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RESUMEN 

 

El objetivo del estudio fue determinar los factores de riesgo 

cardiovascular, asociados al mal control glicémico en pacientes con diabetes 

mellitus tipo 2 (DM2) en la Red Asistencial Rebagliati, EsSalud 2019. Se 

evaluaron a 134 pacientes con DM2 sin antecedentes de enfermedad 

cardiovascular, que acudieron a consulta ambulatoria. Se consignaron datos 

clínicos de edad, sexo, tiempo de enfermedad, antecedente de tabaquismo, 

presión arterial, peso, talla, índice de masa corporal; así mismo se tomaron 

muestras de sangre para la medición de glucosa, HbaA1c, colesterol total, LDL-

Colesterol, HDL-colesterol y triglicéridos. Se calcularon los índices 

cardiovasculares de colesterol total/HDL-colesterol, LDL-colesterol/HDL-

colesterol y colesterol no HDL. Se estimaron los puntajes de riesgo 

cardiovascular según Framingham y UKPDS para enfermedad coronaria. Se 

midió el grosor de íntima media carotidea como marcador de enfermedad 

aterosclerótica subclínica. Se determinó que los casos con mal control glicémico 

tuvieron en forma significativa, mayor tiempo de enfermedad, hipertensión 

hipercolesterolemia y dislipidemia iatrogénica, así mismo presentaron mayor 

riesgo estimado por UKPDS. En el análisis logístico binario multivariado para la 

variable control glicémico se encontró que el tiempo de enfermedad (OR: 4.24, 

CI95%: 1.33-13.5), la hipercolesterolemia (OR: 8.84, CI95%: 1.6-48.84) y la 

hiperglicemia (OR: 14.69, CI95%: 3.34-64.68) aumentaron la probabilidad de 

mal control glicémico. Por su parte, el no presentar un índice colesterol 

total/HDL-colesterol elevado, disminuye la probabilidad de mal control glicémico 

(OR: 0.09, CI95%: 0.01-0.91). La agregación de factores de riesgo 

cardiovascular se asoció al mal control glicémico, por lo que la prevención 

primaria cardiovascular a través del abordaje multifactorial es la base para el 

manejo integral de pacientes con DM2. 

 

Palabras Claves: Diabetes mellitus, riesgo cardiovascular, control glicémico 
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ABSTRACT 

 

The aim of the study was to determine the cardiovascular risk factors 

associated with poor glycemic control in patients with type 2 diabetes mellitus 

(DM2) in the Rebagliati Healthcare Network, EsSalud 2019. Evaluated to 134 

DM2 patients without a history of cardiovascular disease were recruited. Clinical 

data of age, sex, time of illness, smoking, blood pressure, weight, height, body 

mass index were recorded; Likewise, blood samples were taken to measure 

glucose, HbaA1c, total cholesterol, LDL-Cholesterol, HDL-cholesterol and 

triglycerides. The cardiovascular indices of total cholesterol / HDL-cholesterol, 

LDL-cholesterol / HDL-cholesterol and non-HDL were calculated. Cardiovascular 

risk scores according to Framingham and UKPDS for coronary heart disease 

were estimated. Carotid intima media thickness was measured as a marker of 

subclinical atherosclerotic disease. It was determined that the cases with poor 

glycemic control had a significantly longer time of illness, higher diastolic blood 

pressure, total cholesterol, triglycerides and non-HDL colesterol, these cases 

also presented a higher risk estimated by UKPDS. The group with poor glycemic 

control presented a higher prevalence of systolic arterial hypertension, 

hypercholesterolemia, and hypertriglyceridemia. In the multivariate binary 

logistic analysis for glycemic control, it was found that the time of illness (OR: 

4.24, CI95%: 1.33-13.5), hypercholesterolemia (OR: 8.84, CI95%: 1.6-48.84) 

and hyperglycemia (OR: 14.69, 95% CI: 3.34-64.68) increased the probability of 

poor glycemic control. On the other hand, not presenting a high total cholesterol 

/ HDL-cholesterol ratio reduces the probability of poor glycemic control (OR: 

0.09, CI95%: 0.01-0.91). The aggregation of cardiovascular risk factors was 

associated with poor glycemic control, so primary cardiovascular prevention 

through the multifactorial approach is the basis for the comprehensive 

management of patients with DM2 

 

Key words: Diabetes mellitus, cardiovascular risk, glycemic control 
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CAPÍTULO 1: INTRODUCCIÓN   

 

 

 

1.1 Situación problemática: 

 

 

 

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una enfermedad caracterizada por 

una elevación de los niveles de glucosa en sangre producida por una alteración 

en la producción, secreción o acción de la insulina y que, por ser de naturaleza 

crónica y sistémica, genera complicaciones microvasculares (retinopatía, 

nefropatía y neuropatía) y macrovasculares (enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica) (American Diabetes Association, 2009). 

 

La Federación Internacional de Diabetes (IDF), estima que, 425 millones 

de personas (8,8%) entre 20 a 79 años, padecen la enfermedad, tal es así, que, 

si la tendencia se mantiene en aumento, se proyecta que para el 2045, 

alrededor de 629 millones de personas tendrán esta condición. La IDF estimó, a 

nivel de América Central y del Sur, que el número de personas con diabetes 

sería de 26 millones (8%) en el 2017, de los cuales, el 40% no estarían 

diagnosticados. Así mismo, se estimó que, para el 2045, el número de personas 
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afectadas aumentaría a 42,3 millones (Cho et al., 2018). En el Perú, la 

prevalencia e incidencia de DM fue de 7% y 7,2% respectivamente (Seclen et 

al., 2017). Posteriormente, en una revisión sistemática se encontró que, la 

prevalencia nacional de DM se incrementó del 2004 al 2005, en 5.1% y durante 

el período 2010 al 2012 en 7% (Bernabé-Ortiz et al., 2016; Carrillo-Larco et al., 

2019). 

Con la finalidad de estimar la carga de enfermedad global de DM y su 

impacto, la IDF estimó que, aproximadamente, 5.0 millones (CI: 4.-6.4), de la 

mortalidad en el mundo, fue atribuida a DM, en personas de 20 a 90 años, 

representando el 9.9% de la causa global de muertes, concluyendo que las 

enfermedades cardiovasculares (ECV), continúan siendo la principal causa de 

mortalidad, y morbilidad en pacientes DM a nivel mundial (Cho et al., 2018). 

 

La coexistencia de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) y la DM2 es 

bastante conocida por su implicancia clínica (Patel et al., 2016); generando altos 

costos en los sistemas de salud (Elgart et al., 2017). La evidencia sobre 

mortalidad asociada a diabetes y enfermedad cardiovascular es consistente a 

nivel mundial, incluso en Latinoamérica (Carrillo-Larco et al., 2019). En 

consecuencia, la DM2 es considerada una condición de equivalente coronario y 

el mal control glicémico se asocia a una mayor agregación de FRCV (Bertoluci 

& Rocha, 2017), sumado a ello, un mayor tiempo de exposición a la 

hiperglicemia crónica contribuye con sus efectos deletéreos, instalados en 

memoria metabólica, lo cual conlleva al acúmulo de reactantes de glicación 

avanzada (Yozgatli et al., 2018), condicionando un entorno más prooxidativo, 

proinflamatorio y protrombótico (Morales-Villegas, 2014), que conducen a la 

disfunción endotelial y a un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica (Monnier et al., 2019). 

 

En un estudio prospectivo, desarrollado en el Reino Unido, conocido 

como, UKPDS (de las siglas en inglés, United Kingdom Prospective Diabetes 

Study), demostraron, que el tratamiento intensivo de la hiperglicemia, 
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comparado con un tratamiento convencional, redujo el riesgo de complicaciones 

microvasculares en pacientes con DM2 (Stratton et al., 2000). Sin embargo, la 

eficacia sobre la reducción de eventos macrovasculares fue mucho menor. 

Mientras que, el estudio de control de complicaciones en diabetes, conocido 

como DCCT (de las siglas Diabetes Control Complication Trial), realizado en 

pacientes con DM1, demostraron que el control intensivo de la hiperglicemia 

tuvo un impacto mayor sobre ambas complicaciones microvasculares y 

macrovasculares a diferencia del UKPDS (Nathan, 2014). Estas dos evidencias, 

fueron el punto de partida para determinar, como meta de control glicémico, a la 

hemoglobina glicosilada (HbA1c) menor a 7%. Posteriormente Yozgatli K, et al., 

en el 2018, evaluaron en pacientes holandeses con DM2, la capacidad 

predictiva de los valores de HbA1c y la medición de productos de glicación 

avanzada (AGEs), determinando que, estas últimas están asociadas a eventos 

macrovasculares (HR: 1.28, P = 0.03), mientras que la HbA1c a complicaciones 

microvasculares (HR:1.20, P = 0.004). 

 

Si bien es cierto, el control de la hiperglicemia crónica per se, es un factor 

causal determinante para reducir  las complicaciones macrovasculares en 

pacientes con DM1, sin embargo, para el caso de la DM2, el control glicémico 

exclusivo resulta insuficiente si no se considera la coexistencia de otros FRCV, 

durante el diagnóstico inicial como la hipertensión (Adler et al., 2000), obesidad 

(Clarke et al., 2001), dislipidemia y tabaquismo (Stevens et al., 2001); 

generando la controversia en considerar, a la hiperglicemia, como factor causal 

o sólo un marcador de riesgo (Nahmias et al., 2020). En ese sentido, mediante 

un estudio clínico, en pacientes con DM2 y microalbuminuria, en Dinamarca 

(Pedersen & Gæde, 2003), evaluaron, la eficacia del tratamiento convencional e 

intensivo de múltiples factores de riesgo, incluyendo el control glicémico, 

logrando una mayor disminución del riesgo de complicaciones microvasculares 

y macrovasculares. 
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Por otro lado, en un estudio multicéntrico, realizado en pacientes 

estadounidenses con DM2 y alto riesgo cardiovascular, se evaluaron dos 

estrategias de tratamiento intensivo y convencional según las metas de control 

glicémico de HbA1c de 6.5% y 7% respectivamente, encontrándose una mayor 

mortalidad, en el primer grupo, sugiriendo que, este tipo de intervención puede 

ser contraproducente, especialmente en aquellos pacientes con DM2 con mayor 

tiempo de enfermedad y agregación de FRCV (ACCORD Study Group, 2011). 

 

En base a las investigaciones previas, se han confeccionado diferentes 

guías de manejo para pacientes con DM2 y enfermedad cardiovascular en 

diversas regiones. Por consiguiente, en el Perú, se han realizado estudios a fin 

de caracterizar la prevalencia de mal control glicémico y los FRCV, en pacientes 

diabéticos con y sin eventos cardiovasculares (Chambilla, 2015; Chávez, 2018; 

Jasso-Huamán et al., 2015; Pérez et al., 2014; Rodríguez, 2019; Soetedjo et al., 

2018). Por lo tanto, considerando las investigaciones previas, este proyecto, se 

propone determinar los factores de riesgo cardiovascular, asociados al mal 

control glicémico en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en la Red Asistencial 

Rebagliati, EsSalud. 

 

 

 

1.2 Formulación del problema 

 

 

 

1.2.1 Problema general: 

¿Cuáles son los factores de riesgo cardiovascular, asociados al mal 

control glicémico en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en la Red 

Asistencial Rebagliati, EsSalud 2019? 
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1.2.2 Problemas específicos: 

¿Cuáles son los marcadores bioquímicos de los factores de riesgo 

cardiovasculares asociados al mal control glicémico? 

¿Cuáles son los indicadores antropométricos de los factores de riesgo 

cardiovasculares asociados al mal control glicémico? 

¿Cuáles son los indicadores sociodemográficos de los factores riesgo 

cardiovascular asociados al mal control glicémico? 

¿Cuál es el score de riesgo cardiovascular asociado a mal control 

glicémico? 

 

 

1.3 Justificación de la investigación 

 

 

La diabetes mellitus constituye una prioridad sanitaria en nuestro país, 

debido a que las complicaciones crónicas, generan un alto riesgo de morbilidad, 

discapacidad y mortalidad. A pesar del beneficio de las intervenciones 

establecidas en las diferentes guías clínicas, a fin de disminuir el riesgo de 

eventos adversos, todavía parte de la población es vulnerable a pesar del 

tratamiento recomendado, representando ello, un riesgo residual, debido a la 

coexistencia de otros factores como la dislipidemia, hipertensión, tabaquismo y 

obesidad, las cuales se encuentran asociadas a la diabetes mellitus. En 

consecuencia, el riesgo cardiovascular residual representa un vacío en el 

conocimiento, de tal forma que, la investigación de los factores de riesgo 

cardiovascular nos permitiría dilucidar los mecanismos bioquímicos y 

moleculares que conllevan a dichas complicaciones, de tal forma que, permitan 

determinar estrategias que contribuyan a un diagnóstico temprano, oportuno y 

costo-efectivos para la prevención de enfermedades cardiovasculares, sobre 

todo en sujetos con diabetes mellitus.  
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1.4 Justificación  práctica 
 

 

 

El aumento alarmante de la incidencia de diabetes mellitus, así como, su 

repercusión en la salud y calidad de vida de las personas que la padecen, 

plantean el desarrollo prioritario de programas de prevención, detección y 

tratamiento de esta enfermedad invalidante.  

 

La coexistencia de factores cardiometabólicos asociados a la diabetes 

mellitus  determina la necesidad de identificar aquellos factores modificables y 

diseñar estrategias basados en un abordaje multifactorial, integral, 

multidisciplinario y centrado en las necesidades de los pacientes, que permitan 

disminuir los riesgo de morbilidad, discapacidad y mortalidad en esta población 

susceptible. 

 

Si bien es cierto, los avances en el diagnóstico y tratamiento de la 

diabetes mellitus, el desarrollo de guías clínicas basadas en la evidencia y un 

mayor conocimiento de la historia natural de la enfermedad, han contribuido con 

intervenciones más eficaces, existe un llamado “riesgo residual”, es decir, a 

pesar de la intervención racional y oportuna, un grupo de pacientes quedan aún 

susceptibles de seguir presentando las complicaciones microvasculares y 

macrovasculares de la enfermedad. 

 

Por tal motivo, es importante seguir estudiando en qué medida otros 

factores asociados al control metabólico de la diabetes mellitus  contribuyen con 

el desarrollo de complicaciones a largo plazo, de tal forma que podamos 

acercarnos a una medicina de precisión basada en la susceptibilidad individual 

de cada paciente con diabetes mellitus.  
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1.5 Objetivos de la investigación 

 

 

 

1.5.1 Objetivo general 

Determinar factores de riesgo cardiovascular, asociados al mal control 

glicémico en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en la Red Asistencial 

Rebagliati, EsSalud 2019. 

 

1.5.2. Objetivos específicos. 

 Identificar los marcadores bioquímicos de los factores de riesgo 

cardiovasculares asociados al mal control glicémico. 

 Identificar los indicadores antropométricos de los factores de riesgo 

cardiovasculares asociados al mal control glicémico. 

 Identificar los indicadores sociodemográficos de los factores riesgo 

cardiovascular asociados al mal control glicémico. 

 Determinar el score de riesgo cardiovascular asociado a mal control 

glicémico. 
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II. CAPÍTULO 2: MARCO TEÓRICO  

 

 

 

2.1 Marco filosófico o epistemológico de la investigación 

 

 

 

La necesidad de profundizar acerca de los factores de riesgo 

cardiovascular y su relación con el control metabólico en pacientes con diabetes 

mellitus tipo 2, surge por la fuerte evidencia, que la interacción compleja de la 

agregación de dichos factores conducen a un mayor riesgo de morbilidad y 

mortalidad cardiovascular en personas con diabetes mellitus, de tal forma que, 

el estudio de la fuerza de asociación entre todas ellas permite aproximarnos a 

un mejor entendimiento de los mecanismos fisiopatogénicos, que contribuyen al 

desarrollo de la enfermedad aterosclerótica progresiva como base subyacente 

de eventos cardiovasculares, cerebrovasculares y renales que ocasionan, baja 

calidad de vida y altos costos en el sistema de salud. 

 

La determinación de la asociación entre los factores cardiovasculares y el 

mal control metabólico permiten generar hipótesis y líneas de investigación en 

las áreas epidemiológicas, clínicas y preclínicas de tal forma que el mayor 



9 

 

conocimiento abre oportunidades para seguir desarrollando el campo de la 

investigación de la diabetes mellitus. 

 

Muchos de los conocimientos generados parten de estudios 

internacionales los cuales deben ser validados a la realidad nacional, el 

presente estudio tiene como finalidad la iniciativa de seguir generando evidencia 

científica adaptada a nuestra realidad poblacional. Dada la diversidad ancestral 

y las diferentes áreas ecológicas de nuestro país, el comportamiento de la 

diabetes mellitus y la interacción de los factores cardiovasculares pueden ser 

diferentes a otras latitudes. 

 

Por otro lado, la necesidad de formar profesionales con conocimiento de 

alto nivel académico plantea la necesidad de crear unidades formativas y de 

investigación en el área de la diabetología que ya se han establecido en otras 

instituciones, el cual debería ser una meta de gestión académica para seguir 

profundizando, con datos propios, el conocimiento de la diabetes mellitus y sus 

factores asociados en nuestra país. 

 

 

 

2.2 Antecedentes del problema. 

 

 

Con la finalidad de determinar, si los pacientes con DM2 sin antecedente 

de enfermedad coronaria deben ser tratados intensivamente por factores de 

riesgo cardiovascular tan igual como los pacientes sin DM2 y enfermedad 

coronaria previa, Haffner S, et al., en 1998, evaluaron durante 7 años, la 

incidencia de infarto al miocardio fatal y no fatal, a pacientes con y sin DM2 
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(N=1059 y N=1373, respectivamente), durante el seguimiento, encontraron que 

la probabilidad de mortalidad por enfermedad cardiaca coronaria fue similar, en 

ambos grupos de pacientes. Este resultado, definió el término “equivalente 

coronario” para determinar a los pacientes con DM, como categoría de alto 

riesgo cardiovascular (Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of 

High Blood Cholesterol in Adults, 2001). Sin embargo, un estudio realizado por 

Raggi P, et al., en el 2004, evaluaron una cohorte de 903 pacientes 

estadounidenses con DM2 de una población de 10,377 asintomáticos 

cardiovasculares durante 5.0 ± 3.5 años, a fin de determinar la relación entre 

contenido de calcio en arteria coronaria para la predicción de mortalidad, 

determinando que, el contenido de calcio coronario se asoció a mayor 

mortalidad en los pacientes DM. Mientras que, en aquellos pacientes sin 

presencia de calcio coronario, el riesgo de mortalidad fue similar al de la 

población sin DM. Por lo que, considerando la necesidad de estratificar el riesgo 

cardiovascular en paciente con DM, la asociación americana de diabetes (ADA) 

recomienda que, para evaluar el riesgo cardiovascular en pacientes con DM, se 

debe considerar tres variables: la edad, existencia de evento cardiovascular 

previo y la presencia o no de factores de riesgo. Los factores de riesgo incluyen: 

LDL-colesterol mayor a 100 mg/dL, presión arterial elevada, tabaquismo, 

sobrepeso/obesidad, historia familiar de evento cardiovascular prematuro 

(American Diabetes Association, 2009). 

 

Así mismo, se han desarrollado varios modelos matemáticos que estiman 

el riesgo de enfermedad cardiovascular en población general y en DM2, de los 

cuales, los más representativos son, los basados en los estudios realizados en 

Framingham (Kim et al., 2015) y el derivado del estudio UKPDS (Stevens et al., 

2001). Estos modelos de predicción clínica consideran los diferentes factores 

asociados a riesgo cardiovascular como la edad, sexo, presión sistólica, 

colesterol total, HDL-colesterol, diabetes mellitus y tabaquismo. En un intento 

por consolidar un modelo de predicción clínica basados en las diferentes 

grandes cohortes en población americana, se desarrolló un modelo que evalúa 



11 

 

el riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerótica específicamente para 

poblaciones de ascendencia caucásica y afroamericana (Goff et al., 2014). Sin 

embargo, un estudio realizado por Bazo et al, en el 2015, tomando como 

referencia dichos modelos, en cinco regiones del Perú, encontró pobre 

concordancia, sugiriendo, la necesidad de mejorar las evidencias basadas en 

puntaje de riesgo cardiovascular en nuestro país. 

 

Así mismo, en la ciudad de San Diego, Benoit et al, en el 2005, evaluaron 

los factores asociados al mal control glicémico, en 573 pacientes con DM2, de 

los cuales 53% fueron hispanos, 7% Afroamericanos, 18% Asiáticos, 20% 

Caucásicos y 2% otros, demostrando, mediante un análisis bivariado, que los 

factores asociados a mal control glicémico fueron: la edad menor a 50 años, 

ascendencia afroamericana, mayor tiempo de enfermedad, uso de 

medicamentos, hipercolesterolemia, microalbuminuria y obesidad. Por otro lado, 

por medio de un análisis multivariante, mostraron que, el tener más de 10 años 

de enfermedad, usar insulina más agentes orales y por cada aumento del 

colesterol total en 25 mg/dL, se incrementó en 15.3%, 22.4% y 2.6% los niveles 

de HbA1c respectivamente. 

 

En el 2010, Blumenthal K, et al., evaluaron la variación de la HbA1c y 

niveles de lípidos, en un período de 10 años (1996-2006), a fin de identificar los 

predictores del control glicémico en una cohorte longitudinal de pacientes 

estadounidenses, con DM2. En tal sentido, de un total de 4944 pacientes, 1772 

pacientes fueron evaluados durante el periodo de estudio, identificando, 

mediante un análisis multivariado que, la edad avanzada (OR 1.41 por cada 

década, 95%, CI: 1.3-1.6, p < 0.001) y la HbA1c basal elevada (OR 2.9 por 1% 

de incremento, 2.6 - 3.2, p < 0.001), se asociaron a mejores cambios en el 

control glicémico. 

 

Por su parte, se evaluaron pacientes con DM2 de 51 a 64 años (N=379) 

y mayores de 65 (N=430), utilizando los datos de dos cuestionarios de salud, 
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realizados en Pensilvania en los años 1998 y 2000. Por lo cual, mediante un 

modelo de regresión, ajustados para la edad, raza, presencia de enfermedades 

crónicas, tiempo de enfermedad, modalidad de tratamiento y el estilo de vida, 

encontraron que, en el primer grupo, la edad (𝛽:-0.02, p<0.001), los 

afroamericanos no hispanos y los hispanos (𝛽:0.45, p <0.005 y 𝛽: 0.50,p <0.004 

respectivamente), así como la modalidad de tratamiento y el estilo de vida, 

permitirían predecir los niveles de HbA1c. Mientras que, en el grupo de mayor 

de edad, la modalidad de tratamiento (solo dieta y tratamiento oral), incrementa 

los niveles de HbA1c. Sin embargo, en ambos grupos, el estilo de vida 

(actividad física, tabaquismo, alcohol y control del peso), representó un factor 

independiente, relacionado a las variaciones en los niveles de HbA1c (Chiu & 

Wray, 2009). 

 

En un estudio exploratorio cuyo objetivo fue determinar la asociación 

entre las recomendaciones de tratamiento y atención con el control glicémico, 

se evaluaron a 937 pacientes mexicanos con DM2, quienes fueron 

categorizados según los niveles de HbA1c en tres grupos: buen control 

(HbA1c≤7%), mal control (7.01-9.5) y descontrol severo (HbA1c>9.5%). Por 

consiguiente, en el análisis de regresión binaria, encontraron que los pacientes 

con más de 3 años (OR 1.90, 95%, CI: 1.11-3.27, p < 0.02) y 5 años (OR 2.46, 

95%, CI: 1.42-4.26, p < 0.001), tuvieron mayor probabilidad de mal control 

glicémico (Hernández A, et al., 2011). 

 

Por otro lado, en una revisión sistemática, se determinó la asociación de 

los factores no farmacológicos con el mal control metabólico en población 

americana, para lo cual, revisaron 21 artículos, que incluían, un total de 36,332 

pacientes con DM2, encontrando, que los factores de riesgo cardiovascular 

asociados al control glicémico fueron: la edad, sexo, ancestría, HbA1c basal, 

duración de la enfermedad, dieta, IMC, ejercicio, lípidos, tabaquismo y el 

perímetro abdominal (Sánchez et al., 2012). 
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Así también, con la finalidad de determinar los factores de riesgo y 

enfermedad cardiovascular en pacientes DM2 de reciente diagnóstico, se 

evaluaron las historias clínicas de 150 pacientes con DM2, en un centro de 

referencia nacional en Cuba, encontrándose que, la frecuencia de sobrepeso y 

obesidad fue de 90%, de síndrome metabólico 66,6 % y de hipertensión arterial 

66%; adicionalmente, un 7,3 %, 2,6% y 8,6% presentaron cardiopatía 

isquémica, ictus y enfermedad arterial periférica respectivamente; además, 

mediante un modelo univariado, observaron que, la hipertensión arterial (OR: 

4,30, IC: 1,2-15,2, p=0.0153), la hipertrigliceridemia (OR: 2,67, IC: 1,0-6,8, 

p=0.0370) se asociaron significativamente a la EVC (Valdés E, et al., 2014). 

 

Por otro lado, Martins et al. (2019), evaluaron el control de dislipidemia 

en dos cohortes de pacientes con DM2 en Brasil (N=173 y N=222), encontrando 

que, los que presentaron valores de LDL mayor a 100 mg/dL, también 

mostraron niveles elevados de HbA1c, presión diastólica y mayor frecuencia de 

hipertensos y fumadores, respecto a los pacientes que presentaron valores de 

LDL-colesterol menor a 70 mg/dL. 

 

Así mismo, Rossaneis et al. (2019), evaluaron los factores asociados al 

mal control glicémico, en 746 pacientes brasileños con DM2. Por lo que, 

mediante un análisis multivariado, encontraron que, la edad, entre 50-69 (PR: 

1.38, 95%IC: 1.09-1.75, p: 0.008), la obesidad (PR:1.14, 95%IC:1.03-1.25, p: 

0.006), uso de insulina (PR: 1.28, 95%IC: 1.16-1.40, p: 0.001) y riesgo de 

ulceración del pie (PR:1.14, 95%IC:1.09-1.28, p:0.029), se asociaron a mal 

control glicémico. 

 

En relación con la evaluación de severidad en la enfermedad 

aterosclerótica; la ultrasonografía, caracterizada por ser no invasiva, de fácil uso 

y bajo costo, ha sido utilizada como un indicador de enfermedad aterosclerótica, 

siendo el grosor de la íntima media carotidea (GIMC), uno de los marcadores 

para aterosclerosis subclínica y riesgo cardiovascular temprano. La presencia 
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de DM2 se asoció independientemente a un incremento del GIMC (Kawamoto 

et al., 2007). En ese sentido, mediante un estudio transversal, con el objetivo de 

evaluar la relación entre el GIMC con los factores de riesgo cardiovascular en 

población latinoamericana, ajustado para sexo y edad, observaron que el GIMC 

se asoció a síndrome metabólico, hipertensión, obesidad y DM; además, en el 

análisis multivariado, la hipertensión se asoció independientemente al GIMC 

(Touboul et al., 2011). Por otro lado, mediante una revisión sistemática, Liu et al 

(2020), evaluaron el rol diagnóstico del GIMC para enfermedad coronaria; 

encontrando que, un valor de corte de 1 mm fue más preciso como criterio 

diagnóstico, con una sensibilidad de 0.66, una especificidad de 0.79 y un AUC 

de 0.80 (D. Liu et al., 2020). No obstante, se ha demostrado que el GIMC, no 

incrementa la sensibilidad a los modelos de predicción cardiovascular, por lo 

que, actualmente no se recomienda su utilidad en la práctica clínica (Cismaru et 

al., 2021), pero representa un factor de interés en la investigación. 

 

Por su parte, De Freitas, en el 2017, a fin de, determinar la frecuencia del 

control glicémico inadecuado y los factores asociados, evaluó a 749 pacientes 

con DM2 en un hospital general de Lima, el estudio encontró, que los pacientes 

con mayor tiempo de enfermedad presentaron mayores niveles de HbA1c, 

mostrando, en el análisis multivariado que, el uso combinado o no, de insulina, 

con los agentes orales, se asoció a mal control glicémico. 

 

Por otro lado, para evaluar la asociación entre los valores de HbA1 y el 

perfil lipídico con enfermedad cardiovascular, Condori (2017), evaluó a 152 

pacientes con DM2, en un establecimiento de salud en Lima, de los cuales el 

64.5%, presentaron mal control glicémico y el 58% enfermedad cardiovascular, 

siendo este último, dos veces mayor en los pacientes con mal control glicémico 

(p<0.001 PR: 2.03, CI95%: 1.61 - 2. 55), estando asociados, con el colesterol 

total (p=0.03, PR: 1. 58, CI95%:1.03 - 2.43) y triglicéridos (p<0.001, PR: 1.58, 

CI95%: 1.21 - 2.07), mientras que no siendo así para, HDL-colesterol y el LDL-

colesterol. 
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Así también, Fernández, en el 2015, determinó la correlación entre 

HbA1c y perfil lipídico, en 222 personas que acudieron al Servicio Académico 

Asistencial de Análisis Clínicos de la Facultad de Farmacia y Bioquímica, de la 

Universidad Nacional Mayor de San Marcos, durante los años 2010 al 2013. El 

estudio encontró una correlación significativa entre la HbA1c con el colesterol 

total, LDLc, VLDLc y triglicéridos, mientras que, con el HDLc, la correlación 

resultó inversa y no significativa. Además, encontró que el 55.6% y 64% 

cumplían criterios de DM (glucosa basal ≥126 mg/dL y HbA1c ≥ 6.5%). Según 

los niveles de HbA1c, en aquellos con valores normales, hubo correlación 

significativa con las fracciones HDL y LDL, mientras que,  los que presentaron 

valores de HbA1c elevada, la correlación fue significativa con las fracciones 

colesterol total, triglicéridos y VLDL        

 

Por lo revisado en las investigaciones previas, en donde relacionan los 

factores de riesgo cardiovascular con el mal control glicémico en pacientes con 

DM2, sugieren que las variables que propongo medir en este proyecto están 

relacionadas. Así mismo, proporcionan información necesaria para el desarrollo 

metodológico. No obstante, la falta de validación y de concordancia de los 

diferentes modelos de predicción clínica en población latinoamericana, sugieren 

que se requieren mayores estudios para determinar la relación entre los FRCV 

con el control glicémico en pacientes DM2 de nuestra población, a fin de, 

generar mayor evidencia acerca de los procesos moleculares y bioquímicos que 

permitan dilucidar la interacción compleja de estos factores, de tal forma que se 

planteen mejores estrategias de prevención e intervención cardiovascular 

adaptadas a nuestra población. 
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2. 3 Bases teóricas. 

 

 

 

Los factores de riesgo cardiovascular, tales como: la edad, presión 

arterial, dislipidemia, estilo de vida (dieta, ejercicio, tabaquismo), sobrepeso y/o 

obesidad, prevalecen en pacientes con DM2, duplicando el riesgo de desarrollar 

eventos macrovasculares, como la enfermedad coronaria y cerebrovascular. En 

pacientes con mal control glicémico, la hiperglicemia induce a la 

sobreproducción de especies reactivas de oxígeno (ROS, de las siglas en inglés 

reactive oxygen species), exponiendo al endotelio a los efectos de 

glucotoxicidad (Kaiser et al., 1993), contribuyendo a acelerar el proceso de 

aterosclerosis a través de diferentes vías patogénicas tales como: La disfunción 

mitocondrial, la activación de la vía de los polioles, el incremento de la 

formación intracelular de productos finales de glicación avanzada (AGE, de las 

siglas en inglés: advanced glycosylated end products) y la activación de la 

proteína C kinasa (PKC, de las siglas protein kinase C). (Ver figura 1) 

 

La disfunción mitocondrial, mediada por la hiperglicemia, incrementa el 

flujo de NADH y FADH2 en la cadena de transporte de electrones, provocando 

un incremento del ratio ATP/ADP y un aumento de la gradiente de voltaje por la 

hiperpolarización de la membrana mitocondrial, en consecuencia, se produce 

una inhibición del transporte de electrones hacia el complejo III, ocasionando 

una acumulación de electrones en la coenzima Q, la cual conlleva, a una 

reducción parcial de O2 hacia la generación del radical libre anión superóxido, 

cuyo aumento contribuye con los efectos glucotóxicos de la activación de PKC, 

formación de AGE, acumulación de sorbitol y activación de NF-κB (Nishikawa et 
al., 2000). 
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Figura 1. Vías patogénicas de la hiperglicemia sobre las complicaciones 

microvasculares y macrovasculares. En rojo, la vías estimuladas por la 

hiperglicemia, en negro punteado vía inhibida por la hiperglicemia. Fuente. 

Elaboración propia 

 

De igual forma, en condiciones de hiperglicemia, se activa el 

metabolismo de la glucosa por la vía de los polioles, resultando en un 

incremento del sorbitol intracelular, como resultado se genera mayor producción 

de superóxido, ocasionando una menor biodisponibilidad de óxido nítrico (ON), 

en consecuencia, se produce una disminución de la relajación endotelial como 

evidencia de disfunción endotelial (Toth et al., 2007). La hiperglicemia 

rápidamente suprime la vasodilatación del endotelio dependiente del flujo en la 

arteria braquial con incremento concomitante de ROS (Kawano et al., 1999), 

generados por la disminución de NADPH, debido a la mayor actividad de la vía 

de los polioles (Ola et al., 2006). El aumento de la vía de los polioles y la 

generación de ROS se asocian a un daño inducido por el incremento de la 

fragmentación de ADN y de la actividad de la caspasa-3, en consecuencia, se 
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activa el proceso de apoptosis en las células endoteliales (Oyama et al., 2006). 

 

Así mismo, el incremento de la vía glucolítica, ocasionada por la 

hiperglicemia, genera mayor concentración de la dihidroxiacetona fosfato 

(DHAP) y gliceraldehido 3 fosfato (GA3P); por su parte, la DHAP es convertido 

en GA3P para seguir la vía glucolítica. Ambos intermediarios metabólicos, 

pueden formar metil glioxal (MG) intracelular, un metabolito dicarbonilo, que 

induce la formación de productos finales de glicación avanzada (AGE) (Rabbani 

et al., 2016). La inhibición de la enzima glicerol aldehído fosfato deshidrogenasa 

(GAPDH), ocasionado por el aumento de ROS, disminuye la formación de 

GA3P a piruvato, en consecuencia, se induce la formación de DHAP hacia la 

formación de MG estimulando la formación de AGE, los cuales estimulan la 

proteólisis en el retículo endoplasmático (Irshad et al., 2019), generando el 

incremento de mediadores inflamatorios (Lee & Ozcan, 2014) e inhibiendo la 

función mitocondrial, provocando el aumento de ROS (Rosca et al., 2005; Zorov 

et al., 2006). 

 

En condiciones de hiperglicemia, el incremento de DHAP también 

conduce al aumento de DAG (Xia et al., 1994), el cual, activa la PKC (Lee et al., 

1989), así como AGE y ROS activan PKC (Nishikawa et al., 2000). En la célula 

endotelial, PKC induce varias vías de señalización mediante su acción treonina 

y serina kinasa. Dentro de sus efectos, se describe el aumento de la 

permeabilidad endotelial (Lynch et al., 1990), disfunción endotelial (Cosentino et 

al., 2003), aumento de ROS por la activación de NADPH oxidasa (Inoguchi et 

al., 2000) y la calcificación vascular (Takemoto et al., 1999). 

 

Los efectos crónicos de la hiperglicemia, son evaluados mediante la 

determinación de la HbA1c; esta fracción corresponde al 4% del total de la 

hemoglobina en el glóbulo rojo (Allen et al.,1958), en donde ocurre naturalmente 

la glicación no enzimática, a través de la condensación del grupo aldehído de la 

glucosa con el extremo amino terminal del aminoácido lisina, que forma parte de 
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la cadena beta de la hemoglobina, generando una base de Schiff estable 

(almidina, pre-HbA1c), la cual puede disociarse o producir una reacción de 

Amadori (Amadori et al., 1929), para formar una ketoamina estable (Bunn et al., 

1975). Debido a que la glicación ocurre durante todo el tiempo en las proteínas 

y además, la vida media de la hemoglobina es de 120 días, la HbA1c refleja el 

promedio de los valores de glucosa en las últimas ocho a doce semanas (Bunn 

et al., 1976), considerándose un marcador pronóstico y de control metabólico 

para el tratamiento de los pacientes con DM. 

 

La glicación no enzimática también ocurre en proteínas, lípidos y ácidos 

nucleicos, tanto en fluidos como en tejidos y es conocida como la reacción de 

Maillard (Hodge et al., 1953). Por lo que, en una condición de hiperglicemia, se 

acelera la conformación de AGE irreversibles, mediante la formación de puentes 

cruzados entre proteínas, alterando la estructura y función proteica (efecto post-

translacional) (Monnier & Cerami, 1981). 

 

Así mismo, estos productos interaccionan con receptores de membrana 

que inducen la señalización y activación de varios mecanismos intracelulares, 

mediados por la PKC-ζ, como el mitógeno p38 (MAPK), el factor de crecimiento 

transformante-β (TGF-β) y el factor nuclear κB (NFκB), entre otros (Tanikawa et 

al., 2009). 

 

Las alteraciones metabólicas producidas por la DM sobre el metabolismo 

de los lípidos se producen por cambios cuantitativos, cualitativos y cinéticos en 

las diferentes lipoproteínas: quilomicrones, VLDL-colesterol, LDL-colesterol, 

HDL-colesterol. En pacientes con diabetes tipo 2, los cambios homeostáticos 

del colesterol se manifiestan con una disminución de la absorción intestinal y un 

aumento la síntesis, lo cual ha sido evidenciado por la disminución en los 

niveles plasmáticos de campesterol, un aumento de latosterol (Ooi et al., 2009), 

el cual está asociado al contenido de grasa hepática (Brindisi et al., 2012). 
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Con respecto a la hipertrigliceridemia, producida por un aumento de la 

producción de quilomicrones (Shojaee-Moradie et al., 2013) y VLDL 

(principalmente VLDL1) (Duvillard et al., 2000), así como una reducción del 

catabolismo, debido a una disminución de la actividad de lipoproteinlipasa (LPL) 

(Taskinen et al., 1982); estas partículas son captadas, preferentemente, por los 

macrófagos y se asocian a la disfunción endotelial (Anderson et al., 2001). Así 

también, se produce una reducción del recambio de LDL(Duvillard et al., 2000), 

debido a una disminución del receptor de LDL B / E, así como, un aumento del 

número de LDL (Rabbani et al., 2010), LDL pequeñas, densas (ricas en TAG) 

(Feingold et al., 1992) y oxidadas, que se absorben preferentemente por 

macrófagos, además, las partículas de HDL se muestran disminuidas (colesterol 

HDL bajo) (Golay et al., 1987), así mismo, se produce  un aumento de la 

actividad de CETP (Bagdade et al., 1993), generando un incremento en la 

transferencia de triacilgliceroles desde las lipoproteínas ricas en TAG hacia LDL 

y HDL, el cual es favorecido por la glicación de CETP (Passarelli et al., 1997), 

promoviendo un aumento del catabolismo de HDL, por un lado, mediado por la 

actividad de la lipasa hepática (HL), debido al incremento de los niveles de TAG 

y por otro lado por la baja concentración de adiponectina plasmática la cual es 

producida por el tejido adiposo (Vergès et al., 2014).  

 

Por otro lado, se ha evidenciado que, frente a eventos de hiperglicemia, 

la memoria metabólica, mantiene el estrés oxidativo a nivel vascular, incluso 

después de la restauración de los niveles glicémicos (Ihnat et al., 2007), debido 

al daño a nivel del ADN mitocondrial (Madsen-Bouterse et al., 2010), del ADN 

nuclear, por la modificación de las histonas (Paneni et al., 2012), por la 

metilación del ADN, y por los RNAs no codificantes en sus dos formas, mi RNA 

y lncRNA (Pirola et al., 2011). La relevancia de estos mecanismos cobra mayor 

importancia a la luz de que, en la actualidad, los marcadores genéticos aún 

aportan poco valor predictivo para eventos cardiovasculares en DM comparado 

con los factores de riesgo convencionales (de Vries et al., 2015). 
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La resistencia a la insulina representa el principal mecanismo patológico 

que relaciona los factores de riesgo cardiovascular con la DM2 (Reaven, 1997), 

así como, el aumento del tejido adiposo es la condición subyacente que genera 

señales denominadas adipocitoquinas, entre ellas: leptina, angiotensinógeno 

(hipertensión arterial), PAI-1 (estado protrombótico), Interleucina-6, Factor de 

necrosis tumoral-alfa (estado proinflamatorio). Por otro lado, el adipocito 

resistente genera ácidos grasos, por aumento de la lipólisis, que contribuye con 

el aumento de VLDL, LDL y una disminución de HDL (Eckel et al., 2005). 

 

En condiciones normales, las células endoteliales producen óxido nítrico, 

proceso mediado por la insulina y el factor de crecimiento similar a la insulina 

(IGF-1, de las siglas: insulin like growth factor-I), generando efectos 

antiinflamatorios y antitrombóticos, que son anti- aterogénicos (Kuboki et al., 

2000; Zeng et al., 2000). Los efectos antiinflamatorios incluyen la disminución 

de la expresión de moléculas de adhesión de células vasculares y de la 

secreción de citocinas proinflamatorias. Por el contrario, en condiciones de 

resistencia a la insulina, la estimulación de los receptores de insulina activa la 

señalización hacia la vía MAPK, que conduce a la inducción de genes 

implicados en la proliferación celular y diferenciación (Liu et al., 2001). La 

activación de la vía MAPK también induce a la endotelina-1 (ET-1) y sus efectos 

pro-aterogénicos como la vasoconstricción, la proliferación de células lisas 

vasculares, el aumento de la permeabilidad vascular, el aumento de 

interleucina-6 y monocitos, dando como resultado, la disfunción endotelial (Hu 

et al., 1994). 
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2.4 Marco conceptual o glosario. 

 

 

 

 Mal control glicémico: Estado de glicemia definido como un valor de 

HbA1c mayor a 7%. 

 Riesgo Cardiovascular: Probabilidad de una persona de daño al corazón o 

los vasos sanguíneos cuando tiene uno o más factores de riesgo. 

 Factor de riesgo cardiovascular se refiere a los aspectos del 

comportamiento o estilo de vida personal, exposición ambiental, 

condiciones hereditarias y características, que se determina que, están 

asociadas con enfermedades cardíacas. 

 Grosor de íntima media carotidea: El grosor íntima media de la carótida 

(GIMC), determinado por ecografía carotidea, evalúa el resultado final de 

la exposición de las arterias a la carga total de factores de riesgo; y 

proporciona una definición más precisa del riesgo, más allá de los factores 

tradicionales. 

 Aterosclerosis subclínica: Etapa de la historia natural de la enfermedad 

aterosclerótica que comprende un largo silente o asintomático. 
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III CAPÍTULO 3: METODOLOGÍA 

 

 

 

3.1 Tipo y diseño de investigación:  

El presente estudio fue de tipo cuantitativo y de diseño observacional, analítico, 

transversal. 

 

 

3.2 Unidad de análisis:  

 

Una persona de uno u otro sexo, con diagnóstico de diabetes mellitus 

tipo 2, según criterio de la ADA (ADA, 2009), referido por el paciente o uso de 

tratamiento para diabetes mellitus.   

 

 

 

3.3 Población de estudio:  

 

Personas con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 que acudieron a 

consulta externa en la Red Asistencial Rebagliati durante el 2019. 
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3.4 Tipo de muestreo:  

 

No probabilístico por conveniencia durante el período 2019. 
 

 

3.5 Tamaño de la muestra:   

Por motivos de pandemia, sólo se consiguió reclutar 134 pacientes.  

 

3.6 Selección de la muestra: 

 

Las muestras fueron recolectadas durante la ejecución del proyecto de 

investigación titulado “Capacidad discriminativa del score de severidad de 

síndrome metabólico para determinar elevado grosor de la íntima media 

carotidea en sujetos con diabetes mellitus tipo 2”, considerando los siguientes 

criterios de inclusión y exclusión: 

 

3.6.1 Criterios de inclusión: 

• Diagnóstico de DM2 

• Edad mayor a 20 años 

• Que firmaron el consentimiento informado 

 

3.6.2 Criterios de exclusión 

• Antecedente de eventos cardiovasculares mayores consignados o 

referidos: enfermedad cerebrovascular, revascularización por enfermedad 

coronaria, revascularización por enfermedad arterial periférica, amputación 

supra o infracondílea por pie diabético isquémico. 

• Tratamiento por prevención secundaria de eventos cardiovasculares 

mayores. 

• Diabetes mellitus tipo 1 o LADA 

• Cirugía bariátrica 
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• Paciente hospitalizado por enfermedad aguda en los últimos 6 meses. 

• Infección aguda como hepatitis B, hepatitis C, HIV. 

• Insuficiencia cardiaca congestiva grado III-IV según NYHA o C y D según 

AHA, enfermedad renal crónica mayor o igual a 3 o enfermedad hepática 

Child B, C 

• Enfermedad oncológica, hematológica, reumatológica o neurológicas 

degenerativas, 

• Uso de inmunosupresores y corticoides. 

• Cirugía y/o Radioterapia a nivel cervical. 

 

 

3.7 Técnicas de recolección de datos:  

 

 

 

3.7.1 Determinación de indicadores hemodinámicos 

 

Toma de la presión arterial sistólica y diastólica. Se midió con un 

tensiómetro anaeroide en el brazo izquierdo, en posición sentada, después de 

10 minutos de reposo. 

 

3.7.2 Determinación de indicadores antropométricos 

● Diámetro de cintura. Se midió con una cinta inelástica a nivel del punto 

medio entre el borde inferior de la parrilla costal y la cresta ilíaca. 

• Determinación de Peso. Se midió mediante una balanza de pie 

calibrada 

• Determinación de Talla. Se midió mediante un tallímetro rígido con el 

paciente en bipedestación. 

• El índice de masa corporal (IMC). Se calculó a partir de las medidas de 

peso y talla, según la ecuación: IMC= peso (kg) / talla (m2).  
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3.7.3 Determinación de los indicadores Bioquímicos: 

 

● Determinación de HbA1c. Método de inhibición inmunoturbidimétrica para 

determinar la cantidad de hemoglobina A1c (HbA1c) como una 

proporción de la hemoglobina total, en sangre entera humana (% o 

mmol/mol HbA1c). Para ello, se liberó la hemoglobina contenida en los 

glóbulos rojos, mediante la hemólisis de la muestra. La sangre del 

paciente se puso en contacto con el Reactivo Hemolizante que contiene 

un detergente (bromuro de tetradeciltrimetilamonio - TTAB) que lisa los 

glóbulos rojos específicamente. A partir del hemolizado obtenido, se 

determinó mediante dos reacciones independientes, el nivel de HbA1c y 

Hb de la muestra. Durante la primera fase de la reacción, la HbA1c de la 

muestra reaccionó con el anticuerpo específico anti-HbA1c (Reactivo 

A1), formando complejos antígeno-anticuerpo solubles. Dado que la 

molécula de HbA1c posee un solo epitope por β-globina para la fijación 

del anticuerpo específico, no pueden formarse redes de 

inmunocomplejos. Con la adición del polihapteno (Reactivo A2), que 

posee numerosos epitopes por molécula, se produce la reacción de 

dichas moléculas con el exceso de anticuerpo específico de la primera 

reacción, dando lugar a inmunocomplejos insolubles que pueden ser 

medidos turbidimétricamente a 340 nm. De esta manera, cuanto mayor 

es el contenido de HbA1c de la muestra, menor es la formación de 

inmunocomplejos insolubles y menor la señal turbidimétrica obtenida. 

 

● Determinación de glucosa. Se midió en suero por análisis enzimático 

basado en el método de Slein, que utiliza las enzimas hexocinasa y 

glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa. (Slein et al, 1950). La glucosa 

reacciona con el reactivo enzimático que contiene una mezcla de las 

enzimas Glucosa Oxidasa (GOD) y Peroxidasa (POD). En la primera 
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etapa la Glucosa es oxidada a ácido Glucónico por la acción de la 

enzima GOD, liberándose como producto H2O2, el cual en una reacción 

mediada por la enzima POD, reacciona con el ácido p-Hidroxibenzoico y 

4- Aminoantipirina produciendo un compuesto coloreado con un máximo 

de absorción a 505 nm., en cantidad proporcional a la cantidad de 

Glucosa presente en la muestra. 

 

● Determinación de Colesterol total. El colesterol se determinó por acción 

de las enzimas Colesterol ester hidrolasa y Colesterol oxidasa. La 

primera libera el colesterol de los ésteres de colesterol, y la segunda 

oxida el colesterol libre produciéndose peróxido de hidrógeno, el cual, en 

presencia de la enzima peroxidasa, reacciona con el sistema 

cromogénico dando origen a un compuesto coloreado que absorbe a 505 

nm. 

 

● Determinación de Colesterol LDL. El LDL-Colesterol fue obtenido 

precipitándolo selectivamente mediante el uso de heparina, en una 

solución con el punto isoeléctrico adecuado, quedando en solución los 

colesteroles HDL y VLDL. El LDL-Colesterol precipitado se determinó 

obteniendo el diferencial entre el Colesterol Total y los colesteroles HDL 

y VLDL que permanecen en solución por acción de las enzimas 

Colesterol ester hidrolasa y Colesterol oxidasa que actúan sobre estos 

últimos. La primera enzima libera el colesterol de los ésteres de 

colesterol, y la segunda oxida el colesterol libre produciéndose peróxido 

de hidrógeno, el cual en presencia de la enzima peroxidasa reacciona 

con el sistema cromogénico dando origen a un compuesto coloreado que 

absorbe a 505 nm. 

 

● Determinación de HDL. Se midió en suero y plasma sin una separación 

previa, basado en los procedimientos desarrollados Izawa, Okada y 



28 

 

Matsui. (Izawa, Okada y Matsui, 1997). Las lipoproteínas de alta 

densidad (HDL) se separan precipitando selectivamente las lipoproteínas 

de baja y muy baja densidad (LDL y VLDL) mediante el agregado de 

sulfato de dextrán de PM 50.000 en presencia de iones Mg++. En el 

sobrenadante separado por centrifugación, quedan las HDL y se realizó 

la determinación del colesterol ligado a las mismas, empleando el 

sistema enzimático Colesterol oxidasa/Peroxidasa con colorimetría según 

Trinder (Fenol/4-Ami-nofenazona). 

 

● Determinación de triglicéridos. Se midió en suero basado en la reacción 

enzimática en tres pasos de Fossati (Fossati, Prencipe, 1982). Los 

triglicéridos fueron hidrolizados por una lipasa específica liberando ácidos 

grasos y glicerol. El glicerol es fosforilado por la enzima gliceroquinasa y 

posteriormente, el glicerol-1-fosfato es oxidado a dihidroxiacetona fosfato 

por la enzima glicerol-fosfato oxidasa, generándose peróxido de 

hidrógeno. Posteriormente, en una reacción del tipo Trinder, el peróxido 

de hidrógeno reacciona con 4- Aminoantipirina y el ácido 3,5-Dicloro-2-

Hidroxi-bencensulfónico para producir por medio de la enzima peroxidasa 

un compuesto coloreado en cantidad proporcional a la concentración de 

triglicéridos presente en la muestra, midiéndose la absorbancia a 520 

nm. 

 

3.7.4    Determinación de indicadores de riesgo cardiovascular 

 

● Score de Framingham. (Wilson et al., 1998) Se calculó consignando los 

datos de edad, sexo, tabaquismo, presión sistólica, Colesterol total, HDL-

colesterol, diabetes. Se utilizó la calculadora online accesible según 

(D’agostino et al., (2008). 

● Score de UKPDS .(Hayes et al., 2013): Se calculó consignando los datos 

de sexo, edad de diagnóstico, colesterol total, HDL-colesterol, presión 
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sistólica, duración de diabetes, tabaquismo, HbA1c, fibrilación auricular, 

etnia. Se utilizó el software UKPDS Risk Engine de libre acceso (Diabetes 

Trials Unit. The Oxford center for the Diabetes, Endocrinology and Metabolism.,  

2017). 

 

3.7.5 Determinación del grosor de la íntima media carotidea 

   

Se identificaron los siguientes segmentos carotideos: a) arteria carótida 

común distal a un cm de la bifurcación carotidea; b) la propia bifurcación y c) 

arteria carótida interna proximal a un cm de la bifurcación. En el primer 

segmento, se realizaron tres mediciones de la íntima media carotidea en la 

pared lejana. Se calculó el GICM como el promedio de las mediciones de 

ambas carótidas. 

 

Figura 2. Imagen ecográfica de la arteria carótida común para la 

identificación de la íntima media carotidea. A: Ecografía de arteria carótida 

común (ACC), en corte longitudinal, mostrando la pared cercana (flechas 

blancas) y la pared lejana (flechas de bordes blancos). B: Medición del grosor 

de la íntima media carotidea en la pared lejana de la ACC. Se calcula el 

promedio de tres medidas a un centímetro proximal a la bifurcación carotidea. 

Fuente. Elaboración propia 
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3.8 Análisis e interpretación de la información:  

 

 

 

Se realizó el análisis mediante el Software Stata (versión 10). Las 

variables cualitativas se expresaron en frecuencias absolutas y relativas. En las 

variables cuantitativas se hallaron la media y desviación estándar o mediana 

con rango intercuartílico según la distribución de normalidad determinada por la 

prueba de Shapiro-Wilk. Se realizó una prueba T student para variables 

paramétricas y la prueba de Mann-Whitney para variables no paramétricas con 

el objetivo de comparar los casos con buen y mal control glicémico definida 

como HbA1c mayor a 7.0 %. Los FRCV fueron dicotomizados como sigue: los 

FRCV fueron  dicotomizados como presencia o ausencia de cada factor cuyos 

cortes están definidos según las guías clínicas de prevención de riesgo 

cardiovascular; el tiempo de enfermedad fue dicotomizada como mayor o menor 

a 10 años; el GIMC fue dicotomizado en elevado grosor si era mayor a 0.65 

mm; las escalas de Framingham y UKPDS fueron dicotomizadas en riesgo alto 

si era mayor al 20% y 30% respectivamente. Se confeccionaron tablas de 

contingencia para evaluar asociación independiente entre mal control glicémico 

con los diferentes factores de riesgo cardiovascular. Se realizó un análisis de 

regresión logística binaria para determinar el OR e intervalo de confianza al 

95% de los FRCV asociados en forma significativa con el mal control glicémico. 

Se consideró estadística significativa a un p<0.05 para dos colas. En caso las 

variables interviniente multicategóricas se tomó como riesgo basal a la 

categoría más baja. 

 

 

 

 

 



31 

 

3.9 Consideraciones éticas.  

 

 

 

El presente estudio siguió los acuerdos de la Declaración de Helsinsky y 

fue aprobado por el comité de ética del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati 

Martins.(Anexo Nº 1). Se tomaron en cuenta las consideraciones éticas basadas 

en el consentimiento informado y la confidencialidad de los datos obtenidos 

(Anexo Nº 2).  
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IV. CAPÍTULO 4: RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

 

 

4.1 Análisis, interpretación y discusión de resultados 

 

 

 

En el cuadro 1, se muestra las características sociodemográficas, 

clínicas y antropométricas de la población de estudio. Se reclutaron un total de 

134 pacientes con diabetes mellitus tipo 2 sin antecedentes de enfermedad 

cardiovascular durante el 2019; la mediana de la edad fue de 61.91 años (RIC: 

55.39-67.65) y el 25% fueron del sexo masculino. La mediana de tiempo de 

enfermedad fue de 10.7 años (RIC: 4.82-18.75). Con respecto a las variables 

antropométricas, la mediana de IMC y diámetro de cintura fueron de 29.32 

Kg/m2 (RIC: 26.3-32.3) y  98 cm (89.1-104) respectivamente. En relación a las 

características clínicas, la mediana de presión arterial sistólica fue de 120 

mmHg (RIC: 110-140) y la media de presión arterial diastólica fue de 75.2±8.6 

mmHg. Un 70% de los pacientes tenían tratamiento para la hipertensión arterial 

y el 22% refirieron tabaquismo. 
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Cuadro 1. Características sociodemográficas, clínicas y antropométricas, 

Red Asistencial Rebagliati. Lima, 2019. 

 

Característica N: 134 

Masculino % 25 

Edad  años (RIC) 61.91 (55.4-67.6) 

Tiempo de enfermedad años (RIC) 10.69 (4.8-18.7) 

Peso kg (RIC) 73.20 (64.1-81.7) 

Talla m (DE) 1.57±0.095 

Índice de masa corporal  

Kg/m2  (RIC) 29.32 (26.3-32.3) 

Diámetro de cintura cm (RIC) 98 (89.1-104) 

Presión arterial sistólica mmHg (RIC) 120 (110-140) 

Presión arterial diastólica mmHg (DE) 75.2±8.605 

Hipertensión (>130/85) % 43 

Antihipertensivos % 70 

Tabaquismo % 22 

RIC: rango intercuantil, DE: desviación estándar. Fuente.  Elaboración propia 
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En el cuadro 2, se muestran los factores bioquímicos de riesgo 

cardiovascular en la población de estudio. Con respecto al control glicémico, la 

mediana de la glucosa y HbA1c fueron de 8.1% (RIC: 6.9-9.95) y 135 mg/dL 

(EIC: 109-188) respectivamente. En relación al perfil lipídico, el promedio de 

colesterol total y LDL colesterol fueron de 186.74±42.35 mg/dL y 115.82±36.5 

mg/dL respectivamente. Así mismo, la mediana de HDL-colesterol y triglicéridos 

fueron de 46 mg/dL (RIC: 40-53) y 170.5 mg/dL (RIC: 119-239.8). Con respecto 

a los índices lipídicos la mediana de los índices colesterol Total/HDL colesterol y 

Colesterol no HDL fueron de 3.9 (RIC: 3.3-4.7) y 134 (RIC: 109.2-162.9) 

respectivamente; mientras que la media del índice LDL colesterol/HDL 

colesterol fue de 2.5±0.8 mg/dL. 

 

Cuadro 2. Factores bioquímicos de riesgo cardiovascular, Red Asistencial 

Rebagliati. Lima, 2019 

 

Factor de riesgo bioquímico N: 134 

Glucosa mg/dL (RIC) 135 (109-188) 

HbA1c % (RIC) 8.1 (6.9-9.95) 

Colesterol total mg/dL (DE) 186.74±42.35 

HDL colesterol mg/dL (RIC) 46 (40-53) 

LDL colesterol mg/dL (DE) 115.82±36.5 

Triglicéridos mg/dL (RIC) 170.5 (119-239.8) 

Índice Colesterol total/HDL colesterol (RIC) 3.9 (3.3-4.7) 

Índice LDL colesterol/HDL colesterol (DE) 2.5±0.8 

Colesterol no HDL mg/dL (RIC) 134 (109.2-162.9) 

RIC: rango intercuantil, DE: desviación estándar. Fuente. Elaboración propia 
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En el cuadro 3, se muestra el puntaje de riesgo cardiovascular según 

Framingham, el riesgo para enfermedad coronaria según UKPDS y el grosor de 

la íntima media carotidea en la población de estudio. Con respecto a los 

puntajes de riesgo las medianas fueron de 14.95% (RIC: 9.29-25.80) y 16.95% 

(RIC: 9.7-26.9) para los puntajes de Framingham y UKPDS respectivamente; 

mientras que, la mediana el grosor de la íntima media carotidea fue de 0.75 

(RIC: 0.70-0.90). 

 

 

Cuadro 3. Puntaje de riesgo cardiovascular y grosor de íntima media 

carotidea, Red Asistencial Rebagliati. Lima, 2019 

 

Característica N: 134 

Puntaje de Framingham % (RIC) 14.95 (9.29-25.80) 

Puntaje UKPDS % (RIC) 16.95 (9.7-26.9) 

Grosor de íntima media carotidea (RIC) 0.75 (0.70-0.90) 

Fuente. Elaboración propia 

 

 

En el cuadro 4, se presentan las variables cardiometabólicas de los 

casos según control glicémico. Los pacientes con mal control glicémico 

presentaron, en forma significativa, mayor tiempo de enfermedad. De la misma 

manera, los pacientes mal controlados tuvieron una presión arterial diastólica 

más elevada. Con respecto al perfil lipídico, el grupo de mal control glicémico 

presentó mayores niveles de colesterol total, triglicéridos y colesterol no HDL. 

Con referencia a la estimación de riesgo cardiovascular, los pacientes mal 

controlados presentaron mayor riesgo cardiovascular por el puntaje de UKPDS 

para enfermedad coronaria. 
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Cuadro 4. Factores de riesgo cardiovasculares según control glicémico, 

Red Asistencial Rebagliati. Lima, 2019 

 

Característica HBA1C<7% HBA1C>7% P 

 N:39 N:95  

Edad (años) (IQR) 62.38 (53.35-68.48) 61.34 (56.41-67.62) 0.351 

Tiempo de enfermedad (años) (IQR) 7.04 (4.52-10.81) 14.80 (4.84-20.67) 0.003 

IMC (IQR) 29.41 (26.1-33.7) 29.05(26.56-31.94) 0.277 

Cintura (IQR) 98 (90-103.75) 98(89-104) 0.366 

Presión sistólica (IQR) 120 (110-130) 120 (110-140) 0.050 

Presión diastólica (DE) 72.44 (8.62) 76.32 (8.39) 0.017 

Glucosa (IQR) 105 (96.5-115) 164 (130.5-222) 0.000 

HbA1c (IQR) 6.20 (5.85-6.70) 9 (8-10.4) 0.000 

Colesterol total (DE) 175.54 (33.52) 191.34 (44.84) 0.049 

HDL-colesterol (IQR) 44 (40-53.50) 46 (39.5-53) 0.258 

LDL-colesterol (DE) 109.79 (30.60) 118.29 (38.54) 0.222 

Triglicéridos (IQR) 148 (102-184) 183 (127-246.5) 0.013 

Colesterol total/HDL-colesterol (IQR) 3.79 (3.25-4.4) 3.94 (3.31-4.76) 0.19 

LDL-colesterol/HDL-colesterol (DE) 2.48 (0.90) 2.52 (0.82) 0.79 

Colesterol NO HDL 131 (IQR: 107.5-147) 140 (11.5-171) 0.03 

Framingham (IQR) 13.70 (10.36-18.25) 15.20 (9.07-26.5) 0.174 

UKPDS (IQR) 11.10 (8-17.15) 18.20 (10.5-27.9) 0.002 

GIMC (IQR) 0.80 (0.65-0.90) 0.75 (0.7-0.9) 0.491 

Fuente. Elaboración propia 
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En el cuadro 5, se muestra las comorbilidades de los pacientes según 

control glicémico. Los pacientes mal controlados presentaron una mayor 

prevalencia de hipertensión arterial sistólica, hipercolesterolemia e 

hipertrigliceridemia. 

 

Cuadro 5. Prevalencia de comorbilidades en pacientes con diabetes 

mellitus según control glicémico, Red Asistencial Rebagliati. Lima, 2019 

 

 HBA1C<7% HBA1C>7% P 

 N:39 N:95  

IMC Mayor 25 31 79.49 79 83.16 0.626 

IMC Mayor 30 19 48.72 42 44.21 0.704 

Obesidad Abdominal ATP 26 66.67 62 65.26 1.000 

Obesidad Abdominal IDF 34 87.18 85 89.47 0.765 

Hipertensión Sistólica 6 15.38 31 32.63 0.043 

Hipertensión Diastólica 2 5.13 13 13.68 0.229 

Hipertensión Arterial 14 35.90 44 46.32 0.338 

Hipercolesterolemia 7 17.95 43 45.26 0.003 

HDL-colesterol bajo 20 51.28 49 51.58 1.000 

LDL-colesterol elevado 23 58.97 61 64.21 0.694 

Hipertrigliceridemia 18 46.15 65 68.42 0.019 

colesterol/HDL-colesterol 14 35.90 39 41.05 0.877 

LDL-colesterol/HDL-colesterol 14 35.90 40 42.11 0.564 

Colesterol no HDL elevado 20 51.28 55 57.89 0.566 

Fuente. Elaboración propia 
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En los cuadros 6 y 7, se presentan los principales factores asociados a la 

presencia de mal control glicémico en la población de estudio. Se encontró que 

el mal control glicémico se asoció a un mayor tiempo de enfermedad, 

hipercolesterolemia, hiperglicemia y el no presentar un índice colesterol 

total/HDL-colesterol elevado. 

 

El tener un tiempo de enfermedad mayor a 10 años aumenta en 4.24 

(CI95%: 1.33-13.5) veces la probabilidad de mal control glicémico. De la misma 

manera, el presentar hipercolesterolemia e hiperglicemia aumenta en 8.84 

(CI95%: 1.6-48.84) y  14.69 (CI95%: 3.34-64.68) veces la probabilidad de mal 

control glicémico. Por su parte, el no presentar un índice colesterol total/HDL-

colesterol elevado disminuye la probabilidad de mal control glicémico (OR: 0.09, 

CI95%: 0.01-0.91). 

 

 

Cuadro 6. Modelo de regresión logística binaria para mal control glicémico 

 

 coeff b exp(b) lower upper p-value 

T ENF MAYOR 10 AÑOS 1.45 4.24 1.33 13.50 0.01 

col200 2.18 8.84 1.60 48.84 0.01 

gluc100 2.69 14.69 3.34 64.68 0.00 

col/hdl elevado -2.38 0.09 0.01 0.91 0.04 

Fuente. Elaboración propia 
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Cuadro 7. Regresión logística binaria múltiple para mal control glicémico 

 

  coeff b s.e. Wald p-value exp(b) lower upper 

Intercept -3.52 1.44 6.00 0.01 0.03   

sexo -0.69 0.88 0.61 0.43 0.50 0.09 2.82 

DM>10 años 1.45 0.59 5.99 0.01 4.24 1.33 13.50 

Antihipertensivos 0.23 0.63 0.13 0.72 1.26 0.37 4.28 

Tabaquismo 0.65 1.80 0.13 0.72 1.91 0.06 65.56 

Sobrepeso 0.51 0.82 0.39 0.53 1.66 0.33 8.30 

Obesidad -0.31 0.66 0.23 0.63 0.73 0.20 2.66 

Obesidad visceral 

(ATP) -0.07 0.87 0.01 0.94 0.93 0.17 5.13 

Obesidad visceral (IDF) -0.19 0.99 0.04 0.85 0.83 0.12 5.80 

Presión sistóica>130 0.51 1.03 0.24 0.62 1.66 0.22 12.58 

Presión diastólica>85 1.72 1.42 1.46 0.23 5.56 0.35 89.50 

Hipertensión arterial -0.51 0.91 0.31 0.58 0.60 0.10 3.60 

Colesterol>200 2.18 0.87 6.25 0.01 8.84 1.60 48.84 

HDL colesterol bajo 0.74 0.77 0.93 0.34 2.10 0.46 9.51 

LDL>100 -0.83 0.78 1.14 0.29 0.44 0.10 2.00 

Triglicéridos>150 1.27 0.73 3.06 0.08 3.57 0.86 14.91 

Glucosa>100 2.69 0.76 12.63 0.00 14.69 3.34 64.68 

Colesterol total /HDL 

elevado -2.38 1.17 4.17 0.04 0.09 0.01 0.91 

LDL/HDL elevado 1.81 1.12 2.62 0.11 6.14 0.68 55.26 

Colesterol no HDL 

elevado -0.62 0.89 0.48 0.49 0.54 0.09 3.10 

Framingham>20% 1.53 0.88 2.98 0.08 4.60 0.81 26.06 

UKPDS>20% 1.13 1.14 0.98 0.32 3.10 0.33 28.98 

GIMC>0.65 1.12 0.65 2.96 0.09 3.06 0.86 10.94 

Fuente. Elaboración propia 
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En la figura 2, se presenta los valores de íntima media carotidea según 

presencia de mal control glicémico y riesgo coronario elevado según UKPDS, se 

observa que, en ambas categorías de control metabólico, los casos con riesgo 

coronario elevado, estimado por el puntaje UKPDS, presentaron, en forma 

significativa, mayor grosor de íntima media carotidea. 

 

 

 

 

Figura 3. Íntima media carotidea según control metabólico y riesgo 

coronario elevado según UKPDS. Fuente. Elaboración propia. 
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4.2 Prueba de hipótesis (Ver cuadro 8) 

 

 

 

Hipótesis general 

 

● Ho: Los factores de riesgo cardiovascular no se asocian al mal control 

glicémico en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en la Red Asistencial 

Rebagliati, EsSalud 2019. 

● Hi: Los factores de riesgo cardiovascular se asocian al mal control glicémico 

en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en la Red Asistencial Rebagliati, 

EsSalud 2019. 

 

Nivel de significancia: α = 0,05 

 

Análisis: Regresión logística binaria para mal control glicémico 

 

Estadístico:  

Hosmer P: 0.56, si se ajusta al modelo de regresión 

Chi-cuadrado p<0.000, el modelo es explicativo (R2: 0.50) 

Precisión: 0.83 

 

Resultado: Se rechaza la hipótesis nula 
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Cuadro 8. Análisis estadístico de la regresión logística binaria múltiple para 

mal control glicémico 

 

LL0 -80.81 

LL1 -51.79 

  

Chi-Sq 58.04 

df 25 

p-value 0.0002 

alpha 0.05 

sig Yes 

  

R-Sq (L) 0.36 

R-Sq (CS) 0.35 

R-Sq (N) 0.50 

  

Hosmer 128.02 

df 131 

p-value 0.56 

alpha 0.05 

sig no 

Fuente. Elaboración propia. 
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4.3 Discusión 

 

 

 

El presente estudio evaluó los factores de riesgo cardiovascular 

asociados al mal control glicémico en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 sin 

antecedentes previos de enfermedad cardiovascular atendidos en el contexto 

ambulatorio. Se encontró que, aplicando un modelo de regresión logística 

binaria, el tiempo de enfermedad, la presencia de hiperglicemia y de 

hipercolesterolemia, aumentaron la probabilidad de mal control metabólico, 

mientras que la ausencia de un índice colesterol total/HDL colesterol elevado 

disminuyó dicha probabilidad. Adicionalmente, tanto en los grupos de buen y 

mal control glicémico, el presentar un riesgo elevado cardiovascular, estimado 

por el puntaje UKPDS para enfermedad coronaria (mayor al 30%), se asoció a 

un valor de grosor de íntima media carotidea significativamente más elevado. 

 

Los resultados del presente trabajo concuerdan con otros estudios donde 

se evidencia una asociación fuerte entre diferentes factores de riesgo 

cardiovascular con el mal control glicémico. La revisión sistemática realizada 

por Sánchez et al. (2012), que compiló estudios en población americana en un 

total de 36,332 pacientes con DM2, encontró que tanto la duración de la 

enfermedad como los lípidos se asociaron a mal control glicémico. Estos 

hallazgos sugieren que un mayor tiempo de exposición a la glucotoxicidad 

(mayor tiempo de enfermedad) y a la lipotoxicidad (hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia y colesterol no HDL elevado) contribuiría con el desarrollo 

de disfunción endotelial (hipertensión arterial, aterosclerosis) (Yozgatli et al., 

2018, Monnier et al., 2019). 

 

En los pacientes con un riesgo elevado para enfermedad coronaria 

estimado por UKPDS, se encontró, en ambas categorías de control glicémico, 

un mayor grosor de la íntima media carotidea (GIMC). El GIMC es un parámetro 
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temprano de aterosclerosis subclínica. EL puntaje de UKPDS es un modelo de 

predicción clínica (Stevens et al., 2001) que incluyen factores de riesgo 

cardiovascular como la edad, sexo, etnia, duración de la diabetes, fibrilación 

auricular, tabaquismo, HbA1c, PA sistólica, CT y HDL-c, los resultados 

obtenidos demuestran que la agregación de estos factores de riesgo se asocian 

a la progresión del proceso de aterosclerosis en pacientes con DM2 (Patel 

et al., 2016). Según nuestros hallazgos el tiempo de enfermedad, el mal control 

glicémico, la hipertensión y la dislipidemia cumplirían un rol determinante, 

motivo por el que las estrategias para lograr metas de control triple (glucosa, 

presión, lípidos), son muy importantes como lo demostrado en la literatura 

(Pedersen & Gæde, 2003). Cabe señalar que, en nuestra población de estudio, 

el 71% se encontraron con mal control glicémico y solo el 8.9% alcanzaron 

metas de los tres parámetros mencionados. 

 

Desde el punto de vista bioquímico, es conocida la relación entre 

dislipidemia aterogénica y DM2, caracterizada por triglicéridos elevados, HDL-

colesterol bajo, partículas de LDL colesterol pequeñas densas, y el proceso de 

aterosclerosis. En nuestro estudio, tanto la hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia y colesterol no HDL, se encontraron elevados en el grupo de 

mal control. Estos resultados son similares a los encontrados por Fernández 

(2015), determinando correlación significativa entre HbA1c elevada con las 

fracciones colesterol total, triglicéridos y VLDL. En nuestro estudio, la 

asociación de mal control glicémico con valores elevados de colesterol no HDL 

(que incluye las partículas ricas en triglicéridos como VLDL, remanentes de 

LDL)  es equivalente con esos hallazgos. La contribución de la lipotoxicidad en 

la patogenia de la enfermedad se relaciona a la generación de insulino 

resistencia en los tejidos como el hígado, músculo, tejido adiposo y endotelio 

causando aumento de estrés oxidativo y alteración de la acción de la insulina a 

nivel post- receptor, como consecuencia se produce una menor captación de 

glucosa, mayor lipólisis y disfunción endotelial (Reaven, 1997, Eckel et al., 

2005). 
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La ausencia de índice colesterol total/HDL colesterol elevado se asoció a 

una menor probabilidad de mal control glicémico. Este parámetro refleja el 

riesgo cardiovascular determinado por el aumento de los niveles de colesterol 

total en relación a una disminución de los niveles de HDL-colesterol. En el 

presente estudio no se encontró asociación significativa con niveles de HDL-

colesterol bajo, en parte porque la prevalencia del mismo fue similar en ambos 

grupos de control glicémico. Sin embargo, la correlación inversa encontrada en 

el estudio de regresión logística va en concordancia por lo encontrado por 

Fernández (2015), en donde los valores de HbA1c normales se correlacionaban 

mejor con las partículas de HDL y LDL, mientras que los valores de HbA1c 

elevadas con las partículas de colesterol total, triglicéridos y VLDL, 

respectivamente.   

 

Otros factores también pueden influir en el control metabólico de los 

pacientes con DM2. La elevada prevalencia de obesidad (IMC>30) y obesidad 

abdominal, no permite demostrar el impacto de la adiposidad o distribución de 

la masa grasa sobre los parámetros estudiados. La presencia de antecedentes 

de tabaquismo (22%) y sedentarismo (73%), en la población de estudio, no 

demostraron asociación posiblemente por la falta de poder estadístico para 

detectar diferencias. Otros factores socio-culturales como grado de instrucción, 

nivel socioeconómico pueden tener un impacto, pero más relacionado a las 

oportunidades de acceso a la salud que con algún rol patogénico en la 

enfermedad (Sánchez et al., 2012).  

 

El uso de tratamiento antihiperglicémico, antihipertensivo e 

hipolipemiante puede modificar los valores evaluados en el presente estudio y 

alterar el análisis de los resultados sesgando el impacto de los diferentes 

factores de riesgo modificables sobre el control metabólico de los pacientes, es 

así que,  Freitas et al, en el 2017, encontró en un análisis multivariado, que el 

uso combinado o no, de insulina, se asociaba a mal control glicémico. El 
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tratamiento farmacológico puede influir de muchas maneras sobre el control 

glicémico y su impacto en las complicaciones cardiovasculares. Dentro de los 

efectos terapéuticos, la hipoglicemia, el aumento de peso y la hiperglicemia 

postprandial pueden influir en el riesgo de eventos cardiovasculares, por tal 

motivo, el esquema terapéutico ideal debería sostenerse en un menor riesgo de 

hipoglicemia, menor ganancia de peso (menor resistencia a la insulina) y un 

mejor control de la hiperglicemia postprandial. 

 

Con respecto a las limitaciones del estudio, las restricciones impuestas 

por la pandemia de Covid-19, no permitió reclutar más pacientes, limitando el 

poder estadístico del análisis de resultados, lo cual puede influir en la fuerza de 

asociación de los diferentes factores cardiovasculares estudiados sobre el 

control glicémico. A pesar de las limitaciones mencionadas, el análisis de regresión 

múltiple permite determinar un modelo explicativo de aquellos factores que 

pueden influir en mayor o menor medida con la probabilidad de presentar mal 

control glicémico, de tal forma que permite generar nuevas líneas de 

investigación en el campo epidemiológico, clínico y ciencias básicas.  

 

Como fortaleza, el estudio ha permitido determinar un modelo explicativo 

del comportamiento de los diferentes factores cardiovasculares sobre el control 

glicémico y su asociación con parámetros clínicos como la estimación del riesgo 

cardiovascular por Framingham y UKPDS, así como un parámetro de 

aterosclerosis subclínica como el grosor de la íntima media carotidea. Estos 

resultados plantean la necesidad de seguir profundizando en estudios de 

factores de riesgo y mecanismos fisiopatológicos más tempranos que 

contribuyan a un manejo integral, multidisciplinario, centrado en las 

características del paciente con la intención de llegar a una medicina de 

precisión individualizada. 
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CONCLUSIONES 

 

 

1. Se demostró mediante un modelo explicativo que, la agregación de factores 

de riesgo cardiovascular se asoció al mal control glicémico por lo que la 

prevención primaria cardiovascular a través del abordaje multifactorial es la 

base para el manejo integral de pacientes con DM2.  

2. Se identificó que los marcadores bioquímicos de los factores de riesgo 

cardiovasculares asociados al mal control glicémico fueron: mayores niveles 

de colesterol total, triglicéridos y colesterol no HDL; así mismo, este grupo 

presentó mayor prevalencia de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia. 

3. El grupo con mal control glicémico presentó: mayor tiempo de enfermedad, 

mayores niveles de presión arterial diastólica, mayor prevalencia de 

hipertensión sistólica. 

4. No se demostró asociación entre los indicadores antropométricos y 

sociodemográficos  con el mal control glicémico. 

5. Se determinó que el grupo con mal control glicémico presentó un mayor 

score de riesgo cardiovascular coronario estimado por UKPDS. 

6. Tanto los pacientes con buen y mal control glicémico que presentaron 

mayor riesgo cardiovascular coronario estimado por UKPDS presentaron 

mayor grosor de la íntima media carotidea. 
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RECOMENDACIONES 

 

 

 

1. Establecer estudios longitudinales multicéntricos para determinar 

la relación causa-efecto de los diferentes factores de riesgo 

cardiovascular en las diferentes regiones del país para validar el 

impacto real con datos locales. 

 

2. Reforzar las metas de control multifactorial en los programas de 

diabetes mellitus para lograr un mejor impacto en la calidad de 

vida y el riesgo de complicaciones microvasculares y 

macrovasculares en los pacientes con diabetes mellitus. 
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