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Diabetes y enfermedad cardiovascular
1. Riesgo cardiovascular

Los pacientes diabéticos tienen un riesgo cardiovas-
cular de 2 a 4 veces superior al observado en la pobla-
ción general, riesgo que se mantiene después de ajustar
para otros factores clásicos de riesgo cardiovascular. En
este sentido, las complicaciones cardiovasculares atri-
buibles a la arteriosclerosis son responsables del 70-
80% de todas las causas de muerte en los pacientes dia-
béticos y representan más del 75% del total de
hospitalizaciones por complicaciones diabéticas.

Las características de las lesiones arterioscleróti-
cas en los pacientes diabéticos son: desarrollo más
rápido y precoz, afectación más generalizada y gra-
ve, mayor frecuencia de placas inestables e inci-
dencia similar en ambos sexos y mayor presencia
de isquemia-necrosis silente o con menor expresi-
vidad clínica. Las principales manifestaciones clí-
nicas de la aterosclerosis son la cardiopatía isqué-
mica, los accidentes vasculares cerebrales, la
arteriosclerosis obliterante de las extremidades in-
feriores y la afectación renal y aórtica.

El riesgo de enfermedad cardiovascular y la
mortalidad cardiovascular y global también está
aumentado en los pacientes con síndrome metabó-
lico (SM) en situación de prediabetes.

Las evidencias clínicas actuales y las recomenda-
ciones de consenso1-2 apoyan que la diabetes debe
ser considerada una situación de alto riesgo car-
diovascular. Además, la diabetes debe considerarse
de muy alto riesgo cardiovascular en las siguientes
situaciones: enfermedad cardiovascular clínica o
subclínica, resistencia a la insulina (RI) y SM, pre-
sencia de múltiples factores de riesgo, como disli-
pemia y tabaco, o existencia de microalbuminuria.

2. Principales factores de riesgo cardiovascular
en la diabetes (tabla 1)
2.1. Dislipemia

La dislipemia diabética se caracteriza por la aso-
ciación de hipertrigliceridemia por aumento de las
lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), dismi-
nución de los valores de colesterol unido a lipopro-
teínas de alta densidad (cHDL), aumento leve-mo-
derado de la concentración de colesterol unido a
lipoproteínas de baja densidad (cLDL), aumento
del índice colesterol total (CT)/cHDL, predominio
de partículas LDL pequeñas y densas, aumento de
la apoproteína B, aumento de los ácidos grasos li-
bres, y aumento de partículas residuales. Si bien la
elevación de cLDL es el principal factor predictor
de riesgo en la diabetes, y por tanto el objetivo te-
rapéutico primario a conseguir, el cHDL y los tri-
glicéridos (TG) son factores de riesgo cardiovascu-
lar que contribuyen de forma decisiva al elevado
riesgo cardiovascular de la diabetes. La prevalencia
de dislipemia es 2-3 veces más frecuente en la po-
blación diabética que en la no diabética, aproxima-
damente del 40-60%3.

En los principales estudios de prevención car-
diovascular se ha demostrado que el tratamiento
hipolipemiante produce una reducción del riesgo
cardiovascular del 25-55%, además con favorable
relación coste-beneficio4. En la diabetes el trata-
miento intensivo de la dislipemia reduce: las muer-
tes cardiovasculares en un 17-50%, la mortalidad
total en un 12-40%, los episodios coronarios en un
24-40% y los ictus en un 27-40%5.
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El objetivo primario es el de cLDL < 100 mg/dl
(colesterol no-HDL < 130 mg/dl) y en diabéticos
con enfermedad cardiovascular, cLDL < 70 mg/dl
(colesterol no-HDL < 100 mg/dl).

2.2. Hipertensión arterial
La hipertensión arterial (HTA) en la población

diabética es muy frecuente, y alcanza una preva-
lencia del 40-55%. Los estudios de intervención
sobre la hipertensión en sujetos diabéticos han
evidenciando una importante reducción (32-44%)
de la morbimortalidad cardiovascular, tanto para
las manifestaciones coronarias como las vascula-
res cerebrales. Cifras de presión arterial (PA) sis-
tólica ≥ 130 mmHg o ≥ 80 mmHg de diastólica se
consideran de riesgo en la diabetes. En los diabé-
ticos con proteinuria, las cifras recomendadas son
aún menores: sistólica < 120 mmHg y diastólica 
< 75 mmHg6.

El descenso de la presión arterial ha evidenciado
claros beneficios en la disminución del riesgo car-
diovascular y de nefropatía diabética. El tratamien-
to intensivo de la HTA en diabéticos reduce signifi-
cativamente las complicaciones cardiovasculares:
complicaciones diabéticas en un 24%; muertes re-
lacionadas con la diabetes en un 32%; ictus en un
44%, insuficiencia cardíaca en un 56%, y complica-
ciones microvasculares en un 37%.

Los diuréticos tiazídicos, los bloqueadores beta,
los inhibidores de la enzima conversora de la an-
giotensina (IECA), los antagonistas de los recepto-
res AT1 de la angiotensina II (ARA II) y los antago-
nistas del calcio son útiles para reducir la
incidencia de enfermedad cardiovascular y de acci-

dente cerebrovascular en los pacientes con diabe-
tes. Los tratamientos fundamentados en los IECA o
en los ARA II influyen de manera favorable en la
progresión de la nefropatía diabética y disminuyen
la albuminuria7.

2.3. Hiperglucemia
La hiperglucemia, per se, es un factor de riesgo

de enfermedad microvascular y macrovascular. La
hiperglucemia, tanto en situación de ayuno como
posprandial, es responsable de modificaciones li-
poproteicas que resultan en un mayor riesgo atero-
génico. La glucosilación de las apoproteínas es pro-
porcional a la concentración de glucosa en plasma,
y existe una buena correlación entre glucemia y
LDL glucosilada8.

La hemoglobina glucosilada (HbA1c) es un buen
marcador de riesgo de mortalidad en pacientes dia-
béticos y un marcador continuo de riesgo de enfer-
medad cardiovascular. Existe una relación directa
entre el descenso de la HbA1c y la incidencia y evo-
lución de las complicaciones vasculares9.

2.4. Síndrome metabólico
Definido por los criterios del Adult Treatment

Panel (ATP)III1, la Ortganización Mundial de la Sa-
lud (OMS)10, la Federación Internacional de Diabe-
tes (IDF) 200511 o de la American Heart Associa-
tion (AHA) 200512 (tabla 2), entre otros, consiste en
una amplia constelación de alteraciones entre las
que se incluyen la obesidad visceroabdominal y la
asociación de disglucemia (glucemia alterada en
ayunas o tras sobrecarga de hidratos de carbono) o
diabetes mellitus tipo 2, dislipemia (hipertrigliceri-
demia, descenso del cHDL, presencia de LDL pe-
queñas y densas, aumento de apolipoproteína B
[apo B]), HTA, hiperuricemia, microalbuminuria 
(≥ 30 µg de albúmina/mg de creatinina urinaria),
inflamación crónica y otras alteraciones (hiperho-
mocistinuria, aumento del estrés oxidativo, hígado
graso no alcohólico), lo que lo convierte en un
marcador de riesgo para la enfermedad cardiovas-
cular prematura, y muy especialmente en los pa-
cientes con diabetes mellitus13-14.

2.5. Hipercoagulabilidad
La diabetes conlleva un estado de hipercoagula-

bilidad, con aumento de fibrinógeno y haptoglobi-
na, entre otros factores. También se han descrito al-
teraciones de la función plaquetaria, con aumento
de la agregabilidad y la adhesividad relacionada
con factores plasmáticos, como el aumento del
tromboxano A2. Diversos estudios han mostrado
que la administración de dosis bajas de ácido acetil-
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Tabla 1. Principales factores de riesgo
cardiovascular asociados con la diabetes

Generales Propios y más frecuentes 
de la diabetes

Dislipemia Hiperglucemia
↑ cLDL (↑ de colesterol Glucosilación 

no-HDL) de lipoproteínas
↑ TG Aumento del estrés oxidativo
↓ cHDL Resistencia a la insulina 
↑ CT/cHDL y síndrome metabólico
↑ Apo B Alteraciones de la coagulación
Predominio de LDL Disfunción endotelial

pequeñas y densas Inflamación crónica
Acumulación de Microalbuminuria

partículas residuales
Hipertensión arterial
Tabaquismo

ApoB: apolipoproteína B; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de
alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densi-
dad; CT: colesterol total; TG: triglicéridos.



salicílico (AAS) contribuye a disminuir los episo-
dios cardiovasculares hasta en un 15%, establecien-
do que en los sujetos diabéticos, sobre todo en los
que presentan un factor de riesgo mayor asociado,
el tratamiento preventivo es adecuado, y los benefi-
cios superan a los posibles riesgos del tratamiento15.

3. Control del riesgo cardiovascular en el sujeto
diabético

La diabetes debe ser considerada como un factor
mayor e independiente de riesgo cardiovascular. La
alta prevalencia de otros factores mayores de ries-
go cardiovascular asociados a la diabetes comporta
una situación de alto riesgo y elevada mortalidad,
por lo que deben ser abordados de forma global,
como situación de riesgo equivalente a la de la pre-
vención secundaria.

3.1. Prevención y tratamiento de la RI, del SM 
y del riesgo cardiovascular

La situación de RI debe sospecharse en sujetos
pertenecientes a grupos de riesgo: sobrepeso y so-
bre todo con obesidad abdominal, en mujeres
con síndrome de ovario poliquístico o anteceden-
tes de diabetes gestacional, y en cualquier indivi-

duo con hiperglucemia, hipertrigliceridemia o hi-
pertensión.

La RI y el SM son frecuentes y representan una
importante causa de morbimortalidad por enferme-
dad macrovascular, y además se relacionan con un
elevado riesgo de diabetes tipo 2. La obesidad, la
inactividad física y la dieta rica en grasa son factores
modificables que desarrollan y agravan la RI y el SM,
por lo que la prevención y el tratamiento deben ba-
sarse en la corrección de estos factores, y en ocasio-
nes es necesario añadir tratamiento farmacológico16.
La “dieta mediterránea” —que será hipocalórica y
baja en grasas cuando se requiera perder peso— y el
ejercicio físico aeróbico han demostrado ser impor-
tantes factores para actuar en la prevención de la
aparición de diabetes y complicaciones cardiovascu-
lares en sujetos con intolerancia a la glucosa17-20.

3.2. Tratamiento del riesgo cardiovascular asociado
al SM y la diabetes
3.2.1. Tratamiento del SM y factores de riesgo
cardiovascular asociados

Consiste en el control y tratamiento individuali-
zado de todos los componentes del SM, dependien-
do del número de factores y su intensidad.
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Tabla 2. Diagnóstico del síndrome metabólico

NCEP-ATP III OMS IDF 2005 AHA 2005

Criterios diagnósticos Tres de los criterios Hiperglucemia Obesidad abdominal Tres de los abajo 
abajo mencionados o IR (HOMA) más 2 criterios mencionados

más 2 criterios 
de los abajo 
mencionados

Obesidad PC > 102 V y > 88 M ICC > 0,9 V Criterio mayor PC PC > 102 V 
o 0,85 M > 94 V o > 80 M y > 88 M
o IMC ≥ 30

Glucosa plasmática ≥ 110 mg/dl ≥ 110 mg/dl o IR ≥ 100 mg/dl ≥ 100 mg/dl o 
o diagnóstico previo tratamiento 
de DM hipoglucemiante

TG plasma ≥ 150 mg/dl ≥ 150 mg/dl ≥ 150 mg/dl ≥ 150 mg/dl o 
o con tratamiento con tratamiento 
específico específico

cHDL <40 en V o < 50 en M < 35 en V < 40 en V o < 50 en M < 40 en V o 
o < 39 en M o en tratamiento < 50 en M o 

específico en tratamiento 
específico

PA ≥ 130/85 ≥ 140/90 o ≥ 130/85 o con ≥ 130 o ≥ 85 o 
tratamiento tratamiento con tratamiento 
previo hipotensor hipotensor

Microalbuminuria No incluido Alb/creatinina > 30 No incluido No incluido

AHA: American Heart Association; cHDL: colesterol HDL; DM: diabetes mellitus; HOMA: modelo de homeostasis de la glucosa-insulinorresistencia;
ICC: índice cintura cadera; IDF: Federación Internacional de Diabetes; IMC: índice de masa corporal; IR: insulinorresistencia; M: mujeres; NCEP-
ATPIII: National Cholesterol Education Program-Adults Treatment Panel III; OMS: Organización Mundial de la Salud; PA: presión arterial; PC: pe-
rímetro o circunferencia de la cintura; TG: triglicéridos plasmáticos; V: varones.



3.2.1.1. DISLIPEMIA

Objetivos: cLDL < 130 mg/dl o colesterol no-HDL
< 160 mg/dl, apo B < 100 mg/dl, cHDL > 40 mg/dl en
el varón y > 50 en la mujer, y TG < 150 mg/dl. El tra-
tamiento consiste en medidas higienicodietéticas y
añadir fármacos hipolipemiantes cuando sea nece-
sario, estatinas, fibratos, ezetimiba o asociaciones.

3.2.1.2. HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y MICROALBUMINURIA

Objetivo: mantener la PA < 130/80 mmHg.
Junto a las medidas no farmacológicas, los fár-

macos más adecuados en el SM son los IECA y los
ARA II, y frecuentemente es preciso asociarlos a
otros fármacos.

El tratamiento global de la RI (prevención y tra-
tamiento una vez establecida la RI y obesidad ab-
dominal) se basa en la dieta equilibrada y adecua-
da para perder peso y en ejercicio físico adaptado a
la edad y estado cardiovascular. Una pérdida de
peso corporal del 5-10% se relaciona con una im-
portante reducción de la grasa abdominal y de las
alteraciones metabólicas del SM. Los fármacos que
reducen la RI son la metformina y los agonistas de
los PPARγ (tiazolidinedionas o glitazonas), que tie-
nen efectos beneficiosos en la RI y el SM. Aunque
las glitazonas actualmente sólo están indicadas en
la diabetes tipo 2 con RI y SM, los agonistas PPARγ
tienen acciones hipoglucemiantes y aumentan la
sensibilidad periférica a la insulina junto a un im-
portante conjunto de acciones pleiotrópicas: dismi-
nuyen los ácidos grasos libres, disminuyen la acu-
mulación de lípidos en el hígado y el músculo,
disminuyen la expresión del factor de necrosis tu-
moral alfa (TNF-α) en los adipocitos, inducen la
expresión de adiponectina y revierten diferentes al-
teraciones del SM, así como el componente infla-
matorio y la disfunción endotelial; su papel en el
tratamiento en la RI y SM no está establecido y se
precisan amplios estudios.

3.2.2. Actuación global y enérgica sobre todos los
factores de riesgo en el paciente diabético
3.2.2.1. CONTROL GLUCÉMICO

Objetivo: HbA1c < 7%, e idealmente, < 6%. En
diabéticos tipo 1 el objetivo realista es HbA1c < 7%,
excepto en la diabética embarazada y en diabéticos
tipo 2, en los que el objetivo es < 6,5%21.

Datos actuales, de seguimiento de población
entre 12-16 años, indican que el SM y la intole-
rancia a la glucosa aumentan la mortalidad entre
un 42 y un 77% y la mortalidad cardiovascular en
un 15-54%. Asimismo, los pacientes con SM tie-
nen un riesgo relativo de enfermedad cardiovas-
cular superior a los sujetos sin SM, y este aumen-

to de riesgo cardiovascular se mantiene en sujetos
con SM para sujetos con tolerancia normal a la
glucosa, intolerancia a la glucosa e incluso en dia-
béticos, riesgo que oscila entre 1,2 y 1,722 respecto
a sujetos sin SM. En un metanálisis23 se observa
que los pacientes con SM tienen un riesgo relativo
para episodios coronarios entre el 1,3 y el 3,4, y
para ictus, del 1,5-2,6.

Medidas no farmacológicas: pérdida de peso me-
diante ejercicio físico aeróbico y dieta hipocalórica
equilibrada con el objetivo de conseguir al menos
un índice de masa corporal (IMC) < 27. Los insuli-
nosensibilizadores, como la metformina y las glita-
zonas, en monoterapia o en combinación con insu-
linosecretores e inhibidores de las glucosidasas,
facilitan el control de la diabetes tipo 2. La insuli-
noterapia es necesaria en la diabetes tipo 2 cuando
no se consiga el control con las medidas anteriores
y en situaciones especiales, así como, obviamente,
en la diabetes tipo 1.

3.2.2.2. DISLIPEMIA

El objetivo primario es mantener el cLDL < 100
mg/dl, o, cuando los TG son ≥ 200 mg/dl, el coleste-
rol no-HDL < 130 mg/dl y la apo B < 80 mg/dl.

El tratamiento se centrará en conseguir el objeti-
vo primario. En los casos con muy alto riesgo car-
diovascular (enfermedad cardiovascular clínica o
subclínica, nefropatía, asociación con múltiples
factores de riesgo) el objetivo será cLDL < 70 mg/dl
o colesterol no-HDL < 100 mg/dl, apo B < 60 mg/dl.

Si tras cambios en el estilo de vida y control de
la glucemia no se consiguiera dicho objetivo, se ini-
ciará tratamiento con estatinas a las dosis requeri-
das, ya que hay claras evidencias del beneficio del
tratamiento con estatinas en individuos con diabe-
tes24. En caso necesario puede asociarse un inhibi-
dor de la absorción intestinal de colesterol.

Objetivos secundarios: cHDL > 40 mg/dl y TG 
< 150 mg/dl. El uso de fibratos se considerará
cuando los TG sean > 200 mg/dl o cHDL < 40 mg/dl
y será imperativo con TG ≥ 400 mg/dl. Las hipertri-
gliceridemias con aumento de apo B ≥ 120 mg/dl
representan un alto riesgo cardiovascular (tabla 3).

La dislipemia mixta puede requerir la asociación
de estatinas y fibratos, controlando las posibles
complicaciones hepáticas y musculares.

3.2.2.3. HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Objetivo: PA < 130/80 mmHg o < 125/75 mmHg
si hay nefropatía con macroalbuminuria o insufi-
ciencia renal.

Junto a las medidas no farmacológicas, los fár-
macos más adecuados en el diabético hipertenso
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son los IECA y los ARA II, especialmente por su
efecto protector renal. Otros fármacos, como diu-
réticos, bloqueadores beta y antagonistas del cal-
cio, han demostrado igualmente su eficacia en la
reducción de la morbimortalidad cardiovascular.

Corregir otros factores de riesgo cardiovascular,
como el consumo de tabaco. Asimismo, el uso en
prevención primaria de dosis bajas de AAS se reco-
mienda en pacientes diabéticos de más de 40 años
y, opcionalmente, en mayores de 30 años.

Los objetivos y la actuación sobre otros factores
nuevos de riesgo cardiovascular como los inflama-
torios (PCR y otros), están por establecer.

4. Conclusión
Los pacientes diabéticos o con SM deben ser

considerados como sujetos con riesgo cardiovascu-
lar y, en consecuencia, tributarios de una interven-
ción enérgica para la prevención de la enfermedad
cardiovascular. Existen claras evidencias de que la
corrección de todos los factores de riesgo cardio-
vascular lleva a una importante reducción de la
morbimortalidad cardiovascular.
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Tabla 3. Objetivos primarios en la prevención cardiovascular en el síndrome metabólico (SM) y la diabetes
mellitus (DM)

Objetivos

SM DM DM de alto riesgo

Dislipemia
cLDL < 130 mg/dl < 100 mg/dl < 70 mg/dl
Colesterol no-HDL < 160 mg/dl < 130 mg/dl < 100 mg/dl
Apo B < 100 mg/dl < 80 mg/dl < 60 mg/dl
TG < 150 mg/dl < 150 mg/dl < 150 mg/dl

Presión arterial < 130/85 mmHg < 130/80 mmHg < 130/80 mmHg (< 125/75 con 
macroalbuminuria o 
insuficiencia renal)

HbA1c
DM1 < 7% (ideal < 6%) < 7% (ideal < 6%)
DM2 < 6,5 (ideal < 6%) < 6,5 (ideal < 6%)

AAS Valorar según riesgo y edad Si en > 40 años con un factor Sí
de riesgo

AAS: ácido acetilsalicílico; Apo B: apolipoproteínas B; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; HbA1c: hemoglobina glucosidada;
HDL: lipoproteínas de alta densidad; TG: triglicéridos.
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