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Objetivo. Valorar un protocolo de control
intensivo de factores de riesgo
cardiovascular (FRCV) frente al control
habitual en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2 (DM2) en atención primaria.
Diseño. Estudio aleatorizado de grupos.
Emplazamiento. Consultas de atención
primaria.
Participantes. En total participaron 60
médicos de familia.
Intervenciones. Los participantes fueron
aleatorizados a seguir un protocolo de
tratamiento intensivo de FRCV o a
mantener su práctica habitual en pacientes
con DM2. El seguimiento fue de 12 meses.
Se recogieron datos acerca de la
hemoglobina glucosilada, los FRCV y el
riesgo cardiovascular al inicio del estudio y a
los 12 meses.
Resultados. Se incluyó a 188 pacientes (94
en el grupo de intervención y 94 en el grupo
control). El riesgo cardiovascular basal en el
grupo control (GC) fue del 36,3% (intervalo
de confianza [IC] del 95%, 33,9-38,6%) y
en el grupo de intervención (GI), del 35,9%
(IC del 95%, 33,5-38,4%), sin diferencias
significativas entre grupos. El riesgo
cardiovascular a los 12 meses en el GC fue
del 33,1% (IC del 95%, 30,0-36,1%) y en el
GI del 30,5% (IC del 95%, 27,8-33,2%). La
diferencia de riesgo cardiovascular a los 12
meses fue del –2,9% (IC del 95%, 0,2-5,7%)
en el GC y del –5,4% (IC del 95%, 2,8-
7,1%) en el GI.
Conclusiones. Aunque se observa una
disminución mayor del riesgo cardiovascular
en el GI, la diferencia entre los grupos no es
significativa. Las características de los
médicos seleccionados pueden haber
condicionado que los pacientes de ambos
grupos hayan recibido un tratamiento
similar.

Palabras clave: Factores de riesgo
cardiovascular. Diabetes mellitus. Atención
primaria.

EVALUATION OF A PROTOCOL TO
MONITOR CARDIOVASCULAR RISK
FACTORS IN DIABETIC PATIENTS
ATTENDED IN PRIMARY CARE

Objective. To evaluate a primary care protocol
for intensive monitoring of cardiovascular risk
(CVR) factors in type-2 diabetes patients
versus usual care.
Design. Randomised trial with clusters.
Setting. Primary care clinics.
Participants. Sixty family physicians.
Interventions. Participants were randomised
between following a protocol of intensive
monitoring of CVR factors and maintaining
their habitual practice with DM2 patients.
Follow-up lasted 12 months. Data on HbA1C,
CVR factors and CVR were collected at the
start of the study and at 12 months.
Results. In all, 188 patients (94 intervention
group and 94 control group) were included.
At baseline measurement, CVR in control
group (CG) was 36.3% (95% CI, 33.9%-
38.6%); and in intervention group (IG),
35.9% (95% CI, 33.5%-38.4%), with no
significant differences between groups. At one
year, CVR in CG was 33.1% (95% CI, 30%-
36.1%) and in IG 30.5% (95% CI, 27.8%-
33.2%). The CVR difference between baseline
and 1-year measurements was 2.9% (95% CI,
0.2%-5.7%) in CG and 5.4% (95% CI, 2.8%-
7.1%) in IG.
Conclusions. Although improvement of CVR
is greater in the IG, the difference between
the two groups is not significant. The
characteristics of the doctors chosen may have
meant that the patients of the two groups
received similar treatment.

Key words: Cardiovascular risk factors.
Diabetes mellitus. Primary care.
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diferentes programas. Una opción en este sentido es
aplicar las diferentes guías o documentos de consenso que
se van publicando. Sin embargo, en muchos de estos
protocolos17,18, los pacientes diabéticos son equiparados
en cuanto a riesgo cardiovascular a los pacientes que ya
han experimentado un evento coronario previo y se
establecen para ellos objetivos superponibles a los de
prevención secundaria; en consecuencia, el nivel de
exigencia y las dificultades para conseguir un buen
control aumentan.
Al ser, pues, insuficiente el control de los FRCV en los
pacientes diabéticos y razonable la aplicación de guías o
protocolos, no se dispone en nuestro medio de estudios
que valoren su efectividad; por otro lado, a pesar de la
importancia del problema, se desconoce si estas
estrategias supondrían un desmesurado incremento de los
costes, tanto farmacológicos como de recursos humanos,
y finalmente, si ocasionarían un empeoramiento de la
calidad de vida de los pacientes.
Con el presente estudio nos propusimos evaluar esos 3
aspectos de la aplicación de un protocolo de intervención
intensiva sobre factores de riesgo cardiovascular en
pacientes diabéticos, y en este artículo analizaremos la
efectividad de la intervención.

Métodos

Diseño del estudio
Se trata de un ensayo clínico aleatorizado por grupos, realizado
en 17 centros de salud (CS) de la Comunidad Valenciana.
Se realizó un muestreo de conveniencia de 65 facultativos de
atención primaria, que aceptaron participar en el estudio. Con
posterioridad fueron asignados aleatoriamente al grupo control o
de intervención.

Pacientes
Se seleccionó a 5 pacientes por médico mediante muestreo siste-
mático del censo de diabéticos, y de éstos, tras la revisión de las
historias, se incluyeron los 3 primeros que aceptaron participar y
cumplieran los siguientes criterios de inclusión: pacientes diag-
nosticados de DM tipo 2 que en el momento de la selección tu-
vieran una edad entre 45 y 70 años, DM con un tiempo de evo-
lución de más de 2 años y menos de 20, y un RCV mayor del 20%
a los 10 años según la ecuación de Framingham19.
Los criterios de exclusión fueron los siguientes: antecedentes de
cardiopatía isquémica, enfermedad terminal (pacientes con una
expectativa de vida inferior a 6 meses), cirrosis hepática, insufi-
ciencia renal moderada o grave (creatinina > 2 mg/dl), insufi-
ciencia cardíaca de grado III-IV de la New York Heart Associa-
tion (NYHA), y alteraciones mentales que impidieran el
cumplimiento del tratamiento.

Intervención
El protocolo de intervención fue desarrollado por los investiga-
dores y consistía básicamente en un seguimiento intensivo de
los pacientes con el fin de alcanzar los objetivos de control20

(tabla 1), los cuales debían ser pactados con el paciente al inicio
del tratamiento teniendo en cuenta principalmente el resto de

Introducción

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad con
importantes repercusiones microvasculares y

macrovasculares, y estas últimas son las que ocasionan
más mortalidad. Hay pruebas científicas de una
morbimortalidad elevada por causa cardiovascular en los
pacientes con DM sin antecedentes de cardiopatía
isquémica que, según algunos autores, iguala la que
presentan los pacientes no diabéticos que sí tienen
antecedentes1-3. Se ha comprobado4 el incremento del
riesgo cardiovascular (RCV) que suponen pequeñas
elevaciones de las cifras de hemoglobina glucosilada,
colesterol y presión arterial, y por el contrario, el descenso
de riesgo que acompaña a la elevación de las cifras de
colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad
(cHDL). Además, el aumento de los triglicéridos
asociado con el de otros factores supone también un
incremento del riesgo cardiovascular5. Por otro lado, se ha
observado que tanto la hiperglucemia como la
hiperlipidemia predicen la aparición de eventos
cardiovasculares en pacientes con DM tipo 26.
Algunos estudios7-10 han demostrado que el control
intensivo disminuye las complicaciones microvasculares y,
en menor medida, las macrovasculares.
Estos estudios justificarían sobradamente la necesidad de
alcanzar un buen control de la hiperglucemia, pero las
pruebas científicas son aún más fuertes si se considera el
RCV global de los pacientes diabéticos incorporando
otros factores de riesgo (FRCV), como la hipertensión
arterial, la dislipidemia y el tabaquismo. Algunos
datos11,12 indican que la reducción de los diferentes
FRCV en los pacientes diabéticos con antecedentes de
cardiopatía coronaria se traduce en una disminución de la
morbimortalidad en ellos, más importante incluso que la
observada en pacientes no diabéticos. En este mismo
sentido, se ha comprobado que un control más estricto de
la presión arterial13 y la hiperlipidemia14 tiene un gran
impacto sobre los eventos cardiovasculares.
A pesar de ello, el control de los factores de riesgo es muy
escaso entre los diabéticos que reciben tratamiento
habitual15,16. Estas cifras globales son más desfavorables
que las que se obtienen al presentar los porcentajes de
control de los factores de riesgo por separado.
La dificultad para conseguir un buen control se
comprueba en los diferentes estudios publicados en los
que, a pesar de las estrictas condiciones de seguimiento,
un porcentaje elevado de pacientes no alcanza los
objetivos propuestos; esto explica que los resultados en la
práctica habitual sean aún peores. Evidentemente, la
eficiencia de los programas empeora al disminuir la
efectividad de las actuaciones15,16, lo que supone un peor
aprovechamiento de los recursos.
El empleo de protocolos se ha propuesto como una
buena estrategia para mejorar los resultados de los
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los factores de riesgo cardiovascular. Así, en la visita inicial, a
todos los pacientes se les recomendaba un tratamiento no far-
macológico, que consistía en dieta dirigida a normalizar las
concentraciones de glucemia y lípidos así como a conseguir una
reducción del peso cuando era necesario, que debía ser gradual
(0,25-1 kg/semana), recomendación de realización de ejercicio
físico (recomendar 20-30 min de paseo diario, 3 veces/semana)
y consejo médico antitabaco sistemático. El tratamiento farma-
cológico consistía en el incremento escalonado de la medica-
ción si después de 4 semanas para la glucemia, 8 semanas para
el colesterol y 2 semanas para la presión arterial no se alcanza-
ban los objetivos de control.

Variables y recogida de datos
Se recogieron las variables que se exponen a continuación.

Variables generales
Son las destinadas a establecer la comparabilidad de los 2 grupos
y que puedan influir en los resultados: estado civil, convivencia,
estudios, ocupación laboral, tratamiento al inicio, hemoglobina
glucosilada, autocontroles, índice de masa corporal (IMC), co-
morbilidad, tratamientos asociados, consumo de alcohol y ante-
cedentes familiares de cardiopatía isquémica.

Variables de intervención
1. Grupo control.
2. Grupo de intervención.

Variables de resultado
Variables destinadas al cálculo del riesgo car-
diovascular: edad, sexo, presión arterial, co-
lesterol total, cHDL y tabaquismo. No se re-
cogió la presencia de hipertrofia ventricular
izquierda (HVI) debido a la dificultad para su
recogida y la posible variabilidad en las inter-
pretaciones. Por ello, se calculó el RCV en el
supuesto de ausencia de HVI (RCV1) y de
presencia de ésta (RCV2).
Para garantizar la confidencialidad sin me-
noscabo del control de calidad de los datos, la
hoja de recogida de datos cuenta con una do-
ble entrada: número de identificación del pa-
ciente (número asignado a cada médico y nú-
mero correlativo de inclusión del paciente) y
el número de historia, para comprobar datos;
únicamente se procede a la mecanización del
número de identificación del paciente, y la
persona que mecaniza los datos desconoce el
código de asignación. Toda la información
fue considerada confidencial y el acceso a ella
estuvo protegido convenientemente.
Para la recogida de datos se diseñó una hoja
de recogida de datos con las variables que re-
cogen los médicos de atención primaria en

cada visita (la de inclusión, a los 3, 6 y 12 me-
ses).

Análisis estadístico
Se calculó un tamaño de muestra para detec-
tar una diferencia estandarizada de medias de
0,4 (de la variable resultado RCV), con una
hipótesis unilateral, un valor de alfa de 0,05 y

una potencia de 0,80, lo que supone un total de 77 diabéticos por
grupo (154 diabéticos en total) que, en previsión de un máximo
del 20% de pérdidas, supondrían 180 diabéticos (90 por grupo).
El análisis de datos se realizó con el paquete estadístico SPSS
versión 11.0. Se efectuó una descripción de las características ge-

Muestreo conveniencia 65 facultativos
de 17 centros de salud de la Comunidad Valenciana

Asignación aleatoria

Práctica
habitual 35 médicos grupo control 30 médicos grupo intervención

Protocolo
de tratamiento

intensivo

Muestreo aleatorio sistemático de pacientes
diabéticos tipo 2 con > 20% RCV (n = 87)

Muestreo aleatorio sistemático de pacientes
diabéticos tipo 2 con > 20% RCV (n = 101)

Visita inclusión

Visita 3 meses

Visita 6 meses

Visita 12 meses:
32 médicos, 83 pacientes

Recogida datos.
Comparación

Recogida datos.
Comparación

Recogida datos.
Comparación

Recogida datos.
Comparación

Visita inclusión

Visita 3 meses

Visita 6 meses

Visita 12 meses:
28 médicos, 76 pacientes

Pérdidas (n = 18)
6 pérdidas pacientes, 3 muertes
causa no cardiovascular
1 ingreso hospitalario
8 retirada del médico

Análisis
resultados

Pérdidas (n = 11)
4 pérdidas pacientes, 2 traslado
domicilio, 1 muerte no
cardiovascular, 4 retirada
del médico

Esquema general del estudio

Ensayo clínico aleatorizado por grupos.
RCV: riesgo cardiovascular.

Objetivos 
de control

Objetivo control Intensificar intervenciones

Control glucémico (HbA1c) < 7 > 8

Control lipídico

Colesterol total < 200 mg/dl 230 mg/dl

cLDL < 130 mg/dl ≥ 160 mg/dl

cHDL > 40 mg/dl < 35 mg/dl

TG ≤ 150 mg/dl > 200 mg/dl

PA ≤ 130/85 > 140/90

Consumo tabaco No Sí

IMC 20-25 > 25

cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a
lipoproteínas de baja densidad; IMC: índice de masa corporal; PA: presión arterial;
TG: triglicéridos.

TABLA

1
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ción), de los cuales 116 eran varones (61,7%), con una
edad media de 62,9 ± 5,1 años. Las características socio-
demográficas y médicas al incio del estudio eran similares
en ambos grupos (tabla 2). Respecto a las variables de
RCV, al inicio del estudio, la media del RCV1 fue de 36,1
(intervalo de confianza [IC] del 95%, 34,4-37,8) y la del
RCV2 de 48,1 (IC del 95%, 46,4-49,8) (tabla 3).
A los 12 meses seguían en el estudio 159 pacientes (83 en
el grupo control y 76 en el grupo intervención), de los cua-
les 95 eran varones (60,1%), con una edad media de 63,9
± 4,9 años.
En el análisis antes-después se observa un incremento del
8,6% (p = 0,031) en el porcentaje de no fumadores en el
grupo de intervención, mientras que prácticamente no va-
ría en el grupo control. En la tabla 4 podemos observar que
hay una disminución significativa de todas las variables de
riesgo y un aumento del cHDL en el grupo de interven-
ción, mientras que en el grupo control sólo se observa una
reducción significativa de la presión arterial sistólica
(PAS). Respecto al RCV, aunque se produce una disminu-
ción en ambos grupos, ésta sólo es estadísticamente signi-

nerales en los grupos control y de intervención con objeto de co-
nocer la comparabilidad de los grupos, la descripción del RCV y
los FRCV basales y a los 12 meses, el análisis de medidas repeti-
das antes y después de la intervención en cada uno de los grupos
(test de la t de Student para datos apareados para las variables
normales y test de Wilcoxon para las no normales) y la compara-
ción de grupos mediante un modelo lineal general de análisis de
la varianza.
El protocolo del estudio fue aprobado por el CEIC de Atención
Primaria de Valencia y Castellón.

Resultados
Se incluyó a 188 pacientes entre febrero y junio del 2002
(101 pacientes en el grupo control y 87 en el de interven-

Variables de riesgo cardiovascular y RCV al incio 
del estudio

Control Intervención 

Media (IC del 95%) Media (IC del 95%)

Edad 63,6 (62,5-64,7) 62,9 (61,8-64)

PAS 142,1 (139,3-144,8) 142,1 (138,6-145,7)

PAD 80,1 (78,4-81,7) 81,4 (79,3-83,4)

CT 221,9 (213,5-230,3) 228,4 (219,2-237,5)

cHDL 49,5 (47,9-52) 52,2 (49-55,4)

RCV1 36,9 (34,4-39,4) 35,1 (32,7-37,5)

RCV2 48,8 (46,3-51,4) 47,1 (44,6-49,6)

cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; CT: colesterol total; IC:
intervalo de confianza; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial
sistólica; RCV: riesgo cardiovascular; RCV1: cálculo de riesgo cardiovascular
suponiendo la ausencia de hipertrofia ventricular; RCV2: cálculo del riesgo
cardiovascular suponiendo la presencia de hipertrofia ventricular. 

TABLA

3

Diferencias de medias entre la visita de inclusión 
y la visita a los 12 meses

Control Intervención 

Diferencia media (IC del 95%) p Diferencia media (IC del 95%) p

HbA1c –0,1 (–0,3 a 0,1) NS –0,1 (–0,4 a 0,2) NS

PAS 3,9 (0,6-7,2) 0,02 8,2 (4,7-11,8) < 0,001

PAD 1,4 (–0,5 a 3,3) NS 3,7 (1,4-6) 0,002

CT 14,8 (3,4-26,2) NS 25 (14-36) > 0,000

cHDL –3,3 (–6,8 a 0,1) 0,058 2,5 (–0,1 a 5) 0,052

RCV1 2,5 (–0,04 a 5,1) 0,054 4,3 (2,3-6,4) < 0,000

RCV2 2,6 (–0,1 a 5,3) 0,058 4,7 (2,5-6,8) < 0,000

cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; CT: colesterol total; HbA1c:
hemoglobina glucosilada; IC: intervalo de confianza; PAD: presión arterial diastólica;
PAS: presión arterial sistólica; RCV1: cálculo de riesgo cardiovascular considerando
la ausencia de hipertrofia ventricular; RCV2: cálculo del riesgo cardiovascular
considerando la presencia de hipertrofia ventricular. 

TABLA

4

Características de los pacientes 
al inicio

Grupo control (n = 101) Grupo intervención (n = 87)

n (% sobre total grupo) n (% sobre total grupo)

Varones 58 (57,4) 58 (66,7)

Estado civil

Solteros 7 (7,1) 7 (8)

Casados 80 (81,6) 74 (85,1)

Viudos 11 (11,2) 6 (6,9)

Convivencia

Solo 8 (8,2) 6 (6,9)

Acompañado sin núcleo familiar 11 (11,3) 6 (6,9)

Núcleo familiar 78 (80,4) 75 (86,2)

Nivel de estudios

Sin estudios 58 (59,8) 38 (43,7)

Primarios 31 (32) 35 (40,2)

Secundarios 7 (7,2) 14 (16,1)

Univesitarios 1 (1) 0 (0)

Ocupación laboral

Asalariado 11 (11,3) 14 (16,1)

Autónomo 3 (3,1) 5 (5,7)

Ama de casa 30 (30,9) 21 (24,1)

Estudiante 0 (0) 1 (1,1)

Parado 2 (2,1) 2 (2,3)

Jubilado 51 (52,6) 44 (50,6)

Consumo alcohol. No 64 (63,4) 53 (60,9)

Antecedentes familiar de cardiopatía 
isquémica. No 74 (86) 67 (77,9)

Autocontroles. No 38 (39,2) 45 (51,7)

Tratamiento al inicio

Dieta sola 21 (20,8) 18 (20,7)

Antidiabéticos orales 35 (34,7) 31 (35,6)

Terapia oral combinada 28 (27,7) 25 (28,7)

Antidiabéticos orales + insulina nocturna 3 (3) 5 (5,7)

Antidiabéticos orales + insulina 2 (2) 1 (1,1)

Insulina 12 (11,9) 5 (5,7)

Control glucemia. Sí 52 (53,1) 44 (52,4)

Nefropatía. Sí 16 (16,3) 9 (10,6)

Retinopatía. Sí 8 (8,2) 6 (7,1)

Neuropatía. Sí 9 (9,3) 7 (8,2

TABLA

2



ficativa en el grupo de intervención. Sin embargo, en el
análisis de la varianza de medidas repetidas no se observa
que estas diferencias sean debidas a la intervención.

Discusión

Nuestro estudio presenta una serie de limitaciones que de-
ben ser analizadas para una adecuada valoración de los re-
sultados: la realización de un ensayo aleatorizado por gru-
pos, necesarios en este tipo de intervenciones, hace que los
datos deban ser interpretados con cautela, debido a la ma-
yor variabilidad, especialmente dentro del grupo control.
El hecho de que cada facultativo haya actuado según su
criterio disminuye la potencia del estudio y hace que sea
menor que la deseada, lo que afecta a la validez de los cam-
bios producidos en el grupo de intervención, como los que
no se han podido detectar. Por otra parte, con el fin de mi-
nimizar otros sesgos que pueden introducirse en este tipo
de diseños21, los médicos participantes aceptaron partici-
par en el estudio previamente a la aleatorizacion y la in-
clusión de los pacientes fue realizada por otro investigador
que no era el facultativo.
Asimismo, al participar los facultativos en el estudio de
forma voluntaria y por interés sobre este tema, se puede in-
troducir algún sesgo. Al tratarse de médicos más motiva-
dos, las diferencias entre los 2 grupos pueden haber sido
menores que las que realmente existen en la práctica. En
ese sentido, los resultados adquieren un valor mayor por
cuanto la mejora se ha producido sobre un grupo situado
por encima de la media.
El período de estudio es corto en la evolución de la diabe-
tes, por lo que los cambios en el RCV conseguidos, caso de
no mantenerse, supondrían un escaso impacto en la mor-
bimortalidad cardiovascular. En cualquier caso, esa mejora
del RCV en el grupo de intervención debe haberse trans-
mitido a los pacientes ya que, en todos los ensayos clínicos
en los que se ha observado (en especial mediante una dis-
minución del colesterol unido a lipoproteínas de baja den-
sidad [cLDL]), se ha registrado una menor incidencia de
eventos cardiovasculares, ya desde el primer año. Por otro
lado, para el objetivo principal del estudio, el plazo de un
año resulta un tiempo muy apropiado.
En cuanto a los resultados clínicos, hay que destacar la sig-
nificativa disminución del RCV respecto al basal que se
observa al final del estudio en el grupo de intervención,
que es casi el doble del que se consigue en el grupo de
práctica habitual. Además, la disminución observada en el
grupo de práctica habitual no alcanza la significación esta-
dística. Este descenso del riesgo se consigue fundamental-
mente a través de una mejora de casi todos los parámetros
que se consideran en la ecuación de Framingham (incre-
mento del porcentaje de no fumadores en el grupo de in-
tervención, disminución de la PAS y en menor medida de
la diastólica [PAD], y descenso del colesterol total), sólo en

el caso del cHDL el aumento no alcanza significación es-
tadística (aunque clíncamente resulta importante, más aún
si se lo compara con la disminución en el grupo de prácti-
ca habitual). La mejora es especialmente importante en el
caso de la PAS y el colesterol total. De forma paradójica,
el descenso del RCV se acompañó de ausencia de modifi-
cación en la hemoglobina glucosilada en los 2 grupos. Es-
te resultado llama la atención por cuanto el protocolo ha-
cía un especial hincapié en las decisiones escalonadas
cuando el paciente no alcanzase un control glucémico ade-
cuado. Una posible explicación de este dato puede ser que
los pacientes con un control glucémico bajo o muy bajo
eran escasos y que las posibilidades de mejora eran meno-
res que en otros factores. Otra posible justificación es que,
al no incluirse el control glucémico entre los parámetros de
la ecuación de Framingham, los médicos del grupo de in-
tervención le hayan prestado menos atención. Por otro la-
do, es conocido que el control glucémico por sí mismo no
disminuye la aparición de eventos cardiovasculares22,23.
Aunque nuestro estudio no pretendía conocer el impacto
en la morbimortalidad, creemos que ese impacto podría
haber sido apreciable incluso en el período de desarrollo
del estudio. Algunos estudios24,25 realizados en pacientes
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Lo conocido sobre el tema

• Los pacientes diabéticos tienen un RCV elevado.

• Los médicos de familia tienen dificultades para
conseguir controlar los FRCV.

• La ausencia de protocolos se cita como uno de los
factores que dificulta la atención a los pacientes
diabéticos.

• La disminución del riesgo cardiovascular global
es un objetivo a conseguir antes que el control de
la glucemia.

Qué aporta este estudio

• La disminución del RCV en los pacientes
diabéticos es posible en atención primaria.

• El RCV de los pacientes que siguen un protocolo
intensivo es menor que el de los pacientes que
reciben un cuidado habitual.

• El protocolo de intervención diseñado se acerca
mucho a la práctica habitual rigurosa que realizan
algunos médicos de familia.

• Las diferencias en el grupo de intervención,
aunque no alcanzan significación estadística,
tienen impacto clínico.



diabéticos dirigidos a controlar FRCV aislados, como la
hiperlipidemia o la hipertensión, han demostrado que des-
censos pequeños en la PAS o la PAD, o en las cifras de
cLDL, tienen una importante repercusión en la morbi-
mortalidad. Lo mismo sucede con la reducción en el 
porcentaje de fumadores. En el estudio Steno 226 se com-
prueba que el riesgo relativo de eventos es significativa-
mente menor en el caso de los pacientes tratados de forma
intensiva respecto a los de tratamiento convencional. En
ese estudio, en el que se aprecian reducciones de algunos
parámetros similares a las de nuestro trabajo, se observan
diferencias en la aparición de eventos ya en el primer año.
Los pacientes diabéticos tienen un riesgo cardiovascular
muy elevado, la aparición de un primer evento cardio-
vascular es 2-4 veces mayor entre ellos respecto a los no
diabéticos27, también es más elevada la mortalidad car-
diovascular tras un eventos28 y, a pesar de todas estas
evidencias, el control global de los FRCV sigue siendo
muy deficiente29. Los resultados de nuestro estudio re-
fuerzan los datos aportados por otros investigadores, que
han valorado el impacto de intervenciones estructuradas
para mejorar el control metabólico de los pacientes dia-
béticos30-32. Nuestro estudio confirma que es posible
disminuir el riesgo cardiovascular de los pacientes diabé-
ticos atendidos en atención primaria siguiendo algorit-
mos secuenciales para abordar los diferentes factores de
riesgo.
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Protocolo para el tratamiento intensivo de los factores de riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 en atención primaria

RIESGO CORONARIO

Justificación

Definición 

Probabilidad de presentar un evento coronario en un determinado período (generalmente 5 o 10 años). Este concepto asume una prevención de la enfermedad isquémica del
corazón desde el punto de vista multifactorial, ya que se ha demostrado que ésta es más efectiva que la prevención unifactorial o de los factores de riesgo aisladamente1.

Factores de riesgo cardiovascular 

En primer lugar consideramos los factores mayores o causales que han demostrado inequívocamente su relación independiente y cuantitativa con la cardiopatía isquémica.
Éstos son: tabaquismo, concentraciones séricas elevadas de colesterol total (CT) y colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL), concentraciones séricas bajas de
colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (cHDL), diabetes mellitus y edad. Otros factores se han relacionado con un mayor riesgo de enfermedad coronaria y pueden
ser condicionales (cuya causalidad no ha sido evidenciada de forma contundente) o predisponentes (empeoran los independientes o causales)2. Los factores condicionales son:
aumento de los triglicéridos (TG), partículas pequeñas de LDL, homocisteína, lipoproteína (a), fibrinógeno y proteína C reactiva. Entre los factores perdisponentes se
encuentran: obesidad, obesidad abdominal, inactividad física, historia familiar prematura de enfermedad coronaria, características étnicas y factores psicosociales.

Utilidad clínica del cálculo del riesgo coronario 

En primer lugar permite detectar a los pacientes de alto riesgo hacia los cuales debemos dirigir más intensamente nuestros recursos, tal y como proponen las sociedades
europeas3. Además, se mejora la relación coste-efectividad de nuestras intervenciones y es el criterio de indicación de tratamiento farmacológico en los casos de hipertensión
arterial e hipercolesterolemia4. El riesgo coronario (RC) nos permitirá, además, cuantificar el beneficio obtenido con nuestras intervenciones.

Tipos de métodos 

Hay numerosos métodos para calcular el RC que presentan variabilidad en la medición de éste5, con importantes repercusiones clínicas. Podemos dividirlos en 2 grupos: los
métodos que clasifican a los pacientes en categorías o métodos cualitativos y los que cuantifican el RC, o cuantitativos. Los primeros están representados por las guías clínicas
de mayor repercusión para el tratamiento de la hipercolesterolemia (NCEP-II6) y la hipertensión arterial (JNC-VI7). Estos métodos ofrecen mayor simplicidad para la estimación,
pero se pierde precisión. Los métodos cuantitativos se basan en el estudio de Framingham8 y entre ellos se encuentra la tabla de Anderson9, que es el método recomendado
por el PAPPS-semFYC10. Otros son las tablas de las sociedades europeas de 199811, de Wilson12, Grundy13 y D’Agostino14. Actualmente, éstos son los aconsejados por su
mayor exactitud en la predicción.

Consideraciones

Los métodos mencionados sólo estiman la probabilidad de experimentar un evento coronario en pacientes libres de enfermedad cardiovascular y no pueden aplicarse en la
prevención secundaria de la cardiopatía isquémica.

En general, los métodos predicen el RC, sin incluir el resto de enfermedades cardiovasculares.

La mayor parte predice la enfermedad coronaria de forma global, es decir, incluida la angina de pecho, el infarto de miocardio silente o clínicamente manifiesto, la insuficiencia
coronaria (angina inestable) y la muerte por enfermedad coronaria. Otros métodos13 predicen sólo la enfermedad coronaria en sentido estricto, lo que excluye la angina de
pecho estable, por lo que la estimación será más baja.

Los métodos proceden de estudios sobre poblaciones de más alto riesgo que la nuestra, por lo que habrá una sobrestimación del riesgo15.

Los factores de riesgo condicionantes y los predisponentes no están incluidos en los métodos de cálculo, por lo que puede haber subestimación del riesgo si estos factores
están presentes en un paciente.

Diabetes mellitus como factor de riesgo especial para el cálculo del riesgo coronario

Hay consenso a la hora de considerar la diabetes mellitus como un factor de riesgo que incluye al paciente en la categoría de «alto riesgo», es decir, que necesita intervención
agresiva para la reducción del RC, ya que éste es similar al que presentan los individuos con enfermedad coronaria estable de recurrencia de un evento coronario mayor13. Para
algunos autores16, el riesgo de los pacientes diabéticos se aproxima al de los pacientes con enfermedad coronaria establecida. Sin embargo, esta consideración puede no ser
aplicable a las poblaciones de bajo riesgo, como la nuestra13. 

Protocolo de cálculo del riesgo coronario

Se realizará el cálculo del RC utilizando el método basado en el estudio de Framingham9. Este método predice la enfermedad coronaria de forma global (incluye todas las
formas de cardiopatía isquémica) y cuantitativa, y además es el recomendado por el PAPPS-semFYC.

Los datos que es preciso recoger para el cálculo del RC son los siguientes:

– Edad (años).

– Sexo: mujer (1); varón (0).

– Presión arterial sistólica (PAS) (media de 2 determinaciones) en mmHg.

– Valor sérico de CT (mg/dl).

– Valor sérico de cHDL (mg/dl).

– Tabaquismo: consumo de cualquier cantidad de cigarrillos/día durante por lo menos el último mes (1); no fumador (0).

– Diabetes (se seguirán los criterios diagnósticos de la American Diabetes Association [ADA] de 1997 pese a que los investigadores del estudio de Framingham consideraban la
diabetes cuando la glucemia basal era ≥ 140 mg/dl o bien estar en tratamiento con insulina o con antidiabéticos orales) sí (1) o no (2).

Tras recoger los datos se realizará el cálculo informático del riesgo según la ecuación del método escogido. 

Dos consideraciones con respecto a las variables:

– Los criterios electrocardiográficos de hipertrofia ventricular izquierda no se incluirán para el cálculo del RC.

– Se utiliza la PAS aunque la predicción es muy similar con la presión arterial diastólica (PAD), la asociación con la cardiopatía isquémica es algo más potente, sobre todo en
ancianos, además de que el rango de valores es mayor9,17.

– Se utilizará la ecuación de Framingham9 con los coeficientes y constantes que utiliza dicho método.

Protocolo de actuación

Diagnóstico del paciente diabético

Según los criterios de la ADA de 199718:

– Glucemia basal en plasma venoso ≥ 126 mg/dl, tras 2 determinaciones.

– Síntomas típicos de diabetes y glucemia al azar ≥ 200 mg/dl. No es necesaria una segunda determinación.

– Glucemia a las 2 h de una sobrecarga oral con glucosa (SOG) con 75 g glucosa ≥ 200 mg/dl.

ANEXO
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Protocolo para el tratamiento intensivo de los factores de riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 en atención primaria (continuación)

Evaluación paciente diabético

Se registrarán los siguientes datos en la valoración inicial del paciente diabético19.

1. Antecedentes familiares:

– Diabetes.

– Enfermedades cardiovasculares.

2. Antecedentes personales:

– Enfermedades cardiovasculares.

– Factores de riesgo cardiovascular: tabaquismo, hipertensión arterial, obesidad, dislipidemia.

– Consumo de alcohol.

– Complicaciones específicas de la diabetes.

3. Evolución y grado de control de la diabetes:

– Motivo de diagnóstico.

– Características de la dieta.

– Control metabólico previo.

– Tipo y frecuencia de autoanálisis.

– Ingresos hospitalarios anteriores.

– Tratamientos anteriores y actuales. Cumplimiento.

4. Exploración física:

– Peso, talla, índice de masa corporal (IMC).

– Índice cintura/cadera.

– Presión arterial.

– Exploración neurológica.

– Pulsos femorales y pedios.

– Examen de pies.

– FO.

5. Analíticas y exploraciones complementarias:

– Sangre: glucemia, creatinina, CT, cHDL, cLDL, TG, HbA1c.

– Orina: microalbuminuria.

– Electrocardiograma (ECG).

Protocolo de actuación inicial

Paciente que necesita estabilización con insulina

Glucemia basal > 300 mg/dl, glucemia al azar > 350 mg/dl o síntomas clínicos importantes (pérdida de peso, cetonuria, etc.)20,21.

Iniciar con NPH 0,5 U/kg: 2/3 antes del desayuno, 1/3 al acostarse.

Humalog/regular: 5-10 U antes del desayuno y la cena.

Paciente que no necesita estabilización con insulina

Objetivos de control

Los objetivos deberán ser establecidos al inicio del tratamiento teniendo en cuenta principalmente el resto de factores de riesgo cardiovascular22.

Objetivo control Intensificar intervenciones

Control glucémico (HbA1c) < 7 > 8

Control lipídico

CT < 200 mg/dl 230 mg/dl

cLDL < 130 mg/dl ≥ 160 mg/dl

cHDL > 40 mg/dl < 35 mg/dl

TG ≤ 150 mg/dl > 200 mg/dl

Presión arterial ≤ 130/85 > 140/90

Consumo tabaco No Sí

IMC 20-25 > 25

Tratamiento no farmacológico

En pacientes obesos se instaurará una dieta y la modificación de los estilos de vida incorporando un aumento de la actividad física como tratamiento inicial23.

Dieta

Debe ir dirigida a normalizar los valores de glucemia y lípidos, así como a conseguir una reducción del peso cuando es necesario, la cual debe ser gradual (0,25-1 kg/semana).
La sucrosa y los alimentos que la contienen pueden sustituir a otros hidratos de carbono, hasta un máximo del 10% de las calorías, siempre y cuando se mantenga el adecuado
control de la glucemia y los lípidos24.

La distribución de las calorías en la dieta recomendada para un paciente diabético es la siguiente25: 

ANEXO
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Protocolo para el tratamiento intensivo de los factores de riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 en atención primaria (continuación)

1. Primer nivel: 

– < 30% de grasas: el 8-10% saturadas, el 15% monoinsaturadas y el 7-10%. poliinsaturadas.

– El 55% de hidratos de carbono.

– El 15% de proteínas.

– < 300 mg de colesterol al día. 

Si no es efectiva, pasaremos al siguiente nivel:

2. Segundo nivel: 

– < 7% grasas saturadas.

– < 15% grasas monoinsaturadas.

– < 200 mg de colesterol al día.

Actividad física y ejercicio 

La actividad física mejora el estado cardiovascular y el bienestar, incrementa la sensibilidad a la insulina, disminuye la presión arterial y mejora el perfil lipídico en los pacientes
diabéticos.

El incremento escalonado de la actividad física debe integrarse en la modificación del estilo de vida de los diabéticos tipo 2. Debe ser prescrito con modificaciones específicas
en los pacientes con enfermedad vascular conocida (o riesgo elevado), polineuropatía sensitiva importante o complicaciones microvasculares avanzadas.

El conocimiento de los efectos inmediatos del ejercicio en las concentraciones de glucosa es obligatorio en todos los pacientes tratados con insulina. 

Debe realizarse un autocontrol sistemático de las concentraciones de glucosa antes, durante y especialmente algunas horas después del ejercicio, con el objetivo de establecer
la respuesta al ejercicio y establecer su práctica adecuada.

Deben valorarse las ventajas del incremento del ejercicio físico y sus riesgos.

Consejo médico antitabaco sistemático

Si los valores de control no son alcanzados en 3 meses (6 meses para la obesidad), se iniciará tratamiento farmacológico de los factores de riesgo presentes.

Protocolo de control de la glucemia

Tratamiento oral farmacológico

Pacientes obesos

Metformina26,27: en pacientes obesos (IMC > 27) o con hipertrigliceridemia (TG > 600 mg/dl). Iniciar con 850 mg/día. Incrementar 850 mg/día a la semana si no se han
conseguido objetivos de control, hasta 2,55 g/día en 3 dosis. 

Pacientes no obesos

Sulfonilureas: iniciar glicacida 80 mg/día. Incrementar 80 mg/día a la semana si no se han conseguido los objetivos de control, hasta 250 mg/día en 3 dosis.

Si tras 4 semanas con las dosis máximas en monoterapia no se ha conseguido el grado de control adecuado, iniciar tratamiento con 2 fármacos28-30.

Glucemias posprandiales elevadas: metformina + repaglinida

Repaglinida: es efectiva para disminuir las concentraciones de hemoglobina glucosilada, de manera similar a las sulfonilureas31,32. Sin embargo, es más efectiva en disminuir
las glucemias posprandiales. Efectividad sumatoria con metformina33.

Glucemias posprandiales normales

Metformina + sulfonilureas: efecto sumatorio, mejoran la disminución de la glucemia. Cuando se añade metformina a una sulfonilurea, el perfil lipídico mejora34.

Si tras 4 semanas con las dosis máximas con 2 fármacos no se ha conseguido el grado de control adecuado: iniciar tratamiento con insulina.

Tratamiento con insulina 

Dosis nocturna de NPH + terapia oral diurna (dos veces al día). 

Pacientes con tratamiento oral

Cuando la terapia oral combinada falla35-37:

– Obesos: los mejores resultados (control glucemia, peso y lípidos) se han obtenido con metformina + insulina38,39. Dosis máxima de metformina.

– No obesos o con cardiopatía isquémica, metformina o sulfonilureas. NPH al acostarse: iniciar con 0,2 U/kg de peso. 

Incrementar 2 U/día si no hay control, hasta 25-30 U/día.

Pacientes tratados previamente con insulina

En pacientes en tratamiento con insulina que no consiguen el control de la glucemia, añadir uno de los siguientes fármacos: metformina40,41 o sulfonilureas, según el peso.

Si tras 4 semanas del escalón anterior no se consigue el control, iniciar el tratamiento necesario con insulina para alcanzar el control.

Tratamiento con insulina en monoterapia

Iniciar una pauta de 2 dosis al día: 2/3 antes del desayuno y 1/3 antes de la cena.

Añadir insulina lispro si hay hiperglucemias posprandiales (mejor control posprandial y menos hipoglucemias).

Las variaciones no deben ser superiores a 2-4 U/día, modificándose sólo una de las dosis.

Incrementar la frecuencia de autoanálisis.

Seguimiento

La hemoglobina glucosilada debe controlarse cada 3 meses en todos los pacientes con insulina y cada 6 meses en pacientes con dieta o tratamiento oral.

PROTOCOLOS DE CONTROL DE OTROS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Dislipidemias

La prevalencia de dislipidemia entre los pacientes con diabetes mellitus oscila entre el 30 y el 70%. El trastorno lipoproteínico más frecuente consiste en un aumento en la
producción de triglicéridos transportados por lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), el aumento de las LDL y descenso del cHDL. Datos del estudio United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKDPS)42 señalan 5 factores fundamentales para el desarrollo de la CC en el paciente diabético: el aumento de las LDL, el descenso de las HDL, el
incremento de la presión arterial, el tabaquismo y la hiperglucemia.
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El beneficio observado en prevención secundaria con el descenso de las cifras de cLDL no ha podido ser demostrado en prevención primaria, probablemente por el pequeño
número de pacientes diabéticos incluidos en los estudios. Así, tanto en el Helsinki Heart Study43 como en el AFcaps/Texcaps44 se produjeron importantes reducciones de la
mortalidad en el grupo tratado con respecto al grupo placebo, pero no llegaron a alcanzar significación estadística. 

En el estudio SENDCAP45, 164 varones y mujeres diabéticos fueron aleatorizados para recibir bezafibrato o placebo durante 3 años, demostrando una reducción relativa del
riesgo de experimentar un infarto agudo de miocardio o cambios isquémicos en el electrocardiograma del 68%.

Sin embargo, en prevención secundaria, el análisis de subgrupos de 2 grandes estudios con estatinas, 4S y CARE, muestran los indudables beneficios que se alcanzan con la
reducción de las concentraciones de cLDL en los pacientes con DM2 y cardiopatía isquémica establecida46,47. En el estudio 4S se incluía a 201 pacientes diabéticos, pero con
valores de triglicéridos prácticamente normales. En el grupo tratado con simvastatina se produjo una reducción del 55% del riesgo de nuevos eventos coronarios y del 43% de
la mortalidad global frente al grupo placebo. En el estudio CARE se incluyó a 586 pacientes diabéticos, que experimentaron una reducción relativa del riesgo del 25% de
presentar nuevos eventos coronarios en el grupo tratado con pravastatina.

Tratamiento no farmacológico 

Véase el protocolo de actuación inicial.

Si los valores de control lipídico no han sido alcanzados en 3 meses: iniciar tratamiento farmacológico.

Tratamiento farmacológico

Iniciar tratamiento con estatinas: la elección de la estatina que emplearemos de inicio se realizará en función del grado de descenso de los valores de LDL que necesitemos para
alcanzar los objetivos y de si el paciente está en tratamiento anticogulante o no:

cLDL Estatina Dosis inicial Dosis máxima

Pacientes anticoagulados Pravastatina 20 mg 40 mg

Pacientes no anticoagulados 160-189 mg/dl Simvastatina 20 mg 40 mg

Atorvastatina 10 mg 40 mg

≥ 190 mg/dl Simvastatina 40 mg

Atorvastatina 20 mg

En caso de intolerancia a las estatinas, el fármaco de elección será el bezafibrato, en dosis de 200 mg/8 h, o bien 400 mg/24 h en su formulación retard. 

Si tras 2 meses (8 semanas) no se alcanzan los objetivos, se aumentará hasta la dosis máxima. Si no se alcanza control con la dosis máxima de simvastatina (40 mg), se
pasará a 40 mg atorvastatina.

Si tras 2 meses (8 semanas) no se alcanzan objetivos, añadir colestiramina 4 g/día.

Si tras 2 meses (8 semanas) no se alcanzan objetivos, remitir al paciente a la unidad de lípidos.

Seguimiento

Control analítico semestral.

HIPERTENSIÓN

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y la hipertensión arterial (HTA) se encuentran frecuentemente asociadas en un mismo paciente. Entre un 30 y un 80% de los diabéticos tipo
248,49, según se empleen para el diagnóstico criterios anteriores o posteriores al V Informe del Joint National Committee (JNC-V), presentan cifras de presión arterial elevadas.
Porcentajes similares se encuentran en las encuestas de salud realizadas en el estudio NHANES III50, en las cuales se comprueba que hasta en un 63% de los pacientes se
presentan ambas enfermedades. Por su parte, a partir de los datos proporcionados por ensayos clínicos se sabe que entre un 10 y un 22% de los pacientes hipertensos están
diagnosticados también de DM25,51.

Tratamiento no farmacológico 

Véase el protocolo de actuación inicial.

Si no se han alcanzados los objetivos tensionales en 3 meses: iniciar tratamiento farmacológico.

Tratamiento farmacológico52-55

Pacientes sin proteinuria

Iniciar tratamiento con amilorida/hidroclorotiazida 5/50 día.

Si no hay control en 2 semanas, asociar progresivamente:

– Ramipril 2,5 mg/día hasta 5 mg/día.

– Atenolol 50 mg/día hasta 100 mg/día.

– Felodipino 5 mg/día.

Pacientes con proteinuria

Iniciar tratamiento con ramipril 2,5 mg/24 h56.

Incrementar a 5 mg/día si en 2 semanas no se consigue el control.

Si no se consigue el control en 2 semanas, añadir progresivamente:

– Amilorida/hidroclorotiazida 5/50 día.

– Atenololol 50 mg/día, incrementar hasta 100 mg/día.

– Felodipino 5 mg/día.

Si no se consigue el control, remitir a los pacientes a la unidad de HTA.

Pacientes con contraindicaciones o efectos secundarios a algún fármaco

Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA)

– Efectos secundarios: sustituir el IECA por losartán 50 mg/24 h (si hay mal control en 2-3 semanas, aumentar a 50 mg/12 h. Si hay mal control en 2-3 semanas, seguir el
protocolo y asociar atenolol 50 mg/24 h, etc.).
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– Cardiopatía isquémica: (también estarán los antagonistas de los receptores de la angiotensina II [ARA-II]). Si hay mal control con amilorida/hidroclorotiazida, asociar atenolol
50 mg/día y seguir el protocolo.

Amilorida/hidrocolorotiazida

– Ante un valor de potasio ≥ 5, sustituir por hidroclorotiazida 50 medio comprimido/24 h (si hay mal control en 2-3 semanas, seguir el protocolo y asociar ramipril 2,5 mg/24 h,
etc.).

– Cardiopatía isquémica: ante una creatinina ≥ 2,5 mg, iniciar el protocolo con ramipril 2,5 mg/24 h (si no hay control en 2-3 semanas incrementar el ramipril a 5 mg/24 h; si no
hay control en 2-3 semanas, asociar furosemida 10 mg/24 h (mañana) y si no hay control en 2-3 semanas, aumentar furosemida a 20 mg/24 h (mañana y mediodía); si no hay
control en 2-3 semanas, asociar atenolol 50 mg/24 h y seguir el protocolo.

Bloqueadores beta

Retirar y asociar felodipino 5 mg/24 h y a partir de ahí seguir el protocolo.

Bloqueadores de los canales del calcio

– Ante edemas periféricos sustituir felodipino de la siguiente manera:

1. Si no toma bloqueadores beta: diltiazem retard 180 mg/24 h (si no hay control en 2-3 semanas, aumentar a 240 mg/24 h y seguir el protocolo).

2. Si toma bloqueadores beta: otra dihidropiridina que cause menos edemas periféricos y con una semivida larga, no verapamilo ni diltiazem (amlodipino 5 mg/24 h, y si no hay
control, incrementar a 10 mg/24 h; nitrendipino 20 mg/24 h y si no hay control aumentar a 40 mg/24 h).

– Cardiopatía isquémica: si no hay control con atenolol 100 mg/24 h, asociar doxazosina 2 mg/noche (frente a ramipril 10 mg/24 h) y seguir protocolo.

Seguimiento

Control de la presión arterial cada 3 meses.

Control analítico y ECG cada año.

OBESIDAD

El 90% de los pacientes con DM2 es obeso o tiene sobrepeso57. 

Para pacientes entre 20 y 69 años se han establecido por consenso los siguientes valores: obesidad IMC ≥ 30, sobrepeso IMC, 25-29,958.

El exceso de grasa en el cuerpo conduce a un aumento de la resistencia a la insulina, por disminución de los receptores de esta última. La hiperinsulinemia provoca aumento en
la síntesis de lípidos hepáticos y del tejido adiposo, así como el depósito de grasa en el tejido adiposo. La resistencia a la insulina predispone a la diabetes. Esta alteración es
reversible con la pérdida de peso. Muchos estudios muestran que la resistencia a la insulina, la diabetes y el sobrepeso u obesidad están fuertemente asociados59,60.

Pequeñas o moderadas pérdidas de peso en pacientes diabéticos se han relacionado con mejora de los factores de riesgo cardiovascular50,61.

Tratamiento no farmacológico 

Véase el protocolo de actuación inicial.

Si no se han alcanzados los objetivos establecidos en 6 meses: iniciar tratamiento farmacológico.

Actualmente se encuentran disponibles 2 fármacos para el tratamiento de la obesidad junto con la dieta. Sin embargo, ninguno de los dos está financiado y su coste es elevado.
Por ello, se puede prever que muchos pacientes no acepten el tratamiento.

Orlistat

El orlistat es un inhibidor de la lipasa pancreática que carece de efectos sistémicos y tiene un efecto dependiente de la dosis. 

La dosis que ha demostrado ser efectiva es 120 mg, en cada una de las 3 comidas principales. 

Sus efectos secundarios son flatulencia, urgencia fecal y aumento en el número de las deposiciones, que aparecen al inicio del tratamiento y se resuelven de forma espontánea.
Se ha observado que estos efectos aumentan cuando se incrementa el porcentaje de grasa de la dieta.

El tratamiento con este fármaco en combinación con una dieta hipocalórica ha demostrado mejores resultados que el tratamiento con dieta sola. Es decir, consigue una mayor
disminución del peso, mejora el control de la glucemia y disminuye la hemoglobina glucosilada, disminuye el colesterol total, el cLDL y los triglicéridos en el plasma, reduce la
necesidad de tratamiento antidiabético y también el perímetro de la cintura62-65.

Sibutramina

Es un inhibidor de la recaptación de serotonina y noradrenalina, con propiedades lipolíticas y termogénicas. 

Administrado en dosis de 10-30 mg/día en combinación con una dieta hipocalórica y ejercicio físico regular, consigue reducciones en el peso66.

Este fármaco debe ser administrado con precaución en pacientes hipertensos, porque puede aumentar la presión arterial en 2-3 mmHg55.

Entre los efectos adversos destacan sequedad de boca, insomnio y astenia.
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