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EPIDEMIOLOGY OF TYPE 2 DIABETES IN SPAIN

Diabetes mellitus is one of the most important diseases, 
not only because its high prevalence but also by its chronical complications
and its high mortality. The most exact method to investigate diabetes
prevalence is the population based study by the oral glucose tolerance test.
In Spain, the prevalence in the 
30-65 year-old population is 6.5% and 10.3% in the 30-89 year-old population.
The prevalence rates of known diabetes and unknown diabetes are 1/3 to
2/3. The DM2 incidence in Spain is 8/1,000 persons-year. The prevalence of
the chronic complications of DM varies according to type of diabetes,
evolution of the disease and degree of metabolic control: neuropathy 25%,
retinopathy 32% and nephropathy 23%. Diabetes is one of the most important
causes of mortality 
in Spain, being the 3rd in woman and the 7th in men.
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La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad crónica, de elevada
prevalencia y morbimortalidad. La epidemiología es el instrumento
ideal para cuantificar la dimensión del problema en cada país o re-
gión. En este sentido, la declaración de San Vincentsubraya la necesi-
dad de actualizar los conocimientos epidemiológicos sobre la diabetes
en cada país europeo para establecer estrategias de prevención y trata-
miento de la diabetes y sus complicaciones1. El objetivo de este traba-
jo es revisar la epidemiología de la DM tipo 2 (DM2) en España.

MATERIAL Y MÉTODOS

A partir de la base de datos Medline®, se identificaron todos los
artículos publicados (originales, ensayos clínicos, revisiones, me-
taanálisis y otros) en la bibliografía científica sobre epidemiología
de la DM2. Las claves de búsqueda (descriptores MeSH) en
MEDLINE fueron las siguientes: “diabetes mellitus”, “type 2”
AND (“epidemiology” OR “demography” OR “risk factors” OR
“prevalence” OR “incidence”). Adicionalmente, se seleccionaron
artículos e información procedentes de la biblioteca Cochrane, re-
vistas no incluidas en Medline® (fundamentalmente españolas),
documentación de la administración y centros de investigación y
contenidos de sitios de Internet fechados en el período 1990-2000.
También se localizaron artículos (búsqueda manual) a partir de las
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referencias incluidas en los artículos identificados a
partir de las estrategias de búsqueda anteriores. Un ar-
tículo tenía que satisfacer los siguientes criterios de
inclusión: a) haber sido publicado durante el período
1990-2000; b) tratar sobre pacientes con DM2 (no se
evaluó la validez del diagnóstico utilizado en cada es-
tudio), y c) abordar uno o más de los siguientes aspec-
tos epidemiológicos de la DM2: prevalencia, inciden-
cia, características de las personas con DM2, factores
de riesgo para la aparición de DM2, morbilidad (com-
plicaciones) y mortalidad.

ASPECTOS METODOLÓGICOS 
EN EPIDEMIOLOGÍA DE LA DIABETES MELLITUS
TIPO 2

A pesar de la amplia información epidemiológica
disponible en la actualidad sobre la DM2, existen di-
versos problemas metodológicos asociados a su estu-
dio2: distintos criterios diagnósticos, diferencias en las
medidas de la glucosa, falta de una prueba sencilla y
precisa de cribado, variabilidad de la sobrecarga oral
de glucosa (SOG), costes, selección de la población,
esperanza de vida, prevalencia frente a incidencia y su
variabilidad geográfica.

En primer lugar, a pesar del actual consenso en que
los criterios diagnósticos de la DM2 deben basarse en
las recomendaciones oficiales (OMS, ADA, IDF), mu-

chos estudios (especialmente los más antiguos) utilizan
diferentes criterios diagnósticos para la DM2. Incluso
hoy algunos estudios siguen siendo publicados sólo con
la descripción de la glucemia en ayunas, con lo que se
infraestima la prevalencia real de la enfermedad.

Más errores pueden ocurrir debido a imprecisiones
en la medida de los valores de glucemia3. El uso ex-
tendido de tiras reactivas, aunque puede aportar infor-
mación muy precisa, puede estar sujeto a errores de
medición. La temperatura ambiental puede influir en
los resultados y provocar lecturas erróneas en función
de los reactivos empleados. Diversos estudios se han
efectuado con analizadores portátiles, lo que también
está sujeto a posibles variaciones de la medida si no se
ha asegurado un control de calidad. Un problema final
concierne a las muestras de sangre almacenadas para
su posterior análisis en el laboratorio. Habitualmente,
estas muestras se almacenan en tubos de fluoruro só-
dico. Por desgracia, incluso en estos tubos continúa la
glucólisis de los hematíes, con lo que puede existir de
un 5 a un 15% de pérdida de glucosa en dos horas a
temperatura ambiental4. Las muestras deben ser cen-
trifugadas inmediatamente o almacenadas en hielo,
aunque estas precauciones raramente se toman. Con la
finalidad de superar estos problemas, recientemente se
han publicado en España unas recomendaciones para
la correcta medida de la concentración de glucosa en
plasma5. Como consecuencia de lo anterior, algunos
estudios podrían infraestimar la prevalencia de la
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TABLA 1. Prevalenciaa de la diabetes mellitus tipo 2: diferentes poblaciones en el mundo

Población Grupo de edad (años) Prevalencia ajustada por edad (%)

Islas Solomon (melanesia) 20 + 0,7
Papúa Nueva Guinea (melanesia) 20 + 0,7
Tanzania (raza negra) 15 + 0,9
Nigeria (raza negra) (Rotimi et al, 1999) 25-75 1
Camerún (raza negra) (Mbanya et al, 1997) 24-74 1,1
Reino Unido (toda el área) (Gatling et al, 1998) 15 + 1,44
Indonesia 15 + 1,7
Islandia (Vilbergsson et al, 1997) 30-79 2,5
Australia (caucasianos) 25 + 3,3
Singapur (raza china) 18 + 4,0
India (indios nativos) (Ramachandran et al, 1999) 20 + 5,9
EE.UU. (raza blanca) 20-74 6,1
España (Cataluña) (Castell et al, 1999) 30 + 6,1
Tanzania (musulmanes) 15 + 7,1
Europa (DECODE Study Group, 1999) 30 + 7,2
Singapur (malayos) 18 + 7,6
Singapur (raza india) 18 + 8,9
Sudáfrica (Mamre city) (Levitt et al, 1999) 15 + 10,8
Mauricio (raza china) 25 + 11,9
Jamaica (Rotimi et al, 1999) 25-74 12
Mauricio (raza india) 25 + 12,4
EE.UU. (mejicanos) 20-74 12,6
EE.UU. (raza negra) (Rotimi et al, 1999) 25-74 13
India (Trivandrum city) (Raman et al, 1999) 30-64 13,7
Kuwait (Abdella et al, 1998) 20 + 14,8b

Alemania (Kohler et al, 1999) 40-70 15,1b

Australia (autóctonos) 20 + 15,6
Taiwan (Penghu Islets) (Chen et al, 1999a) 40 + 16,8
Nauru 20 + 24,3
Canadá (nativos de Sandy Lake) (Harris et al, 1997) 18 + 26,1
EE.UU. (indios Pima) 20 + 34,1

ausando los criterios diagnósticos de la ADA (1997), OMS (1985) o del NDDG (1979). bTasas brutas. 
Las prevalencias expresamente no referenciadas han sido extraidas de: Bennet et al, 1992, y Alberti y Taylor, 1989.



DM2 y la de los sujetos con intolerancia a la glucosa.
A estos problemas se añade la falta de una alternati-

va simple a la SOG. Pese a ofrecer una sensibilidad y
especificidad del 100%, la utilidad de la SOG en la
práctica diaria es limitada. Presenta gran variabilidad
interindividual, baja reproducibilidad6 y una importan-
te complejidad en su preparación y realización: dieta
previa rica en hidratos de carbono y suspensión del
tratamiento farmacológico, entre otros problemas7.
Sería, pues, recomendable repetir la prueba en al me-
nos una muestra de los sujetos analizados, pero esta
práctica es raramente habitual. Parte del problema
para la realización correcta de una SOG es su coste.
Las bebidas de glucosa deben suministrarse junto con
jeringas, agujas, tubos de ensayo, analizadores de glu-
cosa y, obviamente, personal adecuado. La OMS ha
tratado este problema y ha concluido que para objeti-
vos epidemiológicos sólo es necesaria la muestra de
sangre a las 2 h de la sobrecarga8. Incluso con estas
recomendaciones muchos estudios sólo describen la
glucemia en ayunas, con lo que, aparte de infravalorar
los datos reales, no pueden establecer la prevalencia
de la intolerancia a la glucosa.

Los problemas también sobrevienen por la pobla-
ción en estudio. La muestra puede no ser representati-
va de la población general o población diana o bien no
reflejar sus características sociodemográficas: los gru-
pos de edad más jóvenes o diferentes etnias pueden
estar poco representados9. A su vez, estudios realiza-
dos en determinados grupos sociales (agricultores, tra-
bajadores, etc.) pueden no reflejar de forma adecuada
al resto de la población. Dado que la prevalencia de
DM2 aumenta con la edad, otra dificultad aparece al
comparar datos de diferentes poblaciones debido a di-
ferencias en la esperanza de vida. Por ello, en zonas
donde la esperanza de vida es menor la prevalencia de
DM2 será menor comparada con las zonas de mayor
esperanza de vida. Este problema se acentuará cuando
existe un número desproporcionado de gente joven o
de gente mayor. En consecuencia, la prevalencia ac-
tual de DM2 en Tanzania es del 1%, pero sería mucho
mayor si su pirámide de edad se pareciera, por ejem-
plo, a la española. Una solución es evitar ofrecer datos
globales y presentar datos agrupados en intervalos de
10 en 10 años. Alternativamente, las prevalencias se
pueden estandarizar respecto a un país de referencia2.
Asimismo, debe tenerse en cuenta la mortalidad de la
población diabética. Si la incidencia anual de DM2 en
un país es del uno por mil y la esperanza de vida de un
individuo recientemente diagnosticado es de 25 años,
la prevalencia será del 2,5%. Si la incidencia es la
misma en otro país pero la esperanza de vida es de 5
años, la prevalencia será sólo del 0,5%, dando una
gran diferencia aparente. Éste es otro factor que acen-
túa las diferencias en la prevalencia entre países más y
menos desarrollados.

Por último, existen otros problemas y dificultades
potenciales en los estudios epidemiológicos que tratan
sobre las complicaciones de la diabetes, puesto que el

tiempo de seguimiento debe ser elevado y algunas de
las técnicas disponibles para valorar las complicacio-
nes son poco manejables o demasiado costosas para
ser implementadas en grandes muestras10.

PREVALENCIA DE LA DIABETES 
MELLITUS TIPO 2

En muchas zonas del mundo la DM2 aparece en
proporciones epidémicas (tabla 1). Los grupos conoci-
dos con mayor prevalencia son los indios Pima y la
población de Nauru, donde la enfermedad afecta a
más del 20% de sus habitantes (tasas ajustadas a la
población mundial)2. No obstante, otras poblaciones
también tienen elevadas tasas de la enfermedad. En
general, las poblaciones más afectadas son aquéllas
donde el estilo de vida tradicional ha dejado paso al
occidental, o bien se han industrializado rápidamente
en un período de tiempo relativamente corto11,12.

Existen muchas posibles razones explicativas de la
variabilidad encontrada. Algunas son las siguientes:
longevidad, historia familiar, raza, urbanización, mi-
gración, obesidad, dieta, actividad física y nutrición
fetal/neonatal13. La incidencia de DM2 alcanza un má-
ximo en los grupos de edad más avanzada. Por ello,
en poblaciones con corta esperanza de vida la preva-
lencia puede parecer falsamente baja. Existe una pre-
disposición racial a la DM2, con algunas etnias relati-
vamente protegidas como las melanesias. Ello se
constata cuando se comparan diferentes razas del mis-
mo país14. Existe también una determinación genética
en todos los grupos raciales. En consecuencia, tener
un familiar de primer grado con DM2 confiere hasta
un 40% de riesgo, mientras que en gemelos idénticos
la concordancia para la DM2 es casi del 100%, mucho
mayor que para la DM1. La urbanización dobla el
riesgo de padecer DM2 en la mayoría de los
estudios15. La obesidad es probablemente el factor de
riesgo más estudiado desde el estudio pionero de
Kelly West16 aunque supone un factor precipitante
más que a una causa fundamental de la diabetes.

PREVALENCIA DE DIABETES MELLITUS TIPO 2 EN
ESPAÑA

En referencia a España, las características principa-
les de los estudios epidemiológicos de prevalencia y/o
incidencia que se han efectuado durante el período
1990-2000 figuran en la tabla 2. De tales estudios se
desprende que las bases poblacionales y el ámbito de
realización son muy variables, desde estudios locales17

a otros que incluyen una comunidad autónoma18. A
continuación, expondremos los datos de algunos de
los estudios más relevantes.

Entre 1984 y 1985 se realizó en Lejona (Vizcaya)
un estudio transversal para conocer la prevalencia de
la DM2, o no insulinodependiente, a partir de una
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muestra de 862 habitantes mayores de 30 años selec-
cionada aleatoriamente de una población censada de
11.515 habitantes19. La prevalencia observada de DM
fue de un 6,4%, de la que un 3,6% correspondía a DM

no conocida y 2,8% a DM conocida. La prevalencia
de tolerancia anormal a la glucosa (TAG) fue de un
10,4%. En Europa, la prevalencia de DM oscila entre
un 2 y un 5%20-23. Al estudiar los factores de riesgo
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TABLA 2. Caracterísicas de los estudios epidemiológicos sobre DM2 realizados en España (1990-2000)

Diseño, Criterios Resultados
Autoría instrumento Población Técnica N final Grupo IMC diagnósticos (variables)

del estudio y fecha de interés de muestreo (% resp) de edad Media (DE) de diabetes principales
del estudio

Hernández Transversal ABS Consecutivo 226 Media (DE): (?) OMS, 1985 Prevalencia 
et al, 1991 Cuestionario rural-Falset (100%) 68,6(–) DM1 + 2

Anamnesis (Tarragona): Factores
10/88 a 06/90 7.283 hab. de riesgo

Conocimientos
enfermedad
Tratamiento

Franch Transversal Población Aleatorio 522 Límites: 29,55(?) OMS, 1985 Prevalencia 
et al, 1992 Cuestionario de León Estratificado (?) 18 + DM1 + 2

SOG > 18 a Factores 
530.983 hab de riesgo

Bayo Transversal Población Aleatorio 862 Media (DE): 28,5 (4)-DM2 OMS, 1985 Prevalencia 
et al, 1993 Anamnesis de Lejona simple (87,4%) 44,7 (11,5) 25,5 DM1 + 2

SOG > 30 a Estratificado (3,5)-TAG Intolerancia
1984 a 1985 11.515 hab a la glucosa

Costa Transversal ABS Consecutivo 58 Media (DE): (?) OMS, 1985 Prevalencia
et al, 1993 Tarragona (?) 51 (17) DM tratada 

Población (insulina)
DM1 + 2 Coste 

tratamiento
Espinàs Transversal ABS Consecutivo 198 Media (DE): (?) OMS, 1985 Prevalencia

et al, 1993 Revisión rural-Osona (100%) 65,4 (12) DM2
historias (Barcelona) Incidencia 
01/90 a 12/91 12.709 hab DM2?

Control
metabólico
Factores
de riesgo
Complicaciones
Tratamiento

Vila Transversal Población Aleatorio 680 Media (DE): 29,1 (4,9) OMS, 1985 Prevalencia
et al, 1994 Cuestionario semirrural simple (89,5%) 45 (22) DM1 + 2

SOG (La Cerdanya) Límites: 6 +
05/90 a 07/90

Martínez Transversal: Población Conveniencia 1555 Media (DE): 26,6 (0,1) OMS, 1985 Prevalencia DM
et al, 1995 Cuestionario laboral (?) 42,3 (?) Factores

SOG (Granada) Límites: de riesgo
1987 a 1988 18 a 65 cardiovascular

Mur Transversal ABS urbana- Consecutivo 387 Media (DE): 29,1 (5,3) OMS, 1985 Prevalencia
et al, 1995 09/93 a 03/94 Raval Sud- (100%) 67 (10,5) DM2

Barcelona Macroangiopatía
1.193 historias Control
DM metabólico

Factores
de riesgo
Complicaciones

Bayo Transversal Población Aleatorio 862 Media (DE): 24,7 (?) OMS, 1985 Prevalencia DM2
et al, 1996 Anamnesis de Lejona simple (87,4%) 44,7 (11,5) Intolerancia a 

SOG > 30 a Estratificado la glucosa
1984 a 1985 11.515 hab Factores 

de riesgo
Fernández de Transversal ABS Aleatorio 202 Límites: 28,1 (?) (?) Prevalencia DM2

Mendiola Cuestionario Rekaldeberri- simple (100%) 41-94 Control
et al, 1996 Anamnesis Vizcaya metabólico

06/94 a 11/94 459 historias Factores
DM2 de riesgo

Complicaciones
Lara Transversal ABS Consecutivo 449 Media (DE): (?) OMS 1985 Prevalencia DM2

et al, 1996 Cuestionario urbana-Raval (Sólo DM2) (98%) 66,5 (10) Dislipemia
Anamnesis Sud Macroangiopatía
No descrita (Barcelona) Factores
fecha 1.335 historias de riesgo

DM



asociados con la prevalencia de DM2, los más impor-
tantes fueron la edad, el índice de masa corporal
(IMC) y la presión arterial sistólica (PAS)24.

Los estudios de incidencia son muy útiles para el
establecimiento de la etiopatogenia de la DM2. En ge-
neral, los estudios publicados concuerdan en que la
edad y la hiperglucemia son factores de riesgo predic-
tivos de la progresión a DM2, pero el papel del sexo,
IMC y antecedentes familiares de DM2 permanece en
controversia. El estudio de Lejona de base poblacional
nos permite, 10 años más tarde, hacer la primera esti-
mación de incidencia de DM2 en España25. El estudio
coincide con otros en mostrar un exceso de riesgo de
mortalidad en pacientes diabéticos próximo al doble
que en sujetos con tolerancia normal a la glucosa26-30.
Este exceso de riesgo en esta serie fue principalmente

a expensas de la cohorte de sujetos que desconocía su
condición de diabético (odds ratio [OR] = 2,06; in-
tervalo de confianza [IC] del 95%: 1,13-3,77). En
conjunto, la incidencia anual de DM2 en estudios eu-
ropeos publicados varía entre 1,2 y 4,1 casos/1.000
personas31-34. La incidencia en la población de Lejona,
aunque coincide con estos estudios al situarse por de-
bajo del 1% anual, podría ser algo más elevada que en
otros países al estimarse globalmente en 8,2 ca-
sos/1.000 personas/año a expensas sobre todo del gru-
po de varones. En sujetos con TAG la estimación del
2% anual resultó próxima al 2,9 y el 1,5% anual de los
estudios británicos de Whitehall20 y Bedford35, respec-
tivamente. Aunque algún estudio de seguimiento en-
contró una incidencia anual superior al 10%36, mayo-
ritariamente los estudios prospectivos más largos
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SOG: sobrecarga oral de glucosa; DM: diabetes mellitus; ABS: área básica (centro) de salud; DE: desviación estándar; T: intolerancia a la glucosa; (?): no
descrito o no consta.

TABLA 2. (Continuación)

Diseño, Criterios Resultados
Autoría instrumento Población Técnica N final Grupo IMC diagnósticos (variables)

del estudio y fecha de interés de muestreo (% resp) de edad Media (DE) de diabetes principales
del estudio

González- Transversal ABS-urbana Consecutivo 483 Media (DE): 28,4 (0,3) OMS, 1985 Prevalencia DM2
Clemente, Anamnesis (Barcelona) (?) 68,9 (0,5) Factores
1997 1994 Población de riesgo

de DM2 Complicaciones
Control
metabólico
Autoanálisis
Hipoglucemias

Tamayo- Transversal Residentes en Estratificado 995 Límites: (?) OMS, 1985 Prevalencia
Marco Cuestionario Aragón-España Conglomerados (92%) 10-74 DM1 + 2
et al, 1997 SOG 1.188.817 hab Factores

04/93 a 02/94 de riesgo
Tormo Transversal Población Aleatorio 3091 Límites: 26,7 (4) ? Prevalencia

et al, 1997 Cuestionario de la región simple 18-65 18-65 DM y factores
11/91 a 04/93 de Murcia de riesgo

cardiovascular
Zorrilla Prospectivo: Red de ABS Consecutivo 1449 Límites: 28,3 (5) OMS, 1985 Incidencia DM2

et al, 1997 2 años. urbanas- (?) 15-90 Prevalencia DM2
Cuestionario Madrid Factores
Anamnesis 71.900 hab de riesgo
1992 a 1994 Complicaciones

Tratamiento
Baena Transversal ABS urbana- Aleatorio 782 Límites: (?) OMS, 1985 Prevalencia DM2

et al, 1999 Revisión Carles Ribas simple (?) 45-96 ADA, 1997 Comparación
historias Barcelona criterios
01/98 a 12/98 34.234 historias diagnósticos

Castell Transversal Población Aleatorio 3839 Límites: N: 25,7 OMS, 1985 Prevalencia DM2
et al, 1999 Cuestionario de Cataluña simple 66,7% 30-89 TAG: 27,0 Factores

SOG DM: 30,2 de riesgo
Serna Transversal Población Aleatorio 401 Media (DE): 28,3 (3) OMS, 1985 Prevalencia DM2

et al, 1999 Cuestionario de 6 comarcas simple (40%) 45,7 (?) Factores
SOG de Lleida Conglomerados de riesgo
10/94 a 12/94 205.518 hab

Vázquez Prospectivo Cohorte Segundo 584 Límites: OMS. 1985 Incidencia DM2
et al, 2000 10 años de Lejona estudio a 30-90

SOG 862 personas los 10 años
Botas Transversal Población Conglomerado 1034 Límites: 27,6 + 4,5 OMS, 1985 Prevalencia DM2

et al, 2001 Poblacional entre 30 y 75 bietápico (63,6%) 30-75 ADA, 1997 Prevalencia ITG
SOG años de toda Media 53 + 13 Comparación
1998-1999 la comunidad de criterios

autónoma diagnósticos
de Asturias
624.296 hab



indican, en general, que la incidencia anual en sujetos
con TAG oscila entre el 2 y el 5%37. La incidencia
anual de TAG ajustada por edad en la cohorte de suje-
tos con TNG fue del 2%, observándose una mayor in-
cidencia en el grupo de varones con respecto al de
mujeres. Sin embargo, un 49,2% de la cohorte de suje-
tos con TAG al comienzo del estudio revirtieron al
cabo de los 
10 años a TNG, reversión similar a la estimada por
Warram de un 37% tras 8 años de seguimiento38.
Como era de esperar, la edad se confirma también en
el estudio de Lejona como un factor muy importante,
demostrando un mayor incremento de riesgo pasados
los 60 años de edad. Por tanto, y si la expectativa de
vida continúa aumentando, también lo hará la inciden-
cia de DM2 en nuestra población en los próximos
años. El sexo es un factor cuyo papel en la progresión
a DM2 todavía es controvertido, con evidencias tanto
a favor34 como en contra de su posible implicación39.
El estudio evidencia un riesgo tres veces mayor en va-
rones que en mujeres, algo superior al exceso de ries-
go estimado en varones por Haffner (OR = 1,56; IC
del 95%: 0,91-2,68) muy próximo a la significación
estadística tras ajustar por diversas variables incluyen-
do el origen étnico de los participantes40. La glucemia
basal fue un predictor importante en sujetos con TNG,
especialmente para glucemias superiores a 82 mg/dl
en las que el riesgo se cuadruplicó, y coincidiendo con
los resultados del estudio Finnmark tanto en varones
como en mujeres34. Cuando se realizó el análisis que
incluía la cohorte de sujetos con TAG, el diagnóstico
basal de TAG resultó altamente predictivo de la subse-
cuente progresión a DM, anulando la importancia de
la glucemia basal y pasando a ocupar su lugar. Por
tanto, en esta población el riesgo resultó cuatro veces
mayor en los sujetos con TAG, estimación algo supe-
rior a la obtenida por Haffner (OR = 3,0; IC del 95%:
1,85-4,88) e inferior a la obtenida en el estudio de Pa-
rís (OR = 9,6; IC del 95%: 5,5-16,8)41. El diagnóstico
de TAG es generalmente reconocido como un factor
de riesgo en el desarrollo de DM19. Sin embargo, no
está claro hasta qué punto la condición de TAG debe-
ría ser considerada un factor de riesgo desencadenante
de DM o un estadio detectable en el proceso etiopato-
génico de la DM. De cualquier forma, este elevado
riesgo de progresión a DM en sujetos diagnosticados
de TAG podría convertir a este colectivo en objetivo
de programas de intervención y/o prevención. En
cuanto a la presencia de antecedentes familiares la co-
horte de Lejona demostró que, aunque en el límite de
la significación estadística debido probablemente al
tamaño muestral, la presencia de antecedentes familia-
res constituye un factor de riesgo. Este resultado co-
rrobora la importancia del componente hereditario en
la etiopatogenia de este proceso sugerida por anterio-
res estudios42. La obesidad ha sido uno de los factores
que más consistentemente ha aparecido asociado al
riesgo de DM en estudios de prevalencia43,44 y también
en algunos de incidencia45,46. Si bien el análisis de la

variación porcentual media de IMC indica cierta aso-
ciación estadística entre el incremento de IMC y la
progresión a DM, el IMC basal no aparece en el estu-
dio de Lejona como un factor de riesgo independiente
en la progresión a DM. Tampoco aparece en el análi-
sis combinado de seis estudios prospectivos, en los
que el efecto estimado del IMC basal resultó práctica-
mente nulo (OR = 1,03) para incrementos de 1 kg/m2

39. En conclusión, los resultados de los estudios de Le-
jona19,24,25 no hacen sospechar que esta población deba
ser considerada de más riesgo que otras de su entorno.
Los factores de riesgo para progresión a DM resulta-
ron similares a los de otras poblaciones, incluso a los
de poblaciones con un mayor riesgo que la estudiada,
lo que sugiere que, al margen de una mayor o menor
predisposición genética, el mecanismo etiopatogénico
es común en general.

El estudio sobre prevalencia total de diabetes de la
provincia de León (530.983 habitantes) consistió en
un estudio transversal en la población adulta (mayores
de 18 años), mediante un muestreo aleatorio polietápi-
co de 572 individuos a los que se practicó un cuestio-
nario sobre toma de fármacos hipoglucemiantes, glu-
cemia basal capilar y test de tolerancia a la glucosa47.
Los criterios utilizados para la valoración fueron los
postulados por la OMS en 1985. La prevalencia total
de diabetes fue del 5,6% (IC del 95%: 3,7-7,5%), 
la de diabetes conocida fue del 3,9% (IC del 95%:
2,3-5,5%) y la de diabetes no conocida del 1,7% (IC
del 95%: 0,7-2,9%) con una relación diabetes conoci-
da con respecto a ignorada de 2,2/1. Los factores de
riesgo asociados a diabetes fueron la edad, la historia
familiar de diabetes y la obesidad.

La prevalencia de DM2 en Cataluña18 se investigó
mediante un muestreo bietápico por poblaciones y por
grupos de edad y sexo, proporcional a la población
general de Cataluña. La muestra fue de 3.839 indivi-
duos de 30 a 89 años de edad. Se practicó una SOG a
fin de detectar DM conocida, DM ignorada y TAG,
utilizando los criterios diagnósticos OMS 1985. La
prevalencia total de diabetes para 30-89 años fue de
10,3% (IC del 95%: 9,1-11,6%), con unas tasas de
DM conocida, ignorada y TAG del 6,4, el 3,9 y el
11,9% en varones y del 6,9, el 3,4 y el 11,9% en muje-
res. La prevalencia ajustada para el grupo de edad 30-
64 años fue del 6,1% (el 7,1% en varones y el 5,2% en
mujeres). Los factores asociados a DM fueron la edad,
obesidad, hipertensión arterial e historia familiar de
diabetes. En relación con la edad, la prevalencia es
mínima en el grupo de edad de 30 a 49 años, del 2,5%
(IC del 95%: 1,4-3,6%), y máxima en el grupo de 70 a
89 años, con una tasa del 24% (IC del 95%: 19,7-
28,3%). En este sentido, es importante destacar que
cuando se cita una tasa de prevalencia es fundamental
especificar el grupo de edad al que se refiere.

El estudio de de Pablos, Canarias, se realizó en el
municipio de Nuestra Señora de Guía. Está situado en
el noroeste de la Isla de Gran Canaria, tiene la particu-
laridad de que la mayoría de la población es canaria,
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es decir, que 3 de los 4 abuelos han nacido en Cana-
rias, y hay muy poca población foránea. El municipio
tiene 12.383 habitantes. A partir del padrón municipal
actualizado se efectuó un muestreo aleatorio estratifi-
cado por sexo y grupos quinquenales de edad a partir
de los 30 años, agrupando conjuntamente las personas
de 85 y más años cumplidos. Se calculó (redondeando
por exceso) el número de personas que se debían in-
cluir en la muestra en cada estrato quinquenal consi-
derando su respectiva población como finita, estiman-
do una prevalencia del 10% y un margen de error en
más o en menos inferior al 6% con un intervalo de
confianza del 95%, mediante el programa SAMPLE.
Participaron en el estudio 691 habitantes, lo que repre-
sentó una tasa media de respuesta del 76,3%. La tasa
de respuesta fue similar en todos los grupos por edad
y sexo (χ2; p = 0,29). La prevalencia de diabetes fue
del 15,9% (1997-ADA) y el 18,7% (1985-OMS); las
prevalencias de glucosa basal alterada y de intoleran-
cia a los hidratos de carbono fueron del 8,8 y el
17,1%, respectivamente. La prevalencia de diabetes
ajustada a la población mundial de Segi fue del 12,4%
(1985-OMS). Esto representa la prevalencia más ele-
vada en toda Europa48.

En los estudios de base poblacional sobre prevalen-
cia total de DM2 mediante test de tolerancia oral a la
glucosa se puede detectar la tasa de prevalencia de
DM conocida así como de DM ignorada hasta la reali-
zación del estudio. Clásicamente se ha dicho que la
proporción de DM conocida frente a ignorada es de
1/1. En los estudios de Aragón50, Lejona19, León47

y Cataluña18, las prevalencias respectivas de DM co-
nocida/ignorada son de 3,1/3,0, 2,8/3,6, 3,9/1,7 y
6,7/3,6. En todo caso, una gran proporción de perso-
nas afectadas de DM en España desconocen padecer
esta enfermedad.

En la tabla 3 se detallan los diferentes resultados de
los estudios de prevalencia realizados en España17-19,47-57.
Las diferencias no sólo reflejan las variaciones reales
en la prevalencia de la DM2, sino también la distinta
representatividad y selección de las muestras poblacio-
nales, entre otras, tal y como se observa en la tabla 2.

De todos los trabajos detallados en la tabla 3, el es-
tudio de prevalencia más reciente es el realizado en
Asturias57. Con el objetivo de conocer la prevalencia
de DM2 e intolerancia a la glucosa (ITG) en la pobla-
ción adulta de Asturias, se diseñó un estudio poblacio-

nal transversal sobre 1.034 personas (el 54,1% muje-
res) entre 30 y 75 años seleccionadas aleatoriamente.
Se realizó cuestionario, exploración y sobrecarga oral
de glucosa con extracción venosa basal y a las 2 h. Se
utilizaron los criterios diagnósticos establecidos por la
OMS en 1985. La prevalencia de DM2 global fue del
9,9% (IC del 95%: 8,2-11,7%), DM conocida del 
4% (IC del 95%: 2,8-5,1%), DM ignorada del 5,9%
(IC del 95%: 4,5-7,4%), con una ratio diabetes ignora-
da/conocida: 1,5/1. La prevalencia de ITG fue del
13,3% (IC del 95%: 11,3-15,2%). La prevalencia de
DM2 para la población de Segi (30 y 64 años) fue del
8,2% en varones y el 5,2% en mujeres. Los factores
que se asocian a DM de manera independiente son la
edad, la hipertensión arterial, tener antecedentes fami-
liares de diabetes, la obesidad y la hipertrigliceride-
mia. De acuerdo con estos resultados, la prevalencia
de DM2 en la población adulta de Asturias (9,9%) es
moderadamente elevada y similar a la observada en
España18,19 y en otras poblaciones blancas en el
mundo12,13. De nuevo en este estudio destaca que más
de la mitad de las personas con DM desconocen su
condición por lo que podría ser útil plantear estra-
tegias de diagnóstico temprano en los grupos de po-
blación de riesgo elevado.

INCIDENCIA DE DIABETES MELLITUS
TIPO 2

Dado que la DM2 es una enfermedad de curso si-
lente, sin un inicio brusco, es difícil plantear estudios
de incidencia de la enfermedad. Éstos se deben hacer,
a fin de detectar diabetes asintomática, mediante prue-
bas específicas, glucemia y/o test de tolerancia oral a
la glucosa en la población general. Como se ha descri-
to previamente, sobre la muestra de población del es-
tudio de prevalencia de DM de Lejona, Vizcaya19, se
practicó 10 años después un segundo test de tolerancia
oral a la glucosa, pudiendo así determinar la inciden-
cia acumulada de DM en 10 años, cifrada en 8 casos
por 1.000 habitantes y 10 años25. Dos estudios anterio-
res habían proporcionado una aproximación a la inci-
dencia anual de DM2, que se cifró en 146 por 100.000
habitantes en la Comunidad de Madrid54 y de 150 por
100.000 habitantes en la población rural atendida por
el Área Básica de Salud de Berga (Barcelona)51. Am-
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Autor, año Área Edad Muestra Prevalencia DM2 Prevalencia intolerancia Criterios
(referencia) a la glucosa diagnósticos

Franch, 199247 León > 18 572 5,6% 10,3% 1985
Bayo, 199319 Lejona (Vizcaya) > 30 862 6,4% 10,4% 1985
Vila, 199452 Cerdaña (Cataluña) > 6 692 5,5% No 1985
Tamayo, 199750 Aragón 10-74 995 6,1% 7,2% 1985
Castell, 199918 Cataluña 30-89 3839 10,3% 11,9% 1985
Botas, 200157 Asturias 30-75 1034 9,9% 13,2% 1985
De Pablos, 200148 Guía (Canarias) > 30 691 18,7% 17,1% 1985

15,9% 1997

TABLA 3. Prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 e intolerancia a la glucosa en España



bas cifras concuerdan con las ofrecidas para España
por otras fuentes, que sitúan la incidencia anual de
DM2 entre 60 y 150 casos nuevos por 100.000 habi-
tantes, incidencia algo inferior comparada con los 254
casos nuevos por 100.000 habitantes descritos en los
EE.UU. durante el período 1990-1992. Cabe mencio-
nar, asimismo, los datos de incidencia de DM en po-
blación de riesgo realizados en Tarragona.

CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS DE LA
DIABETES MELLITUS TIPO 2

La distribución por edades de los pacientes con
DM2 es muy diferente de la del resto de la población
adulta. En España, la edad mediana en sujetos de más
de 18 años es de unos 64 años (32 años para la DM1),
aproximadamente igual en varones y mujeres (tabla
2). No obstante, recientes estudios describen la apari-
ción de casos de DM2 en edades pediátricas y en la
adolescencia, asociados al incremento de obesidad y
cambios de estilo de vida en este grupo de la pobla-
ción58-60. En cuanto al sexo, la prevalencia de DM2 es
mayor en mujeres (60%), y es más acentuada esta di-
ferencia en la raza negra. Como es lógico, la duración
de la diabetes aumenta con la edad. Un 30% de los pa-
cientes con DM2 tienen una duración de su enferme-
dad de más de 15 años. En España, la edad en el mo-
mento del diagnóstico de la DM2 es muy similar en
varones y en mujeres, y la edad media es de unos 59
años54,61. Las personas con DM2 viven con mayor fre-
cuencia en ciudades o en su área metropolitana (70%);
más del 60% están casadas y un 25% viven solas (in-
cluyendo a los mayores de 65 años). Teniendo en
cuenta la edad, las personas con DM2 tienen niveles
de estudios inferiores y menores ingresos que las per-
sonas no diabéticas, así como mayores tasas de 
desempleo62.

FACTORES DE RIESGO PARA LA APARICIÓN DE
DIABETES MELLITUS TIPO 2

Los marcadores de riesgo para la DM2 incluyen la
edad avanzada63, historia familiar de diabetes64,65, etni-
cidad66-68, nivel socioeconómico69,70 y estilo de vida
occidental, refiriéndose principalmente a la obesidad,
dieta e inactividad física. Cada uno de ellos es proba-
blemente un reflejo de los factores causales subyacen-
tes. En la historia natural de la DM2 se describe un es-
tado previo de intolerancia a la glucosa y de glucemia
basal alterada39,71-73, lo que confirma que el riesgo de
desarrollar DM2 aumenta cuanto mayor es el nivel de
glucemia. La diabetes gestacional también puede ser
un marcador de un estado prediabético74.

Muchos estudios apoyan el papel de los factores
fisiológicos y de estilo de vida en la etiología de la
DM2. Estos factores incluyen, en primer lugar, la
obesidad24. La obesidad se acompaña de resistencia

a la insulina, lo que explicaría la asociación. La du-
ración prolongada de la obesidad75,76 y la presencia
de obesidad central77 también se han asociado con
una mayor incidencia de DM2. Más polémica es la
cuestión de si la dieta en sí misma precipita la dia-
betes independientemente de la obesidad. Estudios
recientes sugieren que cambios importantes en la to-
lerancia a la glucosa ocurren con el cambio de la
dieta tradicional a la occidental y viceversa78-80.
Otros estudios describen los efectos protectores de
una dieta rica en fibra, cereales integrales y magne-
sio81, aunque en un estudio sólo se observó mayor
protección a mayores niveles séricos de magnesio,
pero no con su mayor ingesta82. También se ha rela-
cionado con la dieta rica en frutas y verduras83 o in-
cluso, y aunque parezca paradójico, con el consumo
moderado de alcohol84,85, o mayor riesgo ante bajos
valores plasmáticos de vitamina E86.

La inactividad física también desempeña un impor-
tante papel en el riesgo de presentación de intoleran-
cia a la glucosa y DM287-92. Un estudio demostró
cómo el aumento moderado y prolongado de la activi-
dad física reduce a la mitad la prevalencia de DM2 
y de la intolerancia a la glucosa93. Otros estudios han
descrito mayor incidencia de DM2 entre los consu-
midores de tabaco85,94, en determinadas profesiones95 y
condiciones laborales96, o en presencia de síntomas
depresivos97 o hipertensión98.

Recientes estudios en Europa y los EE.UU. han
descrito que el bajo peso en el nacimiento99 y otras
alteraciones del crecimiento fetal en neonatos a tér-
mino100 estarían asociados a mayor prevalencia de
intolerancia a la glucosa y consiguiente DM2. Los
mecanismos se desconocen, pero parece ser que
existirían alteraciones del desarrollo neuroendocrino
del feto. Estas alteraciones hormonales contribuirían
a la predisposición a la diabetes y al síndrome meta-
bólico101. También en esta línea, el tratamiento de
niños y adolescentes con hormona del crecimiento
se ha descrito como acelerador de la presentación de
la DM2 en individuos predispuestos102. Se ha
planteado que en esta circunstancia podría tratarse
de una DM secundaria.

Aunque se han identificado muchos marcadores y
factores de riesgo para el desarrollo de la DM2,
poco se conoce sobre si las intervenciones en ellos
pueden prevenir o incluso hacer desaparecer la en-
fermedad en aquellos casos ya diagnosticados103. Se
han efectuado algunos estudios de intervención y
otros están en curso para comprobar la hipótesis de
que la DM2 (y sus riesgos cardiovasculares) se pue-
de prevenir29,104-106.

Por último, la DM2 en sí misma se ha identificado
como factor de riesgo independiente de morbilidad y
mortalidad para determinados cánceres107, como el
cáncer de páncreas108 y el colorrectal109, aunque no
existe unanimidad al respecto. Asimismo, un estudio
muy reciente describe una mayor tasa de mortalidad
perinatal en mujeres con DM2110.
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MORBILIDAD POR DIABETES MELLITUS

En España existen numerosos estudios que evalúan
específicamente los factores de riesgo cardiovascular
y las complicaciones de los pacientes con DM2. La ta-
bla 4 contiene la prevalencia de los factores de riesgo
cardiovascular asociados a la DM2111-116 y la tabla 5
muestra la prevalencia de las complicaciones de la
DM2 descritas ambas en diferentes estudios efectua-
dos en España durante el período 1990-2000117-120. Los
principales datos epidemiológicos de dicha morbilidad
se resumen a continuación.

Descompensaciones agudas

Las complicaciones agudas de la diabetes incluyen
la hipoglucemia, la hiperglucemia, la cetoacidosis dia-
bética y la acidosis láctica. La hipoglucemia es la
complicación más frecuente. Hernández et al49 descri-
ben una frecuencia de presentación de hipoglucemias
leves en el 16,5% de los pacientes con DM y de hipo-
glucemias graves (aquéllas que requieren la ayuda de
una tercera persona) en el 7,5%. Otro estudio más re-
ciente118 cifra la aparición de hipoglucemias leves en
el 10,6% de los pacientes con DM2 (el 3,3% en los
tratados con hipoglucemiantes orales y el 22,8% en
los tratados con insulina), y la presentación de hipo-
glucemias graves en el 1,7% de los casos (el 1,3% en
tratados con hipoglucemiantes orales y el 2,2% en tra-
tados con insulina).

Enfermedad ocular

La retinopatía diabética afecta entre el 15 y el 50%
de los pacientes con DM2, y alrededor del 10% pre-

senta retinopatías proliferativas. El 20-30% de las ce-
gueras registradas son consecuencia de la retinopatía
diabética121. Entre los afiliados a la Organización Na-
cional de Ciegos de España (ONCE), la DM es la ter-
cera enfermedad causante de deficiencia visual. La
DM presenta un riesgo relativo de pérdida de visión
20 veces superior al de la población no diabética. Las
cataratas son 1,6 veces más frecuentes en la población
diabética. El glaucoma de ángulo abierto es 1,4 veces
más frecuente en los diabéticos122. Después de 20 años
del diagnóstico de diabetes, prácticamente el 100% de
los pacientes con DM1 y el 60% de los pacientes con
DM2 presentan retinopatía diabética123.

Nefropatía diabética

La nefropatía está presente entre el 3 y el 35% de
los pacientes con DM2124. El riesgo relativo de pade-
cer insuficiencia renal es 25 veces superior entre los
sujetos con DM. El 30-50% de estas personas con una
evolución de la enfermedad de 10 a 20 años presenta
algún grado de afección renal53. En la actualidad, la
DM supone el 10-13% de las causas de inclusión en
programas de hemodiálisis en España. Se han realiza-
do varios estudios sobre la prevalencia de las distintas
fases de la nefropatía diabética, tanto en el ámbito au-
tonómico125,126 como en el de toda España127. En las
muestras estudiadas, la prevalencia de microalbumi-
nuria es del 23%, la de macroproteinuria del 5% y la
de insuficiencia renal del 7 al 8%.

Neuropatía diabética

Es la complicación más frecuente de la DM2, y se
estima que alrededor del 40% de los diabéticos pre-
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Estudio Obesidad Hipertensión Sedentarismo Colesterol Triglicéridos Tabaquismo Alcohol
(IMC > 27) (> 140/90 mmHg) (> 250 mg/dl) (> 200 mg/dl) (> 140 g/sem)

Hernández et al, 1991 47,8 56,2 No 47,3** 47,8 20,4
Figuerola et al, 1992 IMC > 25 30 a 50 No 41 a 55** 15 a 33 No

64
Franch et al, 1992 IMC > 25 No No No No 19 > 560 g/sem

68,7 6
Calle Pascual y Calle 23,4 17 No No No No No

Fernández, 1993
Mur et al, 1995 No 38 No No No 16 No

(33-43) (12-19)
Fernández de Mendiola 65 47,5 No 35,6 16,8 21,3 No

et al, 1996 (55-70) (40,7-54,3) (29-42,2) (15,7-26,9)
Goicolea et al, 1996 No 34 No No No 16 No
Lara et al, 1996 No No No 40 25 No No

(35-45) (19-31)
Tamayo et al, 1997 IMC > 25 23,2 No 48,1 5,2 30,3 No

51,1
Zorrilla et al, 1997 50 46,7 No No No No No
Baena et al, 1999 41,8 No No No No No No
Serna at al, 1999 IMC > 30 No No No No 38 No

52
Zancada et al, 1999 No 52 39 26** 39 26

TABLA 4. Principales factores de riesgo* asociados a la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2: 
estudios publicados en España (período 1990-2000)

*Datos expresados como porcentaje e IC del 95%, si está descrito en el estudio original.
**Porcentaje agrupado para ambas categorías (dislipemia) en el estudio original.
No: no descrito, o bien no calculable a partir de los datos ofrecidos en el estudio original.



sentan algún tipo de alteración neuropática en el mo-
mento del diagnóstico (la prevalencia varía mucho de
unos estudios a otros, dependiendo de los criterios
diagnósticos empleados y de la sensibilidad de las
pruebas utilizadas).

Recientemente, un excelente estudio practicado en
toda España ha demostrado una prevalencia global de
neuropatía del 24%120. Su prevalencia aumenta con el
tiempo de evolución de la diabetes y con la edad del pa-
ciente. El riesgo relativo de neuropatía entre los diabéti-
cos es siete veces superior al de la población general.
Así, la neuropatía autonómica cardiovascular afectaría
a más del 40% de la población de pacientes con DM
con más de 10 años de evolución de su enfermedad.

Enfermedad vascular

La enfermedad cardiovascular es la principal causa
de morbilidad y mortalidad entre las personas diabéti-
cas. Aproximadamente el 75-80% de las personas dia-
béticas adultas falllecen como consecuencia de enfer-
medades cardiovasculares. El riesgo de desarrollar
enfermedad vascular (coronaria, cerebral o periférica)
es de dos a cuatro veces mayor que en los no diabéti-
cos; este riesgo, además, se duplica en las mujeres. La
cardiopatía isquémica está presente entre el 10 y el 25%
de los pacientes con DM2128; entre el 5 y el 15% sufren

algún accidente cerebrovascular y padecen vasculopatía
periférica entre el 5 y el 30%. Aproximadamente, el
50% de las amputaciones no traumáticas de los miem-
bros inferiores se realizan en sujetos con DM2119.

MORTALIDAD POR DIABETES

La hiperglucemia en sí misma se asocia a un incre-
mento de la mortalidad, que se ha descrito mayor cuan-
to mayor es el nivel de glucemia basal129. A su vez, la
edad, la hipertensión y la presencia de proteinuria tam-
bién están independientemente asociadas al incremento
de mortalidad por cualquier causa en la DM2130.

En los EE.UU. se estima que los fallecimientos de
personas con DM2 suponen el 15-20% de todas las
muertes en la población mayor de 25 años. La tasa de
mortalidad es de dos a tres veces superior en pacientes
cuyo diagnóstico de la enfermedad se realiza después
de los 40 años131,132. En la mayoría de los países desa-
rrollados, la diabetes ocupa del cuarto al octavo lugar
entre las causas de defunción. En España representa la
tercera causa en mujeres y la séptima en varones133.

En los países europeos la tasa de mortalidad oscila
entre el 8 y el 33 por 100.000 habitantes; en España es
actualmente del orden del 23 por 100.000134. En la ma-
yor parte de los estudios, las tasas de mortalidad son su-
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Estudio Retinopatía Nefropatía Neuropatía Cardiopatía Accidente Vasculopatía Pie diabético Amputaciones Dermatopatía
diabética isquémica cerebrovascular periférica

Hernández 19,5 2,6 7,5 No descrito No descrito 12,8 No descrito No descrito No descrito
et al, 1991

Figuerola 42 18 30 No descrito No descrito No descrito 9 No descrito No descrito
et al, 1992

Espinàs 26,3 7 8 21,2 No descrito No descrito No descrito No descrito 3
et al, 1993

Morató 33 17 40 14 10 21 3,7 1,8 No descrito
et al, 1995 (28-38) (13-21) (35-45) (10-18) (7-13) (16-26) (1,6-5,8) (0,3-3,3)

Mur No descrito No descrito No descrito 14,6 9,5 11,5 4,8 1,9 No descrito
et al, 1995 (7,5-22) (5,3-13,7) (8,3-14,7) (2,7-6,9) (0,5-3,3)

Fernández 21,3 6,9 11,4 9,4 6,9 11,4 10,4 No descrito No descrito
de Mendiola (15,7-26,9) (3,5-10,3) (7,1-15,7) (7,3-11,4) (3,4-10,3) (7,1-15,7) (6,2-14,6)
et al, 1996

Goicolea 42 35 27 10 6 10 5 3 No descrito
et al, 1996

Lara No descrito No descrito No descrito 19,6 11,8 21,7 No descrito No descrito No descrito
et al, 1996 (15-24) (8,4-15) (17-26)

Robles No descrito 9,7 No descrito No descrito No descrito No descrito No descrito No descrito No descrito
et al, 1996

González- 3,9 16,8 19,2 13,3 10,1 26,7 1,0 2,1 No descrito
Clemente,
1997

Zorrilla 14,9 5,1 No descrito 11,3 7 5,5 3,8 1,1 No descrito
et al, 1997 (12,9-17,0) (3,7-7,0) (9,5-13,3) (5,6-8,7) (4,3-7,0) (2,8-5,1) (0,6-1,9)

Bundó No descrito No descrito No descrito 13,5 6,6 21,5 No descrito No descrito No descrito
et al, 1998

Cabezas- No descrito No descrito 24,1 No descrito No descrito No descrito 3,3 0,7 No descrito
Cerrato, (22,4-25,9)
1998

Zancada 61** 57** No descrito No descrito No descrito
et al, 1999

TABLA 5. Prevalencia* de complicaciones crónicas de la diabetes mellitus tipo 2 en España (período 1990-2000)

*Datos expresados como porcentaje. Se adjunta (IC del 95%) si está descrito en el estudio original.
**Datos agrupados en el estudio original.



periores para las mujeres que para los varones  (en Es-
paña, 29 frente a 16 por 100.000). La estimación de la
mortalidad en nuestro país ha sido realizada por la Sub-
dirección General de Medicina Preventiva del Ministe-
rio de Sanidad. Se ha cuestionado la fiabilidad del mé-
todo, ya que en general en un gran porcentaje de los
certificados no se registra la diabetes como causa de
muerte. En todo caso la información disponible posee
un indudable interés, máxime considerando que deter-
minados estudios españoles afirman la validez de los
datos que se registran en los certificados de defunción.
En cuanto a las variaciones de las tasas en el tiempo, se
observa desde 1960 un aumento de la mortalidad por
diabetes en la mayoría de los países europeos. En la ta-
bla 6 se expone la evolución de la mortalidad por dia-
betes mellitus en España durante el período 1980-1997.
Por provincias, el exceso de mortalidad por DM en Es-
paña presenta una agregación geográfica en el sur, su-
reste y provincias insulares134.

Aproximadamente el 75-80% de las personas dia-
béticas adultas fallecen a consecuencia de enferme-
dades cardiovasculares. La primera causa de muerte
entre los pacientes con DM2 es el infarto de miocar-
dio, que causa el 50-60% de las muertes. Sus principa-
les factores de riesgo son la coexistencia de macroan-
giopatía, microalbuminuria, deficiente control de la
glucemia y neuropatía129,135,136. Sin embargo, un estu-
dio reciente en Italia ha descrito mayores tasas de
mortalidad específica por enfermedades gastrointesti-
nales (especialmente cirrosis hepática) que por enfer-
medad cardiovascular137, mientras que otro estudio
también en Italia describe iguales tasas de mortalidad
específica por cáncer y enfermedad cardiovascular30.

A modo de resumen, la revisión sistemática de los da-
tos disponibles sobre epidemiología de la DM2 en Espa-
ña evidencia actualmente un volumen de información
consistente y relevante, que ilustra de forma concisa y
objetiva la importancia sanitaria de la DM2 en España.
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