicosilada               mg/dl 

Tratamiento para la diabetes 

  Dieta hipoglucemiante y ejercicio 

 Metformina 

  Sulfonilurea 

 Glinida 

  Glitazona 

  Inhibidor de la DPP-4 

 Agonistas del receptor de la GLP-1 

  Inhibidor selectivo del co transportador de na-glucosa renal 

 Insulina 

 Otro 1   

 Otro 2   

 Otro 3   

ECG (válido en los últimos 6 meses)  
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¿ECG normal?   Sí   /   No 

Tipos de alteración electrocardiográfica 

  Fibrilación auricular/ flutter 

 Hipertrofia ventricular sin confirmar con ecocardiograma 

 Hipertrofia ventricular confirmado con ecocardiograma 

 Bloqueo de rama izquierda (BRIHH) 

Índice tobillo/ brazo (Prueba opcional, válida si está 
realizada en los últimos 6 meses)  
Tobillo derecho  …………………..  

Tobillo izquierdo    

 !

Tratamiento antitrombótico 
¿Está el paciente actualmente en tratamiento antitrombótico?   Sí   /    No 

  Acido acetil salicílico 

  Clopidogrel 

  Nuevos antiagregantes 

  Antagonista de la vitamina K 

  Nuevos anticoagulantes 

Consumo antiinflamatorios 
¿El paciente consume antiinflamatorios de forma crónica?   Sí   /   No 

Cuestionario para práctica de actividad física 
¿Alguna vez el médico le ha dicho si usted tiene un problema en el corazón, y solo debería 
hacer actividad física recomendado por un médico?   Sí   /   No 

¿Usted siente dolor en el pecho cuando hace actividad física?   Sí   /   No 

¿Le ha dolido el pecho en el último mes, cuando no está haciendo ejercicio?   Sí  /    No 

¿Usted pierde la estabilidad a causa de que se marea, o alguna vez ha perdido el 
conocimiento?   Sí   /   No 
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¿Tiene algún problema en las articulaciones (por ejemplo, espalda, rodillas, o cadera) que 
pueda empeorar por las actividades físicas propuestas?   Sí  /   No 

¿El medico actualmente le ha indicado tomar medicinas para la presión arterial o el corazón?   Sí   /   No 

¿Sabe usted, de cualquier otra razón por la cual usted no debería hacer actividad física?   Sí   /   No 

Hábitos tóxicos  
¿El paciente consume regularmente alcohol ?   Sí   /   No 

SE CONSIDERAN HÁBITOS TÓXICOS ALCOHOL: 
Consumir diariamente más de 4 vasos de vino ó 4 cervezas ó 3 copas de coñac, anís, pacharán o similares, ó 2 
güisquis o combinados 

Tabaquísmo   

Encuesta dietética (Mediterranean Diet Score) 
Alimento Frecuencia de consumo (porciones/mes) 

Cereales no refinados (pan integral, pasta, arroz,etc)  

Patatas  

Frutas  

Vegetales  

Legumbres  

Pescado  

Carne roja y derivados  

Aves  

Productos lácteos enteros (queso, yogurt y leche)  

Uso de aceite de oliva para cocinar (veces/semana)  

Bebidas alcohólicas (mL/día; 100 mL = 12 gramos de etanol)  

*Diet Score   

*Valor entre 0-55. Modificado de: Panagiotakos DB, Pitsavos C, Stefanadis C. Dietary patterns: a Mediterranean 
diet score and its relation to clinical and biological markers of cardiovascular disease risk. Nutr Metab Cardiovasc 
Dis. 2006;16:559-68. 

Cuestionario de salud version EN español para US (Spanish 
version for the US) EQ - 5D 
Por favor, seleccione la respuesta apropiada para cada concepto 
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Tengo dificultad para caminar  

Mantengo mi aseo y cuidado personal  

Puedo realizar actividades domésticas ordinarias  

Siento dolor  

Tengo depresión  

Comentarios 
Si quiere añadir algún comentario de la visita use el cuadro de texto siguiente 
…………………………………………………………………………………………………………………………
.. 

 

 

  

  Certifico la validez de los datos recogidos en esta página y doy mi consentimiento expreso para su procesamiento  
 

 
  
!
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Anexo 10: Mediterranean Diet Score 
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ANEXO 13.- MEDITERRANEAN DIET SCORE 
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Publicaciones: 
 

o Peral I, Martínez A, Gomariz J, Barquilla A, Martín V, Micó R, Divisón 
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diabetes en España y factores asociados. Estudio IBERICAN. 
Aceptado el 12 de abril de 2022 para su publicación en la revista 
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o Cinza S, Llisterri JL, Segura A, Prieto MA, Escobar C, Barquilla A, et al. 
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Cardiovascular Disease. J Fam Med Dis Prev 3:068. 
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500.  

o Barrios V, et al. Características clínicas basales y manejo de los 
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septiembre al 2 de octubre de 2021. 
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12º Jornadas Nacionales Cardiovasculares Semergen 2021. Virtuales, del 
12 al 17 de abril de 2021. 
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Cardiovasculares Semergen 2021. Virtuales, del 12 al 17 de abril de 2021. 
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marzo de 2021. 
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2021. 
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