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 La diabetes tipo 2 es hoy una epidemia de alcance 

mundial. La creciente prevalencia de la obesidad y de los 

estilos de vida sedentarios son los principales responsables del 

impresionante crecimiento de la diabetes tipo 2 en nuestra 

sociedad, con el consiguiente aumento de morbilidad y 

mortalidad precoz que ello conlleva. La asistencia a los 

individuos con diabetes va a exigir una proporción cada vez 

mayor de los recursos destinados a la asistencia sanitaria, lo 

que convierte a esta enfermedad en un problema abrumador 

social e individualmente. 

Para invertir esta tendencia es necesaria una 

coordinación de  esfuerzos que permitan, no sólo la actuación 

del facultativo una vez desarrollada la enfermedad, sino 

también la prevención de la misma.  

En este segundo apartado es necesario dedicar tiempo y 

recursos a hacer educación sanitaria, a concienciar a la 

población de la magnitud del problema y a conseguir que se 

adopten mejores estilos de vida que incluyan la reducción del 

consumo calórico y el aumento de la actividad física. Los 

resultados del Diabetes Prevention Program (DPP)1 y otros 

estudios han puesto de manifiesto que pequeñas 

modificaciones del estilo de vida pueden alterar de forma 

importante la transición de la tolerancia alterada a la glucosa a 

la diabetes tipo 2. 

Pero, aunque la prevención de la diabetes tipo 2 es 

fundamental para abordar la epidemia, se prevé que a nivel 
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médico será necesario atender cada vez un mayor número de 

pacientes con diabetes. En este punto también disponemos 

cada vez de más estudios que nos revelan la importancia de 

las intervenciones farmacológicas en el bienestar del paciente. 

El United Kigdom Prospective Diabetes Study2-4, el estudio 

Steno-25 y otros ensayos de intervención nos demuestran la 

importancia de la intervención agresiva con fármacos para 

controlar la tensión arterial y los lípidos, además de la glucosa, 

con el fin de prevenir eventos cardiovasculares en los 

pacientes diabéticos.  

El empleo de todos los instrumentos disponibles para 

cambiar la conducta de la población en cuanto a hábitos de 

vida, y el tratamiento farmacológico de los diferentes factores 

de riesgo cardiovascular asociados a la diabetes tipo 2 

probablemente salvarán vidas, y a largo plazo reducirán los 

costes de esta enfermedad mediante la reducción del 

desarrollo de las complicaciones micro y macrovasculares que 

suelen afectar a estos pacientes.  

Todo esto ha llevado a diferentes sociedades científicas 

a publicar guías de actuación ante estos pacientes. Un ejemplo 

es la publicada por la Sociedad Americana de Diabetes (ADA)6. 

En dicha guía se incluyen una serie de recomendaciones en 

cuanto a diagnóstico y acciones terapéuticas que se sabe 

reducen las complicaciones en los pacientes con diabetes. 

Estas recomendaciones se basan en los resultados de 
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diferentes estudios cuyo grado de evidencia ha sido clasificado 

por la propia ADA en 4 grupos (A, B, C o E). 

Tabla I: Sistema de Clasificación de la evidencia de la ADA: 

Nivel de  
Evidencia 

Descripción 

 

A 

Clara evidencia de ensayos clínicos bien diseñados y 

desarrollados, randomizados,  generalizables, suficientemente 

potentes, incluyendo: 

-Evidencia de un ensayo clínico multicéntrico bien diseñado. 

-Evidencia de un metanálisis que incorpore control de calidad 

en el análisis. 

-Evidencia no experimental convincente, por ejemplo “ley del 

todo o nada” desarrollada por el Centro de Medicina Basada 

en la Evidencia de Oxford. 

Evidencia de ensayos cínicos bien desarrollados, 

randomizados, suficientemente potentes incluyendo: 

-Evidencia de un ensayo clínico bien diseñado llevado a cabo 

en una o más instituciones. 

- Evidencia de un metanálisis que incorpore control de calidad 

en el análisis. 

 

B 

Evidencia apoyada por estudios de cohortes bien diseñados y 

desarrollados: 

-Evidencia de un estudio de cohortes prospectivo bien 

desarrollado y diseñado. 

-Evidencia de un metanálisis de estudios de cohortes bien 

diseñado. 

Evidencia fundamentada de un estudio de casos-controles 

bien diseñado y desarrollado. 

 

C 

Evidencia fundamentada en estudios con escasos controles o 

sin controles: 

-Evidencia de ensayos clínicos randomizados con uno o más 

errores metodológicos mayores, o tres o más errores 

metodológicos menores que pudieran invalidar el resultado. 

- Evidencia de estudios observacionales con alto potencial 

para sesgos (como series de casos comparadas con controles 

históricos). 

-Evidencia de series de casos o informes de casos. 

Evidencia contradictoria con el peso de la evidencia apoyando 

la recomendación. 

E Consenso de expertos o experiencia clínica. 
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1. DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES 

  1.1. TIPOS DE DIABETES MELLITUS 

 La diabetes mellitus es un trastorno crónico que se 

caracteriza por un metabolismo anómalo de los hidratos de 

carbono, las proteínas y las grasas. La exposición crónica y 

continua a estas anomalías suele cursar con complicaciones 

microvasculares como retinopatía, nefropatía o neuropatía, 

además de complicaciones macrovasculares como infarto de 

miocardio, ictus o arteriopatía periférica.  

La diabetes mellitus comprende un grupo de entidades 

genética y clínicamente heterogéneas que afectan al 

metabolismo de todas las fuentes de energía del organismo y 

que tienen un denominador común, la intolerancia a la glucosa, 

en la que nos basamos para su diagnóstico. 

En julio de 1997, la ADA publicó unos criterios 

diagnósticos y de clasificación que sustituían a los de la 

National Diabetes Data Group publicado en 19797. En 2003 

estos criterios se revisaron una vez más y así actualmente la 

clasificación de diabetes incluye cinco clases clínicas8: 

- Diabetes mellitus tipo 1: resulta de la destrucción de las 

células ß-pancreáticas y se caracteriza por un déficit de 

insulina. Se estima que representa entre el 5 y el 10% de todos 

los casos de diabetes en Estados Unidos y tiene una 

prevalencia absoluta de aproximadamente un 0.5%. 
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- Diabetes mellitus tipo 2: Constituye un trastorno 

progresivo que se caracteriza por diferentes grados de 

resistencia a la insulina y disfunción progresiva de las células 

ß, lo que conduce a una falta relativa, y en algunos casos total, 

de secreción de insulina. La diabetes tipo 2 afecta de manera 

desproporcionada a nativos americanos, afroamericanos, 

latinos, y americanos de origen asiático o habitantes de las 

islas del Pacífico. El aumento de prevalencia en estos grupos 

étnicos parece estar asociado a una dieta occidentalizada y a 

la obesidad concomitante. Afecta a aproximadamente 17 

millones de estadounidenses, más del 6% de la población. La 

incidencia de diabetes tipo 2 está aumentando de forma 

epidémica, no solo en Estados Unidos sino en todo el mundo. 

De acuerdo con las estimaciones de la Organización Mundial 

de la Salud más de 300 millones de personas pueden sufrir 

diabetes para el año 2025.  

Las características de la diabetes tipo 2 son: 

.-Se asocia a defectos tanto de la secreción de insulina 

como de sus efectos fisiológicos. 

.-Puede aparecer a cualquier edad, aunque lo  habitual 

es que se diagnostique después de los 30 años. 

.-El 80% de los pacientes son obesos. Puede  darse en 

no obesos, sobre todo en individuos de edad  avanzada. 
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.-Los pacientes pueden presentar los síntomas clásicos 

de la diabetes: polidipsia, poliuria, polifagia, y  pérdida 

de peso. 

.-Los pacientes con diabetes tipo 2 no son propensos a 

desarrollar cetoacidosis, excepto en periodos de estrés 

intenso (infecciones, traumatismos, medicaciones o 

intervenciones quirúrgicas) 

.- Los pacientes con diabetes tipo 2 presentan con 

frecuencia complicaciones crónicas microvasculares y 

macrovasculares a causa de la diabetes. 

- Otros tipos específicos de diabetes: debidos a otras 

causas como por ejemplo: defectos genéticos en la acción de 

insulina, enfermedades del páncreas exocrino como fibrosis 

quística, o inducidas por fármacos como  los empleados en el 

tratamiento de la infección por VIH o tras un trasplante. Esta 

categoría incluye a menos del 3% de las personas con 

diabetes.  

- Diabetes gestacional (DMG): término que se emplea 

para describir la intolerancia a  glucosa que se detecta por 

primera vez durante el embarazo.  Las mujeres con diabetes 

conocida antes de la concepción no forman parte de este 

grupo. La DMG afecta entre el 4 y el 7% de embarazos. Hasta 

el 50% de mujeres con DMG desarrollan posteriormente 

diabetes mellitus tipo 2. 
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- Prediabetes: incluye los estados antes descritos como 

glucemia basal alterada (GBA, glucemia basal de 100-125 

mg/dl) y tolerancia alterada a la glucosa (TAG, glucemia de 

140-199 mg/dl dos horas después de una sobrecarga oral de 

glucosa –SOG- de 75g). La importancia de esta categoría 

radica en que representa un factor de riesgo de presentar 

diabetes y enfermedad cardiovascular en el futuro. El DPP1 y 

otros estudios demostraron que modificando el estilo de vida y 

los hábitos de alimentación para reducir el peso entre un 5% y 

un 10% se previene o pospone el inicio de la diabetes en las 

personas prediabéticas. La ADA recomienda intervenir en el 

estilo de vida de estas personas. No hay datos suficientes para 

recomendar de manera sistemática el tratamiento 

farmacológico a fin de prevenir la enfermedad. 

 La situación epidemiológica de la diabetes mellitus tipo 2 

en España ha sido revisada recientemente en el documento 

Estrategia en diabetes del Sistema Nacional de Salud, del 

Ministerio de Sanidad y Consumo9. Según dicho informe, la 

prevalencia de la diabetes tipo 2 está en torno al 6,5% en la 

población entre 30 y 65 años, si bien puede variar entre el 6% y 

el 12% en función de los distintos estudios, poblaciones y 

métodos utilizados para el diagnóstico9-11. 

 La Encuesta Nacional de Salud ha mostrado que en el 

periodo 1993-2003 la prevalencia de diabetes tipo 2 (DM 2) 

declarada por los encuestados ha aumentado del 4,1% al 
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5,9%, alcanzando en el rango de edad entre 65 y 74 años el 

16,7% y en los mayores de 75 años el 19,3%9. 

 La tasa de mortalidad de la DM 2 oscila entre 12,75 y 

30,37 muertes por cien mil habitantes, según las distintas 

Comunidades Autónomas. 

 El 75% de los pacientes con diabetes muere por 

enfermedad cardiovascular, principalmente por enfermedad 

coronaria9. 

 La prevalencia de macroangiopatía en los diabéticos tipo 

2 oscila en los diferentes estudios entre 22% y 33%. Hasta un 

20% de los diabéticos tipo 2 presentan retinopatía diabética en 

el momento del diagnóstico. Los estudios realizados en España 

describen una prevalencia de microalbuminuria del 23%, de 

proteinuria del 5%, y de insuficiencia renal de entre el 4,8% y el 

8,4% en los diabéticos tipo 29. La neuropatía diabética afecta al 

menos al 24,1% de la población con DM 2. El pie diabético es 

consecuencia de la pérdida de sensibilidad por neuropatía o de 

la presencia de deformidades. La presencia de arteriopatía 

periférica agrava el pronóstico. La prevalencia de 

amputaciones es del 0,8% al 1,4% y la incidencia de úlceras 

del 2,67%12. 

 Entre el 6,3% y el 7,4% del gasto sanitario es atribuible a 

la diabetes según un estudio realizado en España en 2002. El 

gasto directo del paciente diabético prácticamente duplica el 

gasto del paciente no diabético13. Se estima que el número 
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medio de visitas anuales del paciente diabético al médico de 

familia es de nueve, y que entre un tercio y la mitad de las 

visitas al endocrinólogo tienen relación con la diabetes13. 

 1.2. DETECCIÓN DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2 

 Se calcula que la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 

no diagnosticada es de alrededor de un 3% de la población. La 

prueba de detección recomendada para los adultos, a 

excepción de las embarazadas, es la determinación de la 

glucemia basal. Esta prueba no es ni específica ni sensible al 

100%, por lo que hay consenso en que solo conviene realizarla 

sistemáticamente a los individuos de alto riesgo que pueden 

identificarse gracias a los datos de parámetros demográficos, 

físicos, históricos y de laboratorio14, 15. 

 Debe considerarse la realización de pruebas de 

detección de diabetes a todos los individuos mayores de 45 

años, especialmente con un índice de masa corporal mayor de 

25 kg/m2. También a individuos con sobrepeso que tengan 

factores de riesgo adicionales como ser físicamente inactivos, 

tener un familiar de primer grado con diabetes, ser hipertensos, 

haber padecido diabetes gestacional, padecer el síndrome de 

ovarios poliquísticos, pertenecer a una población étnica de alto 

riesgo, haber presentado en pruebas anteriores una glucemia 

basal alterada o una tolerancia alterada a la glucosa. 
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  1.3. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA DIABETES 

MELLITUS TIPO 2 

 El diagnóstico de diabetes puede realizarse utilizando: la 

cifra de glucemia basal, la cifra de glucemia al azar más signos 

y síntomas de diabetes o la cifra de glucemia tras una 

sobrecarga oral de glucosa (SOG) realizada en condiciones 

óptimas12. Criterios diagnósticos: 

-Dos determinaciones de glucemia basal en plasma 

venoso mayores de 126mg/dl (7mmol/L). Basal se define como 

ausencia de ingesta calórica al menos durante las 8 horas 

previas a la extracción. 

-Síntomas de hiperglucemia (poliuria, polidpsia y pérdida 

de peso) y una glucemia plasmática al azar mayor de 200mg/dl 

(11mmol/L). Al azar se define como en cualquier momento del 

día, sin tener en cuenta la última ingesta. 

-Dos determinaciones de glucemia en plasma venoso a 

las dos horas de una sobrecarga oral de glucosa mayores de 

200mg/dl. La prueba debe realizarse siguiendo la descripción 

de la Organización Mundial de la Salud con una carga de 

glucosa de 75 gramos deshidratada disuelta en agua y 

administrada en ayunas después de tres días con una ingestión 

suficiente de hidratos de carbono. 
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2. PREVENCIÓN DE LA DIABETES TIPO 2 

Recomendaciones: 

 -Los pacientes con glucemia basal alterada (E) y 

tolerancia alterada a la glucosa (A) deben recibir el consejo de 

perder un 5-10% de peso corporal y además realizar una 

actividad física  de al menos 150 minutos a la semana. (B) 

 -Además de los consejos de cambio de estilo de vida, el 

tratamiento con metformina debe ser considerado en aquellos 

sujetos de muy alto riesgo, que combinan TAG y GBA, son 

obesos (IMC mayor de 30 Kg/m2) y menores de 60 años. (E)  

 -La monitorización del posible desarrollo de diabetes en 

estos pacientes debe realizarse cada año. (E)  

Existen estudios clínicos que demuestran que en los 

individuos de alto riesgo para desarrollar diabetes se pueden 

realizar intervenciones que disminuyen significativamente el 

desarrollo de la enfermedad16-22. Estas intervenciones incluyen 

una modificación intensiva del estilo de vida, que consiguen 

reducir tras 3 años hasta en un 58% el desarrollo de la 

enfermedad, y el uso de algunos medicamentos. 

Concretamente han sido estudiados  metformina, orlistat, 

acarbosa  y rosiglitazona19-21. Todos disminuyen la incidencia 

de diabetes pero el único que se considera para su uso en 

prevención es la metformina. El resto debido a sus costes, 
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efectos secundarios y falta de persistencia del efecto no se 

recomiendan para prevención. 

3. TRATAMIENTO DE LA DIABETES TIPO 2 

 3.1. EVALUACIÓN INICIAL 

Debe realizarse una evaluación médica completa para 

clasificar la diabetes que comprenda la detección de posibles 

complicaciones, la revisión de los tratamientos previos y el 

grado de control glucémico en pacientes con una diabetes 

establecida6, 23.  

Debemos realizar una detallada historia clínica en la que 

quede reflejada la edad, las características del diagnóstico de 

diabetes, el estado nutricional, la historia de peso corporal y la 

educación sobre diabetes. Debemos verificar si existen o no 

antecedentes de cetoacidosis y  la historia de complicaciones 

relacionadas con la diabetes. 

 Posteriormente debemos realizar un buen examen físico: 

altura, peso, IMC, tensión arterial, palpación tiroidea, 

presencia/ausencia de reflejos patelar y aquíleo, determinar 

sensibilidad propioceptiva, vibratoria y con monofilamento. 

Además se deben realizar pruebas de laboratorio que 

incluyan: glucemia, hemoglobina glicosilada (HbA1c), perfil 

lipídico, función hepática, microalbuminuria, creatinina y 

hormonas tiroideas. 
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Las personas con diabetes deben recibir atención 

médica por parte de un equipo multidisciplinar coordinado, 

integrado por médicos, enfermeros, nutricionistas, 

farmacéuticos y profesionales de salud mental. Esto es 

fundamental para que los pacientes con diabetes tomen un 

papel activo en el manejo de su enfermedad.  

Los objetivos principales del control del paciente con 

diabetes tipo 2 son prevenir las complicaciones y evitar o aliviar 

los síntomas. Aunque la diabetes es una enfermedad que se 

define según las anomalías del metabolismo de la glucosa, en 

el caso de la diabetes tipo 2 puede decirse que el control 

estricto de la presión arterial y los lípidos, el abandono del 

hábito tabáquico y el tratamiento con antiagregantes 

plaquetarios son los aspectos más importantes de la atención 

sanitaria puesto que la mayoría de los pacientes con diabetes 

fallecen por eventos cardiovasculares mayores como infarto 

agudo de miocardio, ictus o sus consecuencias. Además de 

reducir el riesgo cardiovascular, el control glucémico reduce 

claramente el riesgo de aparición y progresión de retinopatía 

diabética, nefropatía y neuropatía. 

Por todo ello los objetivos metabólicos que se 

recomienda perseguir en los adultos con diabetes son más 

estrictos que en la población general e incluyen6, 23. 

-Control glucémico:  

• Hemoglobina glicosilada menor de 7%. 

• Glucosa plasmática preprandial 90-130 mg/dl. 
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• Glucosa plasmática postprandial menor de 

180mg/dl. 

-Tensión arterial:  

  • Menor de 130/80mmHg. 

 -Lípidos: 

  • Colesterol LDL por debajo de 100mg/dl. 

  • Triglicéridos por debajo de 150mg/dl. 

  • Colesterol HDL por encima de 40mg/dl. 

 3.2. CONTROL GLUCÉMICO 

  3.2.1. Técnicas utilizadas: 

  Se utilizan dos técnicas para asegurar la efectividad del 

plan de control glucémico: el autoanálisis de glucemia y la 

determinación de la hemoglobina glicosilada (HbA1c). Además 

en los últimos años han entrado en el mercado técnicas para la 

monitorización continua de glucosa. 

a) Autoanálisis de glucemia 

Se recomienda realizarlo tres o más veces al día en 

pacientes en tratamiento con múltiples dosis de insulina o 

bomba de insulina (A). Para pacientes en tratamiento con 

menos dosis de insulina, antidiabéticos orales o en tratamiento 

nutricional el autoanálisis puede ser útil para registrar el control 

glucémico (E). También es apropiado para registrar el control 

postprandial (E). 
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La frecuencia óptima para el autoanálisis en pacientes 

con diabetes tipo 2 con terapia no insulínica no es conocida. Un 

metaanálisiss sobre autoanálisis en pacientes no tratados con 

insulina reveló que algún régimen de autoanálisis se asociaba 

a una reducción en la HbA1c de 0.4%. De todos modos, la 

mayoría de estudios de este análisis también incluían la 

educación del paciente con consejos sobre dieta y ejercicio y, 

en algunos casos intervención farmacológica, con lo que es 

difícil saber la contribución del autoanálisis como única medida 

en la mejora del control24. 

b) Hemoglobina glicosilada (HbA1c) 

La hemoglobina glicosilada refleja la medida de los 

valores de glucemia en los últimos dos-tres meses25. Puede 

realizarse en cualquier momento del día sin preparación previa 

ni ayuno  y tiene un fuerte valor predictivo en cuanto a 

complicaciones16, 26. Por ello es la prueba recomendada para el 

control de la diabetes tipo 2 y debe medirse de manera rutinaria 

en todo paciente con diabetes. Se recomienda medirla cada 6 

meses en pacientes con un control glucémico estable (E). En 

pacientes en que se he modificado el tratamiento 

recientemente o que no están consiguiendo un buen control, 

cada 4 meses. (E) 

La mejor forma de evaluar el control glucémico es 

combinando los resultados del autoanálisis de glucemia con el 

valor de HbA1c. En la tabla II se muestra la correlación entre el 
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nivel de HbA1c y los niveles de glucosa en plasma venoso en 

múltiples determinaciones durante los últimos 2-3 meses. 

Tabla II: Correlación entre el nivel de HbA1C y los niveles de 

glucosa en plasma venoso. Estimaciones basadas los datos 

del estudio ADAG27: 

HbA1c (%) Glucosa en plasma (mg/dl) 

  
6 126 
7 154 
8 183 
9 212 

10 240 
11 269 
12 298 

  

 3.2.2. Objetivos del control glucémico 

El control glucémico es fundamental en el manejo de la 

diabetes. Según las recomendaciones de la ADA reducir la 

HbA1c por debajo del 7% ha demostrado claramente reducir 

las complicaciones microvasculares y la neuropatía de la 

diabetes, y posiblemente, las complicaciones macrovasculares. 

En personas no diabéticas el rango de HbA1c es entre 4 y 6% 

(A). Estudios epidemiológicos sugieren un aumento en el 

beneficio si logramos disminuir la hemoglobina glicosilada a 

valores lo más próximos a los normales siempre que no se 

produzcan hipoglucemias (<6%) (B). Hay que ser menos 

estricto en pacientes con antecedentes de hipoglucemias 

importantes o con una esperanza de vida limitada2, 3, 28-30 (E). 
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El estudio Diabetes Control and Complications Trial 

(DCCT)28 realizado en diabéticos tipo 1 demostró una 

importante disminución de complicaciones microvasculares 

(nefropatía, retinopatía) y neuropatía. Posteriormente el 

seguimiento de las cohortes del DCCT en el estudio EDIC 

(Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications) 

demostró la persistencia de este beneficio31, 32 en los pacientes 

que habían seguido un tratamiento intensivo, incluso una 

reducción significativa en eventos cardiovasculares33. 

En diabéticos tipo 2, el estudio Kumamoto29 y el 

UKPDS2,3 demostraron una importante reducción en 

complicaciones microvasculares y neuropatía con terapia 

intensiva. La reducción de eventos cardiovasculares es 

apoyada por varios estudios epidemiológicos2, 3, 26,34 y un 

metanálisis30 pero aun no ha sido demostrado en un ensayo 

clínico. Hay varios estudios en marcha para objetivar esta 

reducción. 

En cada uno de estos estudios los regímenes de 

tratamiento que reducían la hemoglobina glicosilada a 

aproximadamente 7% se asociaban con menos complicaciones 

microvasculares a corto plazo pero el control intensivo aumentó 

el riesgo de hipoglucemia, sobre todo en el DCCT, y conllevó 

un aumento de peso. 

 Estudios epidemiológicos del DCCT y UKPDS26, 28 han 

demostrado una estrecha relación entre la hemoglobina 

glicosilada y las complicaciones microvasculares. Estos análisis 
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sugieren que la mayoría de las complicaciones serían evitadas 

si consiguiésemos que los pacientes con mal control llevasen 

un control aceptable o bueno. Además sugieren que disminuir 

la HbA1c de 7 a 6% se asocia con cierta mayor reducción en el 

número de complicaciones pero en números absolutos esta 

reducción es mucho menor. Dado además el aumento de 

riesgo de hipoglucemia y el esfuerzo relativo mucho mayor 

para conseguir la prácticamente normoglucemia, se considera 

que los riesgos superan a los beneficios para proponer este 

control intensivo en la población general. 

En febrero de 2010 se han publicado los resultados de 

un gran estudio de cohortes retrospectivo realizado en el Reino 

Unido que incluye más de 47.000 pacientes diabéticos tipo 2 

mayores de 50 años atendidos en atención primaria; 27.695 

pacientes estaban tratados con antidiabéticos orales y 20.005 

recibían también insulina. El objetivo era valorar la asociación 

entre el valor de HbA1c y la mortalidad por cualquier causa. Se 

observó que un valor de HbA1c de aproximadamente 7,5% se 

asocia con la menor tasa de mortalidad por cualquier causa y 

con la menor frecuencia de complicaciones macrovasculares.  

La representación gráfica de la relación entre niveles de HbA1c 

y mortalidad dibuja una curva en “U”, de forma que el 

incremento o la disminución de los valores medios de HbA1c 

se asocian con mayor mortalidad y mayor frecuencia de 

eventos  macrovasculares, tanto en los pacientes tratados con 

antidiabéticos orales como en los tratados con insulina.  A 

pesar de tratarse de un estudio retrospectivo estos datos 
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indican que conseguir niveles de HbA1c inferiores al 7% no 

significa un mejor pronóstico en diabéticos tipo 235. 

 3.3. APROXIMACIÓN AL TRATAMIENTO  DE LA 

HIPERGLUCEMIA EN DIABETES TIPO 2 

 Según la ADA el tratamiento de la diabetes tipo 2 se 

basa en los aspectos siguientes: 

 3.3.1. Terapia Nutricional (TN) 

La Diabetes tipo 2 aparece como resultado de una 

excesiva ingestión de calorías en los individuos susceptibles. 

De este modo la terapia nutricional constituye la piedra angular 

del tratamiento de la misma y debe formar parte de la 

asistencia continuada del paciente a lo largo de la evolución de 

la enfermedad36, 37. Aproximadamente el 80-90% de las 

personas con diabetes tipo 2 son obesas. 

 La terapia nutricional es un proceso interactivo, 

cooperativo y continuo enfocado a la modificación de la ingesta 

de nutrientes. Comprende: 

- Valoración: evaluación de la ingesta de alimentos 

habitual del individuo, de su estado metabólico, su estilo 

de vida y de su disposición para realizar cambios. 

- Establecimiento de objetivos: priorización con el 

paciente de las áreas que necesitan ser mejoradas. 

Elección conjunta de un objetivo alcanzable y realista. 
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- Modificación de la alimentación e instrucción: enseñar a 

la persona con diabetes a conocer los tipos y las 

raciones de alimentos que pueden incluirse en una dieta 

saludable; enseñarle a leer una etiqueta de información 

alimentaria y el papel que desempeñan los hidratos de 

carbono en el control glucémico para que de esta 

manera pueda aplicar con éxito un plan de alimentación 

que mejore su estado metabólico. 

- Evaluación de la puesta en práctica y seguimiento. El 

autoanálisis de glucemia ayuda a objetivar los efectos de 

la dieta y el ejercicio en las fluctuaciones glucémicas. 

 En muchas personas con diabetes tipo 2 la combinación 

adecuada de nutrición y ejercicio constituye la única 

intervención necesaria para controlar eficazmente las 

anomalías metabólicas asociadas a esta enfermedad38, 39. Los 

objetivos del tratamiento nutricional son: 

- El mantenimiento de valores de glucemia próximos a los 

normales. 

- La normalización de los valores de lípidos séricos y de la 

presión arterial. 

- La consecución y el mantenimiento de un peso corporal 

razonable. 

- El fomento de la salud en general. 

El plan nutricional debe ser individualizado. Se han 

elaborado pautas de intervención nutricional en los individuos 
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con diabetes que tienen en cuenta la heterogeneidad de la 

enfermedad. El éxito o no de una intervención nutricional se 

evalúa mediante parámetros metabólicos además de la calidad 

de vida y el peso corporal. El fracaso de una estrategia de 

intervención puede corregirse con la utilización de otra. 

Recomendaciones nutricionales6: 

- Calorías: suficientes para alcanzar y/o mantener un peso 

corporal razonable en adultos, un crecimiento y 

desarrollo normales en niños y adolescentes y una 

nutrición suficiente en el embarazo y la lactancia. 

- Proteínas: deben ser el 10-20% de las calorías diarias. 

No más de 0.8g/Kg de peso al día en las personas con 

nefropatía. 

- Grasas: Saturadas, no más del 10% de las calorías 

diarias y menos del 7% si el colesterol LDL está elevado. 

Poliinsaturadas, hasta el 10% de las calorías totales. Las 

grasas totales restantes varían en función de los 

objetivos terapéuticos. Deberán ser hasta el 30% de las 

calorías diarias en pacientes con peso y perfil lipídico 

normales, menores del 30% en obesos o si el colesterol 

LDL está elevado. 

- Colesterol: menos de 300 mg al día. 

- Hidratos de carbono: El porcentaje varía en función de 

los objetivos terapéuticos. 
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- Edulcorantes: Los edulcorantes no nutritivos aprobados 

por la Food and Drug Administration (FDA) son inocuos 

para el consumo y no aportan calorías. 

- Fibras: 20-35 gramos al día. 

- Sodio: menos de 3.000 miligramos al día (2.400 mg con 

hipertensión leve o moderada) 

- Alcohol: Consumo moderado, como máximo dos 

unidades de alcohol diarias en hombres y una en 

mujeres. Se estima que una unidad de alcohol equivale 

a 8 gramos de alcohol, que es lo que contienen 100ml 

de vino, 200ml de cerveza o 40ml de Jerez. 

- Vitaminas y minerales: igual que la población general. 

 Como ya hemos comentado los objetivos deben ser 

siempre individualizados. 

 3.3.2. Ejercicio físico 

Un estilo de vida sedentario constituye un factor claro 

para la aparición de diabetes tipo 2. Los beneficios clínicos del 

ejercicio en los individuos con diabetes son la mejora del 

control glucémico, una reducción de la presión arterial, el 

mantenimiento o mejora del peso corporal, la mejora de la 

dislipemia y de los marcadores de riesgo cardiovascular.  

En 1996, un informe sobre actividad física y salud en 

Estados Unidos40 concluyó que la realización habitual de una 
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actividad física moderada aporta beneficios sustanciales a la 

salud y el bienestar. Este informe define actividad física 

moderada como la que consume 150 kcal/día o 1.000 

kcal/semana. Para alcanzar esta cantidad se recomienda que 

el individuo realice entre 30 y 40 minutos de ejercicio aeróbico 

de intensidad moderada (entre el 50 y el 70% de su frecuencia 

cardíaca máxima) todos o casi todos los días. A menos que 

haya contraindicaciones esta frecuencia e intensidad del 

ejercicio constituyen el objetivo mínimo para los individuos con 

diabetes tipo 2. 

3.3.3. Intervención Farmacológica para la Glucemia 

En los últimos años la farmacoterapia de la diabetes tipo 

2 ha sufrido cambios sustanciales, se ha aprobado el uso de 

nuevas clases de fármacos orales y se dispone de nuevas 

versiones de sulfonilureas e insulina.  

La ADA y la Asociación Europea para el estudio de la 

Diabetes publicaron en 2006 un consenso sobre el manejo de 

la hiperglucemia en los individuos con diabetes tipo 241. En 

dicho consenso se aconseja: 

-La intervención en el momento del diagnóstico con 

metformina en combinación con cambios en el estilo de vida 

(hábitos dietéticos, ejercicio físico). 

-Aumento gradual de la terapia con agentes adicionales 

(sulfonilureas, insulina y/u otros) hasta conseguir y mantener 
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los niveles recomendados de control glucémico (hemoglobina 

glicosilada por debajo de 7% en la mayoría de pacientes).  

El objetivo principal es conseguir y mantener los niveles 

glucémicos lo más cerca posible de los de las personas no 

diabéticas.  

 

 

Figura 1: Algoritmo para el manejo metabólico de la DM tipo 2. Insistir sobre los 
cambios de estilo de vida en cada visita. Monitorizar el nivel de HbA1c cada 3 meses 
hasta que sea <7% y entonces al menos cada 6 meses. Se pueden utilizar hasta 3 
fármacos orales a la vez. 

 

En la revisión de este consenso en 200823 se mantienen 

estas premisas pero se matiza sobre el uso de un tipo de 

agentes hipoglucemiantes, las glitazonas. La pioglitazona será 

considerada en pacientes en que las hipoglucemias sean 
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especialmente indeseables (por ejemplo en personas con 

trabajos que requieren esfuerzos físicos intensos). La 

rosiglitazona, que ha sido relacionada con riesgo de infarto de 

miocardio deja de estar recomendada como agente 

hipoglucemiante. 

3.4. PREVENCIÓN Y MANEJO DE LAS 

COMPLICACIONES DE LA DIABETES TIPO 2 

 3.4.1 Enfermedad Cardiovascular: 

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la mayor causa 

de morbilidad y mortalidad en los individuos con diabetes tipo 

2, y es el mayor contribuyente a los gastos directos e indirectos 

causados por la misma. En el paciente con diabetes, la 

arteriosclerosis que afecta a los vasos coronarios, 

cerebrovasculares y periféricos, se da a una edad más 

temprana y con mayor frecuencia que en las personas no 

diabéticas. Además, la hipertensión y la dislipemia que se 

asocian con frecuencia a la diabetes incrementan de manera 

significativa el riesgo de esta enfermedad cardiovascular. 

Numerosos estudios han demostrado la eficacia de controlar el 

resto de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) para 

prevenir o enlentecer la ECV en las personas con diabetes.  

Este tema ha sido abordado en profundidad en las revisiones 

técnicas de la ADA en hipertensión42, dislipemia43, tratamiento 

antiagregante44 y abandono del hábito tabáquico45. También en 
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la declaración científica en cuanto a prevención de enfermedad 

cardiovascular en personas con diabetes de la AHA/ADA46.  

 -Hipertensión Arterial (HTA): 

La tensión arterial (TA) debe medirse en cada visita de 

rutina. Si se confirma en más de dos ocasiones una tensión 

arterial sistólica (TAS) mayor de 130mmHg o diastólica (TAD) 

mayor de 80 mmHg confirmaremos el diagnóstico de 

hipertensión. (C) 

Los pacientes con diabetes serán tratados para 

conseguir una TAS menor de 130mmHg (C) y una TAD  menor 

de 80mmHg (B). 

En pacientes con una TAS entre 130-139mmHg o una 

TAD entre 80-89mmHg en una primera intervención se les 

aconsejarán cambios en su estilo de vida durante un máximo 

de 3 meses. Si para entonces no se han conseguido los 

objetivos se añadirán agentes farmacológicos. (E) 

Los pacientes con cifras mayores (>140/90mmHg) ya en 

el momento del diagnóstico recibirán tratamiento farmacológico 

además de consejo sobre cambios en su estilo de vida. (A) 

El tratamiento farmacológico en pacientes con diabetes 

debe incluir un inhibidor del enzima conversor de angiotensina 

(IECA) o un antagonista del receptor de angiotensina II (ARA 

II). Si una clase no es tolerada debe ser sustituida por la otra. 

Si a pesar de eso no se consiguen los objetivos se añadirá un 

diurético tiazídico. (E)  
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Suelen ser necesarios múltiples fármacos para 

conseguir el objetivo en cuanto a TA. 

Los objetivos del tratamiento se basan en los resultados 

de diferentes ensayos clínicos que demostraron el beneficio de 

disminuir la TA por debajo de 140/80mmHg en cuanto a 

reducción de enfermedad coronaria, ictus y nefropatía4, 47-49 en 

pacientes diabéticos. Análisis epidemiológicos muestran que la 

disminución por debajo de 115/75mmHg se asocia con un 

aumento en los eventos cardiovasculares y la mortalidad en 

individuos con diabetes47, 50, 51. Por ello el objetivo de TA 

<130/80mmHg parece razonable. No obstante el ensayo Action 

to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD)52 fue 

especialmente diseñado  para determinar hasta qué punto 

disminuir la TAS por debajo de 120mmHg añadía una mayor 

protección cardiovascular  con respecto a la anterior cifra de 

130mmHg, en los pacientes con diabetes. Sus resultados han 

sido publicados recientemente y ponen de manifiesto que 

valores medios de TAS menores de 120mmHg  no reducen los 

ECV en mayor medida que valores entre 130-140mmHg; sin 

embargo los pacientes en los que se obtiene mayor reducción 

presentan una mayor incidencia en RAM a los 

antihipertensivos. 

En cuanto a cómo  tratar y con qué, algunos estudios en 

personas no diabéticas han demostrado que los efectos de 

reducir la ingesta de sodio y el exceso de peso, aumentar el 

ejercicio físico, evitar la ingesta enólica excesiva y aumentar el 
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consumo de frutas y verduras pueden ser similares a los de los 

antihipertensivos en monoterapia47, 53. Además estas 

estrategias influyen positivamente sobre la glucemia y el control 

lipídico. Sus efectos en cuanto a eventos cardiovasculares no 

han sido establecidos. 

Si la TA es mayor de 140/90mmHg debemos iniciar 

tratamiento farmacológico además de los ya nombrados 

cambios en el estilo de vida47. Diferentes fármacos 

antihipertensivos han demostrado ser efectivos en cuanto a 

reducción de eventos cardiovasculares (IECAs, ARA II, 

diuréticos, calcio antagonistas, B-bloqueantes). Varios estudios 

sugieren que los IECA pueden ser superiores a los calcio-

antagonistas dihidropiridínicos en cuanto a reducción de 

eventos cardiovasculares54-56. 

Los inhibidores del sistema renina-angiotensina (IECA, 

ARA II) son los únicos que demuestran ciertas ventajas como 

tratamiento inicial de la HTA en  pacientes diabéticos. En un 

ensayo en individuos de alto riesgo incluyendo a muchos 

pacientes con diabetes, un IECA redujo los eventos 

cardiovasculares57. En pacientes con insuficiencia cardiaca 

congestiva (ICC), incluyendo diabéticos, los ARA II han 

demostrado reducir los eventos cardiovasculares mayores58-61, 

y en diabéticos tipo 2 con nefropatía los ARA II fueron 

superiores a los CaA en cuanto a reducción de insuficiencia 

cardíaca62-64.  
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Por todo ello y aunque se puedan discutir las ventajas de 

unos inhibidores del SRA sobre otros4, 65 el elevado riesgo 

cardiovascular asociado a la diabetes y la alta prevalencia de 

ECV no diagnosticada justifica la recomendación de utilizarlos 

como primera línea en el tratamiento de la hipertensión en 

personas con diabetes47. Además los beneficios de los 

inhibidores del sistema renina-angiotensina en pacientes 

diabéticos con albuminuria o insuficiencia renal también apoyan 

esta recomendación. 

 De cualquier modo la mayoría de pacientes requerirán 

tres o más fármacos para conseguir los objetivos en cuanto a 

tensión arterial. 

 -Dislipemia: 

 El perfil lipídico debe ser controlado al menos una vez al 

año en la mayoría de pacientes adultos. En adultos con valores 

lipídicos de bajo riesgo (LDL <100 mg/dl, HDL >50 mg/dl) 

podemos hacerlo cada 2 años. (E) 

 Los tratamientos recomendados y los objetivos son: 

- Modificación del estilo de vida centrándose en una 

reducción en la ingesta de grasas saturadas (trans) y 

colesterol. Pérdida de peso si está indicada y un 

aumento de la actividad física. Todo esto debe ser 

recomendado para mejorar el perfil lipídico a todo 

paciente diabético. (A) 
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- El tratamiento con estatinas debe ser añadido si existe 

un antecedente de enfermedad cardiovascular 

establecida o si a pesar de no existir dicho antecedente 

el paciente tiene más de 40 años y tiene uno o más 

factores de riesgo cardiovasculares añadidos. (A) 

- Para pacientes con menor riesgo que los especificados 

antes (menores de 40 años o sin enfermedad 

cardiovascular establecida) el tratamiento con estatinas 

deberá ser considerado en conjunto con la modificación 

del estilo de vida si el colesterol LDL permanece por 

encima de 100mg/dl, o en aquellos casos en que 

coexistan múltiples factores de riesgo cardiovascular. (E) 

- En individuos sin ECV establecida el objetivo primario es 

un LDL menor de 100mg/dl66. (A) 

- En individuos con ECV establecida, el objetivo de 

colesterol LDL menor de 70 mg/dl es una opción. Para 

ello es necesario utilizar dosis altas de estatinas (E). Se 

ha demostrado una reducción significativa en cuanto a 

futuros eventos en varios ensayos cínicos recientes en 

individuos de alto riesgo67-70. 

- En pacientes tratados con fármacos una reducción en el 

40%  del colesterol LDL basal sería un buen objetivo 

terapéutico. (A) 

- El nivel de triglicéridos por debajo de 150 mg/dl y de 

colesterol HDL por encima de 40 mg/dl en varones y de 
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50 mg/dl en mujeres es deseable, pero el nivel de 

colesterol LDL continúa siendo el de referencia. (C) 

- La terapia combinada con otros agentes hipolipemiantes 

puede ser considerada para conseguir los objetivos 

lipídicos pero no ha sido evaluada mediante estudios en 

cuanto a reducción de eventos cardiovasculares o 

seguridad. (E)  

- El tratamiento con estatinas está contraindicado durante 

el embarazo. (E) 

En la década pasada múltiples ensayos clínicos 

demostraron efectos significativos del tratamiento 

farmacológico con estatinas en cuanto a prevención de ECV 

primaria y secundaria71. Subanálisis de los grupos de 

diabéticos de los ensayos más amplios72-76 así como ensayos 

específicos en sujetos diabéticos77, 78 mostraron una importante 

reducción de eventos cardiovasculares al igual que de muertes 

por esta causa en la población diabética, tanto en prevención 

primaria como secundaria. 

Un nivel bajo de colesterol HDL, que suele asociarse a 

una elevación en los niveles de triglicéridos es el patrón más 

frecuente de dislipemia en los pacientes diabéticos tipo 2. Sin 

embargo la evidencia para fármacos que modifican estas 

fracciones lipídicas es menos robusta que la que hay para el 

tratamiento con estatinas79. En un  estudio llevado a cabo en 

una cohorte de pacientes no diabéticos el tratamiento con ácido 

nicotínico reducía los eventos cardiovasculares80. El 
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gemfibrozilo también ha demostrado ser eficaz en la reducción 

de eventos cardiovasculares en pacientes no diabéticos81, 82 y 

en un subgrupo de diabéticos  en uno de los ensayos más 

amplios81. De todos modos en un ensayo específico en 

diabéticos el fenofibrato no consiguió reducir los eventos 

cardiovasculares83. 

La combinación con otros fármacos como ezetimibe 

puede conseguir una mayor reducción de las cifras de LDL 

pero no hay datos disponibles de que esta combinación sea 

más efectiva que la estatina sola en la prevención de eventos 

cardiovasculares23. 

En resumen, para la mayoría de pacientes con diabetes 

la primera prioridad del tratamiento de la dislipemia es reducir 

el colesterol LDL por debajo de 100mg/dl66. En pacientes de 

alto riesgo este objetivo se reduce a 70mg/dl ya que se ha 

demostrado una reducción importante en eventos futuros67-70.  

En el caso de que exista una hipertrigliceridemia 

importante se debe iniciar tratamiento farmacológico (con 

fibratos o ácido nicotínico) además de modificación del estilo de 

vida para evitar el riesgo de pancreatitis aguda. En ausencia de 

ésta, el tratamiento para conseguir los objetivos de HDL o 

triglicéridos  carece de la evidencia demostrada para el 

tratamiento con estatinas79.  Si el colesterol HDL es menor de 

40 mg/dl y el LDL se sitúa entre 100 y 129 mg/dl debemos 

iniciar tratamiento con gemfibrozilo o ácido nicotínico en 

pacientes con intolerancia a las estatinas.  
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La terapia combinada estatina-fibrato puede ser eficaz 

para controlar las tres fracciones de lípidos, pero dicha 

combinación se asocia con un aumento en el riesgo de 

aumento de transaminasas, miositis o rabdomiolisis. El riesgo 

de rabdomiolisis es mayor cuanto más alta es la dosis de 

estatinas o si existe insuficiencia renal. Parece ser menor si la 

estatina se combina con fenofibrato que con gemfibrozilo84.  

El estudio ACCORD anteriormente citado85 incluyó entre 

sus objetivos la comparación de la terapia hipolipemiante 

combinada “simvastatina-fenofibrato” frente a simvastatina sola 

encontrando que la combinación de los dos fármacos no tiene 

efecto adicional sobre la tasa de eventos cardiovasculares 

mortales o no mortales. Los autores desaconsejan el uso 

sistemático de terapia combinada en la mayoría de los 

diabéticos tipo 2 con alto riesgo. 

 -Antiagregación plaquetaria: 

 La ADA recomienda en su informe de 20076: 

- Usar tratamiento con aspirina (75-162mg/día) como 

prevención secundaria en diabéticos con evidencia de 

enfermedad vascular previa. (A) 

- Usar aspirina (75-162mg/día) como prevención primaria 

en diabéticos tipo 2 con alto riesgo, lo que incluye: 

mayores de 40 años de edad o aquellos que tienen 

factores de riesgo adicionales (historia familiar de 
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enfermedad cardiovascular, hábito tabáquico, HTA, 

obesidad, dislipemia o albuminuria). (A) 

- Considerar el tratamiento con aspirina en pacientes 

entre 30 y 40 años sobre todo en presencia de otros 

factores de riesgo cardiovascular. (E) 

- El tratamiento con aspirina no está recomendado en 

pacientes menores de 30 años debido a la falta de 

experiencia del beneficio y está contraindicada en  

menores de 21 años por asociarse a riesgo de síndrome 

de Reye. (E) 

- La terapia combinada con otros antiagregantes 

plaquetarios como el clopidogrel además de aspirina 

debe ser usada en pacientes con enfermedad 

cardiovascular severa y progresiva. (C) 

- Otros antiagregantes plaquetarios pueden ser una 

alternativa razonable para pacientes con alto riesgo y 

alergia a aspirina, tendencia a las hemorragias, terapia 

anticoagulante, sangrado intestinal reciente o 

enfermedad hepática activa, quienes no son candidatos 

a terapia con aspirina. (E) 

El uso de aspirina en diabetes fue revisado en 

profundidad por la ADA44, 86. La aspirina ha sido recomendada 

como prevención primaria87, 88 y secundaria89, 90 de eventos 

cardiovasculares en individuos diabéticos con alto riesgo y no 

diabéticos. Un amplio metanálisis y muchos ensayos clínicos 
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demuestran la eficacia de usar aspirina como medida 

preventiva de eventos cardiovasculares, incluyendo ictus e 

infarto agudo de miocardio (IAM). Muchos ensayos han 

demostrado aproximadamente un 30% de reducción en IAM y 

un 20% de reducción de ictus en un número importante de 

pacientes incluyendo jóvenes y de mediana edad, pacientes 

con y sin historia de ECV, hombres y mujeres y pacientes con 

hipertensión. 

Las dosis comúnmente utilizadas oscilan entre 75 y 

325mg al día. Existe una pequeña evidencia que apoya alguna 

dosis específica pero usando la menor dosis posible se 

reducen los efectos secundarios91. En cambio un ensayo 

randomizado con dosis de 100mg diarias demostró menor 

efecto como  prevención primaria, sin significancia estadística, 

en el amplio subgrpo de diabéticos, en contraste con un 

beneficio significativo en aquellos no diabéticos92, poniendo de 

manifiesto la resistencia a la aspirina en los pacientes con 

diabetes. 

 En mayo de 2010 se ha publicado la opinión conjunta de 

la American Diabetes Association, la American Heart 

Association y la American College of Cardiology Foundation 

sobre la utilización de aspirina en prevención primaria en 

pacientes diabéticos tipo 293. La recomendación se basa en un 

metanálisis de 9 estudios y es la siguiente:  

 El uso de aspirina a dosis bajas (75-162 mg/día) para 

prevención primaria es razonable en adultos con diabetes y sin 
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antecedentes de enfermedad vascular con riesgo elevado 

(riesgo CV a 10 años >10%) y que no tengan alto riesgo de 

hemorragia. Entre los adultos diabéticos con mayor riesgo CV 

se incluyen la mayoría de los hombres mayores de 50 años y 

mujeres mayores de 60 años que tengan uno o más de los 

siguientes factores adicionales de riesgo: tabaquismo, 

hipertensión, dislipemia, antecedentes familiares de ECV 

prematura, y albuminuria.  

 El uso de aspirina puede considerarse en personas 

diabéticas con nivel intermedio de riesgo CV (pacientes más 

jóvenes con uno o más factores de riesgo, pacientes sin 

factores de riesgo, o pacientes con riesgo CV a 10 años entre 

5-10%) hasta que se disponga de nuevos datos. 

 La aspirina no debe recomendarse para la prevención de 

ECV en adultos con diabetes y bajo riesgo CV (hombres 

menores de 50 años y mujeres menores de 60 años sin 

factores de riesgo CV adicionales importantes, o con riesgo a 

10 años <5%) ya que el riesgo de hemorragia puede 

contrarrestar los beneficios potenciales.  

El clopidogrel ha demostrado reducir eventos 

cardiovasculares en individuos diabéticos94. La terapia 

combinada en pacientes con riesgo muy alto o como alternativa 

en pacientes con intolerancia a la aspirina debe ser 

considerada. 
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 - Abandono del hábito tabáquico 

Se recomienda advertir a todos los pacientes de que no 

deben fumar (A) e incluir consejo sobre abandono del hábito 

tabáquico y otras formas de tratamiento como una rutina en el 

tratamiento de la diabetes (B). 

Los efectos del tabaco en la diabetes son revisados en 

profundidad en la Revisión Técnica realizada por la ADA95 y en 

la Declaración de Posición96 respecto al tabaquismo. Existe 

una gran evidencia de estudios epidemiológicos, de casos-

controles y de cohortes que ofrecen documentación 

convincente sobre la relación entre el hábito tabáquico y los 

riesgos sobre la salud. El tabaco  contribuye a una de cada 

cinco muertes en Estados Unidos y es la causa modificable 

más importante de muerte prematura. 

La mayoría de los estudios sobre el impacto del tabaco 

en la salud no separan los resultados en pacientes diabéticos o 

no diabéticos pues se acepta que los riesgos identificados son 

al menos equivalentes a los encontrados en la población 

general. Otros estudios en individuos con diabetes encontraron 

un destacado riesgo de ECV y muerte prematura entre los 

fumadores. Además el hábito tabáquico se ha relacionado con 

un desarrollo prematuro de complicaciones microvasculares de 

la diabetes y puede tener un papel en el desarrollo de la 

diabetes tipo 2. 

Un gran número de ensayos clínicos han demostrado la 

eficacia y coste-efectividad del consejo sobre abandono del 
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hábito tabáquico en el cambio de conducta respecto al tabaco y 

en la reducción de su consumo. Una valoración rutinaria y 

concienciada sobre el uso de tabaco es importante tanto para 

prevenir la iniciación en el hábito como para animar al 

abandono del mismo. Una especial consideración debe incluir 

el cálculo del nivel de dependencia de la nicotina que se asocia 

a mayor dificultad en el abandono y mayor tasa de recaídas96, 

97. 

 -Enfermedad coronaria: 

 La detección y tratamiento de la enfermedad coronaria 

(EC) son tratadas en profundidad en el consenso de la ADA 

sobre enfermedad coronaria en personas con diabetes98, y su 

detección es revisada en un reciente consenso99. Para 

identificar la presencia de enfermedad coronaria en pacientes 

diabéticos asintomáticos es necesaria una aproximación al 

diagnóstico basada en sus factores de riesgo y un seguimiento 

posterior (B). Sin embargo estudios recientes concluyen que 

utilizando esta aproximación no se detectan pacientes con 

isquemia silente100, 101. 

Los factores de riesgo cardiovascular deben ser 

evaluados al menos una vez al año. Estos factores de riesgo 

incluyen dislipemia, hipertensión, tabaquismo, historia familiar 

de enfermedad coronaria prematura, y la presencia de micro o 

macroalbuminuria.  

 En cuanto al tratamiento: 
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- En pacientes con EC conocida el tratamiento con IECA, 

aspirina y estatina debe ser usado, si no existe 

contraindicación, para prevenir futuros eventos. (A) 

- En pacientes con antecedentes de IAM añadir Beta-

bloqueantes, si no existe contraindicación para reducir la 

mortalidad. (A) 

- En pacientes mayores de 40 años con otros factores de 

riesgo cardiovascular (hipertensión, antecedentes familiares, 

dislipemia, microalbuminuria, neuropatía cardíaca autonómica, 

o tabaquismo) debería instaurarse tratamiento con un IECA, 

aspirina y estatina (si no existe contraindicación) para reducir el 

riesgo de eventos cardiovasculares. (B)  

- En pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva está 

contraindicado el tratamiento con metformina o glitazonas (C). 

 3.4.2. Nefropatía, detección y tratamiento 

La nefropatía diabética se da en un 20-40% de los 

pacientes y constituye la causa principal de nefropatía terminal. 

Su aparición es asintomática por lo que su detección se basa 

en pruebas de laboratorio. 

Para reducir el riesgo de nefropatía o disminuir su progresión 

una vez establecida se recomienda optimizar el control 

glucémico (A) y el control de la tensión arterial (A). 

Para su detección se debe controlar anualmente el nivel 

de excreción urinaria de albúmina desde el momento del 

diagnóstico (E) y el nivel de creatinina sérica, que se utiliza 
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para determinar la tasa de filtrado glomerular y el estadio de 

enfermedad renal crónica si ésta existe. (E) 

En cuanto al tratamiento: 

-En pacientes con micro o macroalbuminuria (excepto 

durante la gestación) debe utilizarse un IECA o un ARAII. (A) 

-Reducción de la ingesta de proteínas a 0.8-1.0 gramos 

por kilo al día en individuos diabéticos en estadios iniciales de 

enfermedad renal crónica y a 0.8 gramos por kilo al día en 

aquellos en los últimos estadios de enfermedad renal crónica. 

(B) 

-Cuando se utilizan como tratamiento IECA, ARAII o 

diuréticos hay que monitorizar la creatinina sérica y los niveles 

de potasio para detectar un posible insuficiencia renal aguda o 

una hiperpotasemia. (E) 

-Se recomienda la monitorización continua de la 

excreción de albúmina en orina para evaluar tanto la respuesta 

al tratamiento como la progresión de la enfermedad. (E) 

-Remitir al especialista en nefrología cuando la etiología 

de enfermedad renal no esté clara, existan dificultades en su 

manejo o se trate de un estadio avanzado de enfermedad 

renal. (B) 

La microalbuminuria (30-299 mg/24h) es el mejor 

marcador de desarrollo de nefropatía en diabéticos tipo 2. La 

microalbuminuria es además un buen marcador de riesgo 

cardiovascular102, 103. Los pacientes con microalbuminuria que 
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progresan a macroalbuminuria (>300mg/24h) son más 

propensos a desarrollar enfermedad renal terminal104, 105. No 

obstante algunas intervenciones han demostrado reducir el 

riesgo y disminuir la progresión a enfermedad renal. 

El tratamiento intensivo de la hiperglucemia para 

conseguir valores cercanos a normoglucemia ha demostrado 

retrasar la aparición de de microalbuminuria y la progresión de 

micro a macroalbuminuria en pacientes con diabetes tipo 1105, 

107 y tipo 22, 3. El UKPDS proporciona una clara evidencia de 

que un buen control de la tensión arterial puede reducir la 

aparición de nefropatía4. Además se ha demostrado que 

valores más bajos de TAS (<140mmHg) utilizando un IECA 

proporciona un beneficio extra en cuanto al retraso en la 

progresión de micro a macroalbuminuria63, 64, 108. En diabetes 

tipo 2 con hipertensión y normoalbuminuria los IECA también 

han demostrado retrasar la progresión a microalbuminuria109. 

Además los IECA han demostrado reducir el número de 

eventos cardiovasculares mayores (IAM, ictus y muerte) en 

pacientes con diabetes  y microalbuminuria57. Los ARA II 

también han demostrado reducir la progresión de micro a 

macroalbuminuria y a enfermedad renal terminal en diabéticos 

tipo 2110-112. Otros fármacos como diuréticos, beta-bloqueantes 

o calcio-antagonistas deben usarse como terapia adicional para 

conseguir un buen control de la TA en pacientes ya tratados 

con IECA o ARA II62, o como alternativa en los individuos 

intolerantes. 
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En pacientes con diferentes estadios de nefropatía una 

restricción proteica en la dieta ha demostrado ralentizar la 

progresión de la albuminuria, la disminución en el filtrado 

glomerular y el desarrollo de enfermedad renal terminal113-116. 

La restricción proteica debe ser considerada particularmente en 

pacientes con progresión de su nefropatía a pesar de un buen 

control glucémico, de TA y tratamiento con IECA o ARA II116. 

Para detectar la microalbuminuria pueden emplearse 

tres métodos, el más aconsejado es la medición del cociente 

albúmina-creatinina en orina en una extracción instantánea al 

azar. La medición en muestra de 24h o la extracción en un 

momento determinado son más difíciles de llevar a cabo y 

aportan poca información adicional117, 118. Un valor por encima 

de 30mg/g se considera anormal y debe seguirse de 

mediciones de creatinina sérica y de la evaluación del filtrado 

glomerular.  

Tabla III: Excreción de albúmina: 

Normal <30 mg/g 

Microalbuminuria 30-299 

Macroalbuminuria 300 o más 

 

La creatinina sérica debe usarse para calcular el filtrado 

glomerular y para estratificar el nivel de daño renal. El filtrado 

glomerular lo podemos estimar mediante diferentes ecuaciones 
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como por ejemplo la de Cockroft-Gault o la MDRD (Modification 

of Diet in Renal Disease Study Group). La enfermedad renal 

crónica se clasifica en 5 estadios como podemos ver en la tabla 

IV. 

Tabla IV: Clasificación de la Enfermedad Renal Crónica: 

 

Estadio 

 

Descripción 

Filtrado Glomerular   
(ml/min por 1.73 m2) 

1 Daño renal con FG normal o 
aumentado 

90 

2 Daño renal con ligero 
descenso de FG 

60-89 

3 Moderado descenso del FG 30-59 

4 Descenso severo del FG 15-29 

5 Fallo renal <15 

 

 3.4.3. Retinopatía, detección y tratamiento 

La retinopatía diabética es una complicación vascular 

específica de la diabetes (tanto de tipo 1 como de tipo 2) cuya 

prevalencia está muy relacionada con el tiempo de evolución 

de la enfermedad. Es la causa más frecuente de ceguera de 

nueva aparición entre adultos de 20 a 74 años. El glaucoma, 

las cataratas y otros trastornos oculares se dan a edades más 

tempranas y más frecuentemente en pacientes diabéticos que 

en la población general. 
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Además de la duración de la diabetes, otros factores que 

aumentan el riesgo o están asociados a la retinopatía incluyen 

hiperglucemia crónica119, la presencia de nefropatía120 y la 

hipertensión121. El manejo intensivo de la hiperglucemia ha 

demostrado prevenir o retrasar la progresión a retinopatía2, 3, 28. 

El buen control de la TA también retrasa la progresión a 

retinopatía4. 

Una de las principales motivaciones para la detección de 

retinopatía diabética es la eficacia de la fotocoagulación por 

láser en cuanto a prevención de pérdida de visión. Dos 

importantes estudios, el Diabetic Retinopathy Study (DRS)122 y 

el Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS)123 

apoyan los beneficios terapéuticos de la fotocoagulación. 

Recomendaciones generales en retinopatía: 

- Para reducir el riesgo o ralentizar la progresión de la 

retinopatía optimizar el control glucémico (A) y el control 

de la TA. (A) 

Detección: 

- Pacientes con diabetes tipo 1 deben ser examinados por 

un oftalmólogo a los 5 años del debut de su diabetes. (B) 

- Pacientes con diabetes tipo 2 deben ser examinados por 

un oftalmólogo tras ser diagnosticados de diabetes. (B)  

- Posteriormente ambos deben seguir un control 

oftalmológico anual (B), más frecuente si la retinopatía 
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está progresando y menos frecuente (cada 2-3 años) 

tras varios controles normales. 

Tratamiento: 

- Para el tratamiento deben ser remitidos a un 

oftalmólogo. (A) 

- La fotocoagulación con laser está indicada para reducir 

el riesgo de pérdida de visión en pacientes con alto 

riesgo de retinopatía proliferativa, edema de mácula y en 

algunos casos de retinopatía no proliferativa. (A) 

- La presencia de retinopatía no contraindica la terapia 

con aspirina pues no aumenta el riesgo de hemorragia 

retiniana. 

 3.4.4. Neuropatía, detección y tratamiento 

La neuropatía diabética engloba un grupo heterogéneo 

de enfermedades con diferentes manifestaciones clínicas. 

Puede ser focal o difusa. Lo más común entre las neuropatías 

son las crónicas sensitivomotoras distales y autonómicas. 

El diagnóstico precoz y tratamiento son importantes por 

diversas razones: 

- En pacientes diabéticos pueden darse neuropatías no 

diabéticas y estas pueden ser tratables. 

- Existen tratamientos para numerosas neuropatías 

diabéticas sintomáticas. 



Factores de riesgo cardiovascular en pacientes diabéticos tipo 2 

  

 48 

- Hasta el 50% de las polineuropatías diabéticas distales 

pueden ser asintomáticas con el riesgo que ello conlleva 

de lesiones en los pies. 

- La neuropatía autonómica puede afectar a cualquier 

sistema del organismo. 

- La neuropatía autonómica cardiovascular es causa de 

importante morbilidad y mortalidad. 

De momento no existen tratamientos específicos para 

subsanar la lesión nerviosa, únicamente mejorar el control 

glucémico puede disminuir la progresión, pero nunca revertir la 

pérdida neuronal. Sí que existen tratamientos sintomáticos para 

algunas manifestaciones de la polineuropatía distal simétrica y 

la autonómica124. 

Recomendaciones en neuropatía: 

- Todos los pacientes deben ser examinados para 

diagnosticar neuropatía en el momento del diagnóstico 

de diabetes y posteriormente cada año, usando test 

clínicos simples. (B) 

- Los estudios electrofisiológicos sólo son necesarios en 

situaciones atípicas. (E) 

- Hay que educar a todos los pacientes sobre el cuidado 

de sus pies, en especial a aquellos con polineuropatía 

distal. (B) 
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- La medicación para el alivio de síntomas específicos en 

polineuropatía distal y neuropatía autonómica debe ser 

recomendada siempre que mejore la calidad de vida del 

paciente. (E) 

Diagnóstico de neuropatía: 

- Polineuropatía distal simétrica: los pacientes deben ser 

examinados anualmente de sensibilidad propioceptiva, 

vibratoria, y con monofilamento. La pérdida de 

percepción del monofilamento y reducción de la 

vibración predicen úlceras plantares. 

- Neuropatía diabética autonómica: Incluye taquicardia, 

intolerancia al ejercicio, hipotensión ortostática, 

estreñimiento, gastroparesia, disfunción eréctil, 

disfunción sudomotora, alteración de la función 

neurovascular, alteraciones genitourinarias125. La 

existencia de neuropatía debe ser investigada 

cuidadosamente durante la historia clínica y el examen 

físico. 

Tratamientos sintomáticos: 

- El primer escalón debe ser conseguir y mantener un 

buen control glucémico.  

- En pacientes con polineuropatía distal dolorosa algunos 

fármacos han demostrado eficacia y han sido aprobados 

por la FDA (amitriptilina, imipramina, gabapentina, 

pregabalina, duloxetina, capsaicina). 
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- En cuanto a la neuropatía autonómica, se utilizan 

diferentes fármacos para tratar los síntomas. Se puede 

profundizar más en este tema en la declaración de la 

ADA sobre neuropatía124. 

 3.4.5. Pie diabético: 

Las amputaciones y ulceraciones en personas diabéticas 

como consecuencia de la neuropatía y/o de la enfermedad 

arterial periférica son muy frecuentes y de las mayores causas 

de morbilidad e incapacidad en personas con diabetes. Un 

manejo precoz de los factores de riesgo puede prevenir o 

retrasar estos efectos adversos. 

El riesgo de úlceras o amputaciones se ve aumentado 

en pacientes con más de 10 años de evolución de su diabetes, 

hombres, con mal control glucémico, con complicaciones 

cardiovasculares, renales o retinianas. 

Recomendaciones: 

- Todos los pacientes con diabetes deben ser examinados 

anualmente para identificar factores de riesgo 

predictivos de ulceras o amputaciones. Estos exámenes 

deben incluir el uso de monofilamento, examen de la 

sensibilidad vibratoria, palpación y examen visual. (B)  

- Todo paciente diabético debe recibir educación sobre 

auto-cuidado de sus pies. (B) 

- Se recomienda un manejo multidisciplinar de los 

pacientes con úlceras y pies de alto riesgo, 
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especialmente aquellos con antecedentes de úlceras y 

amputaciones. (B) 

- Remitir a los pacientes fumadores, con pérdida de 

sensibilidad propioceptiva o alteraciones estructurales  a 

unidades especializadas. (C) 

- Examinar la posibilidad de que exista enfermedad 

arterial periférica en el momento del diagnóstico y 

periódicamente obteniendo un índice tobillo-brazo, pues 

la mayoría de casos son asintomáticos. (C) 

Se puede profundizar más sobre los cuidados del pie 

diabético en  la revisión técnica de la ADA y declaración de 

posición en cuanto a cuidados de los pies en población 

diabética126, 127. 

Poco después de iniciar este trabajo apareció la Guía de 

Práctica Clínica128 sobre Diabetes Tipo 2 dentro de la colección 

de guías de práctica clínica en el SNS editada por el Ministerio 

de Sanidad y Consumo. La guía forma parte del plan de calidad 

del SNS y ha sido elaborada por un equipo multidisciplinar 

teniendo en cuenta la opinión de las Sociedades Científicas y 

de la Federación Española de Diabetes. Las recomendaciones 

de esta guía coinciden en lo fundamental con las de la ADA 

que hemos utilizado para realizar este estudio. 

4. ESTUDIOS DE UTILIZACIÓN DE MEDICAMENTOS 

 Los estudios de utilización de medicamentos (EUM) 

según la Organización Mundial de la Salud son: “Los que tratan 
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de la comercialización, distribución, prescripción y uso de los 

medicamentos en una sociedad, con especial énfasis  en las 

consecuencias médicas, sociales y económicas resultantes”129. 

 Se trata de estudios de tipo observacional, que 

proporcionan información sobre el uso de los medicamentos en 

un momento y una localización concretos. 

 Las diferencias que se observan en el uso de 

medicamentos entre países semejantes ponen en relieve la 

influencia de factores culturales, médicos, económicos e 

incluso políticos en el uso de los mismos130. Un uso 

inapropiado debería preocupar no sólo a las autoridades y a los 

profesionales sanitarios, sino también a los ciudadanos. 

Analizar los hábitos de prescripción permite valorar si se hace 

un uso racional de los medicamentos y por tanto la calidad de 

la prescripción. Un uso racional de medicamentos supone el 

empleo de aquellos que son eficaces y seguros, en 

indicaciones correctas y con dosificación y forma farmacéutica 

adecuadas, además los medicamentos deberían estar 

fácilmente disponibles a un coste razonable. En los países 

industrializados la disponibilidad está asegurada y el coste en 

muchos casos, por ejemplo en España, es sufragado en su 

mayor parte con cargo a los presupuestos públicos, lo que 

hace que debamos centrar el enfoque en la forma de 

utilización, especialmente en la indicación y la dosificación. Una 

condición indispensable para valorar si el medicamento se 
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utiliza de forma racional es tener información suficiente sobre el 

mismo131, 132. 

 Los EUM pueden identificar diferentes tipos de 

problemas relacionados con el uso de medicamentos133: 

 .- Utilización de medicamentos inadecuados bien por su 

calidad intrínseca o por la información disponible sobre la 

eficacia y la relación beneficio/riesgo de los mismos para una 

enfermedad o indicación determinada. 

 .- Utilización insuficiente del tratamiento farmacológico 

en una enfermedad o indicación concreta (infrautilización).  

 .- Utilización excesiva del tratamiento farmacológico en 

una enfermedad o indicación concreta (sobreutilización). 

 .- Utilización excesiva o insuficiente de ciertos 

medicamentos en comparación con otras alternativas 

farmacológicas. 

 .- Utilización inadecuada de los medicamentos respecto 

de la pauta terapéutica correcta (dosis o vías de administración 

inadecuadas, mal cumplimiento) o de la indicación para la que 

están autorizados (uso “off-label”). 

 En los EUM se investiga la forma de uso de los 

medicamentos y se compara con un "patrón de referencia" 

considerado óptimo. Éste puede ser el que se deduce de los 

resultados de ensayos clínicos u otros estudios publicados, 

pero también puede basarse en las recomendaciones de las 

guías de práctica clínica (GPC), de las conferencias de 
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consenso o de las condiciones de uso aprobadas por las 

autoridades sanitarias.  

4.1. EUM en diabetes tipo 2 

Se han publicado algunos estudios de utilización de 

medicamentos en pacientes diabéticos tipo 2 cuyo objetivo final 

era valorar el grado de control glucémico y de FRCV. Los 

resultados han demostrado que en la población diabética la 

consecución de objetivos en lo que respecta a control de la 

glucemia y de los FRCV no es fácil. Un estudio realizado en 

Estados Unidos entre 1999-2000134 indicó que sólo el 37% de 

los adultos con diabetes tenían unas cifras de hemoglobina 

glicosilada por debajo de 7%, que sólo un 36% tenían las cifras 

de presión arterial por debajo de 130/80mmHg y sólo un 48% 

un colesterol por debajo de 200mg/dl. Únicamente un 7.3% de 

sujetos diabéticos conseguían los tres objetivos a la vez.  

En otros estudios, como el realizado en Albania en 

2004135 sólo el 15,7% de los diabéticos tenían cifras de HbAc1 

por debajo del 7%, solo el 29,3% mantenían el objetivo de TA 

por debajo de 130/80mmHg y sólo un 32,5% un colesterol total 

por debajo de 200mg/dl. En otro estudio, éste realizado en 

España en 2002, un 50,6% de los pacientes incluidos tenían 

una HbA1c menor del 7%, solo un 7,8% tenían cifras de TA 

menores de 130/80mmHg y solo un 5,9% conseguían un LDL 

menor de 100mg/dl136. En la tabla V se recogen resumidos los 

datos de algunos de estos estudios. 



Introducción 

 
 

55 

Tabla V: Resumen de resultados de estudios similares I 

Ref. Estudio 
GCharpentier 

et al.
137

  
S.H.Saydah 

et al.
134 

Prevost G et 
al.

138
  

F Toti et 
al.

135 

Orozco-
Beltrán et 
al.

136 

Año de 
publicación 

2003 2004 2005 2007 2007 

Recogida de 
datos 

2001 1999-2000 2001 2004-2005 2002 

N 4930 441 2364 6480 1907 

Edad 62±11 59,3±13,8 64,6±10,4  62,8±9,3 

Sexo (% 
hombres) 

53% 50% 57,80% 48,60% 47% 

IMC IMC>30 39% 32,3 media 29,51 media 28,71% 
IMC>30 
35,1% 

Perímetro 
abdominal 

  
66,8% obesidad 

abdominal 

55,5% 
obesidad 
abdominal 

99,9cm 
media 

Tabaquismo 11% 15,90% 16,51% 17,10% 22,60% 

HTA (%) 63% 51,40% 100% (crit. 
inclusion) 

40,20%  

Dislipemia 
(%) 

50% 54,50% 75% 49,30%  

ECVP (%)  24,50%  9,10% 
0% (crit. 
exclusión) 

HBA1C<7 
(%) 

27%<6.5% 37%<7% 26,6%<6,5% 15,7%<7% 50,6%<7% 

HTA <130/80 
(%) 

23%<140/80 35,80% 6,5%<140/80 29,30% 7,80% 

LDL<100 (%)     5,90% 

Antiagregació
n (%) 

28% 22,60% 29% 8,70%  

CT <200 (%)  48,20%  32,51%  
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Después de iniciado nuestro  estudio y hasta la 

finalización del mismo se han ido publicando otros trabajos 

cuyos resultados principales resumimos en la tabla VI. 

Tabla VI: Resumen de resultados de estudios similares II 

Ref. Estudio 

Del Cañizo 
Gomez et 

al.
139 

A Kollias et 
al.

140
 
 

Lopez-
Maldonado 

et al.
141 

L Mengual et 
al.

142 

Año de 
publicación 2008 2009 2009 2010 

Recogida 
de datos 2005 2005 2005 2007-2008 

N 530 313 468 393 

Edad 66,5±11,4 64,4±9,8 58,5±13 66,8±10,6 

Sexo (% 
hombres) 43% 50,20% 41,20% 45,40% 

IMC 30,9media 29,9 media 27,1 media IMC>30 44,8% 

Tabaquismo 14% 26,20%  11,10% 

HTA (%) 74%   73,90% 

Dislipemia 
(%) 82%   58,20% 

ECVP (%)    24,50% 

HBA1C<7 
(%) 18%<6.5% 26,20% 23,70% 54,80% 

HTA 
<130/80 (%)  16,90% 57,20% 24,70% 

LDL<100 
(%) 39% 23% 35,60% 40,60% 

Antiagregación 
(%) 25% 33,50% 72,20% 40,10% 
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Como ha quedado expuesto el tratamiento del paciente 

con DM tipo 2 es complejo e incluye varios aspectos, no solo la 

hiperglucemia. La frecuencia con que estos pacientes 

presentan FRCV obliga a la polimedicación lo que da lugar a 

pautas complejas que favorecen el incumplimiento y dificultan 

la consecución de objetivos terapéuticos. 

Puesto que existen en nuestro medio pocos estudios 

que analicen la situación del tratamiento de la DM tipo 2, nos 

planteamos la realización de este estudio para describir los 

factores de riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes 

tipo 2 del Departamento de la Ribera, Comunidad Valenciana; 

así como describir y analizar el tratamiento global de dichos 

pacientes para ver si se adapta o no a las directrices de las 

guías publicadas por la Sociedad Americana de Diabetes 

(ADA) sobre el control y tratamiento de la diabetes. 

Estudiaremos los fármacos utilizados para obtener un buen 

control glucémico y también todos los fármacos utilizados para 

controlar el resto de factores de riesgo cardiovascular, como 

son la HTA y la dislipemia, y el uso o no de antiagregación. 

Pretendemos así obtener una instantánea de la 

utilización de medicamentos en este grupo de población y de 

las consecuencias de su uso que permitan hacer 

recomendaciones encaminadas a mejorarlo. 
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 1. OBJETIVOS PRINCIPALES 

 Describir los factores de riesgo cardiovascular en los 

pacientes con diabetes tipo 2 atendidos en las consultas de 

Atención Primaria del Departamento de Salud de la Ribera de 

la Comunidad Valenciana. 

 Describir y cuantificar el uso de medicamentos para el 

tratamiento de la diabetes y de los factores de riesgo 

cardiovascular. 

 

2. OBJETIVOS SECUNDARIOS 

 Analizar y evaluar la adecuación del tratamiento 

farmacológico empleado para el tratamiento de estos 

pacientes. 

 Analizar y evaluar la adecuación del uso de 

medicamentos antiagregantes. 



 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III. MATERIAL Y MÉTODOS 
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1. TIPO DE ESTUDIO 

 Se trata de un estudio observacional, descriptivo y 

transversal, basado en los datos recogidos mediante revisión 

de historias clínicas y entrevista clínica a los pacientes 

diabéticos tipo 2 que acudan a consulta de Atención Primaria 

por cualquier motivo. 

2. POBLACIÓN 

 Población diana: Pacientes diabéticos tipo 2, mayores de 

18 años y con más de un año de evolución desde el 

diagnóstico de diabetes. 

 Población de estudio: Pacientes incluidos dentro de la 

población diana pertenecientes al Departamento de Salud de la 

Ribera, Valencia. 

3. DATOS DEMOGRÁFICOS 

 El  Departamento de salud de la Ribera da asistencia 

sanitaria a una población de unos 247.00 habitantes, lo que 

representa aproximadamente un 5,75% de la población de la 

Comunidad Valenciana. Geográficamente cubre la mayor parte 

de las comarcas de la Ribera Alta y Ribera Baja del Júcar. En 

él hay 29 municipios. Sus principales núcleos de población son 

Alzira con 43.892 habitantes, Algemesí con 27.770, Cullera con 

24.821 y Carcaixent con 21.973 (datos del 2008). La labor 
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asistencial se desarrolla en 11 centros de salud, 18 

consultorios permanentes y 12 consultorios estacionales, 

además del Hospital de la Ribera. El 76,86 % de la población 

vive en municipios de más de 10.000 habitantes. 

4. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

-Pacientes diabéticos tipo 2. 

-Mayores de 18 años. 

-Más de un año de evolución de la diabetes desde el 

diagnóstico. 

5. CRITERIOS DE EXCLUSION 

-Diabetes tipo 1. 

-Menores de 18 años. 

-Menos de un año de evolución de la diabetes. 

-Pacientes que no acepten ser incluidos mediante su firma del 

consentimiento informado. 

6. TAMAÑO DE LA MUESTRA 

 Considerando una población infinita con una prevalencia 

esperada del 50%, una precisión de ±5% y un error alfa de 0,05 

se calculó una muestra de 384 pacientes.  
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Fórmula utilizada para calcular el tamaño muestral: 

 

 • Za 
2 = 1.962 (ya que la seguridad es del 95%). 

• p = proporción esperada (en este caso 50% = 0.5). 

• q = 1 – p (en este caso 1 – 0.5 = 0.5).  

• d = precisión (en este caso deseamos un 5%).  

7.  SELECCIÓN DE PACIENTES 

 Se incluyó a todo paciente diabético que acudió en 

horario de consulta (de 8 a 15h) y de lunes a viernes a los 

Centros de Salud seleccionados del Departamento de la Ribera 

de Valencia en los que se desarrolló el estudio, hasta 

completar el tamaño muestral. 

8. RECOGIDA DE DATOS 

 Los datos se recogieron en un formulario diseñado al 

efecto (ANEXO) mediante entrevista clínica con el paciente. 

Para cada paciente se registraron datos antropométricos, 

parámetros analíticos y clínicos, otros factores de riesgo 

asociados y la medicación que estaba recibiendo en el 

momento de la visita. Estos datos a su vez fueron transferidos 

a una tabla informatizada del programa Excel para facilitar su 

posterior análisis estadístico con el programa correspondiente. 
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9. VARIABLES 

 Centro de Salud. 

 Número de identificación del paciente. 

 Fecha. 

 Edad: Variable cuantitativa continua. 

 Sexo: Cualitativa dicotómica: 1. Varón; 2. Mujer. 

 Peso: Cuantitativa continua, recogida en kilogramos. 

 Talla: Cuantitativa continua (metros). 

 Índice de Masa Corporal (IMC). 

 Perímetro abdominal (en centímetros): Cuantitativa 

continua. 

 Tiempo de evolución de la diabetes: Cualitativa 

tricotómica: 1. Entre 1 y 5 años desde el diagnóstico de 

diabetes; 2. Entre 5 y 10 años; 3. Más de 10 años. 

 Diagnóstico de dislipemia: Cualitativa dicotómica: 0. No 

dislipémico; 1. Dislipémico. 

 Diagnóstico de hipertensión arterial: Cualitativa 

dicotómica. 0. No hipertenso; 1. Hipertenso. 

 Tabaquismo: Cualitativa tricotómica. O. No fumador; 1. 

Fumador activo; 2. Ex fumador. 

 Obesidad: Cualitativa dicotómica, según datos recogidos 

en la historia clínica. 0. No obeso (IMC menor de 30). 2. 

Obeso (IMC mayor de 30). 

 Enfermedad vascular previa: Cualitativa nominal. 

Dividimos a la población en siete grupos según hayan 

tenido o no algún episodio vascular con anterioridad y el 
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tipo de episodio, o si han sido varios de diferente 

naturaleza. 0. Sin antecedentes; 1. ECV de origen 

cardiovascular (antecedente de isquemia a nivel 

cardíaco, angina o infarto, cirugía de revascularización 

cardíaca); 2. Antecedente de enfermedad 

cerebrovascular (episodios de isquemia cerebral previa, 

transitoria o establecida); 3. Antecedente de enfermedad 

vascular periférica (trombosis venosa periférica); 4. ECV 

de origen cardiovascular más antecedente de 

enfermedad cerebrovascular; 5. ECV de origen 

cardiovascular más antecedente de enfermedad 

cerebrovascular más antecedente de enfermedad 

vascular periférica; 6. ECV de origen cardiovascular más 

antecedente de enfermedad vascular periférica; 7. 

Antecedente de enfermedad cerebrovascular más 

antecedente de enfermedad vascular periférica. 

Datos analíticos y cifras de tensión arterial:  

 Hemoglobina glicosilada: Cuantitativa continua 

(porcentaje). 

 Creatinina: Cuantitativa continua (mg/dl). 

 Colesterol total: Cuantitativa continua (mg/dl). 

 Colesterol HDL: Cuantitativa continua (mg/dl). 

 Colesterol LDL: Cuantitativa continua (mg/dl). 

 Triglicéridos: Cuantitativa continua (mg/dl). 
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 Cifras de tensión arterial (mmHg): 1. <130/70; 2. 130-

159/80-99; 3. >160/100. 

Tratamiento de la diabetes: 

 Biguanidas: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis 

plenas. 

 Sulfonilureas: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis 

plenas. 

 Metiglinidas: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis 

plenas. 

 Inhibidores de α-glucosidasa: 0. No recibe; 1. Dosis 

bajas; 2. Dosis plenas. 

 Glitazonas: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis plenas; 

En este apartado y dada la polémica desatada por estos 

medicamentos consideramos interesante detallar qué 

glitazona  recibía cada paciente, de ahí las dos variables 

siguientes. 

o Rosiglitazona: 0. No; 1. Dosis bajas; 2. Dosis 

plenas. 

o Pioglitazona: 0. No; 1. Dosis bajas; 2. Dosis 

plenas. 

 Insulina: 0. No; 1. Lenta; 2. Intermedia; 3. Mezcla 

bifásica; 4. Rápida; 5. Lenta y rápida; 6. Intermedia y 

rápida; 7. Mezcla bifásica y rápida; 8. Otras 

combinaciones. 
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Tratamiento para la dislipemia: 

 Fibrato: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis plenas 

 Resina de intercambio iónico: 0. No lleva; 1. Dosis bajas; 

2. Dosis plenas. 

 Ezetimibe: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis plenas. 

 Esteres etílicos de los ácidos grasos omega 3 

(Omacor®): 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis 

plenas. 

 Estatina: 0. No recibe; 1. Dosis de 10mg al día; 2. 20mg 

al día; 3. 40 mg al día; 4. 80 mg al día. Posteriormente 

detallamos específicamente qué estatina recibe y a qué 

dosis. 

o Simvastatina: 0. No recibe; 1. Dosis de 10mg al 

día; 2. 20mg al día; 3. 40 mg al día; 4. 80 mg al 

día. 

o Atorvastatina: 0. No recibe; 1. Dosis de 10mg al 

día; 2. 20mg al día; 3. 40 mg al día; 4. 80 mg al 

día. 

o Pravastatina: 0. No recibe; 1. Dosis de 10mg al 

día; 2. 20mg al día; 3. 40 mg al día; 4. 80 mg al 

día. 

o Fluvastatina: 0. No recibe; 1. Dosis de 10mg al 

día; 2. 20mg al día; 3. 40 mg al día; 4. 80 mg al 

día. 

o Lovastatina: 0. No recibe; 1. Dosis de 10mg al día; 

2. 20mg al día; 3. 40 mg al día; 4. 80 mg al día. 
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Tratamiento para la hipertensión arterial: 

 IECA: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis plenas. 

 ARA II: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis plenas. 

 Diurético: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis plenas. 

 β -Bloqueante: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis 

plenas. 

 Calcio antagonista: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis 

plenas. 

 α –Bloqueante: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. Dosis 

plenas. 

 Vasodilatador arteriolar: 0. No recibe; 1. Dosis bajas; 2. 

Dosis plenas. 

 Antiadrenérgico de acción central. 

Otros tratamientos: 

 Antiagregación: 0. No recibe; 1.Paciente en tratamiento 

antiagregante con ácido acetilsalicílico; 2. Clopidogrel; 3. 

Triflusal; 4. AAS y clopidogrel. 

 Anticoagulación: 0. No; 1. Sintrom; 2. Aldocumar. 

 Alopurinol: 0. No; 1. Sí. 

 AINEs: 0. No; 1. Sí. 

 Antiarrítmicos: 0. No; 1. Sí. 

 Corticoides: 0. No; 1. Sí. 



Material y métodos 

 
 

73 

10. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 Los datos se analizaron estadísticamente con el soporte 

informático SPSS, versión 12. 

 Se aplicaron técnicas de estadística descriptiva a las 

características basales de los pacientes y sus tratamientos. Las 

variables continuas fueron descritas mediante su media 

aritmética y desviación estándar; las discretas mediante 

frecuencias absolutas y porcentajes; se comparó la asociación 

entre variables cualitativas mediante la prueba de Chi-

cuadrado.  

11.  ASPECTOS ÉTICOS: CONSENTIMIENTO 

INFORMADO 

 A pesar de que se trata de un estudio de no intervención 

el hecho de que se recojan datos de los pacientes hace 

aconsejable proporcionar información a los mismos sobre el 

estudio. Se les dio a leer el siguiente texto: 

 “Estamos realizando un estudio para analizar los 

factores de riesgo cardiovascular y la utilización de 

medicamentos en el tratamiento de los pacientes diabéticos. En 

el programa participarán 384 pacientes atendidos en este 

departamento. Para el estudio se van a registrar los 

medicamentos que Vd. está tomando y otros datos 

antropométricos, analíticos y clínicos suyos. Su participación es 
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voluntaria y no tendrá ninguna influencia en su tratamiento. Si 

Vd. decide participar, rellenaré un formulario con información 

sobre su tratamiento y sus respuestas a algunas preguntas que 

le voy a formular. Los datos que se obtengan serán analizados 

conjuntamente con los de los demás pacientes sin dar a 

conocer su identidad, que será tratada de forma confidencial. 

¿Acepta Vd. participar?”.  

 Sólo fueron incluidos los pacientes que aceptaron la 

participación en el estudio. 

 El estudio contó con la aprobación de la Comisión de 

Investigación del Hospital Universitario de La Ribera.
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1. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 

La recogida de datos tuvo lugar entre Octubre de 2007 y 

Enero de 2009. Se obtuvieron datos de pacientes 

pertenecientes a 8 centros de salud diferentes pertenecientes 

todos ellos al Departamento de Salud de la Ribera de la 

Comunidad Valenciana. 

Se estudiaron un total de 388 pacientes, de los cuales 

200 (el 51,5%) fueron varones frente a 188 mujeres (un 

48,5%). 

 

 

 Figura 2: Distribución de la muestra según género 
 

 La media de edad fue de 68,8 años con una desviación 

típica de 10,5. El menor de los pacientes tenía 38 años y el 

mayor 94. 

 Del total de la muestra 266 pacientes (68,6%) estaban 

diagnosticados de dislipemia y 304 (78,4%) de hipertensión; 56 

pacientes (un 14,4%) eran fumadores activos frente a 265 

(68,3%) de no fumadores y 67 (17,3%) de ex fumadores; 182 
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pacientes (46,9%) estaban diagnosticados de obesidad. Sólo 

13 pacientes no tenían otro FRCV asociado a la diabetes. 

 En cuanto a antecedentes de enfermedad 

cardiovascular, 277 pacientes, el 71,4% de la muestra, no 

habían sufrido con anterioridad ningún evento cardiovascular; 

53 pacientes (13,7%) habían tenido algún evento de origen 

cardíaco (angina, infarto); 21 pacientes (5,4%) habían sufrido 

algún evento de origen cerebrovascular (AIT, infarto cerebral) y 

28 pacientes (7,2%) habían sufrido algún evento vascular 

periférico; y los 9 pacientes (2,3%) restantes habían sufrido 

varios eventos de diferente localización. 

 

 

Figura 3: Distribución de la muestra según la presencia o ausencia de ECVP 
 
 

 Respecto al tiempo de evolución de la diabetes, se 

incluyeron 141 pacientes, un 36,3% entre 1 y 5 años; 169 

pacientes, un 43,6%, con un tiempo de evolución desde el 
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diagnóstico de diabetes entre 5 y 10 años. Y por último, 74 

pacientes, un 19,1% del total, con más de 10 años de evolución 

de la enfermedad. 

 Los pacientes se clasificaron en 3 grupos según sus 

cifras de TA. En el primero, pacientes con cifras de TA óptimas, 

es decir menores de 130/80mmHg hubo 90 pacientes, un 

23,2% del total de la muestra. Un 66,8%, es decir 259 

pacientes, tenían cifras entre 130-159mmHg de TAS y entre 

80-99mmHg de TAD. El 10,1% restante (39 pacientes) tenían 

cifras mayores de 160/100mmHg, lo que representaría un muy 

mal control de la tensión arterial.  

 

Figura 4: Distribución de la muestra según cifras de TA 

 

304 pacientes (78.3% de la muestra) estaban 

diagnosticados de hipertensión arterial en el momento del 

estudio. De estos sólo 42 (13.8% de 304)  tenían un control 

óptimo de la TA con cifras por debajo de 130/80mmHg; 227 
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(74,7%) tenían cifras entre 130-159 y 80-99mmHg; y 39 

(12.8%) tenían un muy mal control con cifras superiores a 

160/100mmHg. De entre los pacientes no diagnosticados de 

hipertensión, 84 en total, 48 tenían un control óptimo de la TA 

(57,1%), 32 tenían cifras entre 130-149/80-99mmHg (38,1%) y 

4 superiores a 160/100mmHg (4,7%).  

 En relación a los datos antropométricos de la muestra: el 

peso medio fue de 79,2 kg con una desviación típica de 15,5; 

con un mínimo de 50 kg y un máximo de 160 kg. En cuanto a la 

talla, la media fue de 161,3 centímetros con una desviación 

típica de 9,1 (mínima 141 cm y  máxima 190 cm). El IMC medio 

fue de 30,4 Kg/m2 con una desviación típica de 5,0 (mínimo 

18,0 Kg/m2 y máximo 52,5 Kg/m2).  

 

 

Figura 5: Distribución de la muestra según IMC 
 
 

El perímetro abdominal medio registrado fue de 102,2 

centímetros con una desviación típica de 10,6 (mínimo 75,0 cm 

y máximo 136,0 cm). 
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Sobre los parámetros analíticos recogidos, la HbA1c 

media de la muestra fue de 7,8% con una desviación típica de 

1,5; mínima  4,3% y máxima 14%; La creatinina media recogida 

fue de 0,885 mg/dl con una desviación típica de 0,29 (mínima 

0,5 mg/dl y máxima 2,5 mg/dl). Con los datos de creatinina y la 

edad utilizamos la fórmula MDRD para calcular el índice de 

filtrado glomerular (IFG):  

 

IFG Estimado= 186x Creatinina en plasma-1,154 x Edad-0,203 x1,21 si raza negra x 0,742 si mujer 

 

Obtuvimos los siguientes resultados: en hombres el IFG 

medio fue de 91,1 ml/min con una desviación estándar de 28,0, 

mínimo 26,8 ml/min y máximo 179,1 ml/min. En mujeres el IFG 

medio fue de 82,0 ml/min con una desviación estándar de 21,6 

ml/min, mínimo 24,1 ml/min y máximo 134,7 ml/min. En 

general, del total de la muestra 336 pacientes (86,6%) tenían 

un IFG >60 ml/min lo que se traduce en una buena función 

renal; 52 (13,4%) lo tenían por debajo de 60 ml/min. 

El colesterol total medio fue de 185,41mg/dl con una 

desviación típica de 35,99, el mínimo fue 88 mg/dl y el máximo 

321 mg/dl. En cuanto a colesterol HDL la media fue de 47,4 

mg/dl con una desviación típica de 13,6, mínimo 5 mg/dl y 

máximo 110 mg/dl. El colesterol LDL medio es 109 mg/dl con 

una desviación típica de 30,2 (mínimo  41 mg/dl y máximo 232 

mg/dl). Y por último, para los triglicéridos, la media fue de 

155,41 mg/dl con una desviación típica de 96,8, el mínimo 

fueron 32 mg/dl y el máximo 957 mg/dl. 
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Tabla VII: Resumen de resultados de datos antropométricos e 

IFG en hombres: 

 

  Mínimo Máximo Media Desviación St. 

 
PESO (Kg) 

51 160 83,99 15,135 

TALLA (cm) 150 190 167,42 6,912 

IMC (Kg/m
2) 

18,0 52,5 29,915 4,6894 

P. ABDOM (cm) 81 136 104,41 9,330 

ÍFG (MDRD) (ml/min) 
 

26,8  179,1  91,1  28,0  

 
  

Tabla VIII: Resumen de resultados de datos antropométricos e 

IFG en mujeres: 

 

  Mínimo Máximo Media Desviación St. 

 
PESO (kg) 

50 127 74,06 14,228 

TALLA (cm) 141 176 154,46 5,873 

IMC (Kg/m
2)

 20,7 51,5 30,973 5,4386 

P.ABDOM (cm) 
 

75 135 99,87 11,446 

IFG (MDRD) (ml/min) 24,1  134,7  82,0  21,6  

  
 

Tabla IX: Resumen de resultados de parámetros analíticos: 

 

  Media Mínimo Máximo Deviación St. 

 
EDAD 

68,81 38 94 10,479 

HBAC1 7,850 4,3 14,0 1,4902 

CREATININA ,885 ,5 2,5 ,2934 

CT 185,41 88 321 35,998 

CHDL 47,48 5 110 13,627 

CLDL 109,21 41 232 30,277 

TG 155,41 32 957 96,857 
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2. DESCRIPCIÓN DEL TRATAMIENTO 

2.1. Tratamiento antidiabético: 

Un 65,5% de los pacientes (254) recibían tratamiento 

con metformina. Un 47,7% (185 pacientes) recibían 

sulfonilureas. Un 6,7% recibían metiglinida y  4,7% glitazona, 

18 pacientes (de los cuales un 3,4% rosiglitazona frente a un 

1,3% pioglitazona). Un 9,3% de los pacientes (36) estaban 

tratados con un inhibidor de alfa-glicosidasa. En tratamiento 

con insulina encontramos a 88 pacientes, lo que representa un 

22,7% de la muestra. 

 

 

Figura 6: Porcentaje utilización de los diferentes fármacos 
 antidiabéticos (dado que muchos pacientes reciben combinaciones 
 de varios de ellos la suma total de los porcentajes es mayor de 100) 
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De los 388 pacientes estudiados 11 (2,8%) no recibían 

ningún fármaco antidiabético en el momento del estudio; 187 

pacientes (48,2%) recibían tratamiento en monoterapia; 85  con 

metformina (81 a dosis bajas y 4 a dosis altas); 60 con 

sulfonilureas (57 a dosis bajas y 3 a dosis altas); 32 pacientes 

estaban tratados únicamente con insulina (el tipo más 

frecuente fue el de insulina de acción lenta con 9 pacientes, 

seguido insulina intermedia con 7 y mezclas bifásicas también 

con 7; 8 pacientes recibían combinaciones de diferentes 

insulinas y 1 paciente estaba tratado únicamente con insulina 

de acción rápida); 6 pacientes recibían un inhibidor de la alfa-

glucosidasa en monoterapia (4 de ellos a dosis altas) y 4 

metiglinida (los 4 a dosis bajas); ningún paciente recibía 

tratamiento en monoterapia con una glitazona. 

 

 

Figura 7: Distribución de los fármacos antidiabéticos utilizados en 
 monoterapia 
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En cuanto a combinaciones con dos fármacos diferentes 

para controlar la hiperglucemia tenemos 157 pacientes 

(40,5%). La asociación más frecuente fue la de metformina y 

sulfonilurea con 85 pacientes; en segundo lugar metformina e 

insulina con 36 pacientes; el resto de asociaciones se dieron en 

mucha menor medida: metformina y metiglinida 9 pacientes; 

metformina e inhibidor de alfa-glucosidasa, 7; insulina y 

metiglinida, 4; sulfonilurea e insulina, 4; sulfonilurea y 

rosiglitazona, 3. 

 

 

Figura 8: Distribución de los fármacos antidiabéticos utilizados en 
 combinación de dos fármacos 

 

Con tres fármacos diferentes para controlar la 

hiperglucemia  encontramos a 30 pacientes (7,7%), la 

combinación más frecuente fue la de metformina, sulfonilurea e 

inhibidor de alfa-glucosidasa con 12 pacientes (3,1%); en 
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segundo lugar la combinación de metformina, sulfonilurea y 

rosiglitazona con 4 pacientes y la de metformina, metiglinida e 

insulina, 3. 

Solo 3 pacientes (0,8%) recibían 4 fármacos diferentes 

para el control de la hiperglucemia, los tres recibían 

metformina, sulfonilurea y rosiglitazona (y además, uno 

insulina, otro una metiglinida y el tercero un inhibidor de alfa-

glucosidasa). 

 

 

Figura 9: Distribución de la muestra en función del número de 
 fármacos antidiabéticos que reciben como tratamiento 

 

2.2. Tratamiento de la hipertensión arterial: 

304 pacientes (78.3% de la muestra) estaban 

diagnosticados de hipertensión arterial en el momento del 

estudio, de los cuales 287 reciben tratamiento farmacológico. 

De los 84 pacientes no diagnosticados de hipertensión 13 
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reciben algún fármaco con actividad antihipertensiva mientras 

que 17 pacientes diagnosticados no reciben tratamiento. 

De los 287 pacientes diagnosticados y tratados 90 

recibían tratamiento en monoterapia; 46 pacientes (51,1% de 

los 90) con un IECA, 42 a dosis bajas y 4 a dosis plenas; 21 

pacientes (23,3%) monoterapia con ARAII, 18 a dosis bajas y 3 

a dosis plenas; 6 (6,7%) monoterapia con diurético, de los 

cuales solo uno a dosis altas; 5 (5,5%) con beta-bloqueantes; 

11 (12,2%) con calcio antagonistas (ninguno a dosis altas)  y 1 

con alfa-bloqueante (1,1%). Los otros 197 pacientes recibían 

combinaciones de antihipertensivos. 

 

 

Figura 10: Distribución de los diferentes fármacos antihipertensivos 
 utilizados en monoterapia. 

 

Con dos fármacos encontramos 103 pacientes (35,9%). 

Las combinaciones más frecuentes fueron las de IECA más 

diurético con 33 (32,0%) y ARA II más diurético con 34 
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pacientes (33,0%),  seguidas de la combinación IECA más CaA 

con 11 pacientes (10,7%); diurético más beta-bloqueante, 7 

(6,8%) y ARA II más CaA, 5 (4,8%). 

 

 

Figura 11: Distribución de los diferentes fármacos antihipertensivos 
 utilizados en combinación de dos fármacos. 

 

Con tres fármacos encontramos 71 pacientes (24,7%). 

La combinación más frecuente fue la de ARA II con CaA y 

diurético con 29 pacientes (40,8%), seguida de la de IECA con 

CaA y diurético con 13 pacientes (18,3%); IECA con diurético y 

betabloqueante, 7 (9,8%). 

Con cuatro fármacos diferentes encontramos 17 

pacientes (5,9%) y con 5 fármacos, 6 (2,1%).  
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Figura 12: Distribución de la muestra en función del número de 
 fármacos que reciben como tratamiento de la HTA. 

 

En cifras globales, 176 pacientes (45,3%) recibían 

tratamiento para la hipertensión arterial con un diurético, 143 

(36,9%) con un IECA, 124 (un 32%) con un ARA II,  104 

(26,8%) calcio antagonistas, 57 (14,7%)  Beta-bloqueantes, 

5,7% alfa1-bloqueante, 0,2% antiadrenérgico de acción central 

y 0,2% vasodilatador arterial.  

 

 

Figura 13: Porcentaje de utilización de los diferentes fármacos 
 antihipertensivos. 
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2.3. Tratamiento de la dislipemia: 

Como hemos comentado antes 266 pacientes (68,6% 

del total de la muestra) estaban diagnosticados de dislipemia. 

170 pacientes  (43,8%) recibían una estatina, la más 

utilizada fue la atorvastatina, en 79 pacientes (20,4%), sobre 

todo en dosis bajas (10-20mg, 66 pacientes), seguida de la 

simvastatina en 49 (12,6%), pravastatina en 32 (8,2%), 

fluvastatina en 11 (2,8%), y lovastatina  en 1 (0,3%). 

45 pacientes (11,6%) recibían tratamiento con algún 

fibrato y sólo 8 (2,1%) con ezetimibe, igual que con esteres 

etílicos de los ácidos grasos omega 3 (Omacor®). Ninguno 

recibía tratamiento con resinas de intercambio iónico ni con 

ácido nicotínico. 

 

Figura 14: Porcentaje de utilización de los diferentes fármacos 
 hipolipemiantes en la muestra. 

 

De los 122 no diagnosticados de dislipemia hay 6 que 

recibían una estatina,  4 de ellos atorvastatina a dosis de 10 

mg, uno pravastatina 20 mg y otro simvastatina 20 mg. 
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De los 266 pacientes  diagnosticados de dislipemia, 61 

(22,9%) no recibían ningún fármaco para controlar la misma; 

186 recibían tratamiento con un solo fármaco, el más frecuente 

una estatina con 148 pacientes (79,6%)  (la más utilizada es la 

dosis de 20mg con 70 pacientes, seguida de la de 10 mg con 

41, 28 con 40mg y 9 con 80mg); en tratamiento con un fibrato 

en monoterapia encontramos 35 pacientes (18,8%), todos a 

dosis bajas; con esteres etílicos de los ácidos grasos omega 3,  

2 (1,1%), y con ezetimibe 1 (0,5%). 

 

 

Figura 15: Distribución de los diferentes fármacos hipolipemiantes 
 utilizados en monoterapia. 

 

En tratamiento con dos fármacos hipolipemiantes a la 

vez encontramos 17 pacientes (6,4% de los diagnosticados); 5 

de ellos con estatina (los 5 a dosis de 40 mg) y fibrato; 5 con 

estatina y ezetimibe; 4 con estatina y esteres etílicos de los 
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ácidos grasos omega 3; 2 con fibrato y esteres etílicos de los 

ácidos grasos omega 3,  y 1 con fibrato y ezetimibe. 

 

 

Figura 16: Distribución de los diferentes fármacos hipolipemiantes 
 utilizados en combinación de dos fármacos 

 

Y con 3 fármacos hipolipemiantes a la vez solo 

encontramos 2 pacientes (0,75%), uno con estatina, fibrato y 

ezetimibe y otro con estatina, fibrato y esteres etílicos de los 

ácidos grasos omega 3. 

 Figura 17: Distribución de la muestra en función del número de 
 fármacos hipolipemiantes que reciben. 
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2.4. Tratamiento antiagregante: 

155 pacientes (39,9%) recibían tratamiento 

antiagregante: 122 pacientes sólo con aspirina; 10 sólo con 

clopidogrel; 7 con triflusal y 7 con aspirina más clopidogrel; 96 

de estos 155 pacientes tenían antecedente de ECV (61,9%). 

24 pacientes (6,2%) recibían tratamiento anticoagulante, 

todos ellos con acenocumarol, de ellos 12 tenían ECVP. 

9 pacientes recibían tratamiento antiagregante y 

anticoagulante simultáneamente, 8 de ellos con aspirina y 1 

con clopidogrel y anticoagulado. 

209 pacientes (53,9%) no recibían tratamiento ni 

antiagregante ni anticoagulante en el momento del estudio, de 

los cuales solo 3 tenían antecedentes de enfermedad 

cardiovascular. 

 

Figura 18: Distribución de la muestra en función de si reciben o no 
 tratamiento antiagregante. 
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59 pacientes (15,2%) sin antecedente de ECV recibían 

tratamiento antiagregante, 57 con aspirina y 2 con triflusal 

(prevención primaria). De ellos 4 recibían algún tipo de fármaco 

antiarrítmico. 

2.5. Tratamiento antiarrítmico 

41 pacientes recibían algún fármaco antiarrítmico como 

tratamiento, de ellos 3 no estaban ni antiagregados ni 

anticoagulados; 8 estaban antiagregados y anticoagulados; 19 

solo anticoagulados y 11 solo antiagregados. 

 

3. ADECUACIÓN DEL TRATAMIENTO A LA GUÍA 

3.1. Hemoglobina glicosilada 

La guía de la ADA recomienda en cuanto a control 

glucémico mantener:  

Hemoglobina glicosilada menor de 7%. 

Glucosa plasmática preprandial 90-130mg/dl. 

Glucosa plasmática postprandial menor de 

180mg/dl. 

En la muestra estudiada solo 109 pacientes (28,1%) 

tenían una HbA1c menor de 7%, el resto, es decir 279 (71,9%) 

la tenían ≥7%: 134 pacientes entre 7-7,9%; 75 entre 8-8,9%; 39 

pacientes entre 9-9,9%; 13 entre 10-10,9% y 18 mayor de 11%. 
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Figura 19: Distribución de la muestra en función de si su HbA1c es 
 mayor o menor de 7%. 

 
 

 

Figura 20: Distribución de los pacientes con HbA1C mayor de 7%. 
 

De los 279 pacientes que no alcanzan el objetivo 

metabólico en cuanto a hemoglobina glicosilada,  8 (2,9%) no 

recibían ningún tratamiento farmacológico para la diabetes; 122 

(43,7%) recibían tratamiento en monoterapia: 52 de estos 

pacientes (18,6%)  con metformina, 49 a dosis bajas, 3 a dosis 

altas; 36 (12,9%)  monoterapia con sulfonilureas, 34 a dosis 
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bajas y 2 a dosis altas; 4 pacientes (1,4%) con metiglinida a 

dosis bajas, 2 (0,7%) con inhibidores de alfa-glucosidasa, (1 a 

dosis bajas y 1 a altas). En tratamiento con insulina en 

monoterapia y sin alcanzar el objetivo metabólico encontramos 

28 pacientes (10,0%), la insulina más utilizada en este grupo 

fue la lenta, con 9 pacientes, seguida de la mezclas bifásicas 

con 6, y de insulinas de acción intermedia con 5, mezcla 

bifásica más rápida, 4. No había ningún paciente tratado en 

monoterapia con glitazonas. 

 

 

Figura 21: Distribución de los diferentes fármacos hipoglucemiantes 
 utilizados en pacientes no controlados. 

 

 

123 pacientes, 44,1%, de los 279 que no alcanzaban el 

objetivo propuesto por la ADA para la HbA1c, recibían 

tratamiento con dos fármacos diferentes para la hiperglucemia: 

61 pacientes (21,9% de los 279) recibían tratamiento 
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combinado con metformina y una sulfonilurea; 32 (11,5%) 

metformina e insulina; 4 metformina e inhibidor de alfa 

glucosidasa; 9 con metformina y  metiglinida; 5 sulfonilurea e 

inhibidores de alfa-glucosidasa; 3 sulfonilurea y rosiglitazona, y 

uno pioglitazona; 1 metformina y rosiglitazona; 4  sulfonilureas 

e insulina; 3 insulina y metiglinida;  

 

 

Figura 22: Distribución de los diferentes fármacos hipoglucemiantes 
 utilizados en combinación de dos en pacientes no controlados. 

 

Con tres fármacos encontramos a 23 pacientes (8,2%), 

la combinación más frecuente fue la de metformina, 

sulfonilurea e inhibidor de alfa-glucosidasa con 10 pacientes. 

Con 4 fármacos diferentes y sin conseguir el control 

aconsejado por la ADA encontramos a 3 pacientes (1,1%), los 

únicos de la muestra que recibían 4 fármacos antidiabéticos 

diferentes. 
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Figura 23: Distribución de los pacientes no controlados en función 
 del número de fármacos antidiabéticos que reciben. 

 

3.2. Hipertensión arterial 

Las cifras de tensión arterial recomendadas por la ADA 

en los adultos con diabetes deben ser menores de 

130/80mmHg. 

En el momento del estudio hay 84 pacientes (21,6%) no 

diagnosticados de HTA. De ellos sólo 48 (57,1%) mantienen 

cifras por debajo de 130/80mmHg; 32 (38,1%) tienen cifras 

entre 130/80mmHg y 159/99mmHg y 4 (4,8%) por encima de 

160/100mmHg. 

De los pacientes no diagnosticados de HTA  y que no 

alcanzaban cifras menores de 130/80mmHg, hay 4 de entre los 

32 con cifras entre 130/90mmHg y 159/99mmHg, que reciben 
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fármacos con actividad antihipertensiva, 1 con betabloqueante, 

1 con diurético y 2 con tres fármacos, (IECA con diurético y 

beta-bloqueante). Los cuatro pacientes con cifras mayores de 

160/100mmHg no diagnosticados de HTA no recibían ningún 

fármaco con actividad antihipertensiva. 

En cuanto a los pacientes diagnosticados de HTA, 304 

(78,3% del total de la muestra) solo 42 (13,8% de los 304) 

consiguen el objetivo; 227 (74,7%) tienen cifras entre 

130/80mmHg y 159/99mmHg, y 35 (11,5%) de ellos mayores 

de 160/100mmHg. 

Analizamos el tratamiento de aquellos pacientes 

diagnosticados de hipertensión arterial que no alcanzan los 

objetivos. Hay 227 (74,7% de los diagnosticados) pacientes 

con cifras entre 130/80mmHg y 159/99mmHg, de ellos 12 

(5,3% de los 227) no recibían tratamiento para la HTA; 72 

(31,7%) recibían tratamiento con un solo fármaco (IECA, 38 

pacientes, ARA II 14  CaA 10 y diurético 6); 70 pacientes 

(30,8%) recibían dos fármacos (la combinación más frecuente 

fue la de ARA II y diurético con 25 pacientes, seguida de IECA 

y diurético con 24, y en tercer lugar IECA y CaA, 9); 60 

pacientes (26,4%) de este grupo  recibían tratamiento para la 

HTA con tres fármacos, 11 (4,8%) con cuatro y 2 (0,9%) con 

cinco fármacos. 
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Figura 24: Distribución de los pacientes no controlados en función 
 del número de fármacos antihipertensivos que reciben. 

 

35 pacientes (9%) diagnosticados de HTA  tenían cifras 

mayores de 160/100mmHg, de ellos uno no recibía ningún 

fármaco antihipertensivo (2,8%); 8 (22,9%) estaban tratados en 

monoterapia (4 con IECA a dosis bajas, 3 con ARA II a dosis 

bajas y uno con ARA II a dosis altas); 16 (45,7%) recibían 2 

fármacos (las asociaciones más frecuentes fueron las de IECA 

con diurético y ARA II con diurético con 6 pacientes cada una, 

IECA y CaA dos pacientes, diurético y BB uno y ARA II y BB 

otro); con triple terapia encontramos 5 pacientes,14,3% (dos 

con ARAII, diurético y CaA, uno con IECA, betabloqueante y 

CaA, otro con ARA II, betabloqueante y CaA, y otro con IECA, 

diurético y betabloqueante). Tres pacientes (8,6%) de este 

grupo recibían tratamiento con cuatro fármacos y dos (5,7%) 

con cinco. 
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Figura 25: Distribución de los diferentes fármacos antihipertensivos 
 utilizados en combinación de dos en pacientes no controlados. 

 
 
 

 

Figura 26: Distribución de los pacientes no controlados (cifras > 
 160/100mmHg) en función del número de fármacos 
 antihipertensivos que reciben. 
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3.3. Dislipemia 

Los objetivos que marca la ADA en cuanto a control lipídico 

son: 

 Colesterol LDL por debajo de 100mg/dl. 

 Triglicéridos por debajo de 150mg/dl. 

 Colesterol HDL por encima de 40mg/dl. 

Encontramos 148 pacientes con colesterol LDL menor 

de 100mg/dl (38,1%); con HDL mayor de 40 encontramos 265 

(68,3%); en cuanto a los triglicéridos 223 pacientes (57,5%) 

tienen valores inferiores a 150mg/dl. Hay 78 pacientes que 

consigan los 3 objetivos de control lipídico a la vez (20,1%), de 

los cuales 53 estaban diagnosticados de dislipemia en el 

momento del estudio. 

 

Figura 27: Porcentaje de pacientes con buen control de 
 cifras de  colesterol y triglicéridos en la muestra. 

 

De los 240 pacientes con LDL mayor de 100mg/dl, 82 no 

estaban previamente diagnosticados de dislipemia, aunque 3 
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de ellos recibían tratamiento con una estatina, 2 a dosis de 10 

mg y uno 20mg. 

En cuanto a los 158 diagnosticados y con LDL mayor de 

100mg/dl, (65,8%), 54 no recibían ningún tratamiento para la 

dislipemia (34,2% de los 158); 77 (48,7%) recibían tratamiento 

en monoterapia con estatina (la dosis más frecuente fue la de 

20mg con 36 pacientes, seguida de la de 10 mg con 19); con 

fibrato en monoterapia encontramos 19 pacientes (12,0%); 1 

con esteres etílicos de los ácidos grasos omega 3  y 1 con 

ezetimibe. Con tratamiento combinado y LDL mayor de 100 

encontramos 6 pacientes, 2 con estatina y fibrato, uno con 

estatina y ezetimibe, uno con fibrato y esteres etílicos de los 

ácidos omega 3,  y uno con estatina y esteres etílicos de los 

ácidos grasos omega 3. 

280 pacientes (72,2%) tenían un colesterol HDL mayor 

de 40 mg/dl como aconseja la ADA, 108 tenían valores 

inferiores (27,8%). De éstos, 28 (25,9%) no estaban 

diagnosticados de dislipemia, pero dos de ellos recibían 

tratamiento con una estatina a dosis bajas; 17 de los 80 

diagnosticados (21,2%) no recibían tratamiento; 51 (63,7%) 

recibían tratamiento con un solo fármaco, de los cuales 35 

(43,7%) con estatinas, 13 (16,3%) con un fibrato, 2 con esteres 

etílicos de los ácidos grasos omega 3 y uno con ezetimibe. Con 

dos fármacos hipolipemiantes y HDL por debajo de 40 mg/dl 

encontramos 10 pacientes de los diagnosticados de dislipemia, 

3 estaban tratados con estatina y fibrato, 3 con estatina y 
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esteres etílicos de los ácidos grasos omega 3, 2 con fibrato y 

esteres etílicos de los ácidos grasos omega 3, 1 con estatina y 

ezetimibe y 1 con fibrato y ezetimibe. Dos pacientes con HDL 

menor de 40 mg/dl recibían 3 fármacos hipolipemiantes a la 

vez, uno estatina, fibrato y esteres etílicos de los ácidos grasos 

omega 3, y otro con estatina, fibrato y ezetimibe. 

61 pacientes (15,7%) tienen LDL superior de 100mg/dl y 

HDL menor de 40 mg/dl. De ellos 29 no reciben tratamiento, 28 

reciben monoterapia, de los cuales 19 con estatina (5 con dosis 

de 10 mg, 7 con dosis de 20 mg, 7 con 40 mg) 7 con fibrato, 1 

con esteres etílicos de los ácidos grasos omega 3, y 1 con 

ezetimibe; 4 reciben terapia combinada con 2 fármacos, 1 con 

fibrato y esteres etílicos de los ácidos grasos omega 3, 1 con 

fibrato y ezetimibe,  1 con estatina 40 mg más fibrato y uno con 

estatina 80 mg más esteres etílicos de los ácidos grasos 

omega 3; 15 de estos pacientes no estaban dianosticados de 

dislipemia en el momento del estudio, pero uno  de ellos recibía 

tratamiento con estatina a dosis de10mg. 

Y por último, en cuanto a triglicéridos, por debajo de 

150mg/dl, como aconseja la ADA, tenemos 223 pacientes 

(57,5%), con lo que quedan 165 pacientes con cifras superiores 

(42,5%). De estos últimos, 34 (20,6%) no estaban 

diagnosticados de dislipemia, aunque dos recibían una estatina 

a dosis baja. De los 131 restantes, 33 (25,2%) no recibían 

tratamiento para la dislipemia; 86 pacientes (65,6%) estaban 

tratados en monoterapia, de ellos 60 pacientes,45,8% con 
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estatinas (27 a dosis de 20 mg, 16 con 10 mg, 11 con 40 mg y 

6 con 80 mg); sólo 23 pacientes de este grupo (17,6%) estaban 

tratados con fibratos; 2 con esteres etílicos de los ácidos 

grasos omega 3, y 1 con ezetimibe. 10 pacientes (7,6%) 

recibían dos fármacos, las combinaciones más frecuentes 

fueron las de estatina y fibrato con 3 pacientes, y estatina y 

esteres etílicos de los ácidos grasos omega 3 con 3 más. Con 

tres fármacos tenemos 2 pacientes (1,5%)  tratados con 

estatina y fibrato más esteres etílicos de los ácidos grasos 

omega 3 en un caso y ezetimibe en el otro. 

38 pacientes (9,8%) tenían valores de triglicéridos 

mayores de 150 mg/dl, LDL mayor de 100 mg/dl y HDL menor 

de 40 mg/dl; 7 de ellos no estaban diagnosticados de 

dislipemia y no recibían tratamiento farmacológico; de los 31 sí 

diagnosticados 20 recibían tratamiento farmacológico y 11 no. 

De los 20 tratados 18 recibían monoterapia (6  fibrato, 5  

estatina 20 mg, 3 estatina 40 mg, 2 estatina 10 mg; 1 esteres 

etílicos de los ácidos grasos omega 3 y 1 ezetimibe). Los otros  

dos pacientes recibían fibrato más estatina en un caso y más  

ezetimibe en el otro. 
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 Figura 28: Distribución del número de fármacos hipolipemiantes 
 utilizado en los pacientes no controlados. 

 

 

 

Figura 29: Distribución de los diferentes fármacos hipolipemiantes 
 utilizados en monoterapia en pacientes que no alcanzan un control 
 óptimo. 
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En cuanto a recomendaciones de tratamiento la guía 

distingue entre pacientes con o sin ECV establecida. 

• En individuos sin ECV establecida: 

 -el objetivo principal es LDL<100mg/dl (A) 

 -en pacientes mayores de 40 años tratar con estatina 

para conseguir una  reducción de LDL de 30-40% (A) 

 -en menores de 40 años pero con riesgo incrementado 

por otros FRCV y que no consiguen los objetivos lipídicos 

solo con modificaciones en estilo de vida añadir tratamiento 

farmacológico. (E) 

• En individuos con ECV establecida: 

 - todos debieran ser tratados con estatina para conseguir 

una reducción de LDL del 30-40%. (A) 

 -un objetivo más bajo, LDL<70mg/dl usando altas dosis 

de estatina es una opción. (B) 

 Además debe considerarse reducir los triglicéridos por 

debajo de 150mg/dl y aumentar HDL por encima de 40mg/dl 

(E). La terapia combinada con estatinas y otros agentes 

hipolipemiates puede ser necesaria para conseguir los 

objetivos pero no ha sido evaluada en cuanto a seguridad o 

reducción de ECV. (E) 

 De este modo, si analizamos el tratamiento de la 

dislipemia separando a los pacientes con ECV previa de los 

que no la tienen encontramos lo siguiente: 
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 111 pacientes tienen antecedentes de ECV por lo que 

según la guía todos ellos debiera tratamiento con estatinas, 

independientemente de las cifras de colesterol. De ellos sólo 70 

lo hacen (63,1%). De estos 41 (58,6%) tienen un LDL menor de 

100 mg/dl, 44 (62,8%)  tienen HDL mayor de 40 y 41 (58,6%) 

tienen TG por debajo de 150mg/dl; 20 (28,6%) consiguen los 3 

objetivos a la vez. 

 De los 41 pacientes con antecedentes de ECV que no 

reciben estatina (36,9%) sólo 14 (34,1%) tienen LDL menor de 

100 mg/dl, 29 (70,8%) triglicéridos menores de 150mg/dl y 

28(68,1%)  HDL mayor de 40 mg/dl; sólo 10 (24,4%) pacientes 

con antecedente de ECV y que no reciben estatina como 

tratamiento consiguen los 3 objetivos a la vez. 

 En cuanto a los pacientes que no tienen antecedente de 

ECV, 277, sólo 1 de ellos es menor de 40 años de edad pero 

tiene un LDL mayor de 100mg/dl por lo que todos deberían 

recibir estatina. Ello ocurre en 100 pacientes (36,1%). De ellos 

44 (44%) tienen LDL menor de 100mg/dl, 57 tienen TG 

menores de 150mg/dl y 75 tienen HDL mayor de 40mg/dl; 24 

consiguen los 3 objetivos a la vez (24%). 

 Hay 177 pacientes que no están tratados (63,9%). De 

ellos sólo 49 (27,7%) tienen LDL menor de 100mg/dl y, como 

hemos dicho antes, solo 1 es menor de 40 años (pero tiene 

LDL mayor de 100mg/dl, 138mg/dl); 118 (66,7%) tienen HDL 

mayor de 40mg/dl y 96 (54,2%) tienen TG menores de 
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150mg/dl; 24 (13,6%) consiguen los 3 objetivos a la vez, sin 

recibir estatina como tratamiento.  

 Analizando estos datos vemos que no existe diferencia 

estadísticamente significativa entre el número de pacientes con 

buen control de la dislipemia en función de que tengan o no 

antecedente de ECV. Tampoco existe una diferencia 

estadísticamente significativa entre el número de pacientes 

controlados en el grupo de los que reciben estatina frente a los 

que no la reciben (tabla X). 

Sin embargo sí que hay diferencia significativa en cuanto 

al porcentaje de pacientes que reciben estatina en función de si 

tienen o no ECV previa (tabla XI). 

 

 

Tabla X: Grado de control de la dislipemia en función de si 
existe antecedente de ECV o de si se recibe o no estatina: 

 N Controlados 

Antecedente de ECV 111 30 

No antecedente de 
ECV 

277 48* 

Estatina 170 44 

No estatina 218 34** 
*No diferencia significativa con antecedentes ECV (Chi cuadrado = 2,15)  
**No diferencia significativa con estatina (Chi cuadrado = 2,51) 
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Tabla XI: Pacientes que reciben estatina en función de si tienen 

ECVP o no. 

 ECV PREVIA NO ECV PREVIA 

ESTATINA 70 (63,1%)  100 (36,1%) 

NO ESTATINA 41 (36,9%) 177 (63,9%) 

 111* 277* 
*Diferencia significativa, Chi-cuadrado =4,84 

 

3.4. Antiagregación 

La ADA recomienda con un nivel de evidencia A: 

- Usar tratamiento con aspirina (75-162mg/día) como 

prevención secundaria en diabéticos con evidencia de 

enfermedad vascular previa.  

- Usar aspirina (75-162mg/día) como prevención primaria 

en diabéticos tipo 2 con alto riesgo. 

Hubo 111 pacientes (28,6%) con algún evento 

cardiovascular previo al estudio por lo que deberían recibir 

aspirina como prevención secundaria. De ellos 108 (el 97,3%) 

estaban antiagregados o anticoagulados (87 solo 

antiagregados, 12 anticoagulados y 9 antiagregados y 

anticoagulados); 3 pacientes (2,7%) no estaban antiagregados 

ni anticoagulados, 2 de ellos habían tenido un evento vascular 

periférico y uno un evento cerebrovascular más otro vascular 

periférico. 
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Figura 30: Distribución de pacientes antiagregados o no como 
 prevención secundaria. 

 

Los 277 pacientes sin antecedentes de enfermedad 

cardiovascular, sólo por ser mayores de 40 años deberían 

recibir tratamiento antiagregante como prevención primaria. De 

ellos únicamente 59 (21,3%) están antiagregados y 12 

anticoagulados (4,3%). Quedan 206 pacientes (74,4%) sin 

tratamiento antiagregante como prevención primaria, de los 

cuales sólo uno es menor de 40 años, pero tiene 4 FRCV 

además de la diabetes (hipertensión, dislipemia, obesidad y 

tabaquismo activo). Solo 10 pacientes de los mayores de 40 

años no antiagregados ni anticoagulados no tienen otros FRCV 

añadidos a la diabetes. Hay pues 195 pacientes diabéticos, 

mayores de 40 años y con otros factores de RCV (HTA, 

dislipemia, obesidad y/o tabaquismo) que no reciben 

tratamiento antiagregante como prevención primaria. 
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Figura 31: Distribución de pacientes antiagregados o no como 

 prevención primaria 
 

 Valorando en conjunto la situación de los 388 pacientes 

incluidos en el estudio sólo 90 pacientes (23,2%) tienen cifras 

de tensión arterial menores de 130/80mmHg, 109 pacientes 

(28,1%) tienen una hemoglobina glicosilada menor de 7% y 

255 pacientes (65,7%) unas cifras de colesterol total menores 

de 200 mg/dl. Y sólo 23 pacientes (5,9%) consiguen los tres 

objetivos a la vez. 
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 El estudio  incluyó 388 pacientes con diabetes mellitus 

tipo 2, de los cuales más de 3/4  partes estaban diagnosticados  

de HTA, 2/3 de dislipemia, casi la mitad de obesidad y un 14% 

eran fumadores activos.  Cerca de un tercio de los pacientes 

habían sufrido con anterioridad algún evento cardiovascular 

siendo más frecuentes los de origen cardiaco. 

 Los pacientes incluidos en este estudio presentan una 

elevada frecuencia de FRCV asociados a la diabetes superior a 

la descrita en un estudio de base poblacional realizado en 

Estados Unidos entre 1999-2000134, si bien nuestros pacientes 

tienen una media de edad 10 años superior. Algo semejante 

puede decirse respecto a otro estudio realizado en Albania 

entre 2004-2005135. 

 En cuanto al tratamiento farmacológico, todos los 

pacientes, excepto 11, recibían tratamiento antidiabético, en la 

mitad de los casos con más de un fármaco. Casi todos los 

pacientes diagnosticados de HTA estaban tratados,  en 2/3 de 

los casos con combinaciones. Más de 3/4 partes de los 

pacientes diagnosticados de dislipemia recibían algún fármaco 

hipolipemiante, la mayor parte en monoterapia. Sin embargo 

sólo 4 de cada 10 pacientes recibían tratamiento antiagregante 

en el momento del estudio, la mayor parte con AAS a dosis 

bajas, entre ellos están incluidos la práctica totalidad de los que 

deben recibirlo como prevención secundaria. 

 El porcentaje de pacientes que reciben tratamiento para 

los diferentes factores de riesgo y antiagregación es superior al 
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descrito en el estudio de base poblacional anteriormente 

citado134 y al del estudio Albanés135. En cuanto al porcentaje de 

pacientes tratados con antidiabéticos nuestro resultado es 

comparable al de Albania y superior al de Estados Unidos. 

Debe tenerse en cuenta que los datos de Estados Unidos están 

recogidos hace más de una década y las recomendaciones en 

esa época eran diferentes. 

 El grado de control de la diabetes en lo que respecta a 

cifras de glucemia se valora mediante la medición de la 

hemoglobina glicosilada. La reducción de la HbA1c por debajo 

de 7% ha demostrado reducir las complicaciones 

microvasculares y neuropáticas en diabéticos tipo 2 (A). El 

seguimiento a largo plazo de los estudios DCCT y UKPDS 

sugiere que consiguiendo este objetivo en los años siguientes 

al diagnóstico de diabetes se reducen a largo plazo las 

complicaciones macrovasculares26, 143, 144. Hasta que se ha 

dispuesto  de más evidencia el objetivo general de HbA1c 

menor de 7% parecía razonable para la reducción de riesgo 

macrovascular en adultos con diabetes (B) 

 Debido a la incertidumbre acerca de hasta qué nivel de 

reducción de HbA1c se asociaba con una reducción de ECV en 

diabetes tipo 2, sin aumentar la mortalidad y los riesgos de 

hipoglucemia, en la pasada década se pusieron en marcha 

varios estudios a largo plazo para comparar los efectos del 

control intensivo versus el estándar en pacientes con diabetes 

establecida y relativo alto riesgo145. En 2008 los resultados de 
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tres estudios (ACCORD, ADVANCE y VADT) sugieren que no 

existe reducción significativa en enfermedad cardiovascular con 

un control glucémico intensivo en esas poblaciones146-148. 

 En el estudio ACCORD148 se compararon dos grupos de 

pacientes diabéticos, uno en el que el objetivo  era disminuir la 

HbA1c por debajo de 6% (con terapia intensiva) y otro en el 

que el objetivo era mantenerla  entre 7 y 7.9% (terapia 

estándar). En ambos grupos se utilizaron combinaciones de 

fármacos para conseguir los objetivos. En el grupo intensivo, 

con una HbAc1 media de 6,4%, se produjo un aumento de la 

tasa de mortalidad, comparado con la de terapia estándar 

(HbA1c 7,5%), con una tasa de muerte de origen 

cardiovascular similar en ambos grupos. El resultado respecto 

al objetivo principal del estudio (infarto, ACV o muerte 

cardiovascular) era inferior en el grupo de terapia intensiva 

debido a la reducción de infarto no fatal, pero este dato no fue 

estadísticamente significativo al finalizar el estudio148. 

 El estudio ADVANCE147 también comparó un grupo de 

pacientes con  control glucémico intensivo (objetivo 

HbA1c<6.5%) frente a otro con control estándar, según guía 

local, en diabetes tipo 2. Su objetivo principal era la reducción 

de una combinación entre eventos microvasculares (nefropatía 

y retinopatía) y eventos cardiovasculares mayores (IMA, ictus y 

muerte cardiovascular). En el grupo de terapia intensiva se 

encontró una reducción significativa para el objetivo principal 

pero fue debida a la reducción en eventos microvasculares, en 



Factores de riesgo cardiovascular en pacientes diabéticos tipo 2 

 118 

especial desarrollo de microalbuminuria, con una reducción no 

significativa de eventos macrovasculares.  No se produjo 

diferencia en mortalidad cardiovascular entre ambos grupos147. 

 El estudio VADT146, cuyo objetivo principal era la 

reducción de los eventos cardiovasculares, también comparó 

un grupo cuyo objetivo glucémico era HbA1c menor de 6% 

frente a otro con objetivo estándar. En ambos grupos además 

se trataron de manera agresiva otros FRCV. El resultado 

respecto del objetivo principal del VADT no fue 

significativamente más bajo en el grupo intensivo. Se 

produjeron más muertes de origen cardiovascular en el grupo 

intensivo pero esta diferencia no fue significativa146. 

 El estudio DCCT-EDIC143, 144 y el seguimiento a largo 

plazo del UKPDS sugieren que el control glucémico intensivo 

iniciado tempranamente tras el diagnóstico de diabetes mellitus 

en pacientes con bajo riesgo de ECV produce protección a 

largo plazo de ECV.  

 Un metanálisis149 reevaluó los efectos de la terapia 

intensiva sobre ECV y mortalidad llegando a la conclusión de 

que hay una reducción de eventos coronarios sin incremento 

de mortalidad. Un estudio de cohortes reciente150 indica que la 

reducción de la HbA1c por debajo de 7% no mejora el 

pronóstico. 

 De la evaluación conjunta de los estudios citados se 

puede concluir que el beneficio del control glucémico intensivo 

en enfermedad microvascular y complicaciones neuropáticas 
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está bien establecido en diabetes tipo 2 pero no modifica de 

forma significativa la presentación de eventos 

macrovasculares. No obstante, la falta de reducción 

significativa en eventos cardiovasculares con terapia intensiva 

no debería llevar a los clínicos a abandonar el objetivo general 

de HbA1c<7%. 

 En nuestro estudio menos de 1/3 de los pacientes tenían 

HbA1C menor de 7, luego el control de la glucemia dista de ser 

el óptimo.  

 El porcentaje de pacientes controlados en este estudio 

es inferior al hallado en el estudio de base poblacional 

realizado en Estados Unidos y publicado en 2004 que hemos 

comentado antes134, también es inferior a un estudio realizado 

en España publicado en 2007136. Pero es superior al 15,7% 

descrito en un estudio sobre más de 6.000 pacientes realizado 

en Albania en 2004-2005135 y al de otros estudios140, entre ellos 

el realizado en México y publicado en 2009 por Lopez-

Maldonado141. 

 La recomendación de la guía ADA 20076 en cuanto al 

manejo de la hiperglucemia aconseja tratar en el momento del 

diagnóstico con metformina y modificaciones en estilo de vida e 

ir aumentando progresivamente la terapia con agentes 

adicionales. En un segundo escalón se añaden insulina, 

sulfonilureas y glitazonas. Ediciones posteriores de la guía no 

incluyen algoritmo de tratamiento pero insisten en que lo 

importante es conseguir el objetivo HbA1c<7%. Otras guías 
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como la NICE151, actualizada en 2009 precisamente para 

revisar el papel de los nuevos agentes centra el tratamiento 

farmacológico en el uso de metformina, sulfonillureas e 

insulina, dejando el resto de grupos farmacológicos para 

situaciones especiales.  

 Tenemos 279 pacientes que no alcanzan el objetivo en 

cuanto a HbA1c, de ellos 2/3 (184 pacientes) reciben 

tratamiento con metformina, sola o en combinación. El 35% de 

los pacientes (controlados o no) no reciben tratamiento con 

metformina como aconseja la guía. Luego la falta de control no 

parece relacionarse con el uso o no de metformina. 

 De los pacientes no controlados y no tratados con 

metformina, 70 reciben monoterapia con diferentes fármacos, a 

pesar de no existir contraindicación para metformina. Otros 17 

reciben diferentes combinaciones que no incluyen metformina y 

8 no reciben tratamiento farmacológico. Todos estos pacientes 

no están tratados correctamente según las recomendaciones 

de la guía.  

 Existen 109 pacientes que alcanzan el objetivo en 

cuanto a HbA1c, 70 de ellos reciben metformina. De los 39 

pacientes controlados no tratados con metformina,  29 reciben 

tratamiento en monoterapia y 7 con combinaciones 

 Podemos concluir que solo 2/3 de los pacientes reciben 

tratamiento antidiabético de acuerdo con la guía,  aunque este 

hecho  parece no afectar al grado de control glucémico. 
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 La guía de la ADA  2007 en cuanto a cifras de tensión 

arterial aconseja que todo paciente diabético sea tratado para 

conseguir cifras de tensión arterial sistólica por debajo de 

130mmHg (C)  y diastólica por debajo de 80mmHg (B). Sin 

embargo la reciente actualización de la guía europea de 

hipertensión151 recuerda que no existe evidencia procedente de 

estudios prospectivos que demuestre las ventajas de alcanzar 

esas cifras de TA. Además recientemente se ha publicado un 

ensayo52 en el que se pone de manifiesto que valores medios 

de TAS menores de 120mmHg  no reducen los ECV en mayor 

medida que valores entre 130-140mmHg; sin embargo, los 

pacientes en los que se obtiene mayor reducción presentan 

una mayor incidencia en RAM a los antihipertensivos. 

 En cuanto al tratamiento la guía de la ADA aconseja que 

los pacientes con cifras ≥140/90mmHg deben recibir 

tratamiento farmacológico además de modificaciones en el 

estilo de vida47  (A). En la mayoría de casos se precisará 

asociar varios fármacos para conseguir este objetivo. (B) 

Ensayos clínicos aleatorizados han demostrado el beneficio de 

disminuir la TA por debajo de 140/80mmHg en individuos con 

diabetes4, 47-49. Análisis epidemiológicos sugieren que una 

reducción por debajo de 115/75mmHg se asocian con un 

aumento de eventos cardiovasculares  y mortalidad en 

individuos con diabetes47, 50, 51. 

 Los pacientes con TAS 130-139 o TAD 80-89mmHg 

deben recibir consejo de cambio de estilo de vida. Si a los 3 
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meses no alcanzan los objetivos se añadirá un fármaco 

inhibidor del sistema renina angiotensina. (E) El tratamiento 

inicial para aquellos con cifras >140/90mmHg debe ser con 

fármacos que hayan demostrado reducir eventos 

cardiovasculares en pacientes con diabetes (IECA, ARA II, BB, 

diuréticos y CaA). (A) 

 Según las evidencias disponibles todos los pacientes 

con diabetes e hipertensión deben ser tratados con un régimen 

que incluya un IECA o un ARA II. Si una clase no es tolerada 

debe ser sustituida por la otra. Para conseguir el objetivo 

terapéutico puede ser necesario añadir un diurético tiazídico. 

(E) 

 Algunos estudios demuestran que los inhibidores del 

sistema renina angiotensina  pueden ser superiores a los CaA 

dihidropiridínicos en cuanto a reducción de eventos 

cardiovasculares54-56. Otros estudios no muestran estas 

ventajas pero sí las del uso de combinaciones4, 153, 154. No 

obstante la mayoría de los estudios muestran que en pacientes 

con diabetes el uso de un inhibidor del SRA es ventajoso57. En 

pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) los ARA 

II demostraron reducir la aparición de eventos cardiovasculares 

mayores58-61 y en pacientes con diabetes tipo 2 y nefropatía los 

ARA II fueron superiores a los CAA reduciendo la insuficiencia 

cardíaco62-64. 

 Pese a que la evidencia sobre las ventajas de los 

diferentes inhibidores del sistema renina-angiotensina en 
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pacientes diabéticos permanece en conflicto4, 65 (39, 57) el alto 

riesgo cardiovascular asociado a estos pacientes ha hecho que 

las guías aconsejen su utilización como primera línea47. 

Recientemente la rama de hipertensión del estudio ADVANCE 

demostró que la administración rutinaria de una combinación 

fija del IECA perindopril y de indapamida redujo 

significativamente la aparición de eventos microvasculares y 

macrovasculares así como la enfermedad cardiovascular y la 

mortalidad total155.  Además, el estudio ACCOMPLISH156 

demostró una disminución en morbilidad y mortalidad en 

aquellos que recibían benazepril y amlodipino versus 

benazepril e hidroclorotiazida. 

 La mayoría de pacientes precisarán 3 o más fármacos 

para conseguir el objetivo47. Si la TA es refractaria a dosis 

óptimas de al menos 3 fármacos antihipertensivos uno de los 

cuales sea un diurético habrá que evaluar una posible 

hipertensión secundaria. 

 En nuestro estudio menos de 1/4 de los pacientes tienen 

cifras de TA menores de 130/80mmHg; 2/3 tenían cifras entre 

130-159/80-89mmHg y menos de un 10% las tenían por 

encima de 160/100mmHg. Luego de acuerdo con la guía que 

hemos utilizado el grado de control de la HTA es pobre. 

 Si comparamos estos resultados con los de otros 

estudios similares publicados vemos que nuestro grado de 

control con cifras por debajo de 130/80mmHg es inferior al 

obtenido en el estudio publicado en Estados Unidos en 2004134 
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y también en el estudio albanés135 y el de Lopez-Maldonado141. 

Pero bastante mejor que el 7,8% que se obtiene en el estudio 

de Orozco-Beltrán también realizado en España136, y que el 

16,9% de Kollias140. 

 En cuanto al tratamiento, entre los pacientes que no 

alcanzan objetivo hacemos dos grupos, el de aquellos con 

cifras entre 130-159/80-99mmHg y los que tienen más de 

160/100mmHg. En el primer grupo casi 1/3 de los pacientes 

recibían tratamiento en monoterapia (31,7%), poco menos de 

1/3 con combinación 2 fármacos (30,8%)  y  poco más de 1/4 

(26,4%) de tres; un 5% no recibían tratamiento antihipertensivo 

y menos de 1% de los pacientes recibían 4 fármacos. En el 

segundo grupo, peor control, un 23% recibían tratamiento con 1 

fármaco, 45,7% con 2 y 14,3% con 3, 8,6% con 4 y casi un 6% 

con 5 fármacos. 

 Aunque no existen diferencia significativas en la 

proporción de pacientes tratados con un número determinado 

de fármacos,  en los pacientes con cifras tensionales más 

elevadas se da un mayor uso de combinaciones de más de 2 

fármacos y hay mayor frecuencia de pacientes tratados con 4 o 

5 fármacos. El hecho de que en cualquiera de los dos grupos 

más del 60% de pacientes sean tratados en monoterapia o con 

combinación de 2 fármacos podría explicar el bajo grado de 

control. 

 En ambos grupos los fármacos más presentes en 

monoterapia fueron los IECA seguidos de los ARA II, e 
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igualmente en combinación la mayoría de casos incluyen IECA 

o ARA II más diurético o CaA, como aconseja la guía. 

 Entre los pacientes diagnosticados de HTA y controlados 

(42 pacientes en total), un 7,1% no recibían tratamiento 

farmacológico para ello; un 23,8% lo hacían en monoterapia y 

un 40,5% con combinación de 2 fármacos; un 21,4% recibían 3 

fármacos, 4,8% cuatro y un 2,4% cinco fármacos. 

 La guía de la ADA 2007 aconseja unos valores de 

LDL<100mg/dl, de HDL>40mg/dl y de TG<150mg/dl. En 

ediciones posteriores la recomendación se centra 

fundamentalmente en los valores de LDL. En cuanto al 

tratamiento aconseja incidir en todo caso en las modificaciones 

del estilo de vida, y además utilizar estatinas en pacientes con 

más de 40 años independientemente de sus valores de LDL, y 

en la totalidad de los pacientes con ECV establecida. 

 En nuestro estudio un 38,1% de los pacientes tienen 

LDL por debajo de 100mg/dl; el 68,3% tienen HDL mayor de 

40mg/dl y un 57,5% tienen los triglicéridos por debajo de 

150mg/dl. Un 20% consigue los 3 objetivos a la vez. 

 Comparando con otros trabajos publicados obtenemos 

mejores resultados que Orozco-Beltran136 (5,9%), Kollias140 

(23%) y que López-Maldonado141 (35,6%) en cuanto al 

porcentaje de pacientes con LDL menor de 100mg/dl.  

 De los 111 pacientes con antecedentes de ECV, que 

según la guía deberían recibir estatina, sólo están tratados el 
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63,1%, aunque 14 de los no tratados tienen LDL menor de 100 

mg/dl. A pesar de que todos los pacientes que no tienen 

antecedente de ECV deberían recibir estatina por sus 

características sólo poco más de un tercio (36%) están 

tratados, a pesar de que 3 de cada 4 de los no tratados no 

alcanza cifras objetivo. 

 El porcentaje de pacientes con antecedente de ECV que 

consigue controlar ambas fracciones de colesterol y TG no 

difiere de forma estadísticamente significativa del porcentaje de 

pacientes controlados sin antecedentes de ECV. Tampoco hay 

diferencias estadísticamente significativas entre los tratados o 

no con estatinas. Sin embargo sí que existen diferencias 

estadísticamente significativas entre el número de pacientes 

tratados con estatinas en función de si tienen o no 

antecedentes de ECV, estando tratados en mayor número 

aquellos con algún antecedente de ECV. 

 En la guía publicada por la ADA en 2007 se aconsejaba 

tratar con aspirina a dosis bajas a todo paciente mayor de 40 

años, con alto riesgo CV o con antecedentes de ECV.  

 En nuestro estudio la mayoría de los pacientes con 

antecedentes de ECV reciben antiagregantes, lo que se 

adecua a las recomendaciones de la guía. En cuanto a  

prevención primaria 3/4 partes de los pacientes no reciben 

antiagregación, pero dado que todos menos uno son mayores 

de 40 años deberían haber recibido aspirina según las 

recomendaciones del 2007. El paciente menor de 40 años tiene 
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cuatro FRCV además de la diabetes, por lo que también 

debería estar antiagregado.  

 Considerado en su conjunto nuestro valor es superior al 

de todos los estudios publicados excepto el de Lopez-

Maldonado. 

 En la última revisión de la guía de la ADA de 2010157 

estas recomendaciones han sido modificadas en lo que a 

prevención primaria se refiere. Se aconseja igualmente 

antiagregar como prevención secundaria a los pacientes con 

antecedente de ECV, pero en prevención primaria solo en caso 

de riesgo cardiovascular elevado (>10% en 10 años), lo que 

incluye a la mayoría de hombres mayores de 50 años o 

mujeres mayores de 60 que tengan al menos otro FRCV 

añadido a la diabetes (HTA, tabaquismo, dislipemia, 

albuminuria o historia familiar de ECV). (C) En esta nueva 

revisión de su guía la ADA reconoce que no hay suficiente 

evidencia para recomendar aspirina en prevención primaria en 

individuos de bajo riesgo  y deja a elección del médico tratar o 

no a menores de 50 años (hombres) o 60 años (mujeres) con 

más de un FRCV añadido a la diabetes. Si tenemos en cuenta 

estas nuevas recomendaciones mejora el grado de adecuación 

de nuestro estudio. 

 En el estudio publicado en JAMA en 2004 acerca del 

control de factores de riesgo en población diabética en Estados 

Unidos llevado a cabo entre los años 1999-2000134, solo el 37% 

de los participantes mantenían una HbAc1<7%, solo el 35,8% 
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de los participantes tenían una TAS <130mmHg, 

TAD<80mmHg. El 51,8% de los participantes tenían colesterol 

total por encima de 200mg/dl. Solo un 7,3% conseguían los 3 

objetivos a la vez. 

 En el estudio de similares características realizado en 

Albania entre 2004 y 2005  y publicado en Primary Care 

Diabetes en el 2007135,  solo el 14,6% de los pacientes tenían 

una HbAc1 menor de 7%, el 31,9% de los pacientes 

conseguían el objetivo en cuanto a TA <130/80mmHg, 2/3 de 

los pacientes tenían el colesterol >200mg/dl. En total solo el 

5,5% conseguían los tres objetivos a la vez. 

 En nuestro estudio, del total de la muestra solo 90 

pacientes (23,2%) tienen cifras de tensión arterial menores de 

130/80mmHg, 109 pacientes (28,1%) tienen una hemoglobina 

glicosilada menor de 7% y 255 pacientes (65,7%) unas cifras 

de colesterol total menores de 200mg/dl. Solo 23 pacientes 

(5,9%) consiguen los tres objetivos a la vez.  

 La comparación con otros estudios semejantes descritos 

en el apartado de introducción pone de manifiesto que el grado 

de control de los FRCV en pacientes con diabetes tipo 2 es 

bajo en todos los medios, sobre todo si tenemos en cuenta el 

porcentaje de pacientes con control simultáneo de todos los 

factores. 

 A pesar de la existencia de numerosas guías y 

recomendaciones para el manejo de pacientes diabéticos tipo 

2, los resultados clínicos a día de hoy son mejorables.
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1. La mayor parte de los pacientes con DM tipo 2 tienen 

otros FRCV asociados, siendo los más frecuentes la HTA y la 

dislipemia. 

2. Prácticamente la totalidad de los diabéticos tipo 2 

reciben tratamiento antidiabético. También la mayoría de estos 

pacientes cuando están diagnosticados de hipertensión o 

dislipemia reciben tratamiento farmacológico. Sin embargo solo 

4 de cada 10 pacientes reciben tratamiento antiagregante. 

3. En cuanto al uso de fármacos antidiabéticos 1/3 de los 

pacientes son tratados de forma diferente a las 

recomendaciones de la guía, aunque ello no parece influir en el 

grado de control glucémico. 

4. El grado de control tensional es bajo y la mayor parte de 

los pacientes no controlados están tratados con menos de 3 

fármacos. 

5. En cuanto al tratamiento de la dislipemia, 1/3 de los 

pacientes con antecedentes de ECV y la mayor parte de los 

pacientes sin antecedentes no están tratados de acuerdo a la 

guía. 

6. El uso de antiagregantes se adecua a la guía en 

pacientes con antecedentes de ECVP.  
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ESTUDIO DE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y 

UTILIZACIÓN DE MEDICAMENTOS EN PACIENTES 

DIABÉTICOS TIPO 2 

 

CENTRO DE SALUD_____________________________________________ 

1. Nº de orden___________2. FECHA______________________________ 

3. EDAD______4. SEXO: 1.V___________2. M_______________ 

5. PESO__________TALLA___________IMC____________P.ABD_______ 

6. TIEMPO EVOLUCION DIABETES: 1. 1-5ª____2. 5-10ª______3. +10___ 

7. Dº DISLIPEMIA: 0. NO______________1.SI_________________ 

8. Dº HTA:  0.NO______________1.SI_________________ 

9. TABAQUISMO: 0.NO_____________1.SI______________2.EX-FUM__ 

10. Dº OBESIDAD: 0.NO______________1.SI_________________ 

11. ECV PREVIA:0.NO_____1.CARDIO_____ 2.CEREBR____ 3.VPERIF___ 

12. HEMOGLOBINA GLICOSILADA______________________ 

13. CREATININA______________________________________ 

14. COLESTEROL TOTAL______HDL________LDL_________TG_________ 

15. CIFRAS TA: 1.<130/8______2.130-159/80-99______3.>160/100_______ 

16. TRATAMIENTO DIABETES: 0.NO; 1. DOSIS BAJA; 2. DOSIS PLENA 

BIGUANIDA (MTF): 0__1__2 SULFNLR: 0__1__2 METIGLINIDAS:  

0__1__2 INHIB A-GLUCOSIDASA: 0__1__2 GLITAZONAS: 0___1___2 

(rosigl___pioglit___) 

INSULINA: 0.NO___1.LENTA____2.INTERMEDIA____3.MEZCLA 

BIFÁSICA____4.RAPIDA____ 

 

17. TTO DISLIPEMIA:  

FIBRATO: 0___1___2___ RESINA INTERC. IONICO: 0___1___2___ 

EZETIMIBE: 0___1___2___ OMACOR: 0___1___2___ 

ESTATINA: 0:NO___1:10mg___2:20___3:40___4:80mg____ 

SIMVASTAT___ATORVAST___ PRAVAST___ FLUVAST___ LOVAST__ 

 

18. TTO HTA: 0.NO/1.DOSIS BAJAS/2.DOSIS PLENAS 

IECA____ ARAII____ DIUR____ BBLOQ___ CAA____ ABLOQ___ 

VASODILAT ARTERIOLARES__ANTIADRENERG ACCIÓN CENTRAL__ 

 

19. ANTIAGREGACION: 0.NO____ 1. AAS____2. CLOPIDOGREL____ 3. 

TRIFLUSAL____4. AAS+CLOPIDOGREL____ 

20. ANTICOAGULACIÓN: 0. NO_____1.  SINTROM____2. ALDOCUMAR___ 

21. ALOPURINOL:   0.NO___________1.SI____________________ 

22. AINES:    0.NO___________1.SI____________________ 

23. ANTIARRITMICOS: 0.NO___________1.SI____________________ 

24. CORTICOIDES:  0.NO___________1.SI____________________ 
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