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RESUMEN (en español) 

Introducción y objetivos: Los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGL T2) y 

los agon stas del receptor de péptido similar al glucagón tipo 1 (arGLP1) han demostrado 

reducir el riesgo cardiovascular (RCV) de los pacientes diabéticos (PDM). El objetivo fue 

evaluar el manejo del RCV prehospitalario e intrahospitalario de PDM hospitalizados en 

servicios de cardiología y modificaciones del tratamiento al alta. 

Material y métodos: Estudio multicéntrico y retrospectivo. Se analizan los datos de informes 

de alta hospitalaria de ingresos no programados de 5 hOspitales del Principado de Asturias. 

Resultados: Se incluyeron 1073 altas en informes de calidad suficiente. El 29,9% de las altas 

tenían diagnóstico previo de diabetes (OM) y de ellos, el 75% de muy alto RCV. Durante el 

ingreso se diagnosticó nueva DM en 19 pacientes (2.5% de los no DM), se solicitó HbA1C al 

45,2% de los no DM y al 46, 1% de los PDM, así como niveles de LDL-colesterol al 68,2% y 

proteinuria al 9,3% de los PDM. Al alta, la mejoría del RCV por parte del cardiólogo se produjo 

por un aumento de la prescripción de estatinas en general (68,6% previo vs 79,6% al alta, 

p<0,001)y de alta potencia (47,5% vs ü0,0%, p<0,001), así como de i3GLT2 (0,1% vs 11,1%, 

p=0,039). No se modificó el uso de arGLP1 (4.2%). 

Conclusiones: el perfil del PDM hOspitalizado en cardiología es de muy alto RCV y con un 

control subóptimo del mismo. El cardiólogo optimiza los aspectos centrados en el control del 

LDL-colesterol, pero necesita mejorar el despistaje de DM oculta y el uso de iSGLT2 y arGLP1. 
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En las últimas décadas, se ha producido un gran avance en el diagnóstico y tratamiento 

de la enfermedad cardiovascular (ECV) y sus factores de riesgo, con una continua 

actualización de las guías terapéuticas. Si bien los avances en el diagnóstico y tratamiento 

farmacológico de la hipertensión arterial (HTA) (1), la hipercolesterolemia (2) y la 

diabetes mellitus (DM) (3), han permitido alcanzar un mayor control, aún nos 

encontramos lejos de alcanzar niveles óptimos. Esto se debe, entre otras causas, a la baja 

adherencia al tratamiento de ciertos grupos de pacientes o a la gran resistencia al cambio 

terapéutico por parte de una minoría de profesionales médicos (4). 

Si bien la reducción de la prevalencia del tabaquismo en la población, resultado en 

gran parte de restricciones legislativas en el consumo, ha supuesto un gran avance en el 

control de uno de los factores de riesgo cardiovascular más relevantes, no todas las áreas 

de prevención cardiovascular muestran perspectivas tan positivas. El aumento en la 

prevalencia del síndrome metabólico (SM), la obesidad y la DM, especialmente en edades 

más tempranas, señala la existencia de un extenso camino por recorrer. Esto representa 

una oportunidad de mejora para prevenir la enfermedad cardiovascular aterosclerótica 

(ECVA) o, al menos, retrasar su aparición (5).  

La diabetes afecta a más de 463 millones de personas en todo el mundo, y se espera 

que la prevalencia aumente a 700 millones en 2045, convirtiendo a la diabetes en uno de 

los desafíos de salud pública más importantes en la próxima década. Es importante 

destacar que la diabetes contribuyó a casi 1,5 millones de muertes en todo el mundo en 

2019 (6). 

Los pacientes con DM2 tienen un riesgo 2-4 veces mayor de sufrir enfermedad coronaria 

frente a los no diabéticos. Esta enfermedad supone un 70-80% de la mortalidad en 

pacientes con DM y determina el pronóstico a largo plazo. La modificación precoz de los 

factores de riesgo cardiovascular puede prevenir el desarrollo y la progresión de la ECV 

y aproximarse al riesgo al de la población no diabética (7). 
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Reducir las complicaciones y la mortalidad en el paciente con DM2 de alto y muy alto 

riesgo cardiovascular va más allá del control glucémico. Se ha demostrado que dos grupos 

de fármacos hipoglucemiantes disminuyen los eventos y la mortalidad cardiovascular: los 

inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2) y los agonistas del 

receptor del péptido 1 similar al glucagón (arGLP-1), con beneficios en términos 

pronósticos, renales, hemodinámicos y ateroscleróticos. Dentro del primer grupo, 

empagliflozina (8), canagliflozina (9) y dapagliflozina (10) parecen actuar reduciendo la 

insuficiencia cardiaca y la progresión de la enfermedad renal. Los arGLP-1, liraglutida 

(11), semaglutida (12), albiglutida (13) y dulaglutida (14), parecen ejercer este efecto 

previniendo la aterosclerosis (15). 

El abordaje glucocéntrico de los pacientes con DM2 ha quedado totalmente relegado 

frente a una estrategia conservadora multifactorial basada en el beneficio cardiovascular 

que aportan estos fármacos. Es necesario, por tanto, concienciar a los diferentes 

especialistas implicados en el tratamiento del paciente con DM2 sobre la necesidad de 

incorporar estos fármacos cardioprotectores en la terapéutica de la prevención secundaria 

en lugar de considerarlos meros hipoglucemiantes (16)(17). 

 

1.1. Diabetes mellitus 

Definimos la DM como un conjunto de trastornos metabólicos comunes caracterizados 

por el fenotipo de hiperglucemia. Los distintos tipos de DM son el resultado de una 

interacción compleja entre factores genéticos y ambientales. Dependiendo de la causa 

subyacente de la DM, los factores que contribuyen a la hiperglucemia son la deficiencia 

en la secreción de insulina, la reducción en la utilización de glucosa o el aumento en su 

producción. El trastorno en la regulación metabólica asociado a la DM tiene como 

consecuencia alteraciones fisiopatológicas en varios sistemas del organismo, afectando a 

la esfera médica, económica y social tanto de los pacientes enfermos como para el 
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sistémica de salud. En los Estados Unidos, la DM se posiciona como la principal causa 

de nefropatía en etapa terminal, amputaciones no traumáticas de extremidades inferiores 

y ceguera en adultos. Además, incrementa la predisposición a enfermedades 

cardiovasculares. Dada su creciente incidencia a nivel mundial, se proyecta que seguirá 

siendo una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en el futuro cercano 

(18)(19). 

 

1.1.1. Clasificación 

La actual clasificación de la DM se fundamenta en el proceso patogénico de la 

hiperglucemia, en contraposición a criterios anteriores como la edad de inicio o el tipo de 

tratamiento (20). Las dos categorías principales de la DM son conocidas como tipo 1 y 

tipo 2. En los últimos años, se han reconocido otras formas de diabetes debido a los 

avances en materia de genética. Se ha propuesto un modelo alternativo centrado en las 

células β, reconociendo la disfunción de estas células como el defecto primario en la DM. 

Este enfoque reconoce la influencia de factores genéticos, resistencia a la insulina, 

factores ambientales y la inflamación/sistema inmunológico sobre la función y la masa 

de las células β. Esta clasificación orientada a las células β identifica las vías que causan 

la hiperglucemia en cada paciente, permitiendo así dirigir el tratamiento a esas 

disfunciones específicas (21)(22). 

Las categorías generales de la diabetes son las siguientes: 

- Diabetes tipo 1: usualmente causada por la destrucción autoinmune de las células 

β, lo que resulta en una deficiencia absoluta de insulina. 

- Diabetes tipo 2: ocasionada por una disminución progresiva en la secreción de 

insulina por parte de las células β, frecuentemente asociada con resistencia a la 

insulina. 
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- Diabetes mellitus gestacional: diagnosticada durante el segundo o tercer trimestre 

del embarazo, no presente antes de la gestación. 

- Otros tipos específicos de diabetes debidos a diferentes causas: por ejemplo, 

síndromes de diabetes monogénica, enfermedades del páncreas exocrino (como 

fibrosis quística, pancreatitis crónica o cáncer de páncreas) y diabetes inducida por 

fármacos o productos químicos (por ejemplo, glucocorticoides, tratamientos del 

VIH/SIDA o después de un trasplante de órganos). 

Tanto la diabetes tipo 1 como la diabetes tipo 2 son enfermedades heterogéneas con 

presentaciones clínicas y progresiones variables. La clasificación es crucial para 

determinar el tratamiento, aunque en algunos casos puede ser difícil de establecer en el 

momento del diagnóstico (23)(24). 

Aunque la DM tipo 1 suele manifestarse antes de los 30 años, el proceso autoinmune 

destructivo de las células β puede ocurrir a cualquier edad. De hecho, se estima que entre 

el 5% y el 10% de las personas diagnosticadas con DM después de los 30 años tienen DM 

tipo 1. Del mismo modo, aunque el desarrollo de la DM tipo 2 es más característico de la 

edad avanzada, también se presenta en niños y adultos jóvenes, especialmente en 

adolescentes con sobrepeso (25). 

 

1.1.2. Epidemiología 

La prevalencia global de la diabetes mellitus ha experimentado un aumento notable en las 

últimas dos décadas; en 1985, se estimaba en 30 millones de casos, mientras que en 2017 

se elevó a 415 millones. Si continúa la tendencia actual, la Federación Internacional de 

Diabetes estima que para 2040 habrá 642 millones de personas con diabetes (26). La 

prevalencia según el tipo es diferente, siendo el tipo 2 el que experimenta un crecimiento 

más rápido. Este aumento se debe entre otras causas, al incremento en la obesidad y la 

reducción de la actividad física a medida que avanza la industrialización a nivel global, 
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así como al envejecimiento de la población. La incidencia de la diabetes tipo 1 ha 

aumentado a un ritmo del 3 al 5% anual en todo el mundo. No se conoce la causa de este 

aumento, si bien sigue la línea del aumento de incidencia de otras enfermedades 

autoinmunes. En 2015, la prevalencia de la diabetes en personas de 20 a 79 años osciló 

entre el 7.2% y el 11.4%. Los países con el mayor número de personas con diabetes en 

2015 fueron China (109,6 millones), India (73 millones), Estados Unidos (30,3 millones), 

Brasil (14 millones) y Rusia (9 millones). Según estimaciones más recientes de los 

Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC), en Estados Unidos en 

2017, el 9,4% de la población tenía diabetes, y hasta el 34% de los adultos 

estadounidenses tenían prediabetes. El impacto de la enfermedad será tan grande, que 

incluso se sabe que alrededor del 25% de las personas con diabetes en Estados Unidos no 

han sido diagnosticados y a nivel mundial, esta cifra puede llegar hasta el 50% (27).  

La prevalencia de la diabetes aumenta con la edad. En 2015, se calculó que la 

prevalencia de la diabetes en Estados Unidos era del 0,25% en individuos menores de 20 

años, del 4,1% en personas de 20 a 44 años, del 16,2% en personas de 45 a 64 años y del 

25,9% en personas mayores de 65 años (27). Se han observado tendencias similares 

relacionadas con la edad en todo el mundo. Aunque la prevalencia de la diabetes es similar 

en hombres y mujeres, la tasa de mortalidad relacionada con la diabetes es más alta en 

hombres que en mujeres (28). Además, hay una variación geográfica considerable en la 

incidencia de la diabetes tipo 1 y tipo 2, siendo Escandinavia la región con la incidencia 

más alta de diabetes tipo 1, mientras que los países de la costa del Pacífico tienen la 

incidencia más baja, hasta 20 o 30 veces menor. El norte de Europa y Estados Unidos 

presentan tasas intermedias. La prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y de su 

precursora, la intolerancia a la glucosa (IGT), alcanza su punto máximo en ciertas islas 

del Pacífico y en el Medio Oriente, siendo intermedia en países como India y Estados 

Unidos (27). Esta variabilidad probablemente se atribuye a una combinación de factores 
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genéticos y ambientales. La prevalencia de la DM también varía entre diferentes grupos 

étnicos dentro de un mismo país, con las poblaciones indígenas generalmente mostrando 

una mayor incidencia de diabetes en comparación con la población general del país. Un 

ejemplo se observa en Estados Unidos, donde el CDC estimó que la prevalencia ajustada 

por edad de la DM en personas mayores de 20 años en 2010 fue del 8% en caucásicos no 

hispanos, 9% en asiáticos americanos, 13% en hispanos, 13% en individuos de raza negra 

no hispanos y 16% en poblaciones de nativos norteamericanos y de Alaska. El inicio de 

la DM tipo 2 tiende a ocurrir a una edad más temprana en grupos étnicos distintos de los 

caucásicos no hispanos (27). 

En Asia, la prevalencia de la diabetes ha aumentado de forma considerable en las 

últimas décadas, con un fenotipo que parece diferir del observado en Estados Unidos y 

Europa. Se caracteriza por un inicio a una edad más temprana, un índice de masa corporal 

más bajo, mayor adiposidad visceral y una capacidad secretora disminuida de insulina 

(29). 

La diabetes es causa de mortalidad a nivel mundial. En Estados Unidos, se considera 

la séptima causa de muerte en población general. Según datos de la Federación 

Internacional de Diabetes (IDF), la diabetes explicaría casi 5 millones de defunciones en 

todo el mundo, representando el 14.5% de la mortalidad global en adultos de 20 a 79 años 

por todas las causas. Además de mortalidad, es causa de una elevada morbilidad y costes 

sanitarios. Se estima que en 2015 se gastaron 673 mil millones de dólares 

estadounidenses, lo que equivale al 12% de los gastos en salud destinados a la atención 

de la diabetes, con un rango entre el 5% y el 20%. Hasta el 75% de las personas con 

diabetes viven en países con un nivel socioeconómico bajo o medio (18)(30). 

En resumen, estamos asistiendo a un aumento, tanto de la incidencia como de la 

prevalencia de la DM y por tanto de una probable repercusión en el incremento de 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares.  
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1.1.3. Diagnóstico 

El término prediabetes, también conocido como "hiperglucemia intermedia", se refiere a 

un grupo de personas cuyos niveles de glucosa no cumplen los criterios para el 

diagnóstico de la diabetes, pero son demasiado altos para considerarse normales. El riesgo 

de desarrollar diabetes tipo 2 sigue un continuo a través de todos los niveles de glucemia 

anormal, y cuando se clasifican de manera categórica, los individuos de mayor riesgo 

incluyen aquellos con una glucemia basal alterada (GBA), intolerancia a la glucosa (ITG) 

o una hemoglobina glucosilada entre 5,7-6,4% (21). Estas situaciones, ya sea de forma 

aislada o en conjunto, no deben considerarse como entidades clínicas per se, sino más 

bien como factores de riesgo elevado para desarrollar diabetes tipo 2 (DM2) y 

complicaciones cardiovasculares (31)(32).   

La presencia de GBA o ITG aisladas sugiere la existencia de diferentes mecanismos 

fisiopatológicos que causan alteraciones en la homeostasis de la glucosa. Los individuos 

con GBA aislada muestran una mayor resistencia hepática a la acción de la insulina, 

mientras que aquellos con ITG aislada presentan un aumento de la resistencia periférica 

(principalmente en el tejido muscular) y una sensibilidad hepática a la acción de la 

insulina normal o ligeramente disminuida. Aquellos sujetos con anormalidades en ambas 

pruebas muestran un aumento de la resistencia a la acción de la insulina tanto en el hígado 

como en el tejido muscular, lo que aumenta el riesgo de progresar a DM2 en comparación 

con tener solo una anormalidad (31).  

Actualmente, no hay un consenso sobre la denominación de la prediabetes en función 

de la hemoglobina glucosilada (HbA1C) (25). La definición de las diferentes categorías 

de riesgo se presenta en la Tabla 1 (33)(34). 
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Tabla 1. Categorías de riesgo de la diabetes. 

 

ADA: American Diabetes Association. OMS: Organización Mundial de la Salud. Mg: 

miligramos. dL: decilitro. HbA1C: hemoglobina glicosilada. g: gramo. SOG: Sobrecarga 

Oral de Glucosa. GBA: Glucemia basal alterada. ITG: Intolerancia a la glucosa. 

 

 

Las mediciones que cumplen con los criterios para el diagnóstico de diabetes mellitus 

incluyen glucemia plasmática en ayunas (GPA) ≥ 126 mg/100 mL, glucosa ≥ 200 mg/100 

mL 2 horas después de una carga oral de glucosa o HbA1C ≥ 6,5%. Se puede diagnosticar 

diabetes con una medición aleatoria de concentraciones plasmáticas de glucosa ≥ 200 

mg/100 mL junto con los síntomas clásicos de diabetes, como poliuria, polidipsia y 

pérdida de peso (35). 

Los criterios actuales para el diagnóstico de diabetes enfatizan la HbA1C o la glucemia 

en basal en ayunas, como las pruebas más fiables y convenientes para identificar la 

diabetes en personas asintomáticas, aunque algunos individuos pueden cumplir con los 

criterios de una prueba, pero no de la otra. Aunque la prueba de sobrecarga oral de glucosa 

sigue siendo válida para el diagnóstico de diabetes, no se utiliza habitualmente en la 

atención clínica rutinaria, excepto para la detección de diabetes gestacional. Es relevante 

tener en cuenta que el grupo étnico puede influir en la precisión de las concentraciones 
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de HbA1C; por ejemplo, los estadounidenses de raza negra tienden a mostrar niveles más 

altos de HbA1C en comparación con los caucásicos no hispanos, incluso con 

concentraciones similares de glucosa. Aunque la prueba de tolerancia oral a la glucosa 

(SOG) es un método válido para el diagnóstico de diabetes, rara vez se utiliza en la 

atención clínica sistemática, excepto en casos como el cuidado prenatal y la detección de 

diabetes gestacional (36). 

El diagnóstico de diabetes mellitus conlleva implicaciones significativas para el paciente 

tanto desde el punto de vista médico como económico. Por lo tanto, se recomienda que 

los valores analíticos diagnósticos de diabetes se repitan antes de establecer un 

diagnóstico definitivo de la enfermedad, a menos que se presenten trastornos metabólicos 

agudos o haya una concentración plasmática de glucosa notablemente elevada. Los 

criterios revisados también permiten la exclusión del diagnóstico de diabetes en 

situaciones en las cuales la intolerancia a la glucosa se normaliza (3)(37). 

Los criterios diagnósticos propuestos por asociación americana de DM se recogen en 

la tabla 2. 

 

Tabla 2. Criterios diagnósticos de diabetes (21). 

 

 Mg: miligramos. dL: decilitro. HbA1C: hemoglobina glicosilada. g: gramo. 
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1.1.4. Tratamiento farmacológico de la diabetes mellitus  

Los avances en el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 se deben al desarrollo de 

nuevos hipoglucemiantes orales que actúan en diversos procesos fisiopatológicos 

asociados con este tipo de diabetes. Estos fármacos se dividen en diferentes categorías 

según sus mecanismos de acción, que incluyen aquellos que aumentan la secreción de 

insulina, reducen la producción de glucosa, aumentan la sensibilidad a la insulina, 

intensifican la acción de GLP-1 e inducen la excreción urinaria de glucosa.  

Es importante señalar que los hipoglucemiantes, a excepción de la insulina (y un 

análogo amilínico), no son eficaces en la diabetes mellitus tipo 1 y generalmente no se 

recomienda su uso en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en estados muy avanzados 

de la enfermedad. En algunas situaciones, la insulina puede ser el tratamiento inicial en 

la diabetes mellitus tipo 2. Los objetivos del tratamiento para controlar la glucemia en la 

diabetes mellitus tipo 2 son similares a los de la diabetes mellitus tipo 1. Aunque el control 

glucémico es central en el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 1, el manejo de 

pacientes con diabetes mellitus tipo 2 también debe abordar los trastornos asociados, 

como la obesidad, la hipertensión arterial, la dislipemia y las enfermedades 

cardiovasculares. La reducción del riesgo cardiovascular es de vital importancia ya que 

es la principal causa de mortalidad en estos pacientes (19)(38). El tratamiento inicial de 

la diabetes mellitus tipo 2 debe incluir modificaciones en el estilo de vida, como la dieta 

y el ejercicio, para mejorar la sensibilidad a la insulina y favorecer la pérdida de peso y 

el uso de fármacos hipoglucemiantes orales. A medida que la enfermedad progresa, es 

posible que se requieran múltiples terapias, incluida la insulina, para lograr un control 

glucémico adecuado (3). 
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1.1.4.1 Metformina 

En el año 1998 se publican los resultados del mayor estudio de intervención realizado en 

pacientes con DM2 hasta la fecha, el United Kingdom Prospective Diabetes Study 

(UKPDS), que demostró que el tratamiento intensivo de la hiperglucemia a largo plazo 

puede reducir la aparición de complicaciones microvasculares. No obstante, sólo en el 

subgrupo de paciente con sobrepeso tratados con metformina disminuye la 

morbimortalidad (39).  

La publicación de estos resultados relanzó el uso de este fármaco, que aún hoy en día 

continúa siendo un pilar fundamental en el tratamiento de la DM2.  El mecanismo de 

acción principal de metformina es la reducción de la producción hepática de glucosa 

mediante la disminución de la gluconeogénesis hepática, aunque, en menor grado, 

también aumenta la captación de glucosa en la célula muscular. Su efectividad es similar 

a la de las sulfonilureas (reducciones de HbA1c entre el 1,5 y el 2%), pero sin producir 

aumento de peso ni hipoglucemias (40). Se debe empezar con un comprimido al día (850 

mg) con la comida principal para mitigar los efectos adversos gastrointestinales. Las dosis 

deberían incrementarse cada una o 2 semanas hasta un máximo de 2 o 3 comprimidos 

según la respuesta clínica, ya que la respuesta es dependiente de la dosis. Un 85% de los 

pacientes consiguen la máxima reducción de HbA1c (2%) con dosis de 2000 mg, sin 

obtener reducciones adicionales cuando se llega a los 2500 mg. Sin embargo, 2550 mg 

fue la dosis media diaria utilizada en el estudio UKPDS (39). 

El efecto adverso más frecuente es la intolerancia gastrointestinal: dolor abdominal, 

flatulencia y, muy especialmente, diarrea (30%), que es dependiente de la dosis, 

autolimitada y transitoria, y que suele remitir al reducir la dosis del fármaco. Un 5% de 

los pacientes no toleran ni siquiera la dosis mínima. Otros efectos, como el sabor metálico, 

son mucho menos frecuentes. El déficit de absorción de vitamina B12, observado en un 
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30% de los pacientes, raramente causa anemia perniciosa. El efecto adverso más grave, 

aunque muy poco frecuente, es la acidosis láctica (41)(42). 

 

1.1.4.2. Inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4 

Los inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4 (iDPP4) tienen la capacidad de bloquear la 

enzima que normalmente degrada el péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP1), 

permitiendo que este se acumule y permanezca en el organismo durante más tiempo. Este 

proceso estimula la secreción de insulina después de las comidas, conocido como el efecto 

incretínico. Además, al reducir la hormona contrarreguladora glucagón, se disminuye la 

producción de glucosa por parte del hígado. En el mercado nacional, los iDPP4 

disponibles incluyen la sitagliptina, la vildagliptina (disponible solo en Europa desde 

2007), la saxagliptina, la alogliptina y la linagliptina (43) Según las principales guías de 

práctica clínica, como la American Diabetes Association (ADA), se recomienda utilizar 

preferentemente los iDPP4 en el segundo o tercer escalón terapéutico, en combinación 

con la metformina. Esta combinación mejora la eficacia de la metformina, equiparándola 

en potencia a la combinación de metformina con sulfonilureas (24). 

Los inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4 pertenecen al grupo de los derivados 

incretínicos, lo que les confiere un mecanismo de acción específico. Su efecto incretina 

proporciona ventajas particulares al evitar los efectos secundarios asociados con fármacos 

clásicos como las sulfonilureas. Estos inhibidores son beneficiosos para su uso en 

combinación con otros antidiabéticos orales, e incluso con insulina, debido a su bajo 

riesgo de provocar hipoglucemia y ganancia de peso. Es importante tener en cuenta que, 

aunque la combinación con insulina puede aumentar el riesgo de hipoglucemia, su riesgo 

general sigue siendo limitado. Los estudios de no inferioridad cardiovascular han 

demostrado que estos inhibidores no presentan un comportamiento inferior al placebo en 

general (44). Sin embargo, es necesario destacar que, en casos específicos, como con la 
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saxagliptina, con el estudio SAVOR-TIMI 53 se ha observado un aumento del riesgo de 

hospitalización por insuficiencia cardíaca. Este ensayo clínico supuso un cambio de 

paradigma, dado que desde su publicación se exigió a los fármacos antidiabéticos incluir 

resultados de seguridad cardiovascular para su aprobación (45). Pese a este evento 

adverso tan relevante, se sabe que estos medicamentos ofrecen ventajas sobre el riesgo y 

la enfermedad cardiovascular, incluyendo su eficacia en la arteriopatía periférica, su buen 

rendimiento en la retinopatía diabética y el bajo riesgo de hipoglucemia en pacientes con 

insuficiencia renal o en pacientes ancianos. Por ello, dado su perfil neutro desde el punto 

de vista cardiovascular y su demostrada seguridad, este grupo farmacológico se emplea 

especialmente en pacientes con determinado perfil, sobre todo pacientes frágiles y 

ancianos (46)(44). 

 

1.1.4.3. Inhibidores del cotransportador 2 de sodio-glucosa 

Los inhibidores del cotransportador 2 de sodio-glucosa (iSLGT2) reducen la glucemia 

por inhibición selectiva de este cotransportador, que se expresa casi de manera exclusiva 

en el túbulo contorneado proximal de los riñones. Esto inhibe la reabsorción de glucosa, 

disminuye el umbral renal para glucosa y aumenta la excreción urinaria de glucosa. Por 

tanto, el efecto hipoglucémico es independiente de la insulina y no se acompaña de 

cambios en la sensibilidad o secreción de la insulina (47). La pérdida de glucosa en orina 

puede favorecer una reducción leve de peso. Como estos fármacos también afectan la 

reabsorción proximal de sodio, su uso se asocia con un efecto diurético y reducción de 3 

a 6 mm de mercurio en la presión arterial sistólica. Por su efecto glucosúrico, son más 

comunes las infecciones urinarias y genitales micóticas tanto en varones como en 

mujeres. El efecto diurético puede ocasionar disminución del volumen intravascular y 

afectar de forma aguda a la función renal. La inhibición de SGLT2 a nivel celular 

ocasiona un incremento en el glucagón y, en consecuencia, producción hepática de 
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glucosa y cetonas. En situaciones de tensión fisiológica con requerimientos de insulina 

más altos, puede ocurrir cetoacidosis diabética euglucémica. Estos fármacos no deben 

prescribirse en pacientes con DM tipo 1 o con formas pancreatogénicas de DM asociada 

con deficiencia de insulina (19)(38). 

Los iSGLT2 han demostrado ser una clase de medicamentos altamente eficaces en el 

tratamiento de la DM2, no solo por su capacidad para reducir los niveles de glucosa en 

sangre, sino también por sus efectos beneficiosos en el sistema cardiovascular y renal. 

Estos efectos van más allá de su acción hipoglucemiante y han revolucionado la atención 

médica de los pacientes con DM2 y enfermedad cardiovascular (48). 

En el sistema cardiovascular, los iSGLT2 ejercen varios efectos positivos que 

contribuyen a mejorar la función cardíaca y reducir el riesgo de eventos cardiovasculares 

adversos. Por un lado, inducen diuresis y natriuresis, lo que reduce la sobrecarga de 

volumen y la presión arterial, disminuyendo así la carga de trabajo del corazón y 

mejorando la función sistólica y diastólica. Además, se ha observado que estos 

medicamentos alteran el metabolismo cardíaco, aumentando la oxidación de ácidos 

grasos y la producción de ATP, lo que mejora la eficiencia del corazón y reduce el estrés 

oxidativo. También se ha sugerido que los SGLT2i pueden modular negativamente la 

activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que contribuye a sus efectos 

cardiovasculares beneficiosos (47).  

En cuanto a los riñones, los SGLT2i han demostrado tener efectos protectores sobre la 

función renal, reduciendo la progresión de la enfermedad renal crónica (ERC) y 

mejorando los resultados renales en pacientes con DM2. Se ha observado que estos 

medicamentos disminuyen la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona al 

aumentar el transporte de sodio al segmento distal del túbulo proximal y la mácula densa, 

lo que reduce la liberación de renina. Además, se ha sugerido que pueden reducir la 



 

 

22 

 

liberación de aldosterona al disminuir la masa y el contenido de grasa epicárdica, lo que 

ayuda a mejorar la función renal y reducir la fibrosis renal (47).  

En resumen, los iSGLT2 no solo son eficaces en el control glucémico en pacientes con 

DM2, sino que también tienen efectos beneficiosos en el sistema cardiovascular y los 

riñones al mejorar la función cardíaca y renal, reducir la presión arterial y la sobrecarga 

de volumen, y modificar el metabolismo cardíaco y la actividad del sistema renina-

angiotensina-aldosterona. En la figura 1 se representan los mecanismos de acción 

principales de estos fármacos (47).  

 

 

Figura 1. Mecanismo de acción de los iSGLT2. Protección cardiovascular y renal iSGLT2. 

Inhbidores del cotransportador sodio glucosa tipo 2. PA: Presión arterial. 

 

 

1.1.4.4. Agonistas del receptor de péptido similar al glucagón tipo 1 

Las incretinas son enterohormonas que estimulan la secreción de insulina en respuesta a 

la ingesta de nutrientes. Estas hormonas amplifican la secreción de insulina estimulada 

por la glucosa. Los fármacos que actúan como agonistas del receptor de péptido similar 
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al glucagón tipo 1 (arGLP1) están aprobados para el tratamiento de la DM tipo 2. Los 

arGLP1 intensifican la secreción de insulina estimulada por glucosa, suprimen el 

glucagón y lentifican el vaciamiento gástrico. Debido a su mecanismo de acción 

dependiente de la glucosa, no producen hipoglucemias (a menos que se estén usando 

concomitante con fármacos hipoglucemiantes por ejemplo las sulfonilureas). Producen 

pérdida de peso moderado e inhibición del apetito. Estos fármacos incluyen exenatida, 

lixisenatida, liraglutida, albiglutida, dulaglutida y semaglutida (49). 

Los agonistas de acción corta proporcionan mayor cobertura posprandial, mientras que 

los de acción prolongada reducen la glucemia en ayuno y la postprandial. Un análogo de 

GLP-1 es la exenatida, versión sintética de un péptido detectado originalmente en la saliva 

del monstruo de Gila (exendina 4). A diferencia de GLP-1 nativo que tiene una semivida 

aproximada de 2 min, las diferencias en la secuencia de aminoácidos de la exenatida la 

tornan resistente a la enzima que degrada GLP-1 (dipeptidil peptidasa IV o DPP-IV). De 

este modo, la exenatida tiene una acción prolongada similar a GLP-1, al unirse a los 

receptores de GLP-1 que están en los islotes pancreáticos, vías gastrointestinales y el 

encéfalo. La liraglutida, otro agonista del receptor GLP-1, es casi idéntica a la GLP-1 

nativa, excepto por una sustitución de aminoácido y la adición de un grupo acilo graso 

(acoplado con un espaciador del ácido gamma glutámico) que promueve la unión a 

albúmina y proteínas plasmáticas y prolonga su semivida. Dosis más elevadas de 

liraglutida que las utilizadas por sus efectos hipoglucemiantes han sido aprobadas para el 

tratamiento de pérdida de peso para la obesidad. El tratamiento con liraglutida se ha 

asociado con disminución en los eventos de enfermedad cardiovascular en pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 y en la enfermedad cardiovascular establecida, con tasas más 

bajas de nefropatía diabética (11). En una población similar de pacientes, el tratamiento 

con semaglutida se asoció con menos eventos de enfermedad cardiovascular y 

disminución de la nefropatía diabética, pero con incremento en la tasa de complicaciones 
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relacionadas con la retinopatía (12). No está claro si el efecto sobre la enfermedad 

cardiovascular es un efecto de la clase farmacológica, pues otros agonistas de los 

receptores de GLP-1 no han reducido los eventos de enfermedad cardiovascular (49). 

El tratamiento con estos fármacos debe de iniciar con una dosis baja para evitar los 

efectos adversos iniciales; siendo los síntomas gastrointestinales el principal factor 

limitante. Los arGLP1 pueden usarse en regímenes combinados con metformina, 

sulfonilureas y tiazolidinedionas. Algunos pacientes que toman secretagogos de la 

insulina requieren una dosis menor de esos fármacos para prevenir la hipoglucemia. 

Algunas preparaciones se acompañan de una alerta de la FDA por el aumento en el riesgo 

de tumores de las células C tiroideas en roedores y están contraindicadas en individuos 

con carcinoma medular de tiroides, neoplasia endocrina múltiple o enfermedad 

pancreática. Existe evidencia contradictoria con respecto al posible incremento en el 

riesgo de pancreatitis aguda con agonistas de los receptores de GLP-1 e inhibidores de 

DPP-IV, aunque parecen carecer de fundamento las preocupaciones iniciales sobre la 

aparición de posibles lesiones premalignas. Por ahora, es razonable evitar estos fármacos 

en pacientes con enfermedad pancreática o con otros factores de riesgo relevantes de 

pancreatitis aguda (abuso en el consumo de alcohol, elevación grave de las 

concentraciones de triglicéridos, hipercalcemia) (19)(38).  

 

1.1.5. Diabetes en el paciente hospitalizado 

Debido a una incidencia de diabetes mellitus (DM) en aumento cada vez es mayor el 

número de pacientes diabéticos atendidos en los servicios de Cardiología (6). El tiempo 

de ingreso puede suponer una oportunidad para detectar nuevos casos de DM (50)(51). 

El manejo por parte del cardiólogo en la optimización del tratamiento del PDM en base a 

las últimas recomendaciones se ha visto que es al menos mejorable, tanto en lo que se 
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refiere al control metabólico, como sobre todo el riesgo cardiovascular global del PDM 

(52)(53). 

En el año 2014 se publican los primeros datos del estudio español RECALCAR. Se 

trata de un estudio que pretende elaborar un diagnóstico de situación sobre la asistencia 

cardiológica en España y desarrollar propuestas de políticas de mejora de la calidad y 

eficiencia en la atención al paciente con cardiopatía en el Sistema Nacional de Salud. Uno 

de los objetivos de estudio, gracias a la cesión de la base de datos de altas hospitalarias 

por parte del Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, se está investigando 

la relación entre estructura y recursos con los resultados en la atención del paciente 

cardiológico (54). 

El ingreso hospitalario es un momento en el que se produce una oportunidad para evaluar 

el riesgo cardiovascular de los pacientes, especialmente de los pacientes diabéticos (2). 

El ingreso hospitalario supone una oportunidad de mejora del riesgo cardiovascular de 

los pacientes (3). Se recomienda realizar un abordaje integral del riesgo cardiovascular 

en estos pacientes, incluyendo una evaluación del estado metabólico mediante el análisis 

de la HbA1C, repercusión sobre los distintos órganos, evaluando sobre todo la función 

renal (creatinina, filtrado glomerular, proteinuria entre otros parámetros), así como del 

perfil lipídico y optimización del tratamiento al respecto (24)(55). 

 

1.2. Diabetes y enfermedad cardiovascular 

La asociación entre la DM y la enfermedad cardiovascular es de sobra conocida. Ya en el 

clásico estudio Framingham Heart Study se reveló un marcado incremento en enfermedad 

coronaria, infarto de miocardio e insuficiencia cardiaca (el riesgo subió de una a cinco 

veces) en personas con DM(56). La DM representa una carga significativa para la salud 

pública, no solo debido a su alta prevalencia, sino también a las complicaciones crónicas 

asociadas, principalmente enfermedades cardiovasculares y aterosclerosis (57)(58). Los 
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pacientes diabéticos tienen un riesgo de mortalidad similar al de los no diabéticos que han 

sufrido un infarto de miocardio, pero este riesgo se triplica en los diabéticos que 

experimentan un infarto. Como resultado, la expectativa de vida de los pacientes con 

diabetes tipo 2 se reduce considerablemente, y la mortalidad es significativamente mayor 

entre los diabéticos que desarrollan enfermedades cardiovasculares en comparación con 

los no diabéticos. Estas preocupantes estadísticas han llevado a varias instituciones 

científicas, como la American Heart Association, a identificar la diabetes como uno de 

los principales factores de riesgo cardiovascular (59)(60).  

Por otro lado, los pacientes diabéticos tienen una mayor predisposición a desarrollar 

síndrome coronario agudo o incluso experimentar muerte súbita de forma silenciosa. Por 

lo tanto, es crucial detectar tempranamente la aparición de enfermedad cardiovascular en 

este grupo de pacientes. Una de las principales razones detrás del mal pronóstico de los 

pacientes con diabetes y enfermedad cardiovascular es la alta prevalencia de disfunción 

ventricular y de insuficiencia cardíaca, conocida como miocardiopatía diabética. Además, 

la diabetes también aumenta el riesgo de aterosclerosis carotídea; aproximadamente el 

13% de los pacientes diabéticos mayores de 65 años han experimentado un evento 

cardiovascular. La mortalidad por accidente cerebrovascular es casi tres veces mayor 

entre los pacientes diabéticos (61)(62).  

Hace años se creía, en base a estudios epidemiológicos prospectivos que las 

complicaciones de la DM, entre las que se encuentran las complicaciones 

cardiovasculares se asociaban directamente con el grado de hiperglucemia y por tanto 

relacionaban a los niveles elevados de HbA1C con eventos cardiovasculares (63)(64). Sin 

embargo, en el año 2008 se publica el ensayo clínico ACCORD, en el cual se investigó 

si la terapia intensiva para alcanzar niveles normales de HbA1C podría reducir los eventos 

cardiovasculares en pacientes con DM2 con enfermedad cardiovascular establecida o 

factores de riesgo cardiovascular adicionales. Se incluyeron un total de 10251 pacientes, 
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se aleatorizaron a recibir una terapia intensiva (con el objetivo de alcanzar un nivel de 

hemoglobina glucosilada por debajo de 6,0%) o terapia estándar (con el objetivo de 

alcanzar un nivel de 7,0 a 7,9%). El hallazgo de una mayor mortalidad en el grupo de 

terapia intensiva llevó a la interrupción de la terapia intensiva después de una media de 

3,5 años de seguimiento. Se concluyó por tanto en este estudio que, en comparación con 

la terapia estándar, el uso de terapia intensiva para alcanzar niveles normales de 

hemoglobina glucosilada durante 3,5 años aumentó la mortalidad y no redujo 

significativamente los eventos cardiovasculares principales (65)(66). 

Ese mismo año, se publica el estudio Steno-2 el que se propuso investigar si, por el 

contrario, una intervención multifactorial intensificada pudiera tener un efecto en la tasa 

de mortalidad por cualquier casusa y por causas Cardiovasculares. En este estudio se 

aleatorizaron 160 pacientes con DM2 y microalbuminuria persistente a recibir terapia 

intensiva con estricto control glucémico, inhibidores del sistema renina angiotensina 

aldosterona, ácido acetil salicílico e hipolipemiantes frente a terapia estándar.  Se realizó 

un seguimiento a 13 años, objetivándose una reducción de las complicaciones vasculares 

y la tasa de mortalidad por cualquier causa y muerte cardiovascular a favor del grupo de 

terapia intensiva (67). 

 

1.2.1. Tratamiento de la enfermedad cardiovascular en el paciente diabético 

Clásicamente el tratamiento de la DM2 estaba centrado estrictamente en el control 

glucémico. Sin embargo, como ya se mencionó previamente, un control glucémico 

estricto no solo no era beneficioso si no que podría aumentar la mortalidad. Es por eso 

por lo que los esfuerzos en el tratamiento de esta enfermedad se comenzaron a centrar en 

un tratamiento cardiovascular integral, en lugar de un control glucémico puro (67)(68). 

Es bien sabido que los pacientes con diabetes presentan un mayor RCV en 

comparación con la población general no diabética, lo que plantea la posibilidad de 
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considerar el ácido acetilsalicílico (AAS) como una opción terapéutica (60). De hecho, 

clásicamente su uso como prevención primaria estaba muy extendido. No obstante, 

evidencia más reciente ha hecho que su uso sea cada vez menor (62).  

Un metaanálisis de 6 ensayos en prevención primaria y 16 en prevención secundaria 

de ECV reveló que la aspirina reduce el riesgo de eventos CV en un 12% (0,51% con 

aspirina vs 0,57% en el grupo control por año, p = 0,0001) (RR: 0,88; IC 95%: 0,82-0,94), 

principalmente debido a una menor incidencia de infarto de miocardio (IM) no fatal 

(0,18% vs 0,23% por año, p < 0,0001). Sin embargo, se observaron diferencias entre 

sexos, ya que la reducción de ECV fue significativamente mayor en hombres que en 

mujeres. Aunque el efecto neto sobre los ictus no fue significativo, la aspirina mostró una 

reducción significativa del ictus en mujeres, pero no en hombres. Estas diferencias de 

género no se observaron en los 16 ensayos de prevención secundaria (69). 

Los posibles beneficios del AAS se ven contrarrestados por un aumento significativo 

en el riesgo de hemorragias gastrointestinales y extracraneales (0,10% vs 0,07% por año, 

p < 0,0001) (RR: 1,54; IC 95%: 1,30-1,82). En un análisis reciente de 10 ensayos que 

evaluaron la eficacia de la aspirina en la prevención primaria de ECV en pacientes 

diabéticos, se encontró una reducción pequeña pero significativa de ECV mayores (RR: 

0,90; IC 95%: 0,81-0,99). Sin embargo, la aspirina no redujo los ECV cuando se 

consideraron separadamente, como infarto de miocardio, ictus o mortalidad por todas las 

causas. Los análisis de subgrupos sugirieron que el efecto del AAS en ECV mayores 

difiere según el riesgo cardiovascular previo, la adherencia al tratamiento y el sexo(70). 

Por tanto, las últimas recomendaciones de la ADA dejan el uso de AAS para la prevención 

primaria de eventos coronarios en personas con DM y un riesgo cardiovascular 

aumentado (mayores de 50 años con al menos un factor de riesgo como hipertensión, 

dislipidemia, tabaquismo, antecedentes familiares o albuminuria). No se recomienda el 

uso de AAS para la prevención primaria en personas con un riesgo cardiovascular bajo 
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(menores de 50 años sin factores de riesgo). La dosis de AAS es la misma que para 

individuos no diabéticos (3)(71).  

En cuanto a otros tratamientos, en aquellos pacientes con enfermedad coronaria 

diagnosticada y diabetes tipo 2, se debe considerar la administración de un inhibidor de 

la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o un ARA2, una estatina y ácido 

acetilsalicílico (AAS). Los betabloqueantes pueden ser apropiados para individuos con 

DM después de un infarto de miocardio (3).  

Dado el mayor riesgo de complicaciones cardiovasculares asociado con la diabetes, se 

esperaba que reducir los niveles de HbA1c hasta los valores recomendados resultara en 

una disminución de los eventos cardiovasculares. Sin embargo, en ciertos pacientes, 

especialmente aquellos más frágiles y con una enfermedad más avanzada, el tratamiento 

intensivo de la hiperglucemia podría ser perjudicial (67). Además, ciertos fármacos 

antidiabéticos podrían tener efectos adversos desde el punto de vista de la seguridad 

cardiovascular. Por ejemplo, en el metaanálisis de Nissen en 2007, el uso de rosiglitazona 

se asoció con un aumento significativo del riesgo de infarto de miocardio y una tendencia 

al aumento de la mortalidad por causas cardiovasculares (72). Esto llevó a la FDA en 

2008 y posteriormente a la Agencia Europea de Medicamentos a establecer que, para la 

aprobación de nuevos tratamientos antidiabéticos, era necesario demostrar claramente su 

seguridad cardiovascular en ensayos clínicos (73), nacen de esta manera los conocidos 

como los ensayos clínicos denominados CardiovascularOutcomeTrials. Algunos de estos 

ensayos no solo demostraron seguridad cardiovascular, sino que también evidenciaron un 

beneficio cardiovascular. Sobre todo, con los grupos farmacológicos conocidos como 

iSGLT2 y arGLP1. Estos ensayos clínicos suponen el verdadero cambio profundo en el 

tratamiento de la DM (11)(12). 

- Inhibidores del cotransportador de sodio glucosa tipo 2: Se han publicado cuatro 

estudios de resultados clínicos sobre seguridad cardiovascular con iSGLT2: EMPA-
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REG OUTCOME, programa CANVAS, DECLARE-TIMI 58 y CREDENCE 

(10)(74)(75). 

En el estudio EMPA-REG OUTCOME, se realizaron asignaciones aleatorias a 7020 

pacientes con DM de larga duración (el 57% con más de 10 años de enfermedad) y 

enfermedad cardiovascular a recibir empagliflozina en dosis de 10 o 25 mg una vez al 

día, o placebo, con un seguimiento promedio de 3,1 años. La población de pacientes 

recibió una atención integral, con un adecuado manejo de los factores de riesgo (media 

de presión arterial de 135/77 mmHg y de colesterol LDL de 2,2 mmol/l). Se observó 

una reducción significativa del 14% en el riesgo de la variable principal compuesta 

(muerte cardiovascular, infarto de miocardio no mortal o accidente cerebrovascular no 

mortal) en comparación con el placebo. Esta disminución se atribuyó principalmente 

a una reducción significativa del 38% en la muerte cardiovascular (p <0,0001), 

evidente desde los primeros 2 meses del ensayo. Se registró una reducción no 

significativa del 13% en los infartos de miocardio no mortales (p = 0,30) y un aumento 

no significativo del 24% en el riesgo de accidente cerebrovascular no mortal. En un 

análisis adicional, la empagliflozina se asoció con una reducción del 35% en la 

hospitalización por insuficiencia cardíaca (p < 0,002), con diferencias entre los grupos 

de empagliflozina y placebo, evidentes casi de inmediatos después del inicio del 

tratamiento, indicando un efecto muy precoz en el riesgo cardiovascular. Además, la 

empagliflozina redujo la mortalidad total en un 32% (p < 0,0001), un efecto altamente 

significativo que se tradujo en un número necesario para tratar de 39 para prevenir una 

muerte en 3 años. Estos beneficios se mantuvieron consistentes en todos los subgrupos 

analizados (8). 

El programa CANVAS integró datos de los ensayos CANVAS y CANVAS-R, en los 

cuales se asignaron al azar a 10142 pacientes diabéticos con alto riesgo cardiovascular 

a recibir canagliflozina en dosis de 100-300 mg una vez al día frente a placebo. Tras 
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3,1 años, la canagliflozina redujo significativamente el compuesto de los tres puntos 

principales (eventos cardiovasculares adversos mayores) en un 14% (p = 0,02), sin 

alterar significativamente la muerte cardiovascular o la mortalidad general. Al igual 

que en el estudio EMPA-REG OUTCOME, la canagliflozina también redujo 

significativamente la hospitalización por insuficiencia cardíaca (9). 

El ensayo DECLARE-TIMI 58 evaluó el efecto de una dosis de 10 mg de 

dapagliflozina una vez al día frente a placebo en 17160 pacientes diabéticos con 

enfermedad cardiovascular establecida o múltiples factores de riesgo cardiovascular. 

Se estableció un objetivo primario de seguridad que consistió en un compuesto de 

MACE, por sus siglas en inglés major cardiovascular events, definido como muerte 

cardiovascular, infarto de miocardio o ictus isquémico. El otro objetivo primario de 

eficacia fue MACE así como un compuesto de muerte cardiovascular y hospitalización 

por insuficiencia cardiaca. Tras un seguimiento medio de 4,2 años, la dapagliflozina 

cumplió con los criterios preespecificados de no inferioridad para el compuesto de los 

tres puntos principales del MACE, en cuanto al segundo endpoint de eficacia se 

objetivó la superioridad de dapagliflozina en el compuesto de MACE, muerte 

cardiovascular y hospitalización por insuficiencia cardiaca. Los beneficios de la 

dapagliflozina fueron consistentes en pacientes con enfermedad cardiovascular 

establecida y en aquellos con solo múltiples factores de riesgo cardiovascular (10).  

En un metaanálisis de los tres ensayos, se observaron beneficios consistentes en la 

reducción del compuesto de hospitalización por insuficiencia cardíaca o muerte 

cardiovascular, así como en la progresión de la enfermedad renal, independientemente 

de la presencia de enfermedad cardiovascular aterosclerótica o antecedentes de 

insuficiencia cardíaca. Mientras tanto, la reducción de eventos cardiovasculares 

adversos mayores solo fue evidente en pacientes con enfermedad cardiovascular 

establecida (48).  
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El ensayo CREDENCE, que fue un estudio aleatorizado, doble ciego, se asignaron 

a pacientes con DM tipo 2 y enfermedad renal crónica albuminúrica a recibir 

canagliflozina, o un placebo. El objetivo primario fue un compuesto de enfermedad 

renal terminal (diálisis, trasplante, o una TFGe de <15 ml por minuto por 1,73 m²), 

duplicación del nivel de creatinina sérica, o muerte por causas renales o 

cardiovasculares. El ensayo se prematuramente. En ese momento, 4401 pacientes 

habían sido aleatorizados, con una mediana de seguimiento de 2,62 años. Se objetivó 

una reducción del riesgo relativo del endpoint primario de un 30% en el grupo de 

canagliflozina respecto al grupo de placebo, con tasas de eventos de 43,2 y 61,2 por 

1000 pacientes-año, respectivamente. Por otro lado, se objetivó una reducción del 

riesgo relativo del endpoint renal compuesto de enfermedad renal terminal, 

duplicación del nivel de creatinina, o muerte por causas renales de un 34% menor en 

el grupo de Canagliflozina y el riesgo relativo de enfermedad renal terminal fue un 

32% menor en el grupo de canagliflozina. El grupo de canagliflozina también tuvo un 

menor riesgo de muerte cardiovascular, infarto de miocardio o accidente 

cerebrovascular y hospitalización por insuficiencia cardíaca.  Se concluyó, por tanto, 

que en pacientes con DM tipo 2 y enfermedad renal, el riesgo de insuficiencia renal y 

eventos cardiovasculares fue menor en el grupo de canagliflozina que en el grupo de 

placebo en un seguimiento mediano de 2,62 años (74). Los beneficios cardiovasculares 

de los iSGLT2 generalmente no se correlacionan con la magnitud de la reducción de 

la glucosa y se manifiestan de manera temprana, lo que sugiere que estos efectos 

beneficiosos podrían estar relacionados con la reducción de eventos asociados con la 

insuficiencia cardíaca. Estos efectos podrían estar relacionados con cambios en 

parámetros hemodinámicos, como la reducción del volumen plasmático, así como 

efectos directos en el metabolismo y la función cardíaca (47).  
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- Análogos del receptor del péptido similar al glucagón: Con respecto a los arGLP1, 

se han realizado numerosos estudios clínicos sobre seguridad cardiovascular que han 

examinado los efectos de los agonistas del receptor GLP-1 en eventos cardiovasculares 

con pacientes diabéticos con alto RCV. En el ensayo ELIXA, con lixisenatida 10 o 20 

mg 1 vez al día se demostró ausencia de inferioridad frente al placebo, pero no afectó 

de manera significativa a los eventos cardiovasculares mayores estudiados en la DM 

tras un SCA (76). 

En el estudio EXSCEL se analizó población diabética con o sin enfermedad 

cardiovascular establecida, el objetivo primario fue un compuesto de muerte 

cardiovascular, infarto de miocardio no fatal e ictus no fatal. Se aleatorizaron más de 

14000 pacientes a recibir 2 mg de exenatida 1 vez a la semana vs placebo. No se 

demostró una mayor incidencia de eventos adversos cardiovasculares mayores entre 

ambos grupos, se observó incluso una reducción, aunque no significativa de los 

eventos en el brazo intervencionista (77). 

En el estudio LEADER, se asignaron al azar 9340 pacientes con DM y alto riesgo 

cardiovascular (81% con antecedentes de enfermedad cardiovascular) para recibir 

liraglutida 0,6-1,8 mg una vez al día o placebo, como complemento a otros 

medicamentos hipoglucemiantes. Todos los pacientes mantenían bien controlada la 

DM y otros factores de riesgo cardiovascular. Después de un seguimiento de 3,1 años, 

se observó que la liraglutida redujo significativamente en un 13% el evento principal 

combinado de muerte cardiovascular, infarto de miocardio no mortal o accidente 

cerebrovascular no mortal. Además, se observó una reducción del 15% de la 

mortalidad total, con una reducción numérica, aunque no significativa, en infarto de 

miocardio no mortal y accidente cerebrovascular no mortal. Los análisis secundarios, 

predefinidos, indicaron tasas más bajas de inicio y progresión de enfermedad renal 

crónica con la liraglutida en comparación con el placebo (11). 
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El estudio SUSTAIN-6, una fase III, incluyó a 3297 pacientes con DM y alto riesgo 

cardiovascular (73% con enfermedad cardiovascular previa), asignados al azar para 

recibir semaglutida 0,5-1 mg una vez a la semana o un placebo. Después de 2,1 años, 

la semaglutida redujo significativamente los eventos cardiovasculares mayores 

adversos en un 26%, principalmente debido a la significativa disminución del 39% en 

accidentes cerebrovasculares no mortales. Además, la semaglutida mostró una 

reducción numérica, aunque no significativa, en infartos de miocardio no mortales. 

También se observó una reducción en los objetivos secundarios relacionados con la 

nefropatía de nueva aparición y complicada (12). 

En el ensayo Harmony Outcomes, una vez establecida una dosis semanal de 

albiglutida, un agonista del receptor del GLP-1 que ya no está en el mercado, se logró 

una reducción significativa del 22% en los eventos cardiovasculares mayores en 

comparación con el placebo en pacientes con diabetes y enfermedad cardiovascular 

manifiesta. Además, la albiglutida redujo de manera significativa los infartos de 

miocardio en un 25%. Un metaanálisis reciente de 5 de estos ensayos indica que los 

agonistas del receptor de GLP-1 reducen los eventos cardiovasculares mayores en un 

12% (HR = 0,88; IC95% 0,84-0,94; p < 0,001) (13). 

El ensayo REWIND evaluó el efecto de una dosis semanal subcutánea de 

dulaglutida (1,5 mg) en comparación con placebo sobre los eventos cardiovasculares 

mayores en 9901 pacientes con DM2 que ya habían experimentado un evento 

cardiovascular previo o tenían factores de riesgo cardiovascular. Durante un 

seguimiento medio de 5,4 años, la variable principal compuesta ocurrió en un 12% del 

grupo de dulaglutida y un 13,4% del grupo de placebo (HR = 0,88; IC95% 0,79-0,99; 

p = 0,026). Aunque aún no se han identificado los mecanismos exactos por los cuales 

algunos de estos arGLP1 reducen los eventos cardiovasculares, se sugiere que su larga 

vida media puede contribuir a los beneficios cardiovasculares. Además, estos 
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agonistas del receptor de GLP-1 mejoran varios parámetros cardiovasculares, 

incluyendo pequeñas reducciones en la presión arterial sistólica y pérdida de peso, que 

tienen efectos vasculares y cardíacos directos que podrían contribuir a estos resultados. 

La divergencia gradual de las curvas de eventos en los ensayos sugiere que el beneficio 

cardiovascular está mediado por una reducción de los eventos ateroescleróticos (14). 

 

1.2.2. Implicaciones de los estudios de resultados clínicos sobre seguridad 

cardiovascular 

Por primera vez en la historia de la DM contamos con datos de varios ensayos clínicos 

controlados aleatorios que informan sobre los beneficios cardiovasculares del uso de 

fármacos hipoglucemiantes en pacientes con ECV o con riesgo cardiovascular alto/muy 

alto. Los resultados obtenidos de estos ensayos, como EMPA-REG OUTCOME, 

CANVAS, DECLARE-TIMI 58 y CREDENCE para los iSGLT2 y LEADER, 

SUSTAIN-6, Harmony Outcomes y REWIND para los arGLP1, indican de manera sólida 

que estos fármacos podrían recomendarse a pacientes con DM2 y enfermedad 

cardiovascular establecida o con riesgo cardiovascular alto/muy alto. Esto es aplicable 

también a aquellos con daño en órganos diana o múltiples factores de riesgo 

cardiovascular (FRCV), independientemente de si han recibido tratamientos previos o si 

ya están siendo tratados con metformina. Además, basándonos en los beneficios 

observados en la mortalidad en los ensayos LEADER y EMPA-REG OUTCOME, la 

liraglutida se recomienda para pacientes con enfermedad cardiovascular establecida y 

riesgo cardiovascular alto/muy alto, mientras que la empagliflozina se recomienda para 

pacientes con enfermedad cardiovascular establecida para reducir el riesgo de muerte. La 

recomendación de empagliflozina está respaldada por un reciente metaanálisis que 

informa de la alta heterogeneidad entre los ensayos clínicos aleatorizados (ECA) en la 

reducción de la mortalidad. Los beneficios observados con los agonistas del receptor de 
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GLP-1 probablemente se derivan de la reducción de eventos relacionados con la 

ateroesclerosis, mientras que los inhibidores del SGLT2 parecen reducir los objetivos 

relacionados con la insuficiencia cardíaca. Por lo tanto, los inhibidores del SGLT2 

muestran un beneficio potencial para pacientes con un alto riesgo de insuficiencia 

cardíaca (8) (11).  

En definitiva, estos dos grupos farmacológicos han ido demostrando en los ensayos 

clínicos que disminuyen el riesgo del compuesto de muerte cardiovascular, infarto de 

miocardio e ictus (MACE), el riesgo de insuficiencia cardiaca y de enfermedad renal 

crónica. Estos beneficios son independientes del control glucémico, por lo que se puede 

decir que estos fármacos no son únicamente fármacos antidiabéticos, sino más bien, 

fármacos cardiovasculares. Los iSGLT2 han demostrado tener un beneficio cardiorrenal, 

mientras que los arGLP1 un beneficio en cuanto a la ECV ateroesclerótico y ERC. 

 

1.2.3. Diabetes e insuficiencia cardiaca 

El riesgo de mortalidad cada vez mayor asociado con la diabetes se atribuye en parte al 

alto riesgo subsecuente de enfermedades cardiovasculares, entre las cuales la 

insuficiencia cardíaca es una de las manifestaciones iniciales más comunes. La diabetes 

tipo 2, caracterizada por resistencia a la insulina, representa más del 90% de todos los 

casos de diabetes. Las personas con diabetes tipo 2 tienen el doble de probabilidades de 

desarrollar insuficiencia cardíaca que aquellas que no tienen diabetes tipo 2. A diferencia 

del infarto de miocardio, el riesgo de insuficiencia cardíaca en la diabetes tipo 2 persiste 

incluso entre aquellos con un control óptimo de factores de riesgo tradicionales como la 

hipertensión, el tabaquismo, la hiperlipidemia y los niveles glucémicos (78).  

Por lo tanto, existe la necesidad de enfoques novedosos para la prevención de la 

insuficiencia cardíaca en presencia de diabetes tipo 2. Aunque la relación comórbida entre 

la diabetes tipo 2 y la insuficiencia cardíaca se ha establecido desde hace mucho tiempo, 
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hasta la última década ha habido escasez de esfuerzos para identificar a las personas con 

diabetes tipo 2 que tienen más probabilidades de desarrollar insuficiencia cardíaca y 

determinar cómo seleccionar terapias para la insuficiencia cardíaca de acuerdo con sus 

perfiles de riesgo. La medición de biomarcadores cardiovasculares junto con la 

evaluación de factores de riesgo convencionales puede ofrecer información valiosa sobre 

el desarrollo y la progresión del riesgo de insuficiencia cardíaca de un individuo. Se han 

desarrollado varias herramientas integrales de evaluación de riesgos para predecir el 

riesgo de insuficiencia cardíaca entre las personas con diabetes tipo 2 (79)(80).  

En el año 2023 se publica en la revista científica Lancet una revisión en la que se 

pretende aclarar la relación existente entre la insuficiencia cardiaca y la DM y proponer 

estrategias para disminuir su incidencia. Se propone una categorización de personas con 

miocardiopatía diabética e insuficiencia cardíaca en estadio B en cuatro subcategorías 

basadas en la presencia o ausencia de estructura cardíaca anormal (como hipertrofia 

ventricular izquierda o remodelación concéntrica), función (como disfunción diastólica o 

deformación ventricular izquierda anormal) y concentraciones de biomarcadores. Las 

cuatro subcategorías propuestas incluyen estadio B1: biomarcador elevado, pero 

estructura y función cardíacas saludables; estadio B2: biomarcador elevado y estructura 

cardíaca atípica, pero función cardíaca saludable; estadio B3: biomarcador elevado y 

estructura y función cardíacas atípicas; y estadio B4: biomarcador elevado, fracción de 

eyección baja y enfermedad valvular moderada a grave. Los criterios ecocardiográficos 

clave para la evaluación de la estructura y función cardíacas incluyen la masa ventricular 

izquierda, otros patrones de función diastólica en relación con el flujo transmitral, la 

fracción de eyección ventricular izquierda, la deformación ventricular izquierda y la 

evaluación de anomalías valvulares. El riesgo de insuficiencia cardíaca aumenta 

progresivamente desde el estadio B1 hasta el B4. Se propone una estrategia de detección 

que combine pruebas de biomarcadores con puntuaciones de riesgo clínico para la 



 

 

38 

 

estratificación del riesgo de insuficiencia cardíaca entre las personas con diabetes tipo 2. 

Esta estrategia se puede implementar en dos pasos: primero, utilizando puntuaciones de 

riesgo clínico para estratificar a las personas con diabetes tipo 2 con alto riesgo de 

desarrollar insuficiencia cardíaca; segundo, evaluando las mediciones de biomarcadores 

para evaluar aún más a las personas que se consideran de bajo o mediano riesgo en función 

del primer paso de evaluación. La prevención de la insuficiencia cardíaca en la diabetes 

tipo 2 incluye modificaciones en el estilo de vida y el control de la presión arterial. 

Además, se analizan los efectos de diferentes clases de medicamentos antidiabéticos, 

como inhibidores de la DPP-4, agonistas del receptor de GLP-1 y SGLT2, en la 

prevención de la insuficiencia cardíaca en personas con diabetes tipo 2. Los inhibidores 

de SGLT2 han mostrado beneficios significativos en la reducción del riesgo de 

insuficiencia cardíaca y eventos cardiovasculares mayores en personas con diabetes tipo 

2. Se menciona la cirugía metabólica como una estrategia efectiva para la pérdida de peso 

y la remisión de la diabetes tipo 2, con posibles beneficios en la prevención de la 

insuficiencia cardíaca. Además, se resalta la necesidad de futuras investigaciones para 

mejorar las estrategias de detección, implementación y desarrollo de terapias para 

prevenir la insuficiencia cardíaca en personas con diabetes tipo 2 (81).  

Recientemente, desde nuestro grupo se ha publicado un estudio prospectivo, no 

aleatorizado, sobre un grupo intervención compuesto de 22 médicos de atención primaria 

de dos centros de salud, se les proporcionó una formación presencial y se les adjuntó un 

protocolo diagnóstico consensuado con un punto de corte de péptido natriurético cerebral 

N-terminal tipo B. El grupo control se compuso del resto de los médicos de atención 

primaria del área sanitaria.  Se objetivó que, ambas poblaciones eran similares, con riesgo 

de IC. Presentaban sintomatología el 100% de intervención frente a un 41% de 

asintomáticos en el grupo de control (p < 0,001). Se realizó un electrocardiograma en 

100% frente a un 33,3%, p < 0,001. Se objetivó una indicación óptima en 76,7% vs. 
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29,5%, p < 0,001. En el grupo de intervención se remitieron más pacientes con péptidos 

en rango patológico a consultas de cardiología (76,6% vs. 27,2%, p < 0,001). 

Concluyéndose en este trabajo que, la indicación óptima de péptidos natriuréticos y su 

interpretación como herramienta diagnóstica de IC en el ámbito de la atención primaria 

parece no ser adecuada, pero se puede mejorar con un proyecto de intervención 

coordinado y multidisciplinar. Este modelo, realizado en un ámbito extrahospitalario y en 

población general podría también ser adecuado de cara a una detección precoz de IC y 

despistaje de esta en población diabética (82). 

 

1.3. Control de otros factores de riesgo cardiovascular 

1.3.1. Dislipemia 

Fisiopatología y definición: el colesterol y los triglicéridos son insolubles en agua y, por 

lo tanto, estos lípidos deben ser transportados en asociación con proteínas. Las 

lipoproteínas son partículas complejas con un núcleo central que contiene ésteres de 

colesterol y triglicéridos, rodeados de colesterol libre, fosfolípidos y apolipoproteínas, 

que facilitan la formación y función de las lipoproteínas. Las lipoproteínas plasmáticas se 

pueden dividir según el tamaño, la composición lipídica y las apolipoproteínas que las 

componen: quilomicrones, remanentes de quilomicrones, lipoproteínas de muy baja 

densidad (VLDL), lipoproteínas de densidad intermedia (IDL)m lipoproteínas de baja 

densidad (LDL), lipoproteínas de alta densidad (HDL) y lipoproteína A. Los remanentes 

de quilomicrones, VLDL, IDL, LDL y lipoproteína A son todos proaterogénicos, 

mientras que HDL es antiaterogénico. Las apolipoproteínas tienen cuatro funciones 

principales, que incluyen: 1) cumplir una función estructural, 2) actuar como ligandos 

para los receptores de lipoproteínas, 3) guiar la formación de lipoproteínas y 4) actuar 

como activadores o inhibidores de enzimas involucradas en el metabolismo de 
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lipoproteínas. La vía lipoproteica exógena comienza con la incorporación de lípidos 

dietéticos en quilomicrones en el intestino. En la circulación, los triglicéridos 

transportados en quilomicrones son metabolizados en músculo y tejido adiposo por 

lipoproteína lipasa, liberando ácidos grasos libres, que son posteriormente metabolizados 

por músculo y tejido adiposo, y se forman remanentes de quilomicrones. Los remanentes 

de quilomicrones son luego capturados por el hígado. La vía lipoproteica endógena 

comienza en el hígado con la formación de VLDL. Los triglicéridos transportados en 

VLDL son metabolizados en músculo y tejido adiposo por lipoproteína lipasa, liberando 

ácidos grasos libres y se forman IDL. El IDL se metaboliza aún más en LDL, que es 

capturado por su receptor en numerosos tejidos, incluido el hígado, el sitio predominante 

de captura. El transporte inverso de colesterol comienza con la formación de HDL por el 

hígado e intestino. Estas pequeñas partículas de HDL pueden adquirir colesterol y 

fosfolípidos que son expulsados de las células, un proceso mediado por ABCA1 que 

resulta en la formación de HDL maduro. El HDL maduro puede adquirir colesterol 

adicional de las células a través del transportador ABCG1 y el receptor SR-B1 o difusión 

pasiva. Luego, el HDL transporta el colesterol al hígado, ya sea directamente al 

interactuar con SR-B1 hepático o indirectamente transfiriendo el colesterol a VLDL o 

LDL, un proceso facilitado por la proteína de transferencia de éster de colesterol (CETP). 

La expulsión de colesterol de los macrófagos a HDL desempeña un papel importante en 

la protección contra el desarrollo de aterosclerosis (83). 

Se define la dislipemia como el desequilibrio de lípidos como el colesterol total, el 

LDL, los triglicéridos y HDL Esta condición puede deberse a la dieta, la exposición al 

tabaco o factores genéticos, y puede llevar a enfermedades cardiovasculares con 

complicaciones graves (84) Varios comportamientos relacionados con la salud pueden 

tener efectos y aumentar los niveles de lípidos. Ejemplos incluyen el consumo de tabaco, 

la inactividad física, la nutrición y la obesidad. Específicamente, los factores de riesgo 
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nutricionales incluyen el consumo insuficiente de frutas, frutos secos, verduras o el 

consumo elevado de grasas saturadas. La dislipemia también puede deberse a trastornos 

familiares. Las mutaciones autosómicas dominantes causan la mayoría de los casos de 

hipercolesterolemia familiar en los receptores de LDL, lo que provoca un aumento en los 

niveles de LDL. Se han identificado otras mutaciones en la vía del colesterol, pero son 

menos comunes. Los niveles circulantes de colesterol aterogénico, que incluyen un 

aumento del colesterol LDL y del colesterol remanente transportado por lipoproteínas 

ricas en triglicéridos, constituyen el principal tipo de dislipidemia a nivel mundial y son 

un importante factor de riesgo para la enfermedad cardiovascular aterosclerótica. Se ha 

demostrado que la aterosclerosis está causalmente asociada con la retención de 

lipoproteínas LDL en la íntima, que es el principal transportador de colesterol a las áreas 

focales de la pared arterial. El colesterol en la lipoproteína LDL induce la activación de 

las células endoteliales vasculares, que reclutan posteriormente monocitos al espacio 

subendotelial y promueven la activación de macrófagos y la respuesta inflamatoria en la 

íntima arterial. Además, estos macrófagos ingieren la LDL en la íntima y se convierten 

en células espumosas, dando lugar a lesiones ateroscleróticas y eventualmente 

desencadenando enfermedad cardíaca isquémica, accidente cerebrovascular isquémico y 

otras enfermedades cardiovasculares. Además, se reconoce que el colesterol remanente 

transportado por lipoproteínas ricas en triglicéridos también desempeña un papel causal 

en el desarrollo de la aterosclerosis, de manera similar al LDL colesterol. El colesterol no 

HDL que incluye el LDL colesterol y colesterol remanente, se ha considerado como 

colesterol transportado por lipoproteínas aterogénicas. Por lo tanto, el LDL y el no HDL 

se han utilizado ampliamente como objetivos para reducir los lípidos (85). 

Epidemiología: La prevalencia de la dislipemia aumenta con la edad. En 2005-2008, se 

estimó que el 33,5% de los adultos en Estados Unidos mayores de 20 años tenían niveles 

elevados de LDL De estos, solo el 48,1% recibió tratamiento y el 33,2% tenía su LDL 
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controlado. La prevalencia del control de LDL parecía ser más baja en individuos sin 

seguro médico, de origen mexicanoamericano o con ingresos por debajo del nivel de 

pobreza (84). 

Tratamiento: En el año 2019 se publicaron las últimas guías de práctica clínica de la 

sociedad española de Cardiología para el tratamiento de la dislipemia (2). La evidencia 

actual pone de manifiesto que la clave para reducir la aterogénesis es la disminución del 

LDL y en menor medida a otras apolipoproteínas (apo) B (86). Varios ensayos clínicos 

han demostrado que añadir ezetimiba o los nuevos anticuerpos monoclonales dirigidos 

contra la proproteína convertasa subtilisina/kexina 9 (PCSK9) al tratamiento estándar con 

estatinas produce reducciones adicionales del riesgo cardiovascular ateroesclerótico que 

se relaciona además con una disminución del LDL (87). Estos ensayos, así mismo 

indicaron la seguridad de una reducción significativa sin efecto de “curva en J” (88)(89). 

En la figura 2 se detalla el algoritmo propuesto y los niveles de porcentaje de reducción 

del LDL en función del tratamiento hipolipemiante empleado de acuerdo con las guías de 

práctica clínica de dislipemia de la sociedad europea de Cardiología. Se ha podido 

demostrar que la concentración de LDL y apoB ricas en colesterol juegan un papel muy 

importante y directo en la formación de la placa de ateroesclerosis y los consiguientes 

eventos cardiovasculares. 

En la guía anteriormente mencionada, se propusieron nuevos objetivos de LDL y una 

estratificación del riesgo cardiovascular con especial interés en los pacientes de riesgo 

alto y muy alto (2).  
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Figura 2: Algoritmo propuesto y niveles de porcentaje de reducción en función del tratamiento 

hipolipemiante de acuerdo con las guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de 

Cardiología de tratamiento de dislipemia(2).  cLDL: Colesterol unido a lipoproteínas de baja 

densidad. PCSK9: proproteína convertasa subtilisina/kexina 9. 

 

Dislipemia y diabetes: Las personas con DM pueden presentar diversas formas de 

dislipemia. Dada la carga adicional de riesgo cardiovascular asociada con la 

hiperglucemia y la hiperlipidemia, resulta crucial abordar de manera estricta las 

anomalías en el metabolismo de los lípidos como parte integral del manejo global de la 

diabetes. El patrón más frecuente de dislipemia comprende la hipertrigliceridemia y las 

concentraciones bajas de colesterol HDL. Es importante destacar que la DM en sí no eleva 

las concentraciones de LDL. Sin embargo, las partículas pequeñas y densas de LDL 

presentes en individuos con DM2 son más propensas a la glucosilación y susceptibles a 

la oxidación, lo que las hace más aterogénicas. La mayoría de los estudios sobre el 

tratamiento de la dislipemia se han realizado en personas con DM2, dado que este grupo 

de pacientes presenta una mayor prevalencia de dislipemia. Los ensayos que incorporaron 

intervenciones han demostrado que la reducción del LDL colesterol mediante estatinas 

produce efectos beneficiosos similares en poblaciones diabéticas y no diabéticas. 
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Estudios prospectivos a gran escala sobre intervenciones primarias y secundarias para 

enfermedad coronaria han incluido a individuos con DM2, y los análisis de subgrupos 

han revelado de manera consistente que la disminución del LDL reduce los eventos 

cardiovasculares y la morbilidad en personas con DM. No existen ensayos prospectivos 

que se hayan centrado en responder a preguntas similares en personas con DM tipo 1. 

Dado que la frecuencia de enfermedad cardiovascular es baja en niños y adultos jóvenes 

con diabetes, la evaluación del riesgo cardiovascular debe incorporarse a las pautas que 

se detallan más adelante (2)(19). 

Siguiendo las pautas proporcionadas por la Asociación Americana de Diabetes (ADA), 

se debe aconsejar a todos los pacientes con diabetes modificaciones en el estilo de vida, 

que incluyan cambios en la dieta, pérdida de peso y aumento de la actividad física. En 

aquellos pacientes con diabetes que presenten concentraciones elevadas de triglicéridos 

>150 mg/100 mL) o niveles reducidos de HDL <40 mg/100 mL en varones y <50 

mg/100mL en mujeres, se debe hacer hincapié en las modificaciones en el estilo de vida 

y en mejorar el control glucémico. Cuando los triglicéridos persisten en >500 mg/100 

mL, el tratamiento con aceite de pescado y fibratos puede disminuir el riesgo de 

pancreatitis. En cuanto a la adición de tratamiento farmacológico, la ADA recomienda: 

1) que todos los pacientes con diabetes y enfermedad cardiovascular aterosclerótica 

reciban tratamiento con estatinas de alta intensidad; 2) en pacientes de 40 a 75 años, se 

debe considerar el uso de estatinas de intensidad moderada (sin factores de riesgo 

adicionales) o de alta intensidad (con factores de riesgo adicionales); 3) en pacientes 

menores de 40 años con factores de riesgo adicionales, se debe considerar el tratamiento 

con estatinas de intensidad moderada. Las recomendaciones de la ADA para personas con 

diabetes mayores de 75 años son similares a las de aquellos de 40-75 años. No se 

recomienda el tratamiento combinado con una estatina y un fibrato o niacina, excepto en 

el caso de una estatina y ezetimiba, así como una estatina en pacientes con síndrome 
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coronario agudo reciente. La elección de una estatina y su dosis debe individualizarse en 

función de la respuesta y los efectos secundarios. Si el colesterol LDL persiste en > 70 

mg/100 mL en un individuo con diabetes y enfermedad cardiovascular en tratamiento con 

una estatina, se debe considerar la adición de ezetimiba o de un inhibidor de PCSK9. El 

uso de estatinas está asociado con un aumento leve del riesgo de desarrollar DM2. El 

mayor riesgo se observa en individuos con otros factores de riesgo para DM2. Sin 

embargo, los beneficios cardiovasculares de las estatinas superan este riesgo ligeramente 

mayor de desarrollar diabetes (2)(90). 

1.3.2. Hipertensión arterial 

La hipertensión arterial (HTA), definida clásicamente como una presión arterial sistólica 

≥140 mmHg o una presión arterial diastólica ≥ 90 mmHg y recientemente definida como 

una presión arterial sistólica ≥ 130 mmHg o una presión arterial diastólica ≥ 80 mmHg, 

es un factor de riesgo importante para las enfermedades cardiovasculares y la principal 

causa de años de vida ajustados por discapacidad en el mundo. La hipertensión arterial y 

la insuficiencia cardiaca están íntimamente relacionadas. La insuficiencia cardíaca es una 

causa importante de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. A nivel global, se estimaron 

64,3 millones de casos prevalentes de insuficiencia cardíaca en 2017. En Estados Unidos, 

aproximadamente 1 millón de personas son hospitalizadas cada año debido a la 

insuficiencia cardíaca. La mortalidad en la insuficiencia cardíaca sigue siendo alta, entre 

el 20% y el 40% (91).  

El diagnóstico y tratamiento de la HTA son fundamentales para reducir la 

morbimortalidad relacionada. El cribado de la HTA en la población adulta está justificado 

debido a su alta prevalencia y su papel en el desarrollo de enfermedad cardiovascular (1). 

La HTA esencial, de base poligénica, representa aproximadamente el 90-95% de los 

casos, mientras que la HTA secundaria, con una causa corregible, se detecta en un 5-10% 

de los pacientes hipertensos. Factores genéticos, ambientales y adquiridos, como el 
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sobrepeso, la obesidad, el sedentarismo, la dieta rica en sal y la ingesta de alcohol, 

contribuyen al desarrollo de HTA esencial. Las causas secundarias incluyen enfermedad 

renal, enfermedad renovascular, hiperaldosteronismo, síndrome de apnea-hipopnea del 

sueño, entre otros. La medición de la presión arterial debe realizarse de forma sistemática 

en personas que entran en contacto con el sistema sanitario. La mayoría de los pacientes 

con HTA requieren tratamiento farmacológico junto con modificaciones en el estilo de 

vida. Las guías europeas ESC/ESH 2018 mantienen como primera línea de tratamiento 

cinco tipos de fármacos: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina 

(IECA), antagonistas de los receptores de la angiotensina 2 (ARA2), betabloqueantes, 

calcioantagonistas y diuréticos, siendo preferidos los tiazídicos y similares. La eficacia 

de estos grupos de fármacos para reducir la presión arterial (PA) y la morbimortalidad 

asociada a la HTA está respaldada por múltiples ensayos clínicos y metaanálisis. La 

elección del fármaco inicial se individualizará según las indicaciones, precauciones y 

contraindicaciones específicas, aunque la combinación de fármacos se considera esencial 

en la mayoría de los casos para lograr un control adecuado de la PA. El tratamiento 

combinado, incluso desde el inicio, se muestra más eficaz y seguro para alcanzar los 

objetivos de control, especialmente con el objetivo actual de PA < 130/80 mmHg para 

una proporción significativa de pacientes (92)(93).  

Diagnosticar y tratar adecuadamente la HTA es fundamental para la salud, ya que un 

control efectivo disminuye la morbimortalidad asociada. La hipertensión puede acelerar 

el desarrollo de otras complicaciones asociadas a DM, especialmente enfermedad 

cardiovascular, nefropatía y retinopatía. Se recomienda la medición de la PA en cada 

visita clínica. Para mantener la PA por debajo de 140/80 mm Hg, el enfoque inicial del 

tratamiento comienza por modificaciones en el estilo de vida, promoviendo la pérdida de 

peso, la actividad física, la gestión del estrés y la restricción de la ingesta de sodio. Es 

importante destacar que la presión arterial ideal puede variar según el individuo, y en 
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ciertos casos, como en personas jóvenes o con un riesgo cardiovascular elevado, el 

objetivo puede ser mantener la presión por debajo de 130/80 mm Hg (1). 

Dado que a menudo se requiere más de un medicamento para alcanzar los objetivos 

deseados, la ADA recomienda que todos los pacientes con diabetes e hipertensión inicien 

el tratamiento con un IECA o un ARA2. Posteriormente, se pueden agregar otros 

medicamentos al régimen, como betabloqueantes, diuréticos tiazídicos y antagonistas de 

los canales de calcio, para reducir el riesgo de eventos cardiovasculares. Aunque los IECA 

y los ARA2 pueden tener efectos comparables en la mayoría de los pacientes con diabetes 

y nefropatía, no se recomienda su combinación. Es esencial realizar una monitorización 

regular de los niveles de potasio y la función renal durante el tratamiento (94). 

Debido a la alta prevalencia de aterosclerosis en personas con DM2, se debe considerar 

la posibilidad de hipertensión renovascular cuando la presión arterial no responde 

adecuadamente al tratamiento inicial (93). Recientemente, en el año 2024 se ha publicado 

un metaanálisis que analiza el papel de la hipertensión arterial y el riesgo de padecer 

insuficiencia cardiaca (95). Aunque la hipertensión arterial es un factor de riesgo 

establecido para la mayoría de las enfermedades cardiovasculares, los datos sobre la 

presión arterial en relación con el riesgo de insuficiencia cardíaca no se han establecido 

previamente. En este metaanálisis de 47 estudios de cohortes, se observó un aumento del 

71% en el RR de insuficiencia cardíaca para las personas con hipertensión en 

comparación con aquellas sin hipertensión, y un aumento del 28% y del 12% en el RR de 

insuficiencia cardíaca por cada incremento de 20 mmHg en la presión arterial sistólica y 

por cada incremento de 10 mmHg en la presión arterial diastólica, respectivamente. Estos 

hallazgos proporcionan una fuerte evidencia de que la hipertensión y la presión arterial 

sistólica y diastólica elevadas aumentan el riesgo de insuficiencia cardíaca. Estos 

hallazgos respaldan intervenciones dirigidas a reducir el nivel de presión arterial en la 

población en general (95). 
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Es por tanto que una prevención y un control de la HTA, en todos los pacientes y sobre 

todo en pacientes diabéticos que ya de por sí tienen un riesgo aumento de insuficiencia 

cardiaca, es un factor clave en el control y prevención tanto de la insuficiencia cardiaca 

como del resto de las enfermedades cardiovasculares. 

 

1.3.3. Obesidad 

La obesidad es una enfermedad crónica, compleja y multifactorial, cada vez más común 

en nuestra sociedad, causada por una acumulación anormal de grasa. Se define por un 

exceso de masa grasa que supera el 25% en hombres y el 33% en mujeres. El Índice de 

Masa Corporal (IMC) se usa ampliamente para diagnosticar, clasificar y monitorizar la 

obesidad, y se recomienda su medición al menos una vez al año para el diagnóstico y 

seguimiento del tratamiento. Aunque los criterios establecidos por la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) siguen siendo recomendados para la clasificación 

diagnóstica, el IMC no distingue entre grasa y masa magra, y puede ser menos preciso en 

personas de baja estatura, edad avanzada, alta musculatura o retención de líquidos. Para 

evaluar la grasa abdominal y perivisceral, se utiliza el perímetro de cintura, medido en 

posición de pie en el punto medio entre el borde inferior de las costillas y la cadera, en un 

plano paralelo al suelo. Sin embargo, este método puede no ser útil en personas con IMC 

superior a 35 kg/m2 (96)(97).  

 

Tabla 3. Clasificación de la OMS de la obesidad según el IMC. 

OMS: Organización mundial de la salud. IMC: Índice de masa corporal. Kg: Kilogramo. 

M2: Metro cuadrado. 
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La OMS ha definido la obesidad como la epidemia del siglo XXI por la prevalencia 

adquirida a lo largo de las últimas décadas, así como por su impacto sobre la 

morbimortalidad, la calidad de vida y el gasto sanitario. En Europa los porcentajes de 

obesidad se han visto incrementados, llegando a duplicarse en los últimos años. Los datos 

de prevalencia de obesidad sitúan a España en una posición intermedia (28,2%) entre los 

países del norte de Europa, con las tasas más bajas, y EE. UU. y los países del este 

europeo, que presentan en la actualidad las más elevadas. Se ha observado un impacto de 

la obesidad en el incremento de la prevalencia de enfermedades crónicas como la diabetes 

mellitus tipo 2 (DM2). La incidencia de DM2 en España es de 8/1000 personas/año y su 

prevalencia alcanza al 13,8% de la población mayor de 18 años (Estudio Di@bet.es) (98). 

Aproximadamente en un 90% de los pacientes con DM2, esta es atribuible al exceso de 

peso. Sin embargo, existe poca información disponible y actualizada en referencia a la 

relación entre el peso corporal y la prevalencia de DM2 en nuestro medio (97).  

En un estudio español acerca de la prevalencia de la DM 2 en pacientes con sobrepeso 

u obesidad se evidenciaron los siguientes hallazgos: La prevalencia de DM2 en sobrepeso 

u obesidad fue del 23,6%, en los pacientes con sobrepeso del 17,8% y en los obesos del 

34,8%. En función del sexo, la DM2 se constató en el 20,2% de los varones y en el 16,4% 

de las mujeres. Globalmente, la media (DE) de factores de riesgo asociados a DM2 fue 

de 4,4 (0,8), destacando dislipidemia (92,6%), hipertensión (73,7%) y sedentarismo 

(62,5%). El 37,8% presentó complicaciones vasculares de su DM2. El 43,1% se consideró 

bien controlado metabólicamente (hemoglobina glucosilada < 7%) (99). 

Por tanto, la relación entre la DM y la obesidad es bien conocida, probablemente 

porque la sinergia que existe entre las dos enfermedades hace que se retroalimenten entre 

sí. El tratamiento de ambas debe ir de la mano. Recientemente se ha aprobado el uso de 

diferentes fármacos para el tratamiento de la obesidad que contribuyen a mejorar el 

control de la DM2 favoreciendo la pérdida ponderal. Así mismo, existen fármacos para 

mailto:Di@bet.es
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el tratamiento de la DM2 que tienen efecto beneficioso sobre el peso como los ISGLT-2 

y los análogos de GLP1 (100)(101).  

Inhibidores del cotransportador sodio glucosa tipo 2 y obesidad: Inducen una pérdida 

renal de aproximadamente 75 gramos de glucosa lo que equivale a unas 300 kcal, 

favoreciendo un balance energético negativo. Se ha descrito una pérdida ponderal entre 

2,2 y 3,6 kg respecto al peso inicial del individuo. Pueden emplearse en cualquier estadio 

de la DM2, en combinación con la mayoría de los fármacos antidiabéticos, e incluso 

pueden preservar la función beta del páncreas (47).  

Análogos del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1 y obesidad: Estos fármacos 

potencian la secreción de insulina mediada por glucosa, estimulan de secreción de 

insulina por las células beta, suprimen la de glucagón por las células alfa pancreáticas y 

enlentecen el vaciado gástrico.  Los arGLP-1 producen saciedad, disminución del apetito 

y de la ingesta alimentaria y actúan en el sistema nervioso central, lo que lleva a una 

pérdida ponderal entre 0,9 y 5,3 kg. También presentan efecto sobre el gasto energético 

y la termogénesis (49).  

Perspectiva futura: Recientemente se publican los resultados del estudio SURMOUNT-

1. Se trata de un ensayo controlado, aleatorizado, doble ciego y fase 3 en el que se 

aleatorizaron más de 2500 pacientes obesos a recibir tirzepatida, péptido inyectable que 

se administra de forma subcutánea una vez a la semana (aprobado por la FDA para la 

diabetes tipo 2) diseñado a partir de la secuencia nativa del polipéptido insulinotrópico 

glucosa-dependiente (GIP), con actividad agonista en los receptores GIP y GLP-1 

(péptido similar al glucagón de acción prolongada) vs placebo. En este ensayo, Se evaluó 

la eficacia y seguridad de tirzepatida en adultos con obesidad. Se objetivó que los adultos 

con obesidad tenían reducciones medias de peso del 19,5% y 20,9% con dosis de 10 mg 

y 15 mg de tirzepatida, respectivamente, en comparación con una reducción de peso del 

3,1% con placebo. La reducción de peso observada como consecuencia de la 
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administración de este fármaco es especialmente significativa, en comparación con los 

hallazgos observados en otros ensayos clínicos de fase III. Se convierte por tanto este 

nuevo fármaco en un elemento prometedor en el tratamiento de la obesidad (102). 

 

1.4. Estimación del riesgo cardiovascular global y sistemas de cálculo. 

Concepto de Riesgo Cardiovascular 

Hace años se pensaba que el RCV de los PDM era similar al de los pacientes que habían 

sufrido un IAM. Sobre todo, debido a la publicación de un estudio en el 1998, en el que 

se sugería que los pacientes diabéticos sin infarto de miocardio previo tienen un riesgo 

tan alto de infarto de miocardio como los pacientes no diabéticos con infarto de miocardio 

previo. Dicho estudio proporcionaba, por tanto, una justificación para tratar los factores 

de riesgo cardiovascular en pacientes diabéticos tan agresivamente como en pacientes no 

diabéticos con infarto de miocardio previo. En los últimos años, debido a la introducción 

de nuevas líneas de tratamiento que han demostrado beneficio cardiovascular, se ha 

producido un cambio en el paradigma de manejo del paciente con diabetes mellitus y sus 

objetivos terapéuticos, centrados en el control del RCV (103). 

 

1.4.1. Riesgo cardiovascular en pacientes no diabéticos 

Calcular el RCV basal es primordial para la toma de decisiones terapéuticas, como el 

inicio de tratamiento hipolipemiante y estimación de los objetivos terapéuticos. El RCV 

absoluto se define como la probabilidad de que ocurra un episodio cardiovascular en un 

período definido, basándose en los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) del paciente 

en un grupo poblacional específico. No existe un sistema universal para calcular el RCV 

En lo que se refiere a los pacientes no DM, las guías europeas sugieren el uso del sistema 

SCORE para evaluar el RCV en prevención primaria. En España, se han empleado tres 

sistemas de cálculo del RCV: un sistema cualitativo-ordinal de la Guía Europea de 
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Hipertensión, y dos cuantitativos, el REGICOR y el SCORE. El sistema REGICOR, 

derivado de una muestra poblacional de Girona, es cuantitativo y evalúa tanto el riesgo 

coronario fatal como no fatal. El SCORE, también cuantitativo, calcula el riesgo de 

muerte cardiovascular por causa aterosclerótica en 10 años. La Guía Europea de 

Hipertensión utiliza un sistema cualitativo que categoriza el riesgo como bajo, moderado, 

alto o muy alto(2)(93). En la guía europea de Cardiología del año 2019 se plasma una 

estratificación de riesgo en 4 categorías, tal y como se detalla en la tabla 4. 
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Tabla 4: Niveles de riesgo cardiovascular de acuerdo con las guías de práctica clínica de 

la sociedad europea de Cardiología de dislipemia del año 2019 (2). 

 

ECVAS: Enfermedad cardiovascular ateroesclerótica. SCA: Síndrome coronario agudo. IM: Infarto 

de miocardio. ICP: Intervencionismo coronario percutáneo. CABG: Cirugía de revascularización 

coronaria. EAP: Enfermedad arterial periférica. TC: Tomografía computarizada. DM: Diabetes 

mellitus. DM1: Diabetes mellitus tipo 1. ERC: Enfermedad renal crónica. SCORE: Systematic 

Coronary Risk Estimation. TFGe: Tasa de filtrado glomerular estimado. mL: mililitro. min: minuto. 

m2: metro cuadrado. HF: Hipercolesterolemia familiar. mmol: milimoles. L: litro. mg: miligramos. 

dL: decilitro. cLDL: colesterol unido proteínas de baja densidad. PA: Presión arterial. mmHg: 

milímetros de mercurio. DM2: diabetes mellitus tipo 2. 

 

 

Dentro del proyecto SCORE, se ha lanzado una actualización denominada SCORE2, 

poniéndose de manifiesto en las guías de prevención cardiovascular de la ESC del año 

2021. Esta actualización calcula no solo el riesgo de mortalidad cardiovascular, sino 

también el de desarrollar un evento. Basándose en 45 cohortes de 43 países, incluyendo 

a más de 677000 personas y más de 30000 eventos cardiovasculares, las variables 

predictoras incluyen sexo, edad, tabaquismo (dicotómico), presión arterial sistólica 

(PAS), y colesterol no HDL. La diabetes mellitus no se incluye, ya que se considera "a 

priori" una condición de alto riesgo. La ecuación de riesgo está modulada por la 
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incidencia de eventos cardiovasculares de cada país, resultando en cuatro categorías de 

riesgo: bajo, moderado, alto y muy alto. Estos valores son aplicables hasta los 70 años y 

se han desarrollado tablas específicas para personas mayores hasta los 89 años (SCORE2-

OP). En la tabla 5 se detallan las categorías de riesgo cardiovascular de las personas 

aparentemente sanas para su edad según el sistema SCORE-2 y SCORE2-OP (5) (104). 

 

Tabla 5: Categorías de riesgo cardiovascular de las personas aparentemente sanas para su 

edad según el sistema SCORE-2 y SCORE2-OP. 

 

SCORE2: Systematic Coronary Risk Estimation 2. SCORE2-OP: Systematic Coronary Risk 

Estimation 2-Older Persons.  

 

 

Por último, en la tabla 6, se muestra la comparación entre la estratificación de riesgo 

cardiovascular según las guías de la ESC de práctica clínica de dislipemia del año 2019 

y las guías ESC de práctica clínica de prevención cardiovascular del año 2021 (5) 

(104). 
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Tabla 6. Comparación entre la estratificación de riesgo cardiovascular del paciente no 

diabético según las guías ESC del año 2019 de dislipemia y 2021 de prevención 

cardiovascular. 

ECVA: Enfermedad cardiovascular aterosclerótica. DM: Diabetes Mellitus. TFGe: Tasa de 

filtrado glomerular estimado; CAC: Cociente Albúmina/Creatinina en orina; HF: 

Hipercolesterolemia familiar. 

 

1.4.2. Riesgo cardiovascular en pacientes diabéticos 

Estas novedades también se aplican de una manera muy similar a los pacientes DM y han 

sido plasmadas en diferentes guías de práctica clínica (2) (3) (22). Específicamente en las 

guías europeas del año 2019, se introduce el concepto del RCV, realizándose una 

clasificación de los pacientes diabéticos en tres categorías: riesgo moderado, alto y muy 

alto (3), tal y como se ve reflejado en la tabla 7. Los pacientes diabéticos de alto/muy alto 

RCV deberían tener incluidos dentro de su tratamiento farmacológico (salvo 

contraindicación formal) fármacos que han demostrado un claro beneficio cardiovascular, 

entre ellos, las estatinas de alta potencia, los inhibidores del enzima conversor de 

angiotensina/antagonistas del receptor de angiotensina 2, los iSGLT2 y/o los arGLP1 

(3)(22).  
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Años más tarde, en las guías de práctica clínica más reciente de DM de la ESC publicadas 

en el 2023, posteriores a la realización de este estudio, se publica una nueva herramienta 

de cara a evaluar el riesgo cardiovascular del paciente diabético: el SCORE2-diabetes. En 

pacientes mayores de 40 años con diabetes tipo 2 sin enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica establecida o daño orgánico terminal grave, se recomienda estimar el 

riesgo cardiovascular a 10 años utilizando el algoritmo SCORE2-Diabetes. En estas guías 

se realiza también un ligero cambio en la estratificación de los pacientes con DM, 

dividendo su riesgo cardiovascular en 4 categorías: muy alto riesgo, alto riesgo, moderado 

riesgo y añaden el bajo riesgo. Esta clasificación se puede ver con detalle en la tabla 8. 

Tal y como se venía proponiendo en las guías del año 2019 y que posteriormente se 

confirma en las guías del año 2023 se propone un abordaje en relación con la prevención 

y al tratamiento en base al RCV y tiene dos esferas fundamentales: la esfera cardiorrenal 

y la ECV ateroesclerótica. En cuanto a la esfera cardiorrenal cobran especial importancia 

los nuevos tratamientos previamente mencionados, sobre todo los iSGLT2. En cuanto a 

la ECV aterosclerótica cobran especial importancia los arGLP1, así como un estricto 

control de la dislipemia (3)(101). 

Por tanto, se debe realizar una evaluación del riesgo cardiovascular global de nuestros 

pacientes, tanto no diabéticos como diabéticos y no únicamente centrarnos en un factor 

de riesgo o una comorbilidad de manera individual. 
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Tabla 7: Niveles de riesgo cardiovascular en pacientes diabéticos de acuerdo 

con las guías europeas de práctica clínica de DM del año 2019 (3).  

 

DM: Diabetes mellitus. ECV: Enfermedad cardiovascular. DM1: Diabetes mellitus tipo 

1. DM2: Diabetes mellitus tipo 2. mL: mililitro. Min: minuto. M2: metro cuadrado. 

 

Tabla 8: Niveles de riesgo cardiovascular en pacientes diabéticos de acuerdo 

con las guías europeas de práctica clínica de DM del año 2023 (101).  

 

DM: Diabetes mellitus. ECV: Enfermedad cardiovascular. DM2: Diabetes mellitus 

tipo 2. mL: mililitro. Min: minuto. M2: metro cuadrado. 
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2.  Hipótesis y objetivos 
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2.1. Hipótesis de trabajo 

Debido a una incidencia de DM en aumento (6) cada vez es mayor el número de PDM 

atendidos en los servicios de Cardiología. El tiempo de ingreso hospitalario puede 

suponer una oportunidad para mejorar el RCV y detectar nuevos casos de DM. Sin 

embargo, el manejo por parte del cardiólogo en la optimización del tratamiento de la DM 

en base a las últimas recomendaciones se ha visto que es al menos mejorable (52)(53)(54). 

Nuestra hipótesis es que el control de riesgo cardiovascular del paciente diabético 

ingresado en Cardiología es subóptimo, diferenciado del paciente no diabético, y 

susceptible de mejora. 

2.2. Objetivo primario 

Evaluar el manejo del RCV prehospitalario e intrahospitalario de PDM hospitalizados en 

servicios públicos de Cardiología del Principado de Asturias. 

2.3. Objetivos secundarios 

- Evaluar la implicación en el diagnóstico de DM no conocida en pacientes ingresados en 

Cardiología.  

- Comparación del RCV y motivo de ingreso del paciente diabético y no diabético 

hospitalizado en los servicios de Cardiología. 

- Comparación del manejo durante el ingreso hospitalario de los PDM y no DM de muy 

alto riesgo cardiovascular. 

- Análisis de la probabilidad de intensificación del tratamiento hipolipemiante del 

paciente muy alto RCV durante el ingreso hospitalario. 

- Análisis de las modificaciones en el grado de control del RCV extrahospitalario a 12 

meses de seguimiento. 
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3.  Material y métodos 
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3.1. Diseño del estudio 

Estudio observacional, multicéntrico, de cohortes retrospectivo, de pacientes ingresados 

en los servicios de Cardiología de 5 hospitales del Principado de Asturias en el periodo 

comprendido entre el 1 de febrero de 2019 y el 30 de abril de 2019. 

3.2. Población de estudio 

Los datos pertenecen a 5 hospitales que atienden una población de 901339 personas 

(88,4% de la comunidad autónoma de Asturias).  

3.3. Criterios de inclusión/exclusión 

Se incluyeron únicamente los pacientes cuyo ingreso fue de al menos 4 días para evitar 

ingresos programados que impidieran una adecuada evaluación del RCV. Se excluyeron 

aquellos hospitales de primer nivel que no cuentan con un servicio/sección de cardiología 

independiente. Los hospitales estudiados fueron el Hospital Universitario Central de 

Asturias, el Hospital Universitario Cabueñes de Gijón, el Hospital Universitario San 

Agustín de Avilés, el Hospital Valle del Nalón y el Hospital Álvarez Buylla de Mieres. 

3.4. Tamaño de la muestra 

Cumplían criterios de inclusión 1200 pacientes, pero se excluyeron 73 pacientes por datos 

erróneos o incompletos y 54 pacientes por tratarse de un ingreso programado/no urgente, 

y así la muestra final de estudio fue de 1073 pacientes, tal y como se muestra en la figura 

3. 
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Figura 3. Diagrama de flujo indicando los pacientes seleccionados inicialmente y los motivos de 

exclusión con la muestra final de los pacientes. 

 

3.5. Estratificación del riesgo cardiovascular  

Para estratificar el riesgo cardiovascular (RCV), se utilizaron las guías de Práctica Clínica 

de la Sociedad Europea de Cardiología de Dislipemia (2) y de DM del año 2019 (3) y la 

guía del año 2021 sobre prevención del RCV (5). Se describe en estos documentos el 

término de riesgo cardiovascular total, refiriéndose a la probabilidad de que una persona 

sufra un evento cardiovascular ateroesclerótico en un tiempo definido. De acuerdo con 

esto, las guías dividen el RCV de los pacientes en muy alto riesgo, alto riesgo, moderado 

y bajo. Sin embargo, las definiciones de RCV no son plenamente concordantes entre las 

diferentes guías, ya que por ejemplo en PDM no existe el RCV bajo. Por ello hemos 

redefinido el RCV de toda la población del estudio tal como definimos a continuación. 

Esta clasificación se realiza sin tener en cuenta los hallazgos del ingreso hospitalario, 

sería así el RCV basal o prehospitalario del paciente.  
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Basándonos en esta clasificación, se definió de muy alto riesgo cardiovascular a los 

pacientes que presentaban ECV previa (cardiopatía isquémica, ictus, enfermedad vascular 

periférica o enfermedad renal crónica definida como un TFGe < 30 mL/minuto/1,73 m2) 

o eran PDM con al menos 3 factores de riesgo mayores (edad, HTA, dislipemia, 

tabaquismo u obesidad). 

En la categoría de alto riesgo cardiovascular, se incluyeron al resto de PDM que no 

cumplían características de muy alto riesgo. No se estratificó a los pacientes diabéticos 

en bajo/moderado riesgo, sobre todo porque no se disponía del dato de la duración de la 

diabetes. 

En cuanto a los pacientes no diabéticos de alto riesgo cardiovascular, se incluyeron a 

los pacientes no cumplían características de muy alto riesgo cardiovascular y pacientes 

con LDL mayor de 190 mg/dL o con un TFGe entre 30 y 59 mL/minuto/1,73 m2. 

Para el resto de los pacientes no diabéticos, que no cumplían ninguna de estas 

características se les aplicó el nuevo score SCORE-2 y SCORE2-OP establecido en las 

últimas guías de práctica clínica de prevención cardiovascular de la sociedad europea de 

Cardiología del año 2021(5). 

A los pacientes menores de 70 años se les aplicó el SCORE2, si el resultado era de menos 

del 5% se clasificaron como bajo/moderado riesgo, entre el 5 y el 10% alto riesgo y 

mayor o igual al 10% muy alto riesgo cardiovascular. 

En cuanto a los pacientes con una edad mayor o igual a 70 años, sin criterios de muy 

alto riesgo cardiovascular ni criterios de alto riesgo cardiovascular, se les aplicó el 

SCORE2-OP. Se definieron como de bajo/moderado riesgo si dicho score tenía un 

resultado de menos del 7,5%, de alto riesgo con un score entre 7,5 y 15% y de muy alto 

riesgo cardiovascular con un score superior o igual al 15 %(105). 

Al alta hospitalaria se procedió a reevaluar el RCV, pero éste solo se vio modificado 

respecto al basal en aquellos pacientes ingresados por un síndrome coronario agudo o con 
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un nuevo diagnóstico de DM2 de muy alto riesgo cardiovascular que no estaban en esta 

categoría previamente. El método de estratificación se detalla en la figura 4. 

 

 

 

Figura 4: Diagrama de flujo que muestra la estratificación del riesgo cardiovascular de los 

pacientes en el estudio. TFGe: Filtrado glomerular estimado. LDL: Colesterol unido a 

lipoproteínas de baja densidad. mg: miligramos. dL: decilitro. mL: mililitro. M2: metro 

cuadrado. SCORE-2: Systematic Coronary Risk Estimation 2. SCORE2-OP: Systematic 

Coronary Risk Estimation 2-Older Persons. 

 

Se realizó un seguimiento dentro de los 12 meses de los pacientes del estudio tras el alta 

hospitalaria, analizando al menos una analítica y el tratamiento vigente en ese momento.  

3.6. Variables del estudio 

Del informe de alta hospitalaria se extrajeron de manera anónima las variables incluidas 

en el diseño del estudio, que son las siguientes: 

- Características basales: edad, sexo, obesidad, diabetes mellitus, hipertensión arterial, 

tabaquismo, antecedentes de cardiopatía isquémica, ictus, enfermedad vascular 
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periférica, enfermedad renal crónica, insuficiencia cardiaca y el diagnóstico del 

ingreso: arritmias, insuficiencia cardiaca, miscelánea y síndrome coronario agudo.  

- Variables en relación con el tratamiento, tanto previo como al alta: estatinas de alta 

potencia, antiagregación, IECAs o ARA2, iSGLT2, arGLP1, metformina o iDPP4. 

- Variables analíticas: hemoglobina glicosilada, glucemia, LDL-C, HDL-C, colesterol 

total, colesterol no HDL, proteinuria. 

- Intervencionismo coronario como coronariografía o angioplastia y una técnica de 

imagen, el ecocardiograma transtorácico. 

Definición y clasificación de las variables: 

• Variables cuantitativas continuas: 

- Edad: edad del participante en años al momento del alta. 

- LDL colesterol. 

- HDL colesterol. 

- Glucemia. 

- HbA1C. 

- Colesterol total. 

- Creatinina. 

- TFGe. 

• Variables cualitativas binarias: 

- Sexo: participantes sexo masculino o femenino.  
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- Obesidad: definida como un índice de masa corporal por encima de 30 kg/m2. 

- Tabaquismo: Participantes fumadores, si o no. 

- Hipertensión arterial: participantes hipertensos, sí o no.  

- Diabetes mellitus: pacientes diabéticos (cualquier tipo), sí o no.  

- Dislipemia: cualquier elevación fuera del rango normal en los lípidos, sí o no.  

- Enfermedad vascular periférica: determinada por ateromatosis >50% en lechos 

vasculares periféricos o enfermedad vascular severa establecida, sí o no.  

- Ictus previo: antecedente descrito de ictus (isquémico o hemorrágico) o accidente 

isquémico transitorio, sí o no. 

- Cardiopatía isquémica: diagnóstico descrito de cardiopatía isquémica (Definida 

como infarto de miocardio, previo o angina inestable o angina estable o 

procedimiento de revascularización coronaria tanto percutánea como quirúrgica, sí o 

no. 

- Enfermedad renal crónica: diagnóstico de enfermedad renal crónica previa, definida 

como un filtrado glomerular estimado de < 60 mL/min/m2 o microalbuminuria > 30 

ml/g, sí o no. 

- Insuficiencia cardiaca: diagnóstico de insuficiencia cardiaca previa, sí o no. 

- Tratamiento previo y al alta con estatinas de alta potencia: definido como la dosis de 

atorvastatina 40 y 80 mg y rosuvastatina 20 mg, sí o no. 
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- Tratamiento previo y al alta con estatinas no alta potencia: definido como tratamiento 

con estatinas que no fueran de la dosis de la variable previa, sí o no. 

- Tratamiento previo y al alta con antiagregantes: definido como tratamiento con 

Acido acetil salicílico, Clopidogrel, Ticagrelor o Prasugrel, sí o no. 

- Tratamiento previo y al alta con inhibidores del encima convertidor de angiotensina, 

sí o no. 

- Tratamiento previo y al alta con antagonistas del receptor de angiotensina, sí o no. 

- Tratamiento previo y al alta con inhibidores del cotransportador sodio glucosa tipo 

2, sí o no. 

- Tratamiento previo y al alta con análogos del receptor del péptido similar al 

glucagón, sí o no. 

- Tratamiento previo y al alta con metformina, sí o no. 

- Tratamiento previo y al alta con inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4, sí o no. 

- Tratamiento previo y alta con iPCSK9, sí o no. 

- Tratamiento previo y al alta con ezetimiba, sí o no. 

- Intensificación de tratamiento hipolipemiante: definido como el cambio de 

tratamiento de una estatina que no fuera de alta potencia a una estatina de alta 

potencia (atorvastatina de 40 u 80 mg o rosuvastatina de 20 mg), el aumento de dosis 

de estatina de alta potencia o la adición de ezetimiba. 

- Coronariografía durante el ingreso, sí o no. 
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- Angioplastia coronaria durante el ingreso, sí o no. 

- Ecocardiograma transtorácico durante el ingreso, sí o no. 

- Hemoglobina glicosilada durante el ingreso, sí o no. 

- Glucemia solicitada durante el ingreso, sí o no. 

- Proteinuria solicitada durante el ingreso, sí o no. 

- Creatinina solicitada durante el ingreso, sí o no. 

• Variables cualitativas no binarias: 

- Diagnóstico principal al alta según constara en el informe de alta, 4 categorías: 

arritmias, insuficiencia cardiaca, síndrome coronario agudo, miscelánea (cualquier 

otro diagnóstico distinto a las otras tres variables previas). 

3.7. Recogida de datos 

Desde la Sociedad Asturiana de Cardiología se solicitó formalmente, previo acuerdo de 

confidencialidad, a la Consejería de Sanidad del Principado de Asturias el listado de 

informes de alta hospitalaria de pacientes ingresados en los meses de febrero, marzo y 

abril del año 2019 en los servicios de cardiología de los distintos hospitales del Principado 

de Asturias.  Se incluyeron datos de los siguientes hospitales: Hospital Universitario 

Central de Asturias, el Hospital Universitario Cabueñes de Gijón, el Hospital 

Universitario San Agustín de Avilés, el Hospital Valle del Nalón y el Hospital Álvarez 

Buylla de Mieres. Estos 5 hospitales atienden al 88,4% de la población asturiana. Se 

excluyeron datos de los pacientes de hospitales de menor tamaño, que no poseían 

sección/servicio propio de cardiología: Hospital de Jarrio, Hospital de Carmen y Severo 

Ochoa Cangas de Narcea y Hospital Grande Covián de Arriondas.  
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Se proporcionaron únicamente los informes de alta y de una manera totalmente 

anonimizada, en formato ‘’txt’’. Gracias a los datos obtenidos con estos informes de alta 

de elaboró una base de datos con las variables previamente detalladas. Todos los 

parámetros obtenidos en el presente estudio se extraen de lo descrito en los informes de 

alta hospitalaria.  

3.8. Análisis estadístico de los datos 

Mediante el programa informático ''R'', se realizó un análisis estadístico descriptivo de la 

población diabética y su comparación con la no diabética, un análisis del manejo del 

paciente diabético, así como una comparación del manejo en diferentes hospitales. La 

comparación entre los grupos se realizó a través de pruebas de chi-cuadrado o de Fisher 

para las variables categóricas y de pruebas de Kruskal-Wallis o U de Mann-Whitney para 

las variables numéricas. En el caso de p-valor < 0,05 (diferencia significativa entre 

grupos), se realizó una prueba post-hoc con corrección de Benjamini y Hochberg para ver 

entre qué grupos había diferencia significativa. Para los porcentajes de tratamientos antes 

y después del alta se empleó la prueba de McNemar para datos apareados. Para las 

variables cuantitativas en las que se comprobó que no seguían una distribución normal se 

realizó una prueba de Kruskal Wallis. 

La asociación entre la variable dicotómica “intensificación del tratamiento 

hipolipemiante al alta” y las otras covariables de interés (edad, sexo, hipertensión, ECV 

pre, ERC pre, ingreso por SCA, si se determinó el valor de LDL-C, valor de LDL-C, 

tratamiento previo con estatinas y DM) se evaluó mediante el ajuste de modelos de 

regresión logística univariable y multivariable. Los resultados se presentan como Odds 

Ratio (OR), su intervalo de confianza del 95% y el p-valor. 

En cuanto al análisis estadístico empleado para analizar el control a los 12 meses de 

seguimiento, la comparación entre los cuatro grupos se llevó a cabo mediante: 
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- La prueba de Kruskal Wallis en el caso de las variables numéricas (se decidió utilizar 

una prueba no paramétrica después de comprobar que las variables no siguen una 

distribución normal). 

- La prueba Ji-Cuadrado de Pearson o, cuando las condiciones de aplicabilidad no se 

cumplían, la prueba exacta de Fisher, en el caso de las variables categóricas. 

En todos los casos, cuando resultó haber diferencia estadísticamente significativa entre 

alguno de los cuatro grupos considerados, se realizó un análisis post-hoc con corrección 

del p-valor según el método de Benjamini-Hochberg, con el objetivo de evaluar si, tras la 

corrección del p-valor, la diferencia significativa se mantiene y ver entre qué grupos hay 

diferencia. 

3.9. Ética 

El protocolo se ajustó a las guías éticas de la Declaración de Helsinki del año 1975 y fue 

aprobado por el comité local de Ética (Comité de Ética de la investigación de Principado 

de Asturias, Código2022.311). Al ser un estudio retrospectivo y al estar todos los datos 

completamente anonimizados se eximió de consentimiento informado. De igual manera, 

se aprobó por el Comité de Ética de la investigación del Principado de Asturias la 

investigación correspondiente al seguimiento a los 12 meses, código 2023.192.  
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4.  Resultados 
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4.1. Descripción de la población de los pacientes hospitalizados en servicios de 

Cardiología del Principado de Asturias 

Los datos pertenecen a 5 hospitales que atienden una población de 901339 personas, lo 

que supone un 88,4% de la comunidad autónoma de Asturias. La muestra final fue de 

1073 pacientes con una edad media de 70,72 años, de los cuales un 35,08% de mujeres. 

El 29,91% del total de la muestra eran diabéticos, de los cuales el 75,07% eran ya de muy 

alto riesgo cardiovascular previo al ingreso hospitalario. En la tabla 9 se detallan las 

características basales de la muestra donde se observan diferencias evidentes entre 

población diabética y no diabética y también entre las 2 categorías de diabetes, muy alto 

riesgo cardiovascular y el resto de los pacientes diabéticos. Se describen, por tanto, las 

características basales en función de la presencia de DM y su RCV. 

En lo que se refiere a la comparativa entre los PDM y no DM, se puede objetivar una 

diferencia estadísticamente significativa en la mayoría de las variables que representan 

los factores de riesgo cardiovascular (HTA, DL y obesidad), siendo más prevalentes en 

los pacientes diabéticos. Se objetiva de igual manera, también siendo estadísticamente 

significativa, una mayor prevalencia de la enfermedad cardiovascular en los PDM, con 

un mayor porcentaje de cardiopatía isquémica, ictus, EVP y ERC. En cuanto al motivo 

de ingreso, se objetiva sobre todo una mayor diferencia en cuanto a la insuficiencia 

cardiaca, siendo está más frecuente en los PDM. 

En cuanto a la comparativa entre los PDM en función de su RCV, se objetiva una 

mayor presencia de factores de RCV en los pacientes de DM de muy alto RCV, así 

mismo, teniendo en cuenta que el haber tenido un evento CV clasifica al paciente en muy 

alto RCV, la presencia de estos se encuentra únicamente en los pacientes de muy alto 

RCV. 
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Tabla 9: Características basales de la muestra. Comparación entre los PDM y no DM y 

entre los pacientes DM no muy alto RCV y DM muy alto RCV. 

 

 
Muestra total 

(n=1073) 

No DM 

(n=752) 

DM totales 

(N=321) 
P-valor 

DM no muy 

alto RCV 

(n=80) 

DM muy alto 

RCV (n=241) 
P-valor 

Edad 70,72 ±13,41 69,86±14,25 72,74±10,95 0,010 
69,54±12,50 

73,80±10,19 0,011 

Sexo: Mujer 35,08% (374) 36,01% (269) 32,91% (105) 0,332 43,03% (34) 29,58% (71) 0,027 

HTA 64,08% (687) 56,05% (421) 82,86% (266) <0,001 75,00% (60) 85,47% (206) 0,031 

DL 51,02% (547) 44,34% (333) 66,66% (214) <0,001 42,50% (34) 74,68% (180) <0,001 

Obesidad 10,82% (115) 8,31% (62) 16,77% (53) <0,001 15,19% (12) 17,30% (41) 0,664 

Tabaquismo 53,82% (563) 53,18% (392) 55,34% (171) 0,524 37,97% (30) 61,30% (141) <0,001 

Cardiopatía 

isquémica 
27,21% (292) 22,47% (169) 38,31% (123) <0,001 0,00% (0) 51,03% (123) <0,001 

Ictus 9,13% (98) 7,58% (57) 12,77% (41) 0,007 0,00% (0) 17,01% (41) <0,001 

EVP 10,43% (112) 7,44% (56) 17,44% (56) <0,001 0,00% (0) 23,23% (56) <0,001 

ERC 12,68% (136) 8,64% (65) 22,18% (71) <0,001 0,00% (0) 29,58% (71) <0,001 

IC 19,01% (204) 15,15% (114) 28,03% (90) 0,045 12,5,75% (10) 33,19% (80) 0,312 

Motivo de 

ingreso 
   <0,001   0,621 

Arritmias 12,95% (139) 14,22% (107) 9,96% (32)  11,25% (9) 9,54% (23)  

IC 22,36% (240) 19,01% (143) 30,21% (97)  25,00% (20) 31,95% (77)  

Miscelánea 29,07% (312) 30,58% (230) 25,54% (82)  25,00% (20) 25,72% (62)  

Síndrome 

coronario 

agudo 

35,60% (382) 36,17% (272) 34,26% (110)  38,75% (31) 32,78% (79)  

 

DM: Diabetes mellitus. RCV: Riesgo cardiovascular. HTA: Hipertensión arterial. DL: Dislipemia. 

EVP: Enfermedad vascular periférica. ERC: Enfermedad renal crónica. IC: Insuficiencia cardiaca.  

 

En la tabla 10 se recoge el tratamiento previo al ingreso en función de presencia de 

diabetes y su riesgo cardiovascular. Casi la mitad del total de la muestra (48,50%), se 

encontraba previamente bajo tratamiento con estatinas, siendo significativamente mayor 

el porcentaje en los pacientes diabéticos (67,29%). En el grupo de diabéticos de muy alto 

RCV, el 76,34% de los pacientes estaban a tratamiento con este grupo farmacológico y el 

50,54% con estatinas de alta potencia. En lo que respecta a los tratamientos antidiabéticos 

con beneficio cardiovascular, 19 pacientes (7,95%) del grupo de muy alto RCV y 6 

pacientes (7,50%) del grupo riesgo moderado/alto, estaban a tratamiento con iSGLT2. En 

cuanto a los arGLP1, 13 pacientes (4,07%) del total de diabéticos tenían pautado este 
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grupo farmacológico previo al ingreso, sin diferencias significativas entre muy alto RCV 

y el resto. A continuación, se analizan de manera pormenorizada el tratamiento previo al 

ingreso en función de presencia de DM y su RCV. 

 

Tabla 10: Tratamientos farmacológicos previo al ingreso en función de DM y su RCV. 

 
Muestra total 

(N=1073) 

No DM 

(N=752) 

DM totales 

(N=321) 
P-valor 

DM no muy 

alto RCV 

(N=80) 

DM muy alto 

RCV (N=241) 
P-valor 

Estatinas 48,50% (520) 40,47% (304) 67,29% (216) <0,001 40,00% (32) 76,34% (184) <0,001 

Estatinas de 

alta potencia 
42,00% (218) 38,61% (117) 46,75% (101) 0,064 25,00% (8) 50,54% (93) 0,008 

Antiagregación 33,92% (364) 26,86% (202) 50,46% (162) <0,001 21,25% (17) 60,16% (145) <0,001 

IECAs 47,43% (508) 40,61% (305) 63,43% (203) <0,001 60,00% (48) 64,58% (155) 0,461 

iSGLT2 2,33% (25) 0,00% (0) 7,83% (25) <0,001 7,50% (6) 7,95% (19) 0.897 

arGLP1 1,21% (13) 0,00% (0) 4,07% (13) <0,001 5,00% (4) 3,76% (9) 0,744 

Metformina 15,40% (165) 0,39% (3) 50,78% (162) <0,001 50,00% (40) 51,04% (122) 0,871 

Insulina 10,55% (113) 0,00% (0) 35,42% (113) <0,001 27,50% (22) 38,07% (91) 0,087 

iDPP4 9,06% (97) 0,13% (1) 30,09% (96) <0,001 21,25% (17) 33,05% (79) 0,046 

 

DM: Diabetes mellitus. RCV: Riesgo cardiovascular. IECAs: inhibidores de la enzima convertidora 

de angiotensina. iSGLT2: inhibidores del cotransportador 2 de sodio-glucosa. arGLP1: agonistas 

del receptor de péptido similar al glucagón tipo 1. iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4. 

 

4.2. Actitud del cardiólogo en relación con la diabetes durante el ingreso 

hospitalario 

Durante el ingreso, se reportó en el informe de alta un nuevo diagnóstico DM en 19 

pacientes (2,5% de los pacientes sin DM previa). En cuanto al método diagnóstico para 

llevarlo a cabo, se solicitó el valor de hemoglobina glicosilada (HbA1C) en 488 pacientes 

(45,48%) del total de la muestra y en un 46,10% de los pacientes diabéticos. El colesterol 

LDL se solicitó en el 70,73% de los pacientes de la muestra y en un 68,22% de los PDM. 

Se solicitó un valor de proteinuria en un 7,08% del total de pacientes y un 9,34% de los 

PDM. Por otro lado, el valor de glucemia fue solicitado en 1016 pacientes (94,68% del 
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total y sin diferencias según presencia previa o no de DM). Entre los PDM el 25,54% 

presenta HbA1c<7% y un 54,82% un LDL-colesterol< 100 mg/dL, tal y como se refleja 

en la tabla 11. 

 

Tabla 11: Estudios solicitados durante el ingreso hospitalario y grado de control del riesgo 

cardiovascular, en el conjunto de pacientes, en el grupo de pacientes no diabéticos y en el 

grupo de pacientes diabéticos. 

 Muestra total 

(N=1073) 

No DM (N=752) DM (N=321) P-valor 

Pruebas realizadas     

HbA1C 45,48% (488) 45,21% (340) 46,10% (148) 0,788 

Glucemia 94,68% (1016) 94,54% (711) 95,01% (305) 0,754 

LDL colesterol 70,73% (759) 71,80% (540) 68,22% (219) 0,237 

Proteinuria 7,08% (76) 6,11% (46) 9,34% (30) 0,059 

Creatinina 96,36% (1034) 96,14% (723) 96,88% (311) 0,553  

Coronariografía 41,92% (449) 43,21% (325) 38,87% (124) 0,187 

Angioplastia 22,96% (246) 24,73% (186) 18,80% (60) 0,035 

ETT 79,83% (855) 80,98% (609) 77,11% (246) 0,149 

Objetivos terapéuticos 

conseguidos 

    

HbA1c<7% NA NA 25,54% (82) NA 

LDL <100 mg/dL 58,57% (444) 49,72% (268) 54,82% (176) <0,001 

LDL <55 mg/dL 13,45% (102) 9,27% (50) 16,51% (53) <0,001 

 

DM: Diabetes mellitus. HbA1C: hemoglobina glicosilada. LDL-C: colesterol de lipoproteínas de 

baja densidad. ETT: ecocardiograma transtorácico.  

 

4.3. Actitud del cardiólogo en relación con la diabetes al alta hospitalaria 

En lo que respecta a la actitud del cardiólogo con los pacientes diabéticos hospitalizados, 

se muestran en la figura 5 los cambios realizados al alta en el tratamiento antidiabético e 

hipolipemiante con beneficio cardiovascular demostrado en la DM. Hay un ligero 

aumento en la prescripción de iSGLT2 al alta (8,1 % vs 11,1%, p=0,039) y no se producen 
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cambios en la prescripción de arGLP1. Existe un aumento significativo de estatinas 

totales y de alta potencia al alta hospitalaria. 

 

 

 

Figura 5: Porcentaje de pacientes diabéticos tratados previo al ingreso y al alta con estatinas, 

estatinas de alta potencia, IECAs, metformina, iSGLT2 y arGLP1. Pre: tratamiento previo al 

ingreso. Post: tratamiento prescrito al alta hospitalaria. IECAs: inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina. iSGLT2: inhibidores del cotransportador 2 de sodio-glucosa. 

arGLP1: agonistas del receptor de péptido similar al glucagón tipo 1. 

 

En la figura 6, se muestra las modificaciones al alta en el tratamiento antidiabético 

con beneficio cardiovascular en función de la patología por la que ingresó el paciente. En 

los pacientes ingresados por insuficiencia cardiaca (n = 97), se añadió a 5 pacientes un 

iSGLT2 y ningún arGLP1. A los pacientes ingresados por síndrome coronario agudo se 

añadió un iSGLT2 a 3 pacientes y arGLP1 a un paciente. No se producen cambios 

sustanciales del tratamiento en pacientes que ingresaban por arritmias o por otras 
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patologías (miscelánea). Sin embargo, el comportamiento con las estatinas de alta 

potencia es homogéneo y se aumenta en los pacientes diabéticos, independientemente de 

su motivo de ingreso. 

 

 

Figura 6: Tratamiento cardiovascular al ingreso y al alta en función del motivo de ingreso. Pre: 

tratamiento previo al ingreso. Post: tratamiento prescrito al alta hospitalaria. IECAs: 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. iSGLT2: inhibidores del cotransportador 

2 de sodio-glucosa. arGLP1: agonistas del receptor de péptido similar al glucagón tipo 1. 

 

4.3.1. Subanálisis en base al tipo de hospital 

En las tablas 12 y 13 se comparan los datos del hospital de tercer nivel respecto al resto 

de hospitales de la comunidad autónoma en el grupo de pacientes diabéticos. No hay 

diferencias relevantes en ambas poblaciones y en cuanto al manejo únicamente destaca 

mayor solicitud de niveles LDL-C y proteinuria en el hospital de referencia, sin 
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diferencias significativas en cuanto a la prescripción de nuevos fármacos antidiabéticos 

al alta. 

 

Tabla 12: Comparación entre los antecedentes al ingreso y los diagnósticos al alta en el 

grupo de pacientes diabéticos ingresados en el hospital de referencia respecto a otros 

hospitales de la comunidad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HTA: Hipertensión arterial. DL: Dislipemia. EVP: Enfermedad vascular periférica. ERC: 

Enfermedad renal crónica. IC: Insuficiencia cardiaca. SCA: Síndrome coronario agudo. 

  

 
Hospital referencia 

(n=121) 

Resto de hospitales 

(n=200) 
P-valor 

Antecedentes    

Edad 73,56±11,706 72,23±10,458 0,184 

Sexo: Mujer 32,23% (39) 33,33% (66) 0,839 

HTA 79,33% (96) 85,00% (170) 0,192 

DL 63,63% (77) 68,50% (137) 0,370 

Obesidad 15,70% (19) 17,43% (34) 0,688 

Tabaquismo 59,45% (66) 53,03% (105) 0,275 

Cardiopatía 

isquémica 
31,40% (38) 42,50% (85) 0,048 

Ictus 9,09% (11) 15,00% (30) 0,124 

EVP 13,22% (16) 20,00% (40) 0,121 

ERC 25,62% (31) 20,10% (40) 0,249 

IC previa 15,95% (15) 47,61% (10) 0,003 

Diagnóstico 

principal al alta: 
  0,972 

Arritmia 10,74% (13) 9,50% (19)  

IC 28,92% (35) 31,00% (62)  

Miscelánea 25,62% (31) 25,50% (51)  

SCA 34,71% (42) 34,00% (68)  
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Tabla 13: Comparación de los estudios realizados durante el ingreso y tratamientos al alta 

en el grupo de pacientes diabéticos en el hospital de referencia respecto a otros hospitales 

de la comunidad. 

 

 
Hospital referencia 

(N=121) 

Resto de hospitales 

(N=200) 
P-valor 

Analíticas realizadas    

HbA1C 53,90% (69) 45,28% (96) 0,123 

Glucemia 96,87% (124) 94,34% (200) 0,285 

LDL-C 82,03% (105) 61,79% (131) <0,001 

Proteinuria 25,78% (33) 0,00% (0) <0,001 

Creatinina 96,87% (124) 97,17% (206) 1 

Técnicas realizadas    

Coronariografía 44,53% (57) 36,66% (77) 0,152 

Angioplastia 23,43% (30) 17,61% (37) 0,193 

ETT 71,09% (91) 82,38% (173) 0,015 

Tratamiento al alta    

Estatinas 76,61% (95) 80,39% (164) 0,415 

Estatinas alta potencia 68,42% (65) 57,31% (94) 0,077 

IECAs 56,45% (70) 69,60% (142) 0,016 

Metformina 50,80% (63) 49,02% (100) 0,754 

iSGLT2 9,75% (12) 11,82% (24) 0,564 

arGLP1 2,41% (3) 4,92% (10) 0,383 

 

HbA1C: hemoglobina glicosilada. LDL-C: colesterol de lipoproteínas de baja densidad. ETT: 

ecocardiograma transtorácico. IECAs: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 

iSGLT2: inhibidores del cotransportador 2 de sodio-glucosa. arGLP1: agonistas del receptor de 

péptido similar al glucagón tipo 1. 

 

4.4. Comparativa del riesgo cardiovascular y motivo de ingreso del paciente 

diabético y no diabético hospitalizado en los servicios de Cardiología 

Se compararon las características basales de la muestra, haciendo una comparación entre 

los pacientes diabéticos y los no diabéticos, así como una comparación dentro de los 

pacientes no diabéticos entre los pacientes de muy alto riesgo cardiovascular, alto riesgo 
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cardiovascular y bajo/moderado riesgo cardiovascular. En la tabla 14 se muestran las 

variables cuantitativas continuas (edad) la media +/- desviación estándar, la frecuencia 

porcentual y absoluta para las variables categóricas. La comparación entre los grupos se 

llevó a cabo mediante la prueba de Mann-Whitney para la edad, la prueba Ji-Cuadrado de 

Pearson o, cuando las condiciones de aplicabilidad no se cumplían, la prueba exacta de 

Fisher, en el caso de las variables categóricas. 

En lo que respecta a la comparativa entre los pacientes diabéticos y no diabéticos, se 

objetivó una diferencia estadísticamente significativa en la edad, siendo mayor en el 

grupo de diabéticos, así como en hipertensión arterial, dislipemia y obesidad; se objetivó 

así mismo un mayor porcentaje de pacientes con cardiopatía isquémica, ictus, enfermedad 

vascular periférica, enfermedad renal crónica e insuficiencia cardiaca. En cuanto a la 

comparativa de los pacientes no diabéticos, se objetivó una diferencia estadísticamente 

significativa en la edad, siendo mayor entre los pacientes de muy alto riesgo 

cardiovascular, así como en hipertensión arterial, dislipemia, cardiopatía isquémica, ictus, 

enfermedad vascular periférica y enfermedad renal crónica, a favor de los pacientes de 

muy alto riesgo cardiovascular. Siendo esto esperable dado que estas variables 

reclasificarían a los pacientes en los diferentes grupos de riesgo cardiovascular. 

En la figura 7, se refleja la diferencia en cuanto al motivo de ingreso entre el paciente 

diabético y no diabético. 
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Tabla 14: Comparativa de las características basales, FRCV, comorbilidades y motivo de 

ingreso entre los pacientes diabéticos y no diabéticos, así como entre los pacientes no 

diabéticos de acuerdo con su riesgo cardiovascular. 

 
Total 

(n=1073) 

DM 

(N=321) 

No DM 

(N=752) 
P-valor 

Muy alto 

RCV no 

DM 

(N=317) 

Alto RCV 

no DM 

Bajo/moderad

o RCV no 

DM 

P-valor 

Edad 
70,72+/-

13,41 

72,35+/-

11,11 

69.96+/-

14,29 
0,043 74,7+/-12,3 

67,9+/-

12,7 
55,1+/-12,1 <0,001 

Sexo: Mujer 
35,08% 

(374) 

36,13% 

(263) 

32,84% 

(111) 
0,295 27,39% (86) 

36,97% 

(88) 
70,37% (38) <0,001 

HTA 
64,08% 

(687) 

80,29% 

(273) 

58,03% 

(354) 
<0,001 

66,25% 

(210) 

53,78% 

(128) 
29,09% (16) <0,001 

DL 
51,02% 

(547) 

65.29% 

(222) 

46,39% 

(283) 
<0,001 

54,57% 

(173) 

37,82% 

(90) 
36,36% (20) <0,001 

Obesidad 
10,43% 

(112) 

17.61% 

(59) 

7,91% 

(48) 
<0,001 7,62% (24) 8,47% (0) 7,14% (4) 0,949 

Tabaquismo 
53,82% 

(563) 

57.06% 

(194) 

54,83% 

(335) 
0,353 

56,47% 

(179) 

55,88% 

(133) 
41,07% (23) 0,094 

ECI 
27,21% 

(292) 

36.47% 

(124) 

27,33% 

(167) 
<0,001 

52,68% 

(167) 
0,00% (0) 0,00% (0) <0,001 

Ictus 
9,13% 

(98) 

12.35% 

(42) 

9,17% 

(56) 
0,013 17.67% (56) 0,00% (0) 0,00% (0) <0,001 

EVP 
10,43% 

(112) 

16.76% 

(57) 

9,00% 

(55) 
<0,001 17,03% (54) 0,42% (1) 0,00% (0) <0,001 

ERC 
12,68% 

(136) 

20.94% 

(71) 

9,82% 

(60) 
<0,001 12,62% (40) 

7,98% 

(19) 
1,79% (1) 0,017 

IC 
19,01% 

(204) 

23.82% 

(81) 

16,23% 

(99) 
0,005 20,57% (65) 

12,61% 

(30) 
7,14% (4) 0,007 

Motivo de 

ingreso 
   <0,001    0,207 

Arritmias 
12,95% 

(139) 

10.00% 

(34) 

14,89% 

(91) 
 14,20% (45) 

16.39% 

(39) 
12.50% (7)  

IC 
22,36% 

(240) 

30.00% 

(102) 

18,66% 

(114) 
 18,30% (58) 

20.59% 

(49) 
12.50% (7)  

Miscelánea 
29,07% 

(312) 

25.00% 

(85) 

28,15% 

(172) 
 28,39% (90) 

24.37% 

(58) 
42.86% (24)  

Síndrome 

coronario 

agudo 

35,60% 

(382) 

35.00% 

(119) 

38.30% 

(234) 
 

39,12% 

(124) 

38.66% 

(92) 
32.14% (18)  

 

DM: Diabéticos. RCV: Riesgo cardiovascular. HTA: Hipertensión arterial. DL: Dislipemia. ECI: enfermedad 

cardiaca isquémica. EVP: Enfermedad vascular periférica. IC: insuficiencia cardiaca. 
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Figura 7: Gráfico de barras que muestra la comparativa del motivo principal de ingreso, 

comparación entre el paciente diabético y no diabético. DM: Diabetes mellitus. IC: Insuficiencia 

cardiaca. 

 

En la tabla 15, se muestran los tratamientos farmacológicos previos al ingreso 

hospitalario, de igual manera se realizó una comparación entre los pacientes de diabéticos 

y no diabéticos y por otro lado una comparación entre los pacientes no diabéticos, de muy 

alto riesgo cardiovascular, alto riesgo cardiovascular y bajo/moderado riesgo 

cardiovascular. En lo que se refiere a la comparativa entre los pacientes diabéticos y no 

diabéticos se objetivaron diferencias estadísticamente significativas en el tratamiento con 

estatinas, tratamiento hipolipemiante combinado, antiagregación, tratamiento con 

IECAS, betabloqueantes, antagonistas del calcio, iSGLT2 y arGLP1, siendo el porcentaje 

de pacientes tratados con estos fármacos mayores entre los pacientes diabéticos. 

Por otro lado, en la comparación entre los pacientes no diabéticos, se objetivó una 

diferencia estadísticamente significativa en el tratamiento con estatinas y tratamiento 

hipolipemiante combinado a favor de los pacientes de muy alto riesgo cardiovascular. 
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Tabla 15: Comparativa de los tratamientos al ingreso hospitalario entre los pacientes 

diabéticos y no diabéticos, así como entre los pacientes no diabéticos de acuerdo con su 

riesgo cardiovascular. 

 

 
Total 

(N=1073) 

Total DM 

(N=321) 

Total no 

DM 

(N=752) 

p-valor 

Muy alto 

RCV no 

DM 

Alto RCV 

no 

DM(N=23

8) 

Bajo/mode

rado RCV 

no DM 

(N=56) 

P valor 

Estatinas 
48,50% 

(520) 

65,00% 

(221) 

44,10% 

(269) 
<0.001 

65,93% 

(209) 

21,43% 

(51) 
16,36% (9) <0,001 

Estatinas de 

alta potencia 

42,00% 

(218) 

46,15% 

(102) 

40,30% 

(108) 
0.099 

48,08% 

(100) 
15,69% (8) 0,00% (0) 0,826 

Tratamiento 

hipolipemiante 

combinado 

4,75% (51) 7,35% (25) 
4,26% 

(26) 
0.006 7,89% (25) 0,42% (1) 0,00% (0) <0,001 

AA 
33,92% 

(364) 

48,53% 

(165) 

31,43% 

(192) 
<0.001 

53,31% 

(169) 
7,56% (18) 8,93% (5) 0,141 

IECAS 
47,43% 

(508) 

61,36% 

(208) 

41,97% 

(256) 
<0.001 

51,90% 

(164) 

34,45% 

(82) 

17,86% 

(10) 
0,218 

BB 
31,96% 

(343) 

40,83% 

(138) 

33,55% 

(205) 
0,009 

45,11% 

(143) 

22,27% 

(53) 
16,07% (9) 0,059 

ACA 
19,01% 

(204) 

29,79% 

(101) 

16,89% 

(103) 
<0.001 

21,52% 

(68) 

12,18% 

(29) 
10,71% (6)  

iSGLT2 2,33% (25) 7,40% (25) 0% (0) <0.001 0,00% (0) 0% (0) 0% (0)  

arGLP1 1,21% (13) 3.85% (13) 0% (0) <0.001 0.00% (0) 0% (0) 0% (0)  

 

DM: Diabetes mellitus. RCV: Riesgo cardiovascular. AA: Antiagregación. IECAS: Inhibidores del enzima 

conversor de angiotensina. BB: Betabloqueantes. ACA: Calcioantagonistas. iSGLT2: Inhibidores del 

cotransportador sodio glucosa tipo2. arGLP1: Antagonistas del receptor del péptido similar al glucagón 

tipo 1. 

 

En la tabla 16 y figuras 8 y 9, se comparan los tratamientos al alta hospitalaria entre 

los pacientes diabéticos y no diabéticos, así como entre los pacientes no diabéticos de 

acuerdo con su riesgo cardiovascular. 

En lo que se refiere a la comparativa entre los pacientes diabéticos y los no diabéticos 

se evidenció un mayor porcentaje de pacientes tratados con estatinas, fármacos 

antiagregantes, IECAs y calcioantagonistas en los pacientes diabéticos, siendo estas 

diferencias estadísticamente significativas. Por supuesto, también se encontró un mayor 

porcentaje de pacientes tratados con iSGLT2 y arGLP1. 
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En cuanto a la comparativa entre los pacientes no diabéticos estratificados por su 

riesgo cardiovascular, se alcanzó la significación estadística en el tratamiento con 

estatinas y con fármacos antiagregantes, siendo mayor en los pacientes de muy alto riesgo 

cardiovascular. 

 

Tabla 16: Comparativa de los tratamientos al alta hospitalaria entre los pacientes 

diabéticos y no diabéticos, así como entre los pacientes no diabéticos de acuerdo con su 

riesgo cardiovascular. 

 

Total 

(N=107

3) 

Total 

DM 

(N=321) 

Total no 

DM 

(N=611) 

p-valor 

Muy alto 

RCV no 

DM 

(N=317) 

Alto 

RCV no 

DM 

(N=238) 

Bajo/moderado 

RCV no 

DM(N=56) 

P-valor 

Estatinas 
62,53% 

(671) 

78,96% 

(259) 

68,44% 

(412) 
<0,001 

77,74% 

(241) 

59,75% 

(141) 
53,57% (30) <0,001 

Estatinas 

alta 

potencia 

40,63% 

(436) 

61,39% 

(159) 

67,56% 

(277) 
0,234 

68,75% 

(165) 

65,71% 

(92) 
66,67% (20) 0,826 

AA 
49,30% 

(529) 

63,53% 

(209) 

53,16% 

(320) 
<0,001 

61,29% 

(187) 

44,91% 

(106) 
42,86% (24) <0,001 

IECAs 
48,36% 

(519) 

64,63% 

(212) 

51,00% 

(307) 
<0,001 

53,55% 

(166) 

50,42% 

(119) 
39,29% (22) 0,141 

BB 
50,88% 

(546) 

60,67% 

(199) 

57,64% 

(347) 
0,23 

60,97% 

(189) 

54,66% 

(129) 
51,79% (29) 0,218 

ACA 
16,77% 

(180) 

25,61% 

(84) 

15,95% 

(96) 
<0,001 

19,35% 

(60) 

12,71% 

(30) 
10,71% (6) 0,059 

iSGLT2 
3,35% 

(36) 

11,04% 

(36) 
0% (0) <0,001 0% (0) 0% (0) 0% (0)  

arGLP1 
1,21% 

(13) 

3,98% 

(13) 
0% (0) <0,001 0% (0) 0% (0) 0% (0)  

 

DM: Diabetes mellitus. RCV: Riesgo cardiovascular. AA: Antiagregación. IECAS: Inhibidores del 

enzima conversor de angiotensina. BB: Betabloqueantes. ACA: Calcioantagonistas. iSGLT2: Inhibidores 

del cotransportador sodio glucosa tipo2. arGLP1: Antagonistas del receptor del péptido similar al 

glucagón tipo 1. 
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Figura 8: Gráfico de barras que muestra la comparación del tratamiento al alta entre pacientes 

diabéticos y no diabéticos. DM: Diabetes mellitus. AA: Antiagregante. IECAs: Inhibidores del 

enzima convertidor de angiotensina. BB: Betabloqueante. ACA: Calcioantagonistas. iSGLT2: 

Inhibidores del cotransportador sodio glucosa tipo 2. arGLP1: Antagonistas del receptor del 

péptido similar al glucagón tipo 1. 

 

 

Figura 9: Gráfico de barras que muestra la comparación del tratamiento al alta entre pacientes 

no diabéticos, en función de su riesgo cardiovascular. DM: Diabetes mellitus. AA: Antiagregante. 

IECAs: Inhibidores del enzima convertidor de angiotensina. BB: Betabloqueante. ACA: 

Calcioantagonistas. iSGLT2: Inhibidores del cotransportador sodio glucosa tipo2. arGLP1: 

Antagonistas del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1. 
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En la siguiente tabla (tabla 17) se describen la calidad del control de riesgo cardiovascular 

(RCV) prehospitalario y las acciones realizadas por el cardiólogo durante el ingreso 

hospitalario para su control. Se recogen por tanto los estudios solicitados durante el 

ingreso hospitalario centrados en evaluar el grado de control del RCV. Tal y como se ha 

venido realizando, se hace una comparativa entre los pacientes diabéticos y los no 

diabéticos, objetivándose una diferencia estadísticamente significativa en la solicitud de 

proteinuria y del valor de LDL-C < 100 mg/dL y < 55 mg/dL siendo mayor en los 

pacientes diabéticos. Por otro lado, no se objetivó una diferencia estadísticamente 

significativa en la solicitud de hemoglobina glicosilada ni de glucemia. Entre los 

pacientes no diabéticos estratificados por RCV, se objetivó una diferencia 

estadísticamente significativa en la solicitud de creatinina, en la del valor de LDL-C y en 

valores de LDL-C < 100 mg/dL y < 55 mg/dL, no encontrándose diferencias 

estadísticamente significativas en el resto de los parámetros estudiados. 
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Tabla 17: Comparativa de los valores analíticos solicitados durante el ingreso hospitalario 

entre los pacientes diabéticos y no diabéticos, así como entre los pacientes no diabéticos 

de acuerdo con su riesgo cardiovascular. 

 

  Total 

(N=1073) 

Total 

DM 

(N=321) 

Total no 

DM 

(N=611) 

p-

valor 

Muy alto 

RCV no 

DM(N=317) 

Alto RCV 

no 

DM(N=238) 

Bajo/moderado 

RCV no DM 

(N=56) 

P-

valor 

HbA1C 45,48% 

(488) 

48,53% 

(165) 

44,07% 

(323) 

0,172 45,11% 

(143) 

55,04% 

(131) 

51,79% (29) 0,064 

Glucemia 94,68% 

(1016) 

95,29% 

(324) 

94,41% 

(692) 

0,546 94,64% 

(300) 

98,32% 

(234) 

96,43% (54) 0,062 

Proteinuria 7,08% 

(76) 

9,71% 

(33) 

5,87% 

(43) 

0,023 6,62% (21) 8,40% (20) 1,79% (1) 0,223 

Creatinina 96,36% 

(1034) 

97,06% 

(330) 

96,04% 

(704) 

0,408 95,90% 

(304) 

100,00% 

(238) 

100,00% (56) 0,001 

LDL-C 70,73% 

(759) 

86,18% 

(293) 

87,86% 

(644) 

0,441 89,27% 

(283) 

92,44% 

(220) 

100,00% (56) 0,009 

LDL<100 58,57% 

(444) 

81,57% 

(239) 

59,56% 

(383) 

<0,001 69,96% 

(198) 

40,45% (89) 41,07% (23) <0,001 

LDL <55 13,45% 

(102) 

37,54% 

(110) 

26,44% 

(170) 

<0,001 31,10% (88) 8,64% (19) 5,36% (3) <0,001 

 
DM: Diabetes mellitus. RCV: Riesgo cardiovascular. HbA1C: Hemoglobina glicosilada. LDL-C: 

Colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad. 
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4.5. Comparativa de los pacientes diabéticos y no diabéticos de muy alto riesgo 

cardiovascular 

En la tabla 18 se presenta la comparación del tratamiento al alta de los pacientes de muy 

alto riesgo cardiovascular. Se comparó a los pacientes diabéticos frente a los no 

diabéticos. Se objetivó una diferencia estadísticamente significativa en el tratamiento con 

betabloqueantes, IECAs, iSGLT2 y arGPLP1, no siendo estadísticamente significativa en 

el resto de las variables.  

 

Tabla 18: Comparativa del tratamiento al alta hospitalaria del paciente de muy alto riesgo 

cardiovascular, diabético y no diabético. 

 

 

 

 

 

 

 

 

DM: Diabetes mellitus. RCV: Riesgo cardiovascular. IECAs: Inhibidores del enzima conversor 

de angiotensina. BB: Betabloqueantes. ACA: Calcioantagonistas. iSGLT2: Inhibidores del 

cotransportador sodio glucosa tipo2. arGLP1: Antagonistas del receptor del péptido similar al 

glucagón tipo 1. 

 

 

4.6. Análisis en la probabilidad de intensificación de tratamiento 

hipolipemiante del paciente de muy alto riesgo cardiovascular durante el 

ingreso hospitalario 

La asociación entre la intensificación del tratamiento hipolipemiante al alta y otras 

variables de interés (edad, sexo, tabaquismo, HTA, ECV previo, ERC previo, cardiopatía 

 
DM Muy alto RCV 

(N=241) 

No DM muy alto 

RCV  
p-valor 

Estatinas 83,54% (203) 77,74% (241) 0,089 

Estatinas de alta 

potencia 
64,53% (131) 66,0% (132) 0,348 

Antiagregación 68,44% (167) 61,29% (190) 0,081 

BB 61,98% (150) 60,97% (189) 0,009 

ACA 28,51% (69) 19,35% (60) 0,855 

IECAs 64,88% (157) 53,55% (166) 0,013 

iSGLT2 12,08% (29) 0% (0) <0,001 

arGLP1 3,32% (8) 0% (0) 0,001 



 

 

95 

 

isquémica previa, ictus, previo, EVP, ingreso por SCA, si se determinó LDL-C, valor de 

LDL-C, tratamiento previo con estatinas y DM) se evaluó mediante el ajuste de modelos 

de regresión logística multivariable. Los resultados se presentan como Odds Ratio (OR), 

su intervalo de confianza del 95% y el P-valor. Se definió la intensificación de tratamiento 

hipolipemiante como el cambio de tratamiento de una estatina que no fuera de alta 

potencia a una estatina de alta potencia (atorvastatina de 40 u 80 mg o rosuvastatina de 

20 mg), el aumento de dosis de estatina de alta potencia o la adición de ezetimiba. 

En pacientes de muy alto RCV, tener DM entre los antecedentes médicos no resulta 

estar asociada de forma significativa con la intensificación hipolipemiante. La cardiopatía 

isquémica está asociada de forma estadísticamente significativa con la intensificación 

hipolipemiante: los pacientes de muy alto RCV con cardiopatía isquémica tienen una 

menor probabilidad de intensificación hipolipemiante. No se objetiva asociación 

estadísticamente significativa entre la EVP y la intensificación hipolipemiante en 

pacientes de muy alto RCV. Tampoco se encontró asociación estadísticamente 

significativa entre tener antecedentes de ictus e intensificación hipolipemiante. No se 

encontró asociación estadísticamente significativa entre tabaquismo e intensificación 

hipolipemiante en pacientes de muy alto RCV. 

En la tabla 19 se realiza un análisis multivariable, analizándose características basales 

principales, factores de riesgo cardiovascular, comorbilidades cardiovasculares 

principales, ingreso por SCA, niveles de colesterol LDL, tratamiento previo con estatinas 

y ser diabético de muy alto RCV. 

Ajustando por las demás variables, se objetiva que, en pacientes de muy alto RCV, el 

ingreso por síndrome coronario agudo y tener un LDL ≥ 55 mg/dL se asocian con una 

mayor probabilidad de intensificación del tratamiento hipolipemiante. Por el contrario, el 
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tratamiento previo con estatinas o tener entre los antecedentes médicos la cardiopatía 

isquémica está, se asociaron a una menor probabilidad de intensificación hipolipemiante. 

Tener DM previo al ingreso no se asocia de forma significativa con la intensificación del 

tratamiento hipolipemiante. 

 

Tabla 19: Resultados del análisis multivariable en relación con la probabilidad de 

intensificación de tratamiento hipolipemiante del paciente muy alto RCV durante el 

ingreso hospitalario. 

 OR 2,5 % 97,5 % P-valor 

Edad 0.987 0.967 1.008 0.218 

Sexo (mujer) 0.867 0.504 1.493 0.607 

HTA 0.673 0.396 1.143 0.143 

Tabaquismo 1,202 0,799 1,808 0,378 

ECV 1.282 0.666 2.469 0.457 

EVP 0,867 0,522 1,442 0,583 

CI 0,481 0,321 0,719 <0,001 

Ictus 0,582 0,332 1,020 0,058 

ERC 0.766 0.383 1.533 0.451 

Ingreso por SCA 8.736 5.329 14.320 <0.001 

LDL-C  55 3.201 1.840 5.569 <0.001 

Tratamiento previo con estatinas 0.306 0.185 0.506 <0.001 

DM muy alto RCV 1.247 0.756 2.057 0.387 

 

OR: Odds ratio. HTA: Hipertensión arterial. ECV: Enfermedad cardiovascular. EVP: 

Enfermedad vascular periférica. CI: Cardiopatía isquémica. ERC: Enfermedad renal crónica. 

SCA: Síndrome coronario agudo. LDL-C: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad. 

DM: Diabetes mellitus. RCV: Riesgo cardiovascular. 
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4.7. Control del riesgo cardiovascular extrahospitalario a 12 meses de 

seguimiento 

En la siguiente tabla 20, se representan los valores analíticos y parte del tratamiento 

cardiovascular de los 12 meses posteriores del ingreso hospitalario en Cardiología. Se 

compararon por un lado el total de pacientes diabéticos y no diabéticos y por otro lado a 

los pacientes de muy alto riesgo cardiovascular diabéticos y no diabéticos. A los 12 meses 

de seguimiento, se obtuvo al menos un dato analítico de 987 pacientes, mientras que de 

86 pacientes no se obtuvo ningún dato analítico (figura 10). Se destaca así mismo que, un 

24,25% tenían únicamente uno o dos controles analíticos. 

 

 

Figura 10: Gráfico del seguimiento analítico a 12 meses tras el alta hospitalaria. 

 

  



 

 

98 

 

Tabla 20: Comparativa entre pacientes diabéticos y no diabéticos y pacientes de muy alto 

RCV de los valores analíticos cardiovasculares principales y tratamiento cardiovascular 

a los 12 meses de seguimiento. 

 
Total DM 

(N=321) 

Total no DM 

(N=752) 
p- valor 

Muy alto RCV 

DM (N=241) 

Muy alto 

RCV no DM 

(N=317) 

p-valor 

Glucemia 

(media) 
150,93 107,08 <0,001 146,03 106,77 <0,001 

HbA1C 

(media) 
6,93 5,65 <0,001 6,76 5,76 <0,001 

Colesterol 

total (media) 
129,31 148,27 <0,001 129,65 139,01 0,02 

LDL 

(media) 
64,68 77,72 <0,001 61,96 72,82 0,002 

HDL 

(media) 
38,26 42,45 <0,001 38,24 41,18 0,039 

Creatinina 

(media) 
1,31 1,13 0,005 1,35 1,18 0,244 

TFGe 67,67 71,90 0,016 67,84 69,70 0,447 

iSGLT2 12,77% (41) 0,00% (0) <0,001 19,10% (34) 6,57% (14) <0,001 

arGLP1 2,49% (8) 0,00% (0) 0,024 3,89% (7) 0,94% (2) 0,086 

Estatinas no 

alta potencia 
11,52% (37) 

48,40% 

(364) 
0,061 86,29% (151) 

83,66% 

(169) 
0,478 

Estatinas alta 

potencia 
28,87% (56) 

31,51% 

(237) 
0,149 70,86% (107) 

69,82% 

(118) 
0,839 

Ezetimiba 
63,55% 

(204) 
13,65% (68) 0,623 14,92% (27) 20,09% (43) 0,179 

iPCSK9 0,42% (1) 0,60% (3) 1 0,55% (1) 
1,40% (3) 

 
0,628 

IECAS/ARA2 
42,36% 

(136) 

56,33% 

(276) 
0,694 52,81% (94) 

55,71% 

(117) 
0,567 

 

DM: Diabetes mellitus. RCV: Riesgo cardiovascular. HbA1C: Hemoglobina glicosilada. LDL: Colesterol 

unido a lipoproteínas de baja densidad. HDL: Colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad. TFGe: 

Tasa de filtrado glomerular estimado. iSGLT2: Inhibidores del cotransportador sodio glucosa tipo 2. 

arGLP1: Análogos del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1. iPCSK9: Inhibidores del 

Proprotein Convertase Subtilisin Kexin 9. IECAS: Inhibidores del enzima convertidor de angiotensina. 

ARA2: Antagonista del receptor de angiotensina 2. 
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En lo que se refiere a la comparación entre los pacientes diabéticos y los no diabéticos a 

los 12 meses tras el alta, con respecto a los parámetros analíticos solicitados (glucemia, 

HbA1C, colesterol total, LDL-C, HDL-C, función renal con creatinina y TFGe), se 

objetivó una diferencia estadísticamente significativa en todos ellos, en concordancia a la 

fisiopatología de la enfermedad, se objetivaron valores más elevados tanto de glucemia, 

de hemoglobina glicosilada y peor función renal. En cuanto a los niveles de colesterol, se 

objetivaron unos niveles de LDL-C y de colesterol total menores en los pacientes 

diabéticos. En cuanto al tratamiento farmacológico, se objetivó un mayor número de 

pacientes tratados con iSGLT2 entre los pacientes diabéticos, así como de análogos del 

receptor GLP-1. 

En comparativa de los pacientes de muy alto riesgo cardiovascular, diabéticos y no 

diabéticos, se objetivó un menor valor en los niveles de colesterol total y LDL-C entre 

los pacientes diabéticos frente a no diabéticos (p-valor = 0,02 y 0,002 respectivamente). 

Al igual que lo comentado previamente, se objetivaron unos niveles más elevados de 

glucemia y de hemoglobina glicosilada en los pacientes diabéticos con una diferencia 

estadísticamente significativa. En cambio, no se vieron diferencias en la función renal 

medida por creatinina y TFGe. En lo que se refiere a los tratamientos farmacológicos, no 

se objetivaron diferencias estadísticamente significativas, a excepción del tratamiento con 

iSGLT2 (p-valor <0,001). 

Para evaluar el control de calidad en los pacientes diabéticos, se evaluó por nivel de riesgo 

cardiovascular cuantos pacientes se encontraban dentro de su objetivo de niveles de LDL-

C. De los 241 pacientes diabéticos de muy alto riesgo cardiovascular, solo 93 pacientes 

tenían un LDL-C dentro del objetivo, es decir por debajo de 55 mg/dL (figura 11). 
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 Figura 11: Gráfico que compara el porcentaje de pacientes diabéticos de muy alto riesgo 

cardiovascular en función de las cifras de LDL-C, mayor o menor de 55 mg/dL. LDL: 

Colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad. 



 

 

101 

 

Tal y como se muestra en la figura 12, de los 85 pacientes diabéticos de alto riesgo 

cardiovascular, 30 pacientes tenían un LDL-C dentro del objetivo, es decir, por debajo de 

70 mg/dL. 

 

 

Figura 12: Gráfico del porcentaje de pacientes diabéticos de alto RCV según el valor de 

LDL-C objetivo. LDL: Colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad. 
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En lo que se refiere al control glucémico, del total de 321 pacientes diabéticos, 78 

pacientes presentaron una hemoglobina glicosilada objetivo por debajo de 7% (figura 13). 

 

 

Figura 13: Gráfico del porcentaje de pacientes diabéticos según el valor de HbA1C 

objetivo. HbA1C: Hemoglobina glicosilada. 

 

Respecto a las medidas realizadas por el cardiólogo en el seguimiento a los 12 meses 

tras el ingreso hospitalario, del total de pacientes diabéticos (n=321), a 18 de ellos se les 

inició tratamiento con una estatina, a 34 pacientes diabéticos se le intensificó el 

tratamiento hipolipemiante al alta, aumentando de estatinas a estatinas de alta potencia, 

mientras que a 17 pacientes se les asoció ezetimiba. Por otro lado, a 22 pacientes 

diabéticos se les inició tratamiento con iSGLT2 y a 4 pacientes se les inició un ar-GLP1. 

A 17 pacientes diabéticos, se les inició un IECA o ARAII en el seguimiento. 
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5.  DISCUSIÓN 
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En nuestro estudio hemos evaluado el RCV de los pacientes ingresados en servicios de 

Cardiología del Principado de Asturias, centrándonos especialmente en el PDM. Hemos 

podido observar que el control es subóptimo, tanto en el control al ingreso hospitalario, 

como durante el ingreso, realizándose poco despistaje de la DM oculta. Se objetivó un 

amplio margen de mejora en el control del LDL-c, así como de los tratamientos 

antidiabéticos con demostrado beneficio cardiovascular. 

 

5.1. Características de la población a estudio 

Nuestro estudio se realizó en un entorno muy específico de una población concreta de 

pacientes de ingresados en servicios de Cardiología, en una región del norte de España 

como es Asturias. A continuación, se detalla un análisis de nuestros resultados y una 

comparación con otras poblaciones tanto de grandes registros poblacionales como de 

ensayos clínicos más concretos. 

Edad 

En un registro sueco de más de 400000 pacientes en el que se valuó el exceso de 

mortalidad en personas diabéticas tipo 2, se describe una edad media de 65 años (106). 

Edad similar al registro EUROASPIRE, datos publicados en el año 2020 en relación con 

una encuesta realizada en más 27 países y 8.000 pacientes, en el que se objetivó una edad 

media entre los PDM conocidos de 65 años (107). 

En nuestro estudio la edad media fue de 70,72 años, siendo la edad media de los 

diabéticos de 72,74 años, edad algo más avanzada que en los registros poblacionales 

mencionado, como en otros estudios de estratificación de riesgo cardiovascular en 

pacientes diabéticos, como el FACTOR-64 o el DADY-D en el que la edad media fue de 

61,5 o 61,9 años respectivamente (108)(109).  

Por otro lado, en los estudios pivotales de fármacos antidiabéticos con demostrado 

perfil cardiovascular como el DECLARE-TIMI 58, se objetivó también una edad media 



 

 

107 

 

menor que en nuestro estudio, en este caso de 64 años en ambos brazos de tratamiento 

(10). 

Enfermedad cardiovascular 

En el registro sueco, describen tasas de enfermedad coronaria de un 15% y un 9% de 

infarto de miocardio(106). El 22,47% de los pacientes de la muestra, tenían entre sus 

antecedentes cardiopatía isquémica frente a un 32,9% en el estudio DECLARE. La 

enfermedad vascular periférica en nuestro caso en los pacientes diabéticos fue del 7,44% 

siendo un 6,1% en el caso del estudio DECLARE. El 7,58% de los pacientes de la muestra 

tenían antecedentes de enfermedad cerebrovascular, tasas muy similares al estudio 

mencionado (7,6%) (10). 

Factores de riesgo cardiovascular 

En lo que se refiere a este aspecto, en el registro sueco se reporta un porcentaje de 

fumadores entre los PDM del 15%(106). Datos similares a los del registro EUROASPIRE 

en el que se recoge un porcentaje de fumadores entre os PDM del 15% (50). Estos datos 

concuerdan, por ejemplo, con los del estudio CANVAS, ensayo clínico de un iSGLT2 

con demostrado beneficio cardiovascular en el que objetivan un porcentaje de fumadores 

del 17% (74). Datos muy inferiores a los de nuestro estudio, en el que se presenta un 

porcentaje de fumadores de 53%.  

En lo que respecta a otros factores de riesgo cardiovascular, en el ensayo clínico 

CANVAS, reportaron un 90% de pacientes hipertensos, en el registro sueco, un 65% 

tenían algún tipo de tratamiento antihipertensivo. En nuestro estudio objetivamos un 56% 

de pacientes hipertensos entre los PDM (50)(74)(106).  

Tratamiento diabético y cardiovascular al ingreso 

En el ya mencionado registro sueco, se recogen un 38% de PDM tratados únicamente con 

medidas dietéticas, un 42% con tratamiento antidiabético oral, un 11% por insulina y un 

9% con insulina junto con fármacos orales(106). Mientras que, en nuestro registro, de 
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entre los PDM, nos encontramos con un porcentaje de pacientes con insulina del 35%, un 

30% de pacientes con iDPP4, la mitad con metformina, un 7% con iSGLT2 y un 4% con 

arGLP1. 

En el ensayo clínico DECLARE-TIMI 58 (10), ensayo pivotal de la Dapagliflozina, los 

pacientes se encontraban con tratamiento antiagregante en un 61% de los casos frente al 

50% de los pacientes de nuestro estudio. En lo que respecta al tratamiento hipolipemiante, 

en nuestro estudio, un 67% de los pacientes diabéticos se encontraban con estatinas frente 

al 75% en el estudio DECLARE. Con respecto al tratamiento antihipertensivo, en 

concreto los IECAs, describimos tasas más bajas (63% vs 81%) (10). 

Con respecto al uso de iDPP4, el 30% de pacientes diabéticos de nuestro estudio se 

encontraban con un iDPP4 frente al 16,5% en el estudio DECLARE. Sin embargo, el uso 

de metformina en nuestro estudio fue menor que en el estudio DECLARE (50% vs 81%). 

En definitiva, en comparación con el estudio DECLARE-TIMI 58 nos encontramos con 

una menor tasa de terapia farmacológica con beneficio cardiovascular en pacientes 

diabéticos. No obstante, hay que tener en cuenta que, en este ensayo clínico, de los 17.000 

pacientes incluidos, más de la mitad, cerca de 10.000 pacientes, no tenían el diagnóstico 

de enfermedad cardiovascular ateroesclerótica por lo que podemos observar que nuestros 

datos con claramente mejorables. 

Si comparamos nuestro estudio con otro de diseño similar como el ensayo clínico 

EMPULSE, que demostró la eficacia y seguridad de la Empagliflozina en pacientes 

ingresados por insuficiencia cardiaca, un 45% de los pacientes eran diabéticos frente al 

30% de los pacientes ingresados por IC de nuestro estudio. Por otro lado, en este mismo 

estudio, el 24% de pacientes de la muestra habían ingresado por infarto de miocardio, 

mientras que en nuestro estudio se produjo un 35% de ingresos por síndrome coronario 

agudo entre los pacientes diabéticos (110). 
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Hay que tener en cuenta, sin embargo, que, como es bien conocido, las poblaciones de 

los ensayos clínicos no son directamente comparables con los pacientes y el tratamiento 

en vida real. En el caso de los ensayos clínicos, los pacientes suelen estar más 

monitorizados y controlados y por lo tanto mejores tratados. Sin embargo, en cuanto a las 

características basales si que podemos observar un peor control de los pacientes en 

nuestro estudio y una clara capacidad de mejora. 

Por lo tanto, podemos concluir, que en nuestro estudio se puede objetivar tasas 

similares de factores de riesgo cardiovascular, enfermedad cardiovascular y tratamiento 

cardiovascular, aunque en algunos puntos se observa de igual manera un amplio margen 

de mejora en nuestra población. 

 

5.2. Control prehospitalario y actitud del cardiólogo en relación con la diabetes 

En una reciente publicación española se ha reflejado como el 53,4% de los diabéticos 

atendidos en atención primaria son de muy alto riesgo cardiovascular y sólo el 7% lo son 

del nivel más bajo, moderado riesgo (52). Existe por lo tanto amplio campo para la mejora 

del riesgo cardiovascular previo a la hospitalización según las actuales guías de práctica 

clínica (3)(22). Así hemos demostrado en nuestro estudio, el tratamiento previo al ingreso 

no era adecuado al riesgo cardiovascular, con infrautilización de fármacos con 

demostrado beneficio cardiovascular como estatinas de alta potencia, iSGLT2 o arGLP1. 

La relación del cardiólogo con el paciente diabético (PDM) está más que demostrada. En 

una serie norteamericana las consultas más frecuentes entre los PDM con enfermedad 

cardiovascular se realizan en cardiología (111). Recientemente se ha comunicado en este 

mismo país que la prescripción de nuevos antidiabéticos se ha multiplicado entre los 

cardiólogos (por 12 en iSGLT2 y por 4 en arGLP1, de 2015 a 2020), sigue siendo una 

especialidad médica con una baja tasa de prescripción de estos fármacos frente a otras 

especialidades médicas (1,5% en iSGLT2 y 0,4% en arGLP1 durante 2020) (112). 
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En lo que respecta al control prehospitalario, en especial atención al control metabólico 

y de los factores de riesgo cardiovascular y realizando una comparación con el registro 

EUROASPIRE, observamos en nuestro estudio un porcentaje de pacientes con una 

HbA1C < 7% solo del 25% de los pacientes diabéticos frente al 53,8% en el estudio 

EUROASPIRE. Asimismo, se objetivó un LDL-C de menos de 100 mg/dL en un 54% de 

los pacientes diabéticos frente al 48,5% de pacientes con del estudio EUROASPIRE 

(107). 

Parece probable que, en la actualidad, la implicación y el grado de prescripción de 

fármacos con beneficio cardiovascular al paciente por parte de los cardiólogos se haya 

visto incrementada por diferentes motivos. Entre ellos, la aparición de nuevas guías en 

DM (3)(21); nuevas evidencias de iSGLT2 en insuficiencia cardiaca (113)(114) y 

nefropatía diabética (115) y de arGLP1 en obesidad (116)(117); aparición de Semaglutida 

oral que puede eliminar una posible barrera en la prescripción y la evidencia de valor 

añadido durante uso intrahospitalario o al alta (118). Por todo ello, consideramos que los 

resultados de este estudio son necesarios para evitar la inercia clínica. Así lo han 

demostrado estudios que ponen de manifiesto que la penetrancia de un fármaco con valor 

demostrado como es el sacubitril/valsartan no es la deseada (119)(120). 

En nuestra serie de pacientes hospitalizados en Cardiología, hemos podido observar 

que el 29,9% presentaban DM y de ellos el 75% eran ya de muy alto RCV; la mejora del 

RCV en el PDM se realizó a expensas de mayores tasas de estatinas de alta potencia, con 

poca variación en el uso de iSGLT2/arGLP1. En registros de vida real como el registro 

sueco, se presentó una tasa de tratamiento hipolipemiante entre los PDM del 40%(106). 

Mientras que, al ingreso, en nuestro trabajo se objetiva una penetrancia de este fármaco 

en el 65% de los PDM. Estos datos se acercan algo más a los reportados en ensayos 

clínicos controlados como el caso del ensayo clínico DECLARE en el que se informan 

de un porcentaje del 75% en ambos brazos del estudio (10). 
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5.3. La implicación diagnóstica del cardiólogo en relación con la DM no 

conocida durante el ingreso hospitalario 

La enfermedad cardiovascular (ECV) sigue siendo la principal causa de muerte a nivel 

mundial, y la DM2, junto con su precursor, la intolerancia a la glucosa, se identifican 

como factores de riesgo cardiovascular significativos, aumentando el riesgo de ECV de 

dos a cuatro veces. A pesar de las pautas desarrolladas por la Sociedad Europea de 

Cardiología (ESC) para mejorar la prevención cardiovascular en pacientes con diabetes, 

en este estudio se destacan deficiencias en la detección y gestión de las patologías 

relacionadas con el metabolismo glucémico en pacientes con enfermedad coronaria 

establecida (3). 

En el año 2020 se publican los resultados del ya mencionado estudio EUROASPIRE. La 

encuesta, que se llevó a cabo en 27 países con la participación de más de 8000 pacientes, 

revela que aproximadamente dos tercios de los pacientes con enfermedad coronaria no 

habían sido diagnosticados previamente con DM o intolerancia a la glucosa. Aunque las 

pautas de la ESC recomiendan la detección de las patologías relacionadas con el 

metabolismo de la glucosa en pacientes con enfermedad coronaria, el estudio sugiere que 

estas prácticas no se están implementando adecuadamente (107).  

Por otro lado, la gestión de FRCV y tratamientos farmacológicos no logró alcanzar los 

objetivos recomendados. Se observó un control subóptimo de la presión arterial y los 

niveles de colesterol en la población estudiada. Aunque se recetaron medicamentos 

cardioprotectores, como antiagregantes plaquetarios, betabloqueantes y estatinas, la 

combinación de estos medicamentos no se logró en un porcentaje significativo de 

pacientes. Resultados similares se describen en el artículo publicado por de la Hera et 

al(51) sobre la prevalencia y resultados de la diabetes recién detectada en pacientes 

sometidos a intervención coronaria percutánea, se describe como la prevalencia de DM 

recién detectada y alteración de la glucosa es alta en pacientes con enfermedad coronaria 
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sometidos a intervencionismo coronario percutáneo, es por ello que se deben implementar 

medidas para un correcto diagnóstico y tratamiento en este tipo de pacientes. En ambos 

estudios se llegan a conclusiones similares y se describe como el ingreso hospitalario y el 

contacto con el paciente cardiológico, en especial con los pacientes con enfermedad 

coronaria supone una oportunidad para el cribado de la diabetes y el inicio de tratamiento 

antidiabético y cardiovascular (52). 

En nuestra serie, durante el ingreso hospitalario se realizó escasa búsqueda proactiva de 

DM oculta y solamente se solicitó albuminuria al 9,34% de los diabéticos(107). Por otro 

lado, sólo figuran 19 casos de nueva DM diagnosticada (2,5% de los inicialmente no 

diabéticos) y sabemos que realizando un despistaje exhaustivo de DM en una población 

con cardiopatía isquémica este valor puede ser del 22,7% (51) y hasta el 40% en IC con 

fracción de eyección preservada (121). Estos datos hacen suponer que se han perdido 

oportunidades de diagnosticar nueva DM durante el ingreso hospitalario y por lo tanto la 

mejora de su RCV. Es llamativo también el escaso despistaje de proteinuria en el 

diabético por parte del cardiólogo siendo este valor analítico un reclasificador de riesgo 

(3) y asociado a la incidencia futura de IC (122). 

 

5.4. Análisis del motivo de ingreso y RCV del paciente diabético y no diabético 

y oportunidad de mejora en cuanto a su atención 

Gunawan et al. en su trabajo realizaron un estudio acerca de la frecuencia de visitas a 

consultas de Cardiología en comparación con Endocrinología en pacientes con DM2 y 

enfermedad cardiovascular (ECV) en Estados Unidos. En este estudio con más de 100000 

pacientes diabéticos tipo 2, el 42% tenían ECV frente a un 68% en nuestro estudio. La 

proporción de consultas de Cardiología en comparación con Endocrinología fue de 4,1:1 

para pacientes con DM2 y ECV, siendo la proporción más frecuente en los pacientes con 

insuficiencia cardiaca 6,8:1 (111). 
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Si bien existe una importante diferencia en la metodología de ambos estudios (pacientes 

ambulatorios vs hospitalizados en nuestro caso), llama la atención que el motivo de 

ingreso que alcanzó la diferencia estadísticamente significativa entre los pacientes 

diabéticos y los no diabéticos, fue en la insuficiencia cardiaca (18% vs 30% 

respectivamente, p<0,001), lo que pone de manifiesto el estricto control que necesitan 

estos pacientes (111).  

En un trabajo publicado en la Revista Española de Cardiología que analiza los predictores 

de hospitalización prolongada en Cardiología, presentan un porcentaje de ingresos por 

insuficiencia cardiaca de un 45%, cardiopatía isquémica en un 24% de los casos y de 

arritmia en un 11,6%, en contraposición a nuestro trabajo en el que fue de 22,36%, 

36,60% y 12,95% respectivamente (123). 

En consonancia con el estudio de Gunawan et al. se propone que una mayor 

participación de los cardiólogos en la optimización del tratamiento hipoglucemiante para 

la protección cardiovascular y con esto una mejoraría los resultados clínicos. Por tanto, 

la educación dirigida a médicos cardiólogos sobre el impacto cardiovascular de estos 

medicamentos es muy relevante ya que puede mejorar la adherencia a las pautas de 

tratamiento y los resultados clínicos del paciente. 

 

5.5. Tratamiento al alta del paciente de muy alto riesgo cardiovascular y 

comparación entre el paciente diabético y el no diabético, oportunidad de 

mejora 

En nuestro trabajo, a excepción de los tratamientos antidiabéticos, no se alcanzó la 

significación estadística en los tratamientos con beneficio cardiovascular demostrado 

entre los pacientes de muy alto riesgo, el tratamiento fue similar e independiente de si el 

paciente era diabético o no.  
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En un trabajo publicado en la Revista Española de Cardiología sobre el manejo de los 

pacientes diabéticos a los que se les realizaba una cirugía de bypass, es decir pacientes 

con patología cardiológica y de muy alto riesgo cardiovascular, similares a los de nuestro 

estudio, se objetiva una frecuencia de uso de tratamiento antiagregante del 96,7%, 

tratamiento con metformina del 74,2% y con estatinas de hasta un 93,6%, unos resultados 

muy llamativos en comparación con nuestro estudio., donde el 83,54% de los pacientes 

diabéticos de muy alto RCV estaban tratados con estatina al alta, cuando salvo 

contraindicación formal debería de ser la totalidad de ellos (124). 

De acuerdo con las últimas guías de práctica clínica de la sociedad europea de 

Cardiología y como también se comenzaba a mencionar en las guías previas del año 2019, 

todos los pacientes diabéticos de muy alto RCV deberían estar tratados con fármacos 

antidiabéticos de demostrado beneficio cardiovascular, es decir, iSGLT2 y arGLP1. En 

nuestro trabajo, únicamente un 12% de los pacientes estaban bajo tratamiento con 

iSGLT2 y un 3% con arGLP1, por lo que existe un evidente campo de mejora en este 

aspecto. No obstante, cabe destacar, que nuestro estudio se realizó con una cohorte de 

pacientes ingresados en 2019, cuando todavía la evidencia científica y el uso habitual de 

estos fármacos no era tan amplia y sólida como es hoy en día (3)(2). 

En cuanto a los pacientes no diabéticos de muy alto RCV, de acuerdo con las últimas 

recomendaciones de las sociedades científicas, en particular de la Sociedad Europea de 

Cardiología, los pacientes de muy alto RCV deberían tener un control lipídico muy 

estricto al menos un LDL-C por debajo de 55 mg/dL, por lo que deberían estar tratados 

con estatinas y en la mayor parte de las ocasiones, en función de sus niveles basales, con 

estatinas de alta potencia. Existe también por tanto un amplio margen de mejora en los 

pacientes no diabéticos de nuestro estudio, dado que objetivamos que casi uno de cuatro 

pacientes de estas características fue dado de alta sin tratamiento con estatinas y uno de 

cada tres sin estatinas de alta potencia (124)(125). 
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5.6. Intensificación de tratamiento hipolipemiante del paciente muy alto riesgo 

cardiovascular durante el ingreso hospitalario 

De acuerdo con las nuevas evidencias en la prevención cardiovascular y control lipídico, 

se publicó en el año 2022 un documento de consenso de la Sociedad Europea de 

Cardiología enfocado en la reducción de los niveles de LDL-C en pacientes con síndrome 

coronario agudo. En este se propone una estrategia de tratamiento lo más temprana e 

intensa posible, considerando el inicio inmediato de la terapia con estatinas y una 

estrategia dual de reducción de lípidos como enfoque predeterminado (126).  

El primer trabajo que demostró una reducción de eventos cardiovasculares con el 

tratamiento con estatinas en el síndrome coronario agudo fue el ensayo clínico 

Myocardial Ischemia Reduction with Aggressive Cholesterol Lowering en el que se 

mostró una reducción del 16% en el riesgo de eventos cardiovasculares adversos mayores 

con atorvastatina tras un síndrome coronario agudo (127). 

Ensayos más modernos con nuevas terapias como los inhibidores de PCSK9 

demostraron efectos modificadores de la enfermedad más allá de detener la progresión, 

sugiriendo estabilización de placas y prevención de la ruptura (128). 

En consonancia con esta evidencia, en nuestro estudio se objetivó que el ingreso por 

síndrome coronario agudo se asoció a una mayor probabilidad de intensificación de 

tratamiento hipolipemiante, así como tener un LDL-C mayor o igual que 55 mg/dL, 

teniendo en cuenta que es el valor objetivo de reducción de colesterol en este grupo de 

pacientes (129). Así mismo se objetivó que el tratamiento previo con estatinas se asoció 

a una menor probabilidad de intensificación de tratamiento hipolipemiante. Parece 

esperable que los pacientes ya tratados con este tipo de terapia, es decir los pacientes con 

un tratamiento más optimizado, fueran los que menos precisaran de una intensificación. 
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Por otro lado, llama la atención como la diabetes no resultó significativa con la 

intensificación del tratamiento hipolipemiante en los pacientes de muy alto riesgo 

cardiovascular al alta. De igual manera, los pacientes ya diagnosticados previamente de 

cardiopatía isquémica y por tanto ya identificado previamente su mayor riesgo 

cardiovascular, tuvieron una menor probabilidad de ser optimizados que los pacientes sin 

este diagnóstico previo. 

5.7. Control del riesgo cardiovascular extrahospitalario a 12 meses de 

seguimiento 

Control analítico: glucémico, lipídico y función renal 

En la comparación entre los pacientes diabéticos y no diabéticos, se aprecia una tendencia 

estadísticamente significativa en el control lipídico estricto a favor del grupo de pacientes 

diabéticos. Por el contrario, y de acuerdo con la fisiopatología de la enfermedad (130), se 

aprecia un peor control tanto del control glucémico como de la función renal en 

comparación con los no diabéticos. No obstante, siguen cumpliendo las recomendaciones 

de las sociedades científicas, con una HbA1C por debajo de 7% (22)(131). 

En el año 2017 se publica el estudio PRISMA, que analiza la prevalencia y el control 

de la DM2 en médicos de Atención Primaria de España. Se objetivó un valor medio de 

HbA1C de 6,9% con DM2 diagnosticada, similar al de nuestro estudio, lo que refleja un 

control metabólico correcto. Se destaca la importancia de que el control metabólico y del 

RCV en pacientes diabéticos tiene un manejo multidisciplinar, en donde los médicos de 

Atención Primaria también tienen mucho que aportar. Se aboga por una mejora en el 

tratamiento de la DM en base a una mejora en la adherencia a los tratamientos y una 

menor inercia terapéutica (132). 

Tratamiento con beneficio cardiovascular 
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En el año 2017 se publicó por primera un algoritmo terapéutico que incluía a la 

enfermedad cardiovascular establecida como condicionante clínico para el tratamiento de 

la DM (21) Desde la aparición de los fármacos antidiabéticos con beneficio 

cardiovascular, ha ocurrido un cambio de paradigma en el tratamiento de los pacientes 

diabéticos, no solo centrado en el objetivo metabólico si no sobre todo en un tratamiento 

cardiovascular global. Esta es la base de nuestro estudio, los pacientes diabéticos, 

especialmente con patología cardiovascular establecida, deberían recibir fármacos con 

demostrado beneficio cardiovascular. Los resultados de nuestro trabajo en el seguimiento 

al año del ingreso hospitalario muestran cierta mejoría respecto al tratamiento al alta del 

ingreso, con un aumento, aunque muy discreto, en la prescripción de dichos fármacos, un 

12,77% con iSGLT2 y un 2,49% con arGLP1. 

En cuanto al seguimiento de los pacientes diabéticos, las últimas recomendaciones nos 

indican que se debe de realizar un seguimiento, así como una reevaluación clínica y 

analítica con ajuste de tratamiento farmacológico tras una intensificación cada 3 meses. 

En nuestro estudio, el 91,99% del total de pacientes tenían una analítica a los 12 meses 

del alta hospitalaria. No obstante, ese aspecto también es mejorable, ya que un porcentaje 

elevado de ellos tenía únicamente uno o dos controles analíticos (75)(133). 

 

5.8. Seguimiento al año de los pacientes de muy alto riesgo cardiovascular 

Respecto a los pacientes de muy alto riesgo cardiovascular se observa que también hay 

un margen de mejora, los niveles de LDL-C deberían estar por debajo de 55 mg/dL (2) 

tanto en los pacientes diabéticos como en los no diabéticos. Se puede observar también 

un mejor control en los pacientes diabéticos (61,96 vs 72,82; p <0,002), quizá por una 

mayor concienciación del cardiólogo con el paciente diabético. Esto se ve reflejado 

también en el tratamiento, si bien no se alcanzó una diferencia estadísticamente 

significativa, si que se observa una tendencia de mayor número de pacientes diabéticos 
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tratados con estatinas (alta y no alta potencia). Sin embargo, vemos nuevamente un 

amplio margen de mejora teniendo en cuenta que prácticamente la totalidad de los 

pacientes de muy alto RCV deberían estar tratados con estatinas de alta potencia. Se 

objetiva que un 30% de ellos no lo recibían, tanto entre los pacientes diabéticos y los no 

diabéticos. 

En cuanto a los nuevos tratamientos hipolipemiantes como los iPCSK9, vemos aún una 

muy baja penetrancia en el seguimiento al año tras el alta hospitalaria(88), si bien, cabe 

destacar, que, en 2019, la disponibilidad del fármaco no era la actual, entre otras cosas 

por las peculiaridades en la financiación en el Sistema Nacional de Salud. En el año 2020 

se publica un documento de la Sociedad Española de Arterioesclerosis a cerca de la 

utilización de este tipo de fármacos, concluyéndose que se encontraron unas diferencias 

importantes en el tratamiento con este fármaco en la práctica habitual. En Este 

documento, se detallan además unas limitaciones importantes desde el punto de vista 

administrativo y una gran restricción de la prescripción de este fármaco (5)(134). Sin 

embargo, según las guías más recientes, el porcentaje de pacientes candidatos a recibir 

este tratamiento es muy elevado. En un trabajo publicado en la Revista Española de 

Cardiología en el año 2018, centrado en evaluar este dato, muestran una cifra de entre el 

0,1 y el 1,7% de la población española mayor de 18 años, aunque también concluyen que 

un tratamiento intensivo con estatinas en altas dosis y terapia combinada con ezetimiba 

reduciría el número de candidatos de forma considerable (135). 

 

5.9. Limitaciones 

Nuestro estudio tiene las limitaciones propias de un estudio retrospectivo y así debe ser 

interpretado. Los datos recopilados son los que figuran en el informe de alta hospitalaria 

y es posible que se hayan realizado acciones que no se registren en el mismo. La fecha de 

recogida de los datos es unos meses previa a las guías europeas de 2019 pero creemos 
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existía ya evidencia demostrada de ensayos clínicos (11)(75) y ya avalado por guías 

norteamericanas (21). Entre las fortalezas destaca la recogida de datos con una amplia 

representación de una comunidad autónoma, por lo que creemos los resultados aportados 

son de calidad suficiente. 
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6. CONCLUSIONES 
  



 

 

122 

 

  



 

 

123 

 

- El manejo del riesgo cardiovascular prehospitalario e intrahospitalario, en los 

pacientes diabéticos hospitalizados en servicios de cardiología el Principado de 

Asturias es mejorable. Debe profundizarse en despistaje de la diabetes oculta, 

afectación renal subclínica y la prescripción de nuevos fármacos antidiabéticos con 

beneficio cardiovascular. 

- El grado de implicación en el diagnóstico de diabetes no conocida en pacientes 

ingresados en Cardiología es deficiente, durante la hospitalización se realiza poco 

despistaje de diabetes mellitus oculta y de afectación renal subclínica. Es un área que 

debería mejorarse para implementar medidas que han demostrado beneficio 

cardiovascular. 

- Se objetivó, especialmente, un mayor número de ingresos por insuficiencia cardiaca 

en los pacientes diabéticos. El riesgo cardiovascular del paciente diabético es más 

elevado que el de los pacientes no diabéticos, objetivándose un mayor número tanto 

de factores de riesgo cardiovascular como de comorbilidades cardiovasculares en el 

momento del ingreso.  

- No se objetivó una diferencia entre el tratamiento con beneficio cardiovascular entre 

los pacientes diabéticos y no diabéticos de muy alto riesgo cardiovascular. Existe un 

amplio margen de mejora en el tratamiento de los diabéticos de muy alto riesgo 

cardiovascular, sobre todo en relación con los fármacos antidiabéticos de demostrado 

beneficio cardiovascular. Existe también un amplio margen de mejora en el 

tratamiento hipolipemiante de los pacientes no diabéticos de muy alto RCV. 

- La probabilidad de intensificación del tratamiento hipolipemiante del paciente de muy 

alto riesgo cardiovascular durante el ingreso hospitalario fue mayor en los pacientes 

con síndrome coronario agudo y con un colesterol unido a lipoproteínas de baja 

densidad mayor o igual que 55 mg/dL y menor en los pacientes tratados previamente 

con estatina. La diabetes no influyó en este sentido. 
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- El control del riesgo cardiovascular extrahospitalario a 12 meses de seguimiento es 

adecuado, aunque mejorable. Se observó un mejor control de los pacientes diabéticos. 

Se objetiva un especial margen de mejora en los nuevos tratamientos hipolipemiantes, 

con una penetrancia limitada. 
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8. APÉNDICE 

8.1. Abreviaturas  

AAS Ácido acetilsalicílico 

ADA American Diabetes Association 

Apo Apolipoproteína 

ARA-2 Antagonistas del receptor de angiotensina 2 

arGLP1 Agonistas del receptor de péptido similar al glucagón tipo 1 

CABG Cirugía de revascularización coronaria 

CDC Centro para el Control y la Prevención de enfermedades 

CETP Proteína de transferencia de éster de colesterol 

DM Diabetes mellitus 

DM2 Diabetes Mellitus tipo 2 

EAP Enfermedad arterial periférica 

ECVA Enfermedad cardiovascular ateroesclerótica 

ECVAS Enfermedad cardiovascular ateroesclerótica 

ECV Enfermedad cardiovascular 

ERC Enfermedad renal crónica 

ESC Sociedad Europea de Cardiología 

ESH Sociedad Europea de Hipertensión 

FRCV Factores de riesgo cardiovascular 

g Gramos 

GBA Glucemia basal alterada 

GLP-1 Péptido similar al glucagón tipo 1 

GPA Glucosa plasmática en ayunas 
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HR Hazard ratio 

HbA1C Hemoglobina glicosilada 

HDL Lipoproteínas de alta densidad 

HF Hipercolesterolemia familiar 

HTA Hipertensión arterial 

IC Intervalo de confianza 

ICP Intervencionismo coronario percutáneo 

IDF Federación Internacional de Diabetes 

IDL Lipoproteínas de densidad intermedia 

iDPP4 Inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4 

IECA Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina 

IM Infarto de miocardio 

iSGLT2 Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 

L Litro 

LDL Lipoproteínas de baja densidad 

MACE Major adverse cardiovascular events 

Mg Miligramos 

Min Minuto 

mL Mililitros 

m2 Metro cuadrado 

mM milimoles 

mmHg Milímetros de mercurio 

no-HDL-C Colesterol que no es unido a lipoproteínas de alta densidad 

OMS Organización Mundial de la Salud 

PA Presión arterial 

PCSK9 Proprotein Convertase Subtilisin Kexin 9 

RCV Riesgo cardiovascular 
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PDM Paciente diabético 

RCV Riesgo cardiovascular 

SCA Síndrome coronario agudo 

SCORE Systematic Coronary Risk Estimation 

SCORE2 Systematic Coronary Risk Estimation 2 

SCORE2-OP Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons 

SM Síndrome metabólico 

SIDA Síndrome de inmunodeficiencia adquirida 

SOG Sobrecarga oral de glucosa 

TC Tomografía computarizada 

TFGe Tasa de filtrado glomerular estimada 

VIH Virus de la Inmunodeficiencia Humana 

VLDL Lipoproteínas de muy baja densidad 
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