
Rev Med Hosp Gen Méx 2012;75(1):14-23

www.elsevier.es

0185-1063/$ - see front matter © 2012 Sociedad Médica del Hospital General de México.  Publicado por Elsevier México. Todos los derechos reservados.

Recibido: 14 de septiembre 2011, Aceptado: 23 de enero 2012

ARTÍCULO ORIGINAL

Factores de riesgo cardiovascular 
asociados a obesidad y descontrol 
glucémico en adultos con diabetes mellitus 

Cardiovascular risk factors associated to poorly controlled glycemia in 
adults with Diabetes Mellitus

Ismael Campos-Nonato,1 Antonio González-Chávez,2 Simón Barquera.1

Resumen
Introducción: El descontrol glucémico y la obesidad en adultos con diabetes mellitus (DM), 

está asociado con una mayor probabilidad de presentar factores de riesgo cardiovascular como 

hipertensión arterial, hipercolesterolemia, y proteinuria. 

Objetivo: Describir las asociaciones de la obesidad y el descontrol glucémico con hiperten-

sión arterial, diagnóstico médico previo de hipercolesterolemia (DMPH) y proteinuria en 

adultos con DM, participantes de una Encuesta Nacional de Salud.

Material y métodos: Estudio analítico de una encuesta transversal probabilística, represen-

tativa a nivel nacional de adultos entre 20 y 75 años de edad. Se obtuvo información sobre 

antropometría, características sociodemográficas, tratamiento de la DM, DMPH, así como 

determinaciones de glucosa capilar y tensión arterial. Para explorar la asociación entre la hi-

pertensión arterial, DMPH y obesidad abdominal con el descontrol glucémico, se realizó un 

análisis descriptivo y se calcularon razones de prevalencias ajustadas (RP). 

Resultados: La muestra total fue de 3 559 adultos (67.2% mujeres) con diagnóstico médico 

de DM. De estos, el 61.6% padeció hipertensión, 23.4% DMPH y 74.6% obesidad abdo-

minal. La obesidad estuvo asociada positivamente con la hipertensión arterial e DMPH. La 

probabilidad de tener DMPH fue mayor, en aquellos que tenían nueve o más años con DM 

(RP=1.20), que en los que tenían cero a tres años de diagnóstico. De forma similar, la pro-

babilidad de detectar proteínas en orina por tiras reactivas (DPOT) fue mayor, en aquellos 

que tenían nueve o más años de diagnóstico con DM (RP=1.93), que en los que tenían cero 

a tres años. Descontrol glucémico se asoció significativamente, sólo con obesidad abdominal 

(RP=1.24).

Conclusiones: La obesidad estuvo asociada positivamente con la hipertensión arterial y 

DMPH, mientras que el descontrol glucémico sólo se asoció significativamente con obesidad 

abdominal. 
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 ❱ Introducción

Actualmente, México experimenta un periodo de 
transición epidemiológica y nutricional similar a la  
de otros países en desarrollo,1 con un aumento noto-
rio en la prevalencia de enfermedades crónicas como 
la diabetes mellitus (DM).2,3 En nuestro país, durante 
el año 1980 al 2000, la DM tuvo un aumento relativo 
de la tasa de mortalidad ajustada para la edad de más de  
60%,4 pasando de ser la novena causa de muerte ge-
neral, a ser la tercera.5 

En los adultos con DM, los factores de riesgo car-
diovascular (FRC): hipertensión arterial, hipercoles-
terolemia y obesidad abdominal han sido asociados 
positivamente, con una mayor tasa de mortalidad6,7 
y complicaciones.8,9 Se estima que el 50% de estos 
adultos, presenta FRC.10 La hiperglucemia es uno 
de los principales componentes que determinan la 
aparición de los FRC,11,12 demostrándose en estudios 
prospectivos previos, que un control glucémico defi-
ciente se asocia a un mayor riesgo de presentar hiper-
tensión arterial,8,13 proteinuria11,14 y dislipidemias.15 

Por otro lado, en ensayos clínicos controlados como 
el DCCT,16 Stockholm Diabetes Study,17,18 Kumamoto 
Study19 y UKPDS,14,20 realizados en adultos con DM, 
han mostrado que un adecuado control glucémico re-
duce a largo plazo, la aparición de los FRC y la mor-
talidad por éstos.7,12

Debido a que en los adultos con DM, los FRC 
están asociados a obesidad y descontrol glucémico.14 
El objetivo del presente estudio es describir las asocia-
ciones, que tiene dicho descontrol y la obesidad con 
la hipertensión arterial, diagnóstico médico previo de 
hipercolesterolemia (DMPH), detección de proteí-
nas en orina por tiras reactivas (DPOT) y obesidad 
abdominal, en adultos con DM participantes en la 
Encuesta Nacional de Salud.

 ❱ Material y métodos

Diseño y muestra: Se trata de un estudio analítico de 
una encuesta transversal probabilística, representativa 
a nivel nacional de adultos entre 20 y 75 años de edad, 
con diagnóstico médico de DM que participaron en 

Keywords: Diabetes, hypertension, obesity, glycemic control, Mexico.

Abstract

Introduction: The uncontrolled blood glucose and obesity in adults with diabetes mellitus (DM) is asso-

ciated with a higher probability of cardiovascular risk factors such as hypertension, hypercholesterolemia and 

proteinuria. 

Objective: To describe the associations between obesity, glycemic uncontrolled and hypertension, previous 

medical diagnosis of hypercholesterolemia (PMDH) and proteinuria in adults with diabetes participating 

in a National Health Survey. 

Material and methods: Analytical study of a probabilistic cross-sectional survey, nationally representa-

tive of adults aged 20 and 75 years of age. Information was collected on anthropometry, sociodemographic 

characteristics, treatment of DM, PMDH, capillary glucose and blood pressure. To explore the association 

between hypertension, abdominal obesity and PMDH with uncontrolled glycemic, we did a descriptive 

analysis and calculated adjusted prevalence ratios (PR). 

Results: The total sample of 3 559 adults (67.2% women) with medical-diagnosed DM. Of these, 

61.6% suffered from hypertension, 23.4% PMDH and 74.6% abdominal obesity. Obesity was positi-

vely associated with hypertension and DMPH. The likelihood of DMPH was higher in those with nine 

or more years with DM (PR = 1.20) than in those with zero to three years of diagnosis. Similarly, the 

probability of having DPOT was higher in those with nine or more years of diagnosis with diabetes (PR = 

1.93) than in those with zero to three years. The uncontrolled blood glucose was significantly associated only 

with abdominal obesity (PR = 1.24). 

Conclusions: Obesity was positively associated with hypertension and DMPH, while uncontrolled blood 

glucose was significantly associated only with abdominal obesity.
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una Encuesta Nacional de Salud.21 El marco muestral 
de la Encuesta, ha quedado descrito de manera deta-
llada en un reporte previo, que se refiere a las bases 
conceptuales y metodológicas.22 

Criterios de inclusión: Se incluyeron en el análisis a 
sujetos de 20 a 75 años de edad con diagnóstico mé-
dico de DM, datos disponibles de antropometría, in-
formación sociodemográfica, características del tra-
tamiento para la DM, así como determinaciones de 
glucosa capilar, examen de orina por tiras reactivas y 
tensión arterial. 

Variables: 
1. DM. Se consideró caso de DM cuando un 

sujeto tenía diagnóstico médico previo (auto-
referido por el sujeto) o diagnóstico nuevo de 
DM, cuando el sujeto desconocía padecerla, 
pero cumplía con los criterios de la Asocia-
ción Americana de Diabetes (ADA) para ser 
considerado diabético (glucemia en ayunas  
>126 mg/dL, o glucemia casual >200 mg/
dL).23

2. Antropometría. Las mediciones antropo-
métricas las realizó personal previamente 
capacitado, fue estandarizado con técnicas 
internacionalmente utilizadas.24,25 El peso se 
estableció con la persona descalza, de pie sobre 
la parte central de la plataforma de la báscula, 
y en forma simétrica. Se usó una báscula solar 
calibrada diariamente al iniciar actividades, 
con taras de 10 Kg. La lectura se registró en ki-
los y gramos. Posteriormente, se calculó el ín-
dice de masa corporal (IMC) al dividir el peso 
(Kg) entre la talla al cuadrado (m2). Cuando 
el IMC fue de 18.5 a 24.9 Kg/m2 se conside-
ró normal, 25 a 29.9 Kg/m2 sobrepeso y > 30 
Kg/m2 obesidad.26 Se midió el perímetro de  
cintura y se consideró obesidad abdomi-
nal cuando ésta, fue > 88 cm en mujeres y  
> 102 cm en hombres.27

3. Tensión arterial. La medición de la tensión 
arterial se efectuó después de por lo menos 
cinco minutos de reposo, con la persona en 
posición sentada, con soporte para la espal-
da, el brazo descubierto y flexionado a la al-
tura del corazón. Se hicieron dos mediciones 
de la tensión arterial en el brazo derecho, con 
un intervalo de cinco minutos, entre cada una 
de ellas. La aparición del primer ruido de Ko-
rotkoff marcó el nivel de la tensión arterial  

sistólica, y el quinto la presión diastólica. Am-
bas mediciones fueron registradas en el cues-
tionario. El instrumento que se usó fue un  
esfigmomanómetro de columna de mercurio 
modelo “TXJ-10”. Se consideró hipertensión 
arterial cuando el promedio de las dos medi-
ciones fue ≥140 mmHg en la tensión arterial 
sistólica y/o ≥90 mmHg en la tensión arte- 
rial diastólica.27

4. Glucosa capilar. Para la medición de la glucosa 
se utilizaron glucómetros “Accutrend Lakeside”. 
Se puncionó un dedo con una lanceta des-
echable. Se obtuvo una gota de sangre, la que 
se colocó en una tira reactiva del glucómetro, 
obteniéndose el dato de la glucosa capilar. Este 
resultado fue registrado en mg/dL. Se consi-
deró que un sujeto tenía control glucémico, 
cuando la glucosa capilar preprandrial fue de 
90 a130 mg/dL, o posprandrial < 180 mg/
dL.28

5. DPOT. Se usaron tiras reactivas de lectura vi-
sual para urianálisis “Multistix Combur-test” de 
Roche®. La tira se introdujo en un recipiente 
que contenía la orina del individuo, recolecta-
da en ese momento para medir proteínas. Los 
resultados de dichas mediciones, señalados por 
el cambio de color del trozo reactivo corres-
pondiente, se registraron en el cuestionario. 
En caso de haberse obtenido un resultado po-
sitivo, indicado por la presencia de trazas de 
proteínas con el Multistix (proteínas en orina 
> 50 mg/dL),29 se realizó otro examen con la 
tira reactiva de lectura visual “Micral-test I-30” 
de Roche®, para medir el nivel de microal-
buminuria. El resultado fue registrado en el 
cuestionario. 

6. DMPH. Se determinó cuando hubo autore-
porte de diagnóstico médico previo. 

7. Características sociodemográficas. Se obtuvo 
de la información reportada en el cuestiona-
rio: edad, sexo, tipo de localidad (urbana > 15 
000 habitantes o rural < 5 000), región (nor-
te, centro, Ciudad de México o sur), escola-
ridad (primaria o menos, secundaria, media 
o superior), nivel socioeconómico (bajo, me-
dio, alto), antecedentes personales patológicos 
como: tabaquismo (nunca, anteriormente, 
actualmente), ingesta de alcohol (nunca, ante-
riormente, actualmente), años de diagnóstico 
con DM (cero a tres, cuatro a ocho o más de 
ocho años), ha recibido tratamiento médico 
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para DM, y características del tratamiento: 
tipo de tratamiento farmacológico (insulina 
o pastillas), medidas adicionales de control 
glucémico (ninguno, ejercicio, dieta), tipo de 
estudios para control glucémico (tiras reactivas 
en orina, tiras reactivas en sangre, examen ge-
neral de orina o glucosa en sangre) y lugar de 
atención (Secretaria de Salud, Instituto Mexi-
cano del Seguro Social, Instituto de Seguridad 
y Servicios Sociales de los Trabajadores del Es-
tado, o particular). 

Análisis estadístico

En el diseño conceptual de la encuesta, se considera-
ron como unidades de análisis, en primer término las 
viviendas y en el interior de cada hogar se seleccionó 
aleatoriamente a un adulto de 20 o más años edad. 
Estos últimos, constituyeron las unidades de infor-
mación y análisis para el estudio de la prevalencia de 
enfermedades y factores de riesgo.21 Se utilizó el mó-
dulo svy del programa STATA 8,30 para ajustar todas 
las estadísticas por el diseño de encuesta y producir 
estimaciones a nivel nacional.31 

Se realizó un análisis de prevalencias de las varia-
bles sexo, edad, localidad, región, hábito de fumar, 
hábito de beber alcohol, escolaridad y nivel socioeco-
nómico, categorizando por descontrol glucémico. 
Además, se hicieron pruebas de ji cuadrada para deter-
minar si existían diferencias significativas (p<0.05), 
entre las categorías de las variables. Utilizando las 
mismas categorías de descontrol glucémico, se calcu-
laron la media y desviación estándar (DE) del peso, 
talla, IMC, perímetro de cintura, glucosa capilar, 
tensión arterial sistólica y tensión arterial diastólica. 
Posteriormente, se hicieron pruebas de Bonferro-
ni para determinar si había diferencias significati-
vas (p<0.05), entre las categorías de descontrol glu- 
cémico. 

Se estimaron las prevalencias por categoría de 
descontrol glucémico de las variables: años de diag-
nóstico con DM, presencia de tratamiento médico, 
tipo de tratamiento farmacológico, medidas adicio-
nales de control glucémico, tipo de exámenes a que se 
somete para mantener su control glucémico e institu-
ción de atención. 

Se calcularon las razones de prevalencias (RP) 
para reportar hipertensión arterial, DMPH, DPOT y 
obesidad abdominal, controlando por las variables de 
ajuste: sexo, edad, IMC, hábito de fumar, escolaridad 
y nivel socioeconómico.  

 ❱ Resultados

Se obtuvo una muestra total de 3 559 adultos (67.2% 

mujeres) de 20 a 75 años de edad, con diagnóstico mé-

dico de DM. La media ajustada de las variables peso, 

perímetro de cintura, tensión arterial sistólica y ten-

sión arterial diastólica fueron más altas en la categoría 

de obesidad que en la de sobrepeso o IMC normal, 

así como también la media de glucemia fue más alta 

en quienes no tenían control glucémico comparado  

con quienes sí lo tenían (Tabla 1). El 33.9% de las 

mujeres tuvo sobrepeso y el 51.1% obesidad. En con-

traparte, los hombres tuvieron mayor porcentaje de 

sobrepeso (45.6%) pero menor de obesidad (35.8%). 

El sobrepeso apareció con mayor frecuencia en el 

grupo de edad de 60 a 75 años (42.1%), pero mayor 

obesidad en los de 20 a 39 (52.9%) y 40 a 59 años 

(50.3%). Al categorizar por regiones, la Ciudad de 

México fue la que presentó mayor porcentaje de so-

brepeso (46.9%) que la región del norte (35.6%), 

centro (36.6%) y sur (40.4%). La prevalencia de obe-

sidad fue mayor en la región norte (50.7%) que en 

el centro (47.1%), sur (41.7%) y Ciudad de México 

(30.7%). El 37.7% de los adultos presentó sobrepeso 

y el 46.1% obesidad. Además, el 65.8% de los adul-

tos tuvo descontrol glucémico. En las categorías de 

las variables de localidad urbana, que no fumaban,  

de escolaridad media o superior y nivel socioeco-

nómico medio se registró una mayor prevalencia de 

obesidad, que de sobrepeso o IMC normal (p<0.05). 

La prevalencia de descontrol glucémico fue mayor 

que el control, en todas las categorías de las variables 

sexo, edad, localidad, región, hábito de fumar, hábito 

de beber alcohol, escolaridad y nivel socioeconómico 

(p<0.05). 

Cuando se compararon las prevalencias por años 

de diagnóstico con DM (Tabla 2), el 32.6% tenía de 

cero a tres años de diagnóstico, el 28% cuatro a ocho 

años y el 39.4% nueve ó más años. Sólo en el 84.9% 

de los casos se reportó que recibían tratamiento mé-

dico, utilizando en su terapia el 81.8% pastillas y el 

6.8% insulina. Como medidas adicionales al trata-

miento, el 21.6% realizaba dieta y el 9.3% ejercicio. 

Entre los estudios de laboratorio a que se sometían 

los adultos para controlar su glucemia, se utilizó con 

mayor frecuencia la determinación de glucosa en san-

gre (40.6%) que las tiras reactivas en sangre (31.7%), 

examen general de orina (20.4%) o tiras reactivas 

en orina (7.3%). Se presentó una mayor prevalencia 

de descontrol glucémico en los sujetos con obesidad 
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(44.8%), que en los que tenían sobrepeso (38.1%) o 

IMC normal (17.1%) (p<0.05). 

Al categorizar por años de diagnóstico con DM, 

los que tenían cero a tres años de diagnóstico, el 51% 

tenía obesidad y el 13.2% IMC normal, en tanto que 

en los que tenían nueve o más años de diagnóstico el 

36.3% padecía obesidad y el 23.0% tenía un IMC 

normal. Se reportó que recibían tratamiento mé-

dico en mayor proporción los adultos con obesidad 

(44.2%), que los de IMC normal (17%) (p<0.01). 

Presentaron descontrol glucémico el 70% de los 

adultos con IMC normal, el 33.4% de los adultos con 

 ❱ Tabla 1. Resultados de la exploración quirúrgica en tres periodos diferentes (931 pacientes). 

Variable

Índice de masa corporal (IMC) Control glucémico Total de la variable

Normal Sobrepeso Obesidad Si No

(n=714) (n=1 380) (n=1 367) (n=1 199) (n=2 360) (n=3 559)

Sexo
Femenino 15.0 33.9 51.1 34.1 65.9 67.2

Masculino 18.6 45.6 35.8 34.4 65.6 38.8

Edad (años)

20-39 18.6 28.5 52.9 40.1 59.9 14.4

40-59 13.0 36.7 50.3 31.3 68.7 52.1

60-75 17.9 42.1 40.0 34.9 65.1 33.5

Localidad****
Rural 16.0 39.6 44.4 31.4 68.6 42.0

Urbana 16.3 36.3 47.4 36.2 63.8 58.0

Región

Norte 13.7 35.6 50.7 36.8 63.2 31.7

Centro 16.3 36.6 47.1 35.2 64.8 35.4

Cd. de México 22.4 46.9 30.7 37.8 62.2 3.1

Sur 18.1 40.4 41.5 29.8 70.2 29.8

Fuma

Nunca 16.4 35.6 48.0 32.0 68.0 50.7

Anteriormente 13.7 40.0 46.3 33.4 66.6 28.3

Actualmente 18.2 40.2 41.6 39.7 60.3 21.0

Bebe alcohol

Nunca 15.1 36.4 48.5 33.0 67.0 46.4

Anteriormente 17.0 38.8 44.2 37.3 62.7 25.4

Actualmente 17.0 39.0 44.0 33.2 66.8 28.2

Escolaridad

Primaria o menos 17.6 35.5 46.9 34.3 65.7 4.3

Secundaria 15.6 38.9 45.5 32.4 67.6 67.0

Media o superior 14.9 35.6 49.5 38.9 61.1 28.7

Nivel socioeconómico

Bajo 21.6 37.3 41.1 31.2 68.8 22.1

Medio 15.8 35.4 48.8 33.9 66.1 38.1

Alto 13.6 39.5 46.9 36.0 64.0 39.8

Media D.E. Media D.E. Media D.E. Media D.E. Media D.E. Media D.E.

Peso (Kg) 56.9 7.9 68.5 8.7 84.4 13.1 74.9 15.3 73.0 14.7 73.6 14.9

Talla (m) 157.3 9.8 157.3 9.4 155.7 9.0 156.7 9.6 156.5 9.2 156.6 9.3

IMC (Kg/m2) 22.9 1.5 27.5 1.3 38.5 7.5 33.2 7.6 30.9 8.6 31.7 8.8

Perímetro de cintura (cm) 89.9 9.4 99.6 9.0 112.4 11.7 104.3 13.7 103.5 13.2 103.8 13.4

Glucosa (mg/dL) 244.2 110.9 237.0 107.5 224.7 97.7 122.2 31.2 292.0 78.4 232.2 105.2

Tensión arterial sistólica (mmHg) 122.7 12.8 125.4 11.7 128.0 10.6 125.2 11.8 126.5 11.8 126.0 11.8

Tensión arterial diastólica (mmHg) 81.6 11.6 84.3 11.5 87.6 11.7 84.4 11.5 85.8 12.0 85.3 11.8

* Diabetes mellitus = glucosa capilar en ayunas > 126mg/dL, o glucemia capilar postprandrial > 200 mg/dL; o diagnóstico médico previo de diabetes.

** IMC (Kg/m2) 18.5–24.9=normal, 25–29.9=sobrepeso, >30=obesidad. Organización Mundial de la Salud. 

*** Control glucémico = glucosa capilar preprandrial de 90-130mg/dL, o postprandrial <180 mg/dL.

**** Rural = < 15 000 habitantes, urbana = >15 000 habitantes.

Número de observaciones: 3 559; expandidas 246 668. 

En las medias de peso, perímetro de cintura, tensión sistólica y diastólica, las diferencias entre obesidad y peso normal fueron estadísticamente significativas. Sólo la media de glucosa 

fue estadísticamente diferente, en los que si tenían control glucémico comparado con aquellos que no lo tenían.
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sobrepeso y el 35.9% de los obesos. Entre los adultos 

con descontrol glucémico, el 51.1% tenía cero a tres 

años de diagnóstico, el 64.4% cuatro a ocho años y el 

71.4% nueve o más años. Además, 63.5% de los adultos 

con descontrol glucémico recibió tratamiento médico. 

De la muestra total de adultos con DM, el 61.6% 

padeció hipertensión arterial, 23.4% DMPH, 3.1% 

DPOT y 74.6% obesidad abdominal. Tuvieron una 

mayor probabilidad de reportar hipertensión arterial 

los adultos con obesidad (RP=1.53 IC
95%

 1.26, 1.86), 

que los de IMC normal (RP=1.0) (Tabla 3). De igual 

forma, la probabilidad de tener DMPH fue mayor en 

los adultos con obesidad (RP=1.26 IC
95%

 1.02, 1.55), 

que en los de IMC normal. Los adultos con obesidad 

tuvieron una menor probabilidad de tener DPOT 

(RP=1.03 IC
95%

 0.72, 1.48), que los de IMC normal, 

aunque esta diferencia no fue estadísticamente sig- 

nificativa (p>0.05). Los sujetos con descontrol glucé-

mico tuvieron una mayor probabilidad de tener hiper-

tensión arterial (RP=1.20 IC
95%

 0.94, 1.36) y DPOT 

(RP=1.14 IC
95%

 0.79, 1.35), que aquellos que tenían 

control glucémico, aunque ninguna de esta diferen-

cias fue estadísticamente significativa (p>0.05). Sólo 

la obesidad abdominal (RP=1.24 IC
95%

 1.09,1.46), 

resultó estar asociada con descontrol glucémico. La 

probabilidad de tener DMPH fue mayor en los que 

tenían nueve o más años (RP=1.20 IC
95%

 1.10, 1.44), 

que en los que tenían cero a tres años de diagnóstico. 

De forma similar, la probabilidad de tener DPOT fue 

mayor en los que tenían nueve o más años de diag-

nóstico con DM (RP=1.93 IC
95%

 1.36,2.73), que en 

los que tenían cero a tres años (p<0.05).

 ❱ Tabla 2. Características del tratamiento para DM por categoría de IMC* y control glucémico**. 

Total

Índice de masa corporal# Control glucémico#

Normal
Sobre-

peso
Obesidad Si No

Variable % % % % % %

IMC *

Normal 16.2 - - - 30.0 70.0

Sobrepeso 37.7 - - - 66.6 33.4

Obesidad 46.1 - - - 64.1 35.9

Control glucémico**
Si 34.2 14.3 37.0 48.7 - -

No 65.8 17.1 38.1 44.8 - -

Años de diagnóstico con DM

0 a 3 32.6 13.2 35.8 51.0 48.9 51.1

4 a 8 28.0 14.6 43.7 41.6 35.6 64.4

9 o más 39.4 23.0 40.4 36.3 28.6 71.4

Recibe tratamiento médico Si 84.9 17.0 38.8 44.2 36.5 63.5

Tratamiento farmacológico
Pastilla 81.8 16.8 39.3 43.9 34.0 66.0

Insulina 6.8 18.9 37.0 44.1 35.8 64.2

Medidas adicionales de control

Ninguno 69.1 16.8 38.9 44.3 39.7 60.3

Dieta 21.6 17.9 36.7 45.4 45.9 54.1

9.3 20.4 37.4 42.2 45.0 55.0

Tipo de exámenes a que se somete para 

mantener su control glucémico

Tiras reactivas en orina 7.3 23.7 25.1 51.2 35.6 64.4

Tiras reactivas en sangre 31.7 13.3 39.0 47.7 33.2 66.8

Examen general de orina 20.4 19.9 41.6 38.5 36.2 63.8

Glucosa en sangre 40.6 15.6 40.0 44.4 37.6 62.4

Institución de atención***

SSA 19.4 19.1 39.8 41.1 33.4 66.6

IMSS 43.7 15.1 38.2 46.7 37.4 62.6

ISSSTE 8.3 16.5 38.2 45.3 35.9 64.1

Particular 22.6 18.9 40.1 41.0 37.7 62.3

* IMC (Kg/m2) 18.5–24.9=normal, 25–29.9=sobrepeso, >30=obesidad.       ** Control glucémico = glucosa capilar preprandrial de 90-

130mg/dL, o posprandrial <180 mg/dL.         

*** Institución: SSA=Secretaría de Salud, IMSS=Instituto Mexicano del Seguro Social, ISSSTE=Instituto de Seguridad Social al Servicio de los Trabajadores del Estado.

Todas las categorías de IMC y control glucémico tuvieron diferencias significativas intragrupos (p<0.05), al contrastarlas por prueba ji cuadrada. 
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 ❱ Tabla 3. Prevalencias y razones de prevalencias ajustadas* (RP) de los factores de riesgo cardiovascular en adultos con DM.

 

Hipertensión §
Diagnóstico médico 

previo 

 de hipercolesterolemia 

Detección de proteínas 
en 

orina por tiras reactivas ¶
Obesidad abdominal **

(n=2 147)  (n=2 751) (n=214)  (n=2 568) 

Variable  % RPA (IC 95%) % RPA (IC 95%) % RPA  (IC 95%) % RPA  (IC 95%) 

Categoría de 

IMC I 
Normal 12.8 1 - 13.3 1 - 23.2 1 - 8.2 - -

Sobrepeso 36.1 1.13 (0.94, 1.36) 37.4 1.15 (0.87, 1.28) 40.7 0.99 (0.72, 1.36) 34.5 - -

Obesidad 51.1 1.53 (1.26, 1.86) 49.4 1.26 (1.02, 1.55) 36.1 1.03 (0.72, 1.48) 57.3 - -

Control  

glucémico T
Si 32.4 1 - 39.5 1 - 26 1 - 33.6 1 -

No 67.6 1.2 (0.94, 1.36) 60.5 0.92 (0.78, 1.08) 74 1.14 (0.79, 1.35) 66.4 1.24 (1.09, 1.46)

Años de  

diagnóstico
0 a 3 31.5 1 - 29.6 1 - 13.9 1 - 33.7 1 -

con DM 4 a 8 28.2 0.95 (0.81, 1.13) 27.7 1.06 (0.88, 1.29) 12.5 1.03 (0.65, 1.63) 28.1 0.95 (0.75, 1.2)

9 o más 40.3 1.02 (0.86, 1.2) 42.7 1.2 (1.10, 1.44) 73.6 1.93 (1.36, 2.73) 38.2 1.02 (0.83, 1.24)

Edad 20 a 39 10 1 - 8.6 1 - 7.2 1 - 12.5 1 -

40 a 59 52.6 1.45 (1.15, 1.83) 55.5 1.36 (1.04, 1.79) 42.8 1.24 (0.64, 2.39) 53.1 1.38 (1.07, 1.78)

60 a 75 37.4 1.74 (1.35, 2.25) 35.9 1.32 (1, 1.75) 50 1.58 (0.81, 3.01) 34.4 1.76 (1.32, 2.35)

Fuma Nunca  50.9 1 - 48.7 1 - 53.2 1 - 56.1 1 -

Anterior-

mente 
30.4 0.95 (0.79, 1.14) 30.2 1.16 (0.96, 1.4) 24.8 0.91 (0.66, 1.26) 26.1 0.56 (0.45, 0.69)

Actual-

mente 
18.7 0.7 (0.65, 0.94) 21.1 1.16 (0.98, 1.38) 22 1.03 (0.75, 1.4) 17.8 0.56 (0.46, 0.7)

Escolaridad
Primaria o 

menos 
4.5 1 - 2.7 1 - 7.9 1 - 4.5 1 -

Secundaria 68.7 1.17 (0.82, 1.67) 65.2 0.93 (0.6, 1.43) 69.1 1.83 (0.83, 3.03) 69.5 1.17 (0.72, 1.88)

Media o 

superior 
26.8 1.12 (0.76, 1.65) 32.1 1.08 (0.69, 1.69) 23 1.75 (0.76, 3.01) 26 0.87 (0.51, 1.49)

Nivel so-

cioeconómico
Bajo 20.3 1 - 14.1 1 - 23.4 1 - 21.9 1 -

Medio 38.2 1.13 (0.92, 1.38) 39 1.47 (1.16, 1.85) 45.4 0.87 (0.6, 1.26) 38.1 1.2 (0.92, 1.57)

Alto 41.5 1.16 (0.93, 1.44) 46.9 1.52 (1.2,  1.92) 31.2 0.66 (0.44, 1) 40 1.29 (0.98, 1.7)

* Ajustando hipertensión por: categoría de IMC, control glucémico, años de diagnóstico con DM, edad, tabaquismo, escolaridad, nivel socioeconómico y región. Diagnóstico 

médico previo de hipercolesterolemia por: categoría de IMC, control glucémico, años de diagnóstico con DM, edad, tabaquismo, escolaridad, nivel socioeconómico y región. 

Detección de proteínas en orina por tiras reactivas por: categoría de IMC, control glucémico, años de diagnóstico con DM, edad, tabaquismo, escolaridad, nivel socioeconómico 

y región. Obesidad abdominal por: control glucémico, años de diagnóstico con DM, edad, tabaquismo, escolaridad, nivel socioeconómico y región. 

I IMC (Kg/m2): 18.5–24.9=normal, 25–29.9=sobrepeso, >30=obesidad. 

T Control glucémico = glucosa capilar preprandrial de 90-130 mg/dL, o posprandrial <180 mg/dL. 

¶ Proteinuria: cuando las proteínas en orina por tiras reactivas >50 mg/dL. 

** Obesidad abdominal si el perímetro de cintura en mujeres >88 cm y en hombres >102 cm 

Valores perdidos <1.00% en los modelos de hipertensión, diagnóstico médico previo de hipercolesterolemia, detección de proteínas en orina por tiras reactivas y obesidad abdominal. 

❱



R
ev M

ed H
osp G

en M
éx, Vol. 7

5
, N

úm
. 1

, 2
0

1
2

Campos-Nonato I, et al.

21

 ❱ Discusión

En el presente estudio, la obesidad estuvo asociada 
positivamente con la hipertensión arterial e DMPH. 
No obstante, cuando la DPOT se relacionó con el 
IMC no se evidenció ninguna tendencia. El descon-
trol glucémico se asoció positivamente con la hiper-
tensión arterial, DPOT y obesidad abdominal, pero 
negativamente con la DMPH, aunque ninguna de 
estas diferencias en el control glucémico fue estadísti-
camente significativa. 

En este análisis, el control glucémico se asoció 
positivamente con el sobrepeso u obesidad. Por ello, 
para aclarar esta relación se buscó la existencia de in-
teracciones de manera independiente del IMC y el 
control glucémico con: los años de diagnóstico con 
DM, edad del sujeto y tipo de tratamiento que reci-
bía (insulina o pastillas). Sin embargo, al no encontrar 
que estas interacciones fueran estadísticamente signi-
ficativas, no se consideraron en el modelo final. Pese 
a estos hallazgos y en busca de explicaciones, puede 
suponerse que en los adultos con DM, el sobrepeso 
o la obesidad es un indicador de reciente diagnósti-
co (cero a tres años). Por ello, probablemente tam-
bién estos sujetos fueron los que tuvieron en mayor 
porcentaje un adecuado control glucémico, al haber 
sido los que más se preocupaban y ocupaban por te-
nerlo.32,33

Al observar la RP de DMPH, por categoría de 
control glucémico parece que el descontrol glucémico 
es factor protector (RP=0.92) para no tener DMPH. 
Esto debido probablemente, a que en los sujetos con 
hiperglucemia disminuye la absorción de colesterol34 
y entonces se reducen las concentraciones del mis-
mo en sangre. Adicionalmente, como los sujetos con 
obesidad son los que tienen un diagnóstico más re-
ciente (cero a tres años, el 51%), y los que reciben en 
mayor proporción tratamiento médico (44.2%), esto 
puede contribuir a explicar el hallazgo encontrado. 

Aunque se ha observado en estudios transversales 
previos, que los adultos con DM y obesidad presen-
tan más frecuentemente DPOT,35 debido a una ma-
yor hiperfiltración36 e hiperperfusión renal.37 En los  
resultados de este análisis, las RP para presentar 
DPOT no tuvieron una tendencia asociada con el 
IMC ≥ 25 Kg/m2 (sobrepeso RP=0.99 IC

95%
 0.72, 

1.36, obesidad RP=1.03 IC
95%

 0.72, 1.48), ni dife-
rencias significativas. 

La creciente epidemia de la DM ha sido asocia-
da con un incremento en la prevalencia de obesidad 
y enfermedad cardiovascular.38-41 Una vez que un  

sujeto desarrolla DM, el riesgo de presentar factores 
de riesgo cardiovascular incrementa hasta 300%.42 Se 
ha señalado que la tensión arterial está fuertemente 
asociada con la DM43 y la obesidad. Esta asociación 
parece ser lineal y a medida que aumenta el IMC, 
también se incrementa la tensión arterial.44 En esta 
muestra pudo verse el mismo efecto, cuando se com-
paró la media de la tensión arterial sistólica de los su-
jetos con IMC normal (123 mmHg), sobrepeso (125 
mmHg) y obesidad (128 mmHg), así como en la ten-
sión arterial diastólica de los sujetos con IMC normal 
(82 mmHg), sobrepeso (84 mmHg) y obesidad (88 
mmHg).

En estudios previos se ha reportado que la DM, 
está asociada con el sobrepeso o la obesidad, tanto 
en hombres como en mujeres.45,46 En el presente es-
tudio, pudo observarse esta misma relación cuando 
se categorizó el IMC por sexo. Por otro lado, se ha 
reportado que en adultos con DM, el peso corporal 
va disminuyendo gradualmente conforme avanza la 
edad,10 y cuando se compararon las prevalencias de 
obesidad por grupos de edad, se observó este mismo 
efecto. La ingesta de dietas ricas en grasas y carbohi-
dratos refinados han sido identificados como factores 
de riesgo para presentar obesidad y DM,47 probable-
mente por ello en la localidad urbana y en la región 
norte que es donde se utilizan con mayor frecuencia 
este tipo de dietas,48 se registró una mayor prevalen-
cia de obesidad que en la localidad urbana o las regio-
nes centro, Ciudad de México y sur. Por otro lado, 
como ha sucedido en otras poblaciones,49 el riesgo 
de tener sobrepeso u obesidad fue mayor en los ni-
veles socioeconómicos alto y medio que en el bajo. 
Aunque el consumo de tabaco50 y alcohol51,52 han sido 
identificados como factores asociados para no tener 
control glucémico, en el presente análisis no fueron 
estadísticamente diferentes las RP de quienes nunca 
lo habían hecho, anteriormente lo hacían, o lo hacían 
actualmente (datos no mostrados). 

La población mexicana tiene una predisposición 
genética a la DM y a varios tipos de dislipidemias,53,54 

que ha precipitado una alta prevalencia de DMPH.55 
La hiperinsulinemia que suele presentarse en los  
sujetos con DM, generalmente se asocia con DMPH.10 
Esta dislipidemia es de gran importancia porque cuan-
do se asocia con un IMC elevado, aumenta el riesgo 
de presentar enfermedad cardiovascular.56 En es- 
te análisis, después de controlar las variables de ajuste 
se observó este mismo comportamiento en las RP de 
los adultos con IMC normal y obesidad (RP=1.26). 
La DPOT es un factor de riesgo cardiovascular en  
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sujetos con DM tipo 1 y 2.57,58 Sin embargo, en sujetos 
con DM y sin control glucémico, suele aparecer daño 
microvascular y renal.59 La asociación entre obesidad 
y DPOT en sujetos con DM, no pudo ser mostrada 
en este análisis cuando se compararon las RP de los 
sujetos con IMC normal, sobrepeso (RP=0.99 IC

95%
 

0.72, 1.36) y obesidad (RP=1.03 IC
95%

 0.72, 1.48). 
Probablemente porque el instrumento utilizado en 
esta encuesta para tal fin no es de mayor precisión, y 
entonces puede producirse un sesgo de mal clasifica-
ción. La obesidad abdominal se ha relacionado con un 
menor control glucémico,60 y en esta población pudo 
verse la misma asociación, cuando se comparó la RP 
de quienes tenían control glucémico con respecto a 
quienes no lo tenían (RP=1.24).

 ❱ Conclusiones

Es importante reconocer, que a pesar de encontrar 
una prevalencia elevada de diabetes, estos datos pue-
den subestimar la prevalencia real porque se utilizó 
la glucemia capilar como método de escrutinio y no 
se usó la curva de tolerancia a la glucosa oral, como 
prueba complementaria en los casos de glucemia li-
mítrofe. 

El presente estudio tuvo la limitación de definir 
la DMPH, a partir de información autorreferida de 
los sujetos participantes. Al considerar como sujetos 
con DMPH sólo a los que fueron informados por un 
médico, pudo subestimarse la verdadera prevalencia 
de DMPH. Por otro lado, al clasificar la DPOT a par-
tir de la información obtenida del examen de orina 
con tiras reactivas y no a partir de una muestra de 24 
horas, se tiene el riesgo de caer en un sesgo de mal 
clasificación y subestimar o sobrestimar la verdadera 
prevalencia.

A pesar de las limitaciones de este análisis, la con-
sistencia con los hallazgos obtenidos en estudios pros-
pectivos, que han asociado positivamente la obesidad 
y el descontrol glucémico con los factores de riesgo 
cardiovascular en sujetos con DM, hace pensar que la 
magnitud de los posibles sesgos no modificó de forma 
importante los hallazgos y asociaciones encontradas. 
Aunque este análisis no permite establecer conclu-
siones contundentes ni direcciones causales, puede 
ser útil para generar estudios posteriores en adultos 
mexicanos. Además, a pesar de ser un estudio trans-
versal y no longitudinal, el hecho de basarse en datos 
con representatividad nacional y no existir un análi-
sis similar en México, esta puede ser la fortaleza que 
haga importante a este trabajo. 

Como punto final, cabe destacar que el hallaz-
go encontrado de que la cantidad de años con diag-
nóstico de DM modifica la evolución de los factores 
de riesgo cardiovascular, puede ser útil para que los 
tomadores de decisiones en salud tengan mayor evi-
dencia que sustenten los programas de prevención y 
progresión de complicaciones por DM. 
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