
2

                                               

Determinaciones bioquímicas 
como indicadores del grado de 
control lipídico en la población 
con Diabetes Mellitus tipo 2 del 

área sanitaria de Ávila. 

Abril de 2010



3

   Título: Determinaciones bioquímicas como 
indicadores del grado de control lipídico en la población 
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INTRODUCCIÓN
    
   La enfermedad cardiovascular (definida como enfermedad coronaria, 

enfermedad cerebrovascular y enfermedad arterial periférica) es la principal 

causa de morbi-mortalidad en los individuos con diabetes así como la 

principal responsable directa e indirecta de los costes económicos 

relacionados con la diabetes mellitus (DM)(1,2). 

   Los sujetos con DM tienen un riesgo de desarrollar enfermedad 

cardiovascular de 2-4 veces superior al observado en la población general de 

similar edad y sexo(3). En este sentido, las complicaciones cardiovasculares 

son responsables del 70-80 % de todas las causas de muerte en los sujetos 

con diabetes, y representan más del 75 % del total de las hospitalizaciones 

por complicaciones diabéticas. Las lesiones arteriosclerosas en los sujetos 

diabéticos se caracterizan por un desarrollo más rápido y precoz, afectación 

más generalizada y grave, mayor frecuencia de placas inestables, incidencia 

similar en ambos sexos y mayor presencia de isquemia-necrosis silente o con 

menor expresividad clínica.  

Dentro de los factores de riesgo cardiovascular clásicos, la dislipemia se 

considera el factor de riesgo modificable más importante en los pacientes 

con DM, incluso superior a la hemoglobina glicosilada, la tensión arterial 

sistólica y el hábito de fumar.  

La dislipemia que normalmente se observa en los pacientes con DM se 

caracteriza por niveles plasmáticos bajos de colesterol HDL (c-HDL), cifras 
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elevadas de triglicéridos y lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) y 

niveles plasmáticos normales o ligeramente elevados de partículas pequeñas 

y densas de colesterol LDL (c-LDL)(4).  

El presente trabajo se diseñó con el objetivo de conocer el grado de 

control lipídico utilizando diferentes parámetros analíticos en una muestra de 

pacientes con DM tipo 2 del área sanitaria de Ávila. 

 MATERIAL Y METODOS

   Se incluyeron en el estudio 217 pacientes (97 varones y 120 mujeres; 

edad media±SD: 65,7±11,7 años, rango: 37-93) diagnosticados de DM tipo 2 

que acudieron consecutivamente a la consulta externa de Endocrinología 

para valoración de su control metabólico entre marzo de 2009 y marzo de 

2010 (periodo de inclusión en el estudio: 13 meses). En todos ellos se 

recogió información sobre su sus datos demográficos y su tratamiento 

farmacológico para la diabetes (antidiabéticos orales y/o insulina). Esta 

información se muestra de forma resumida en la Tabla I. 

Distribución por sexos

Varones (n, %) Mujeres (n, %) 

97 (44,7 %) 120 (55,3 %) 

Edad (media±SD) (rango): 65,7±11,7 (37-93)

Tratamiento farmacológico antidiabético (n, %)

Sin tratamiento ADOs Insulina ADOs + insulina

3 (1,4 %) 100 (46,1 %) 57 (26,3 %) 57 (26,3 %) 
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Tabla I: Características demográficas y tratamiento para la diabetes de los 
pacientes incluidos en el estudio. 

También se recogió la información sobre si habían presentado 

eventos cardiovasculares previos (cardiopatía isquémica, accidente 

cerebrovascular, enfermedad vascular periférica). En base a los criterios 

anteriores, 180 de los 217 pacientes (82,9 %) no habían presentado eventos 

cardiovasculares mientras que si los habían presentado los 37 pacientes 

restantes (17,1 %) (Tabla II). 

Número total de pacientes: 217

Sin eventos CV previos (n: 180) Con eventos CV previos (n: 37) 

Edad (media±SD) (rango)

65,4±11,9  (37-93) 72,8±8,6  (57-86) 

Distribución por sexos (Varón/Mujer)

75 / 105 22 /15 

Tabla II: Características de los pacientes en función de si habían 
presentado o no eventos cardiovasculares previos. 

   En todos los pacientes del estudio se determinó el control glucémico 

mediante la glucemia plasmática en ayunas y la hemoglobina glicosilada 

(HbA1C). También se determinaron los siguientes parámetros lipídicos: 

Colesterol total, c-LDL, c-HDL, colesterol no-HDL, triglicéridos y 

apolipoproteína B (apo B). Todas las determinaciones analíticas se hicieron 

en ayuno previo del paciente de entre 9 y 12 horas.
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   Las determinaciones bioquímicas se realizaron en el Servicio de 

Análisis Clínicos del Complejo Asistencial de Ávila, a excepción de la 

determinación de apo B que se realizó en el laboratorio Reference 

(Barcelona). La metodología empleada para las determinaciones bioquímicas 

fue la siguiente: 

   La glucosa se determinó mediante un método enzimático basado en la 

acción de la hexoquinasa. Para la determinación de HbA1C se utilizó un 

método de Cromatografía líquida de alta eficacia (HPLC: high performance 

liquid chromatography). 

   El colesterol total se determinó mediante un proceso catalítico de 

reacciones enzimáticas. El c-HDL se cuantificó mediante un método que 

combina la reacción enzimática de la colesterol oxidasa y posterior 

disolución con un detergente específico. Los triglicéridos se determinaron 

mediante un proceso catalítico de reacciones enzimáticas. Para la 

determinación de apo B se utilizó un método de nefelometría. 

El valor de c-LDL no se determinó mediante análisis bioquímico. Este 

valor se calculó mediante la fórmula de Friedewald [c-LDL = Colesterol 

total – (triglicéridos/5) – c-HDL (en mg/dl)]. Esta fórmula asume que el 

valor de VLDL colesterol es equivalente al 20 % de los triglicéridos totales. 

Por tanto, esta fórmula sobreestima el valor de VLDL colesterol cuando los 

triglicéridos están elevados y, en consecuencia, infravalora el valor de c-

LDL en los casos de hipertrigliceridemia; por tanto, cuando el nivel de 
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triglicéridos fue superior a 200 mg/dl no se calculó el valor de c-LDL, ya que 

este resultado estaría infravalorado. 

De acuerdo con los criterios establecidos por la ADA (American 

Diabetes Association) en el año 2010 así como por otros consensos 

científicos se consideró un adecuado control glucémico cuando el nivel de 

HbA1C era inferior o igual a  7,0 %(5).  

Para la valoración del control lipídico también se utilizaron los 

criterios de control de la ADA, para lo cual se distinguió en el grupo de 

pacientes estudiados si existía o no antecedentes de eventos 

cardiovasculares. En los pacientes sin antecedentes cardiovasculares se 

consideró un adecuado control lipídico cuando los valores de c-LDL, 

colesterol no-HDL y triglicéridos eran inferiores a 100 mg/dl, 130 mg/dl y 

150 mg/dl, respectivamente; mientras que los de c-HDL eran superiores a 40 

y 50 mg/dl en varones y mujeres, respectivamente. Por su parte en los 

pacientes con antecedentes de enfermedad cardiovascular se consideró un 

adecuado control lipídico cuando los valores de c-LDL y colesterol no-HDL 

eran inferiores a 70 mg/dl y 100 mg/dl, respectivamente; mientras que el 

criterio de control no era diferente para los parámetros triglicéridos y c-HDL 

(inferiores a 150 mg/dl; y superiores a 40 y 50 mg/dl en varones y mujeres, 

respectivamente)(5).  

En lo referente al valor del parámetro apo B como indicador del 

control lipídico en la población diabética, en el año 2008 se publicó un 

documento de consenso de la ADA y de la American College of Cardiology



9

(ACC) en el que establece la utilidad de la apo B como indicador de control 

lipídico en la población diabética, estableciendo unos valores inferiores a 90 

y 80 mg/dl, como límites de buen control en pacientes con DM sin y con 

antecedentes cardiovasculares previos, respectivamente(6). 

   Análisis de los datos: Para el estudio descriptivo de los datos 

cuantitativos se ha utilizado la media y la desviación estándar de la media 

como medidas de localización y dispersión, respectivamente. En ocasiones 

también se informa del valor de la mediana como medida de localización. Se 

realizó un análisis estadístico de los resultados. Los resultados se 

consideraron estadísticamente significativos cuando el p-valor fue igual o 

inferior a 0,05. 

 RESULTADOS 

   Los valores medios de HbA1C y glucemia plasmática en ayunas fueron 

de (media±SD) 7,9±1,4 % (r: 5,4-11,9) (valor de la mediana: 7,7) y de 

164,5±49,3 mg/dl (r: 46-360) (valor de la mediana: 158), respectivamente 

(Tabla III, página 20). El porcentaje de individuos que presentaban un buen 

control glucémico, en base al valor de HbA1C (� 7,0 %) fue del 32,7 % 

(Tabla IV y Figura 1).  

Si agrupamos a los pacientes en función de si tenían antecedentes de 

complicaciones cardiovasculares; en el grupo de pacientes sin antecedentes 

cardiovasculares (n: 180), los valores medios de HbA1C y glucemia 

plasmática en ayunas fueron de (media±SD) 7,8±1,4 % (r: 5,4-11,9) (valor 
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de la mediana: 7,6) y de 161,6±46,5 mg/dl (r: 71-360) (valor de la mediana: 

156), respectivamente. En este grupo de pacientes el porcentaje de 

individuos que presentaban un buen control de glucémico (HbA1C � 7,0 %) 

fue del 34,4 % (62 de 180).  

   Por su parte, en el grupo de pacientes con antecedentes de enfermedad 

cardiovascular (n: 37) los valores medios de HbA1C y glucemia plasmática 

en ayunas fueron de (media±SD) 8,2±1,3 % (r: 6,2-11,4) (valor de la 

mediana: 7,9) y de 178,4±59,9 mg/dl (r: 46-351) (valor de la mediana: 174), 

respectivamente. En este grupo de pacientes el porcentaje de individuos que 

presentaban un buen control de glucémico (HbA1C � 7,0 %) fue del 24,3 % 

(9 de 37) (Tabla IV, Figura 1).  

Hb A1C (n: 217)

Objetivo < 7,0 % 

Alcanzado No alcanzado

71 (32,7 %) 146 (67,3 %) 

No complicaciones CV previas  
(n: 180) 

Si complicaciones CV previas  
(n: 37) 

Objetivo � 7,0 % Objetivo � 7,0 %

Alcanzado No alcanzado Alcanzado No alcanzado 

62 (34,4 %) 118 (65,6 %) 9 (24,3 %) 28 (75,7 %) 

Tabla IV: Grado de control glucémico en el grupo de pacientes estudiado. 
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Figura 1: Control glucémico global y en función de la existencia de 
complicaciones cardiovasculares previas (expresado en porcentajes). 

   En lo referente a los parámetros lipídicos el valor medio de colesterol 

total fue de (media±SD) 169,9±39,4 mg/dl (r: 90-406) (valor de la mediana: 

162). (Tabla III, página 20).  

   Como se ha comentado previamente, el valor de c-LDL no se 

determinó sino que se calculó mediante la Fórmula de Friedewald. Esta 

fórmula permite el cálculo de c-LDL asumiendo que el valor de VLDL-

colesterol es equivalente a triglicéridos/5, pero si el valor de los triglicéridos 

es superior a 200 mg/dl, esta fórmula no es aplicable dado que 

sobreestimaría el valor de VLDL-colesterol y en consecuencia infravaloraría 

el valor de c-LDL. En base a lo anterior, se calculó el valor de c-LDL en los 

183 pacientes en los que los niveles de triglicéridos eran inferiores a 200 
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mg/dl. En estos pacientes el valor medio de c-LDL fue de 89,0±26,4 mg/dl 

(r: 41-194) (valor de la mediana: 86) (Tabla III, página 20).  

   Si agrupamos a los pacientes en función de si tenían antecedentes de 

complicaciones cardiovasculares; en el grupo de pacientes sin antecedentes 

cardiovasculares (n: 151) el valor medio de c-LDL fue de (media±SD) 

91,4±25,1 mg/dl (r: 41-194) (valor de la mediana: 88). El porcentaje de 

individuos sin antecedentes cardiovasculares que presentaban un buen 

control de c-LDL (< 100 mg/dl) fue del 68,2 % (103 de 151).  

Por su parte, los pacientes que tenían antecedentes cardiovasculares 

(n: 32). El valor medio de c-LDL fue de (media±SD) de 77,8±23,7 mg/dl (r: 

43-142) (valor de la mediana: 74). El porcentaje de individuos con 

antecedentes cardiovasculares que presentaban un buen control de c-LDL (< 

70 mg/dl) fue del 40,6 % (13 de 32) (Tabla V y Figura 2).  

LDL-colesterol (n: 183)

No complicaciones CV previas  
(n: 151) 

Si complicaciones CV previas  
(n: 32) 

Objetivo < 100 mg/dl Objetivo < 70mg/dl

Alcanzado No alcanzado Alcanzado No alcanzado 

103 (68,2 %) 48 (31,8 %) 13 (40,6 %) 19 (59,4 %) 

Tabla V: Grado de control de c-LDL en el grupo de pacientes estudiado. 
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Figura 2: Control de c-LDL en función de la existencia de complicaciones 
cardiovasculares previas (expresado en porcentajes). 

   El valor medio de triglicéridos fue de (media±SD) 143,3±137,3 mg/dl 

(r: 34-1582) (valor de la mediana: 109), respectivamente (Tabla III, página 

20). El porcentaje de individuos que presentaban un buen control en el nivel 

de triglicéridos (nivel de triglicéridos � 150 mg/dl) fue del 66,4 %. (Tabla 

VI, Figura 3). 

  

Al agrupar a los pacientes en función de si tenían antecedentes de 

complicaciones cardiovasculares; los que no tenían antecedentes de 

complicaciones cardiovasculares (n: 180), el valor medio de triglicéridos fue 

de 146,2±148,1 mg/dl (r: 34-1582) (valor de la mediana: 109). El porcentaje 

de individuos sin antecedentes cardiovasculares que presentaban un buen 

control de triglicéridos (� 150 mg/dl) fue del 65,0 % (117 de 180).  



14

   El grupo de pacientes con antecedentes de eventos cardiovasculares 

(n: 37), el valor medio de triglicéridos fue de 129,2±52,6 mg/dl (r: 46-327) 

(valor de la mediana: 110). El porcentaje de individuos con antecedentes 

cardiovasculares que presentaban un buen control de triglicéridos (� 150 

mg/dl) fue del 73,0 % (27 de 37) (Tabla VI, Figura 3). 

Triglicéridos (n: 217)

Objetivo < 200 mg/dl

Alcanzado No alcanzado 

144 (66,4 %) 73 (33,6 %) 

No complicaciones CV previas  
(n: 180) 

Si complicaciones CV previas  
(n: 37) 

Objetivo < 200 mg/dl Objetivo < 200 mg/dl 

Alcanzado No alcanzado Alcanzado No alcanzado 

117 (65,0 %) 63 (35,0 %) 27 (73,0 %) 10 (27,0 %) 

Tabla VI: Grado de control de triglicéridos en el grupo de pacientes 
estudiado. 
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Figura 3: Control de triglicéridos global y en función de la existencia de 
complicaciones cardiovasculares previas (expresado en porcentajes). 

   El valor medio de c-HDL fue de (media±SD) 51,5±12,5 mg/dl (r: 30-

97) (valor de la mediana: 50) (Tabla III, página 20). El porcentaje de 

individuos que presentaban un buen control en los niveles de c-HDL (nivel 

de c-HDL > 40 ó > 50 mg/dl, en varones y mujeres respectivamente) fue del 

70,0 %. (Tabla VII).  

   Si agrupamos a los pacientes en función de si tenían antecedentes de 

complicaciones cardiovasculares; en los que no tenían antecedentes 

cardiovasculares (n: 180), el valor medio de c-HDL fue de 52,5±12,7 mg/dl 

(r: 30-97) (valor de la mediana: 51). El porcentaje de individuos sin 

antecedentes cardiovasculares que presentaban un buen control de c-HDL (c-

HDL > 40 ó > 50 mg/dl, en varones y mujeres respectivamente) fue del 71,7 

% (129 de 180).  

% de pacientes 
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En el grupo con antecedentes de eventos cardiovasculares (n: 37), el 

valor medio de c-HDL fue de 46,7±10,1 mg/dl (r: 30-65) (valor de la 

mediana: 45). El porcentaje de individuos con antecedentes de 

complicaciones cardiovasculares que presentaban un buen control de c-HDL 

(c-HDL > 40 ó > 50 mg/dl, en varones y mujeres respectivamente) fue del 

62,2 % (23 de 37) (Tabla VII).  

HDL-colesterol (n: 217)

Objetivo > 40/50 mg/dl (varón/mujer)

Alcanzado No alcanzado 

152 (70,0 %) 65 (30,0 %) 

No complicaciones CV previas  
(n: 180) 

Si complicaciones CV previas  
(n: 37) 

Objetivo > 40/50 mg/dl  Objetivo > 40/50 mg/dl  

Alcanzado No alcanzado Alcanzado No alcanzado 

129 (71,7 %) 51 (28,3 %) 23 (62,2 %) 14 (37,8 %) 

Tabla VII: Grado de control de c-HDL en el grupo de pacientes estudiado. 

En la tabla VIII se exponen los resultados en función del grado de 

control de c-HDL dependiendo del objetivo terapéutico > 40 ó 50 mg/dl, 

determinado por el sexo. 

HDL-colesterol (n: 217)

Sexo masculino Sexo femenino 

Objetivo > 40 mg/dl (n: 97) Objetivo > 50 mg/dl (n: 120) 

Alcanzado No alcanzado Alcanzado No alcanzado 
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74 (76,3 %) 23 (23,7 %) 78 (65,0 %) 42 (35,0 %) 

Tabla VIII: Grado de control de c-HDL en función del sexo 

   En lo referente al nivel de apo B, el valor medio de apo B fue de  

(media±SD) 88,7±29,2 mg/dl (r: 44-280) (valor de la mediana: 83). (Tabla 

III, página 20).  

   Si agrupamos a los pacientes en función de si tenían antecedentes de 

complicaciones cardiovasculares; los que no tenían antecedentes de eventos 

cardiovasculares (n: 180), el valor medio de apo B fue de (media±SD) 

90,8±30,9 mg/dl (r: 44-280) (valor de la mediana: 84). El porcentaje de 

individuos sin antecedentes cardiovasculares que presentaban un buen 

control de apo B (< 90 mg/dl) fue del 62,8 % (113 de 180).  

Por su parte, los que tenían antecedentes cardiovasculares (n: 37). El 

valor medio de apo B fue de (media±SD) 78,6±15,4 mg/dl (r: 50-119) (valor 

de la mediana: 80). El porcentaje de individuos con antecedentes de 

complicaciones cardiovasculares que presentaban un buen control de apo B 

(< 80 mg/dl) fue del 54,1 % (20 de 37). (Tabla IX, Figura 4) 

Apolipoproteína B (n: 217)

No complicaciones CV previas  
(n: 180) 

Si complicaciones CV previas 
 (n: 37) 

Objetivo < 90 mg/dl Objetivo < 80 mg/dl 

Alcanzado No alcanzado Alcanzado No alcanzado 
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113 (62,8 %) 67 (37,2 %) 20 (54,1 %) 17 (45,9 %) 

Tabla IX: Grado de control de apo B en el grupo de pacientes estudiado 
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Figura 4: Control de apo B en función de la existencia de complicaciones 
cardiovasculares previas (expresado en porcentajes). 

   En lo referente al nivel de colesterol no-HDL, el valor medio de 

colesterol no-HDL fue de (media±SD) 118,4±37,8 mg/dl (r: 53-344) (valor 

de la mediana: 112). (Tabla III, página 20).  

   Al agrupar a los pacientes en función de si tenían antecedentes de 

complicaciones cardiovasculares; los que no tenían antecedentes 

cardiovasculares (n: 180), el valor medio de colesterol no-HDL fue de 

(media±SD) 121,7±39,1 mg/dl (r: 53-344) (valor de la mediana: 114). El 

porcentaje de individuos sin antecedentes cardiovasculares que presentaban 
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un buen control de colesterol no-HDL (< 130 mg/dl) fue del 66,7 % (120 de 

180).  

   Por su parte, los que tenían antecedentes cardiovasculares (n: 37). El 

valor medio de colesterol no-HDL fue de (media±SD) 102,1±25,5 mg/dl (r: 

53-164) (valor de la mediana: 104). El porcentaje de individuos con 

antecedentes de complicaciones cardiovasculares que presentaban un buen 

control de colesterol no-HDL (< 100 mg/dl) fue del 45,9 % (17 de 37). 

(Tabla X, Figura 5) 

Colesterol no-HDL (n: 217)

No complicaciones CV previas  
(n: 180) 

Si complicaciones CV previas  
(n: 37) 

Objetivo < 130 mg/dl Objetivo < 100 mg/dl 

Alcanzado No alcanzado Alcanzado No alcanzado 

120 (66,7 %) 60 (33,3 %) 17 (45,9 %) 20 (54,1 %) 

Tabla X: Grado de control de colesterol no-HDL en el grupo de pacientes 
estudiado 
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Figura 5: Control de colesterol no-HDL en función de la existencia de 
complicaciones cardiovasculares previas (expresado en porcentajes). 

   En la tabla III se expone de forma resumida el valor medio de las 
determinaciones bioquímicas realizadas a los pacientes 

 n Media±SD Rango

Glucosa (mg/dL) 217 164,5±49,3 46-360 
HbA1C (%) 217 7,9±1,4 5,4-11,9 

Colesterol total (mg/dl) 217 169,9±39,4 90-406 
LDL-colesterol (mg/dl) 183 89,0±26,4 41-194 
HDL-colesterol (mg/dl) 217 51,5±12,5 30-97 

Colesterol no-HDL (mg/dl) 217 118,4±37,8 53-344 
Triglicéridos (mg/dl) 217 143,3±137,3  34-1582 

Apolipoproteina B (mg/dl) 217 88,7±29,2 44-280 

Tabla III: Parámetros glucémicos y lipídicos en el grupo de pacientes 
estudiado. 

En la tabla XI se expone de forma resumida los porcentajes de 
buen/mal control de los diferentes parámetros lipídicos estudiados. 
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Buen control  Mal control Determinación 
n % n % 

LDL-colesterol 116 63,4 67 36,6 
HDL-colesterol 152 70,0 65 30,0 

Colesterol no-HDL 137 63,1 80 36,9 
Triglicéridos 144 66,4 73 33,6 

Apolipoproteína B 133 61,3 84 38,7 

Tabla XI: Porcentajes de buen/mal control de los diferentes parámetros 
lipídicos. 

   Al comparar el grado de control de los diferentes parámetros 

estudiados, se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 

relación a que existe un mejor control en el grupo de pacientes sin 

antecedentes de eventos cardiovasculares respecto a los que tenían 

antecedentes de complicaciones cardiovasculares en los siguientes 

parámetros: HbA1C (34,4 % vs. 24,3 %), c-LDL (68,2 % vs. 40,6 %) y 

colesterol no-HDL (66,7 % vs. 45,9 %) (Tabla XII). 

Sin anteced. CV (n:180) Con anteced. CV (n: 37) 

Buen control Mal control Buen control Mal controlDeterminación
n  (%) n  (%) n (%) n (%) 

HbA1C 62 (34,4 %) 118 (65,6) 9 (24,3 %) 28 (75,7 %)
c-LDL 103 (68,2 %) 48 (31,8 %) 18 (40,6 %) 19 (59,4 %)
c-HDL 129 (71,7 %) 51 (28,3 %) 23 (62,2 %) 14 (37,8 %)

Col. no-HDL 120 (66,7 %) 60 (33,3 %) 17 (45,9 %) 20 (54,1 %)
Triglicéridos 117 (65,0 %) 63 (35,0 %) 27 (73,0 %) 10 (27,0 %)

Apo B 113 (62,8 %) 67 (37,2 %) 20 (54,1 %) 17 (45,9 %)
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Tabla XII: Porcentajes de buen/mal control en función de la existencia de 
complicaciones cardiovasculares previas. 

 DISCUSIÓN

   Las evidencias clínicas actuales y las recomendaciones de consenso 

apoyan que la diabetes debe ser considerada una situación de alto riesgo 

cardiovascular. La DM se asocia a un incremento tanto en la incidencia 

como en la gravedad de los episodios cardiovasculares. Diferentes estudios 

epidemiológicos sugieren que este riesgo puede llegar a ser tan alto como el 

de los individuos que ya tienen enfermedad cardiovascular previa(7-9).  

   En la población diabética, la dislipemia desempeña un papel 

fundamental en el desarrollo de la enfermedad cardiovascular, como lo 

demuestra el estudio UKPDS, que posiciona al c-LDL y al c-HDL como los 

mejores predictores de enfermedad coronaria en individuos con diabetes(10). 

También en los individuos con diabetes, la hipertrigliceridemia es predictora 

de enfermedad coronaria y de mortalidad(11). Diferentes estudios han 

demostrado que las modificaciones sobre la dislipemia disminuyen 

significativamente el riesgo de nuevos eventos isquémicos en pacientes 

diabéticos con antecedentes de complicaciones cardiovasculaes(12-15).  

   Aunque habitualmente el c-LDL es el principal objetivo terapéutico en 

el manejo de las dislipemias, sus concentraciones no representan a todas las 

partículas aterogénicas, que también incluyen las lipoproteínas de densidad 

intermedia (IDL) y las VLDL. Por ello se propuso la determinación del 
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colesterol no-HDL, el cual incluye el c-LDL, IDL y VLDL. Además, como 

se ha comentado previamente la determinación de las partículas de c-LDL no 

se hace de forma directa sino que se estima a partir de la fórmula de 

Friedewald, la cual parece infraestimar el nivel real de partículas de c-LDL 

lo que puede conllevar un infratratamiento de la dislipemia(16).  

   En la actualidad, la medición directa de c-LDL tiene importantes 

limitaciones técnicas. Existen diferentes métodos directos para la 

determinación de c-LDL pero no están estandarizados(17). El método de 

referencia, beta cuantificación, es en la actualidad complejo y caro.  

   La apo B constituye la mayor parte del contenido proteico de las 

partículas de c-LDL y también está presente en las IDL, VLDL, los 

quilomicrones y la lipoproteína A. Cada una de estas partículas contiene una 

sola molécula de apo B, por lo que la medición de apo B representaría de 

forma global el conjunto de partículas aterogénicas(18). La apo B sería un 

buen predictor de infarto de miocardio y su uso podría extenderse a medida 

que los métodos de determinación analítica lleguen a estar más 

estandarizados. Hay evidencias epidemiológicas y clínicas para considerar 

que la apo B es superior al c-LDL para predecir el riesgo cardiovascular así 

como para el seguimiento de la eficacia de la terapia hipolipemiante(19-20).  

   Es bien conocida la relación directa entre la dislipemia, 

fundamentalmente hipercolesterolemia y aumento de c-LDL, y la 

enfermedad arteriosclerosa en la población general y en la diabética en 

particular. Sin embargo, el riesgo está directamente relacionado con el 
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número de partículas aterogénicas, que pueden ser estimadas de forma 

indirecta por el colesterol no-HDL, colesterol que es vehiculizado por las 

partículas aterogénicas, o por los niveles plasmáticos de la apo B, 

recordando que cada partícula aterogénica contiene una molécula de apo B.  

   En 2008, un documento de consenso de la ADA y de la ACC 

recomienda centrar el riesgo de control lipídico fundamentalmente en las 

determinaciones de apo B y colesterol no-HDL en pacientes que 

probablemente tengan partículas pequeñas de c-LDL como ocurre en la 

diabetes(6). 

   En el presente estudio se muestra que independientemente del 

marcador bioquímico que utilicemos para definir el grado de control lipídico 

de la población con diabetes, el grado de control es aceptable en 

aproximadamente las 2/3 partes de la muestra de pacientes del estudio (el 

porcentaje de buen control es menor cuando utilizamos la determinación de 

apo B con un 61,3 % y mayor al utilizar la determinación de c-HDL con el 

70,0 %). Sin embargo es muy llamativo que el control lipídico en el grupo de 

pacientes con DM tipo 2 con antecedentes cardiovasculares es peor que en el 

grupo de diabéticos sin antecedentes cardiovasculares [en los parámetros de 

c-LDL (68,2 % vs. 40,6 %) y colesterol no-HDL (66,7 % vs. 45,9 %)]. 

También es estadísticamente significativa la diferencia en el valor de HbA1C 

(34,4 % vs. 24,3 %), No son estadísticamente significativas las diferencias en 

los parámetros apo B (62,8 % vs. 54,1 %) y c-HDL (71,7 % vs. 62,2 %) 

probablemente por los valores de las muestras (n) a comparar, pero las 

tendencias claramente indican que el control es peor en los pacientes con 
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antecedentes cardiovasculares. Sin embargo, esta observación no aparece 

cuando se comparan los niveles de triglicéridos (65,0 % vs. 73,0 %). 

   La HbA1C es la medida estándar para el control de la DM. Las 

diferentes estrategias terapéuticas empleadas en el tratamiento de la DM 

deben dirigirse a alcanzar unos niveles de HbA1C tan bajos como sean 

posibles sin aumentar el riesgo de hipoglucemias y sin comprometer la 

calidad de vida del paciente. El objetivo recomendado por la ADA es que 

este valor sea inferior a 7,0 %(5). En la serie que presentamos un adecuado 

control de HbA1C sólo se alcanzó en aproximadamente la tercera parte de los 

pacientes. 

   Si comparamos los resultados actuales del grupo de pacientes con 

antecedentes de complicaciones cardiovasculares (n: 37) con un estudio 

previo publicado por nuestro grupo en 2004 en el que se valoró el grado de 

control glucémico y lipídico en pacientes con DM tipo 2 y antecedentes de 

cardiopatía isquémica(21) se comprueba que ha existido una mejoría 

manifiesta en las determinaciones lipídicas potencialmente mejorables con 

tratamiento farmacológico: c-LDL (111,3±30,9 vs. 77,8±31,1 mg/dl), 

colesterol no-HDL (137,4±36,5 vs. 121,7±39,1 mg/dl) y triglicéridos 

(141,5±30,9 vs. 129,2±52,6 mg/dl). No se observó mejoría en la cifra de c-

HDL (50,0±14,5 vs. 46,7±10,1 mg/dl) (Tabla XIII). 

Valor medio±±±±SDDeterminación 

Datos 2004 (n: 99) Trabajo actual (n: 37)

HbA1C (%) 8,3±1,4 8,2±1,3 
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Glucemia ayunas (mg/dl) 187,6±61,0 178,4±59,9 
LDL-colesterol (mg/dl) 111,3±30,9 (n: 81) 77,8±31,1 (n: 32) 
HDL-colesterol (mg/dl) 50,0±14,5 46,7±10,1 

Colesterol no-HDL (mg/dl) 137,4±36,5 121,7±39,1 
Triglicéridos 141,5±94,2 129,2±52,6 

Tabla XIII: Resultados comparativos del control glucémico y lipídicos de 
ambos estudios. 

   En la misma línea que la comparación anterior de los dos estudios 

(datos del estudio de 2004 y los datos del presente estudio), al comparar los 

porcentajes de buen control metabólico utilizando los criterios de la ADA del 

año 2010, se pone de manifiesto claramente que se ha mejorado en los 

diferentes parámetros utilizados en el control lipídico en los pacientes con 

DM y complicaciones cardiovasculares. Sin embargo la mejoría en el control 

glucémico ha sido mínima (sin diferencias estadísticamente significativas) 

(20,2 vs. 24,3 %). (Tabla XIV). 

Datos 2004  
(n: 99) 

Trabajo actual 
(n: 37) 

Determinación Criterios de buen 
control 

% con buen 
control* 

% con buen 
control 

HbA1C � 7,0 % 20,2 24,3 
LDL-colesterol � 70 mg/dl 6,2** 40,6 
HDL-colesterol � 40 ó 50 mg/dl 55,6 62,2 

Colesterol no-HDL � 100 mg/dl 13,1*** 45,9 
Triglicéridos � 150 mg/dl 69,7 73,0  

Tabla XIV: Porcentajes de buen control (HbA1C y parámetros lipídicos) en 
ambos estudios. 
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*Datos extraídos de la base de datos. La publicación referida no coincide 
exactamente con los datos de la tabla, ya que, de acuerdo con las 
recomendaciones de la ADA del año 2010(5), se han modificado los criterios 
de buen control de c-LDL y colesterol no-HDL. 

**En el trabajo mencionado se comunicó que el porcentaje de buen control 
de c-LDL era del 41,8 %, pero se utilizó como punto de corte de buen 
control un nivel de c-LDL inferior a 100 mg/dl, (de acuerdo con las 
recomendaciones de la ADA del año 2003) (22). 

**En el trabajo mencionado se comunicó que el porcentaje de buen control 
de colesterol no-HDL era del 51,5 %, pero se utilizó como punto de corte de 
buen control un nivel de colesterol no-HDL inferior a 130 mg/dl, (de acuerdo 
con las recomendaciones de la ADA del año 2003) (22). 

En definitiva, nuestros resultados demuestran que el control glucémico 

en los pacientes con DM es deficiente y claramente mejorable. Por su parte, 

el control de parámetros lipídicos, aunque no es óptimo, si que se acerca a 

los valores de referencia establecidos en los consensos internacionales 

principalmente en el grupo de pacientes diabéticos sin antecedentes de 

complicaciones cardiovasculares. 

   Los consensos internacionales establecen los objetivos terapéuticos 

que debemos tratar de alcanzar tanto en el control glucémico como lipídico, 

si bien diferentes estudios han puesto de manifiesto que en la práctica clínica 

es difícil conseguir los objetivos terapéuticos marcados(23-26), tal y como 

ocurre en la serie de pacientes que presentamos. 

A pesar de conocer la dificultad para alcanzar los objetivos 

terapéuticos establecidos de buen control en los parámetros lipídicos en los 

pacientes con DM, debemos esforzarnos en ello en la población diabética en 
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general; y, en particular, en el grupo de pacientes diabéticos con 

antecedentes de complicaciones cardiovasculares dado el alto riesgo que 

presentan.  
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