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RESUMO 

 A enfermidade cardiovascular (ECV) é unha das principais causas de mortalidade 

en todo o mundo, responsable de millóns de mortes ao ano (1, 2). Ademais, esta patoloxía 

contribúe significativamente á morbilidade, aumenta a frecuencia de hospitalizacións e 

leva a unha incapacidade prolongada, poñendo de manifesto a urxente necesidade da súa 

prevención. O presente estudo observacional descritivo retrospectivo céntrase nunha 

cohorte de 305 pacientes maiores de 45 anos, diagnosticados de diabetes mellitus (DM) 

e clasificados como de alto risco cardiovascular (RCV), que non experimentaron eventos 

cardiovasculares previos, pertencentes á área sanitaria de A Coruña e Cee. O obxectivo 

deste traballo é analizar en detalle a mostra seleccionada, identificar subgrupos 

especialmente susceptibles a intervencións, avaliar o grao de cumprimento dos 

obxectivos terapéuticos establecidos e examinar a idoneidade na prescrición de estatinas, 

todo iso de acordo coas recomendacións da Directiva 2021. Guía ESC. , co fin último de 

identificar problemas e propoñer solucións viables. 

A metodoloxía empregada incluíu, nunha fase inicial, unha análise descritiva dos niveis 

de colesterol LDL e non HDL, seguida dunha fase comparativa que examinou as 

variacións destes parámetros en función do sexo e da idade mediante un modelo lineal 

xeral univariado. Ademais, avaliáronse as discrepancias relacionadas coa prescrición de 

estatinas. Os resultados revelan que unha parte importante da poboación estudada non 

alcanza os obxectivos terapéuticos recomendados, e que a prescrición de hipolipemiantes 

dista moito de ser óptima, non chegando a todos os pacientes que se beneficiarían do seu 

uso. 

A investigación identificou diversos problemas na práctica clínica diaria da atención 

primaria que contribúen a estes resultados subóptimos. A partir deste diagnóstico 
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propóñense estratexias de intervención dirixidas a mellorar a prevención primaria de ECV 

nesta poboación de alto risco, facendo fincapé na importancia dunha prescrición adecuada 

e personalizada de tratamentos hipolipemiantes, en particular, de estatinas, de acordo coas 

recomendacións. actual. Este estudo non só arroxa luz sobre as deficiencias existentes no 

manexo dos pacientes con alta RVC, senón que tamén establece unha base sólida para a 

implantación de medidas correctoras que optimicen os resultados clínicos e melloren a 

calidade de vida dos pacientes. 
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RESUMEN 

 La enfermedad cardiovascular (ECV) constituye una de las principales 

causas de mortalidad a nivel mundial, es responsable de millones de defunciones anuales 

(1, 2). Además, esta patología contribuye significativamente a la morbilidad, incrementa 

la frecuencia de hospitalizaciones y conduce a una discapacidad prolongada, resaltando 

la imperiosa necesidad de su prevención. El presente estudio descriptivo observacional 

retrospectivo se enfoca en una cohorte de 305 pacientes mayores de 45 años, 

diagnosticados con diabetes mellitus (DM) y clasificados como de alto riesgo 

cardiovascular (RCV), quienes no han experimentado eventos cardiovasculares previos, 

pertenecientes al área sanitaria de A Coruña y Cee. Este trabajo tiene por objetivo analizar 

detalladamente la muestra seleccionada, identificar subgrupos particularmente 

susceptibles a intervenciones, evaluar el grado de cumplimiento de los objetivos 

terapéuticos establecidos y examinar la adecuación en la prescripción de estatinas, todo 

ello en concordancia con las recomendaciones de la Guía ESC 2021, con el fin último de 

identificar problemáticas y proponer soluciones viables. 

La metodología empleada incluyó, en una fase inicial, un análisis descriptivo de 

los niveles de colesterol LDL y no HDL, seguido de una fase comparativa que examinó 

las variaciones de estos parámetros en función del género y la edad a través de un modelo 

lineal general univariante. Adicionalmente, se evaluaron las discrepancias relacionadas 

con la prescripción de estatinas. Los hallazgos revelan que una proporción significativa 

de la población estudiada no alcanza los objetivos terapéuticos recomendados, y que la 

prescripción de agentes hipolipemiantes dista de ser óptima, no alcanzando la totalidad 

de los pacientes que se beneficiarían de su uso. 
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La investigación ha permitido identificar diversas problemáticas en la práctica 

clínica diaria de la atención primaria que contribuyen a estos resultados subóptimos. A 

partir de este diagnóstico, se proponen estrategias de intervención destinadas a mejorar la 

prevención primaria de la ECV en esta población de alto riesgo, enfatizando la 

importancia de una prescripción adecuada y personalizada de tratamientos 

hipolipemiantes, en particular, las estatinas, conforme a las recomendaciones actuales. 

Este estudio no solo arroja luz sobre las deficiencias existentes en el manejo de pacientes 

con alto RCV, sino que también establece una base sólida para la implementación de 

medidas correctivas que optimicen los resultados clínicos y mejoren la calidad de vida de 

los pacientes. 
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ABSTRACT 

Cardiovascular disease (CVD) is one of the leading causes of mortality 

worldwide, accounting for millions of deaths annually (1, 2). Moreover, this pathology 

contributes significantly to morbidity, increases the frequency of hospitalizations, and 

leads to prolonged disability, highlighting the imperative need for its prevention. The 

present retrospective observational descriptive study focuses on a cohort of 305 patients 

over 45 years of age, diagnosed with diabetes mellitus (DM) and classified as high 

cardiovascular risk (CVR), who have not experienced previous cardiovascular events, 

belonging to the health area of A Coruña and Cee. The aim of this study was to analyze 

the selected sample in detail, identify subgroups particularly susceptible to interventions, 

evaluate the degree of compliance with the established therapeutic objectives, and 

examine the adequacy of statin prescription, all in accordance with the recommendations 

of the ESC 2021 guidelines, with the aim of identifying problems and proposing viable 

solutions. 

The methodology employed included, in an initial phase, a descriptive analysis of 

LDL and non-HDL cholesterol levels, followed by a comparative phase that examined 

variations in these parameters as a function of gender and age through a general univariate 

linear model. Additionally, discrepancies related to statin prescription were assessed. The 

findings reveal that a significant proportion of the population studied does not reach the 

recommended therapeutic targets, and that the prescription of lipid-lowering agents is far 

from optimal, not reaching all the patients who would benefit from their use. 

The research has identified several problems in daily clinical practice in primary 

care that contribute to these suboptimal outcomes. Based on this diagnosis, intervention 

strategies aimed at improving primary prevention of CVD in this high-risk population are 
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proposed, emphasizing the importance of adequate and personalized prescription of lipid-

lowering treatments, particularly statins, in accordance with current recommendations. 

This study not only sheds light on existing deficiencies in the management of patients 

with high CVR, but also establishes a solid basis for the implementation of corrective 

measures to optimize clinical outcomes and improve patients' quality of life. 
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1. INTRODUCCIÓN Y JUSTIFICACIÓN 

La enfermedad cardiovascular (ECV), y en particular la aterosclerótica (ECVAS), 

constituye una causa relevante de morbilidad y mortalidad en Europa, es responsable de 

más de 4 millones de defunciones anuales (1, 2). La cardiopatía isquémica se identifica 

como el factor más crítico dentro de este espectro, sobrepasando en incidencia a la 

enfermedad cerebrovascular. Este cambio refleja una modificación del patrón de 

mortalidad cardiovascular tradicionalmente asociado a la región mediterránea, a pesar de 

que el accidente cerebrovascular (ACV) mantiene una prevalencia más alta entre mujeres 

(4, 5). Es notable que, aunque la ECV ocasiona un mayor número de muertes entre 

mujeres, las tasas de mortalidad en hombres son más elevadas antes de los 65 años. El 

concepto de riesgo cardiovascular (RCV) engloba la probabilidad de que un individuo 

experimente un evento cardiovascular, ya sea fatal o no, en un periodo definido, 

incorporando tanto factores de riesgo cardiovascular no modificables (como edad y 

género) como modificables (incluyendo la hipertensión, el tabaquismo y la dislipemia), 

centrando el interés principal de este estudio en la última categoría. 

La prevención de las ECV es un pilar fundamental en este trabajo, definida como el 

conjunto de estrategias coordinadas, tanto a nivel poblacional como individual, 

destinadas a erradicar o mitigar el impacto de las ECV y las discapacidades asociadas (6). 

Las directrices actuales para la prevención de las ECV, caracterizadas por su complejidad 

creciente, defienden la evaluación del RCV total en individuos con cualquier factor de 

riesgo cardiovascular, así como en personas aparentemente sanas, adaptando las medidas 

preventivas a las preferencias del paciente y aplicándolas en múltiples niveles: 

a) En poblaciones aparentemente sanas. 
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b) En pacientes con enfermedad aterosclerótica establecida, donde definimos el 

concepto de RCV residual como el riesgo restante tras implementar cambios en el estilo 

de vida y el manejo de los factores de riesgo cardiovascular: 

c) En pacientes con condiciones específicas. 

Este enfoque holístico de la prevención y el cálculo del RCV a lo largo de toda la 

vida, subraya la importancia de promover estilos de vida saludables y controlar los 

factores de riesgo en toda la población, incluyendo tanto a individuos sanos como 

aquellos con riesgo moderado o alto, donde incluso pequeñas modificaciones pueden 

resultar beneficiosas. 

En este contexto, el análisis de los objetivos planteados en este estudio se guiará por 

las últimas recomendaciones de la guía europea de prevención de RCV, publicada en 

2021 (6). Para una comprensión adecuada de las directrices y recomendaciones 

terapéuticas contenidas en dicha guía, es crucial familiarizarse con la escala predefinida 

empleada para evaluar el nivel de evidencia y la fuerza de las recomendaciones 

propuestas. Este marco teórico no solo facilitará la interpretación de las recomendaciones 

actuales, sino que también permitirá una aplicación efectiva de las mismas en la práctica 

clínica y la investigación. 
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 Definición Expresión propuesta 
Clase I Evidencia y/o acuerdo general en que un tratamiento 

o procedimiento es beneficioso, útil y efectivo.  
Se recomienda o está indicado.  

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad o eficacia de un 
tratamiento o procedimiento 

Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor Se debe considerar.  
Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida  Se puede recomendar 
Clase III Evidencia y/o acuerdo general en que un tratamiento 

o procedimiento no es útil/efectivo, y en algunos 
casos puede ser perjudicial.  

No se recomienda.  

Tabla 1. Clases de recomendación. Adaptado de Guías ESC 2021. 

 

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos aleatorizados y metanálisis.  
Nivel de evidencia B Datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o múltiples ensayos 

clínicos no aleatorizados. 
Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o pequeños estudios, retrospectivos o 

registros.  

Tabla 2. Niveles de evidencia. Adaptado de Guías ESC 2021. 
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2. OBJETIVOS  

Los objetivos que nos hemos planteado en este trabajo se articulan de la 

siguiente manera, manteniendo un enfoque riguroso y sistemático en la evaluación y el 

manejo del control lipídico en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), en 

consonancia con las recomendaciones de tratamiento más recientes: 

 

1. Primer objetivo: Realizar un análisis descriptivo observacional retrospectivo 

enfocado en el control lipídico en individuos diagnosticados con DM2, 

diferenciando por género y estratificando por grupos de edad (mayores o iguales 

a 70 años y menores de 70 años). Este enfoque permitirá una apreciación 

detallada y diferenciada que facilitará la identificación de patrones específicos 

de control lipídico entre subgrupos poblacionales. 

2. Segundo Objetivo: Examinar la gestión del control del colesterol LDL en 

pacientes con DM2 que no han experimentado eventos cardiovasculares (CV), 

conforme a las pautas establecidas por las guías europeas del año 2021. Este 

objetivo busca evaluar el grado de adherencia a las recomendaciones clínicas 

existentes, permitiendo una valoración crítica de las prácticas actuales en el 

control del colesterol LDL. 

3. Tercer Objetivo: Determinar las variaciones en el manejo lipídico y en la 

prescripción de estatinas, incluyendo la dosificación y el tipo de estatina, según 

género y edad en el colectivo de pacientes con DM2 sin antecedentes de eventos 

CV. Este análisis pretende desvelar discrepancias y tendencias en el abordaje 

terapéutico, subrayando la importancia de personalizar el tratamiento en función 

de características específicas. 



 29 

4. Cuarto Objetivo: Valorar la efectividad de los protocolos de manejo actuales 

mediante un estudio retrospectivo, con el fin de identificar deficiencias en la 

prestación de servicios en centros de especialidades en relación con la 

implementación de las guías europeas de 2021. Esta evaluación crítica busca 

contribuir a la mejora continua de la calidad asistencial, promoviendo ajustes en 

las estrategias de intervención que se alineen más estrechamente con las 

recomendaciones basadas en evidencia más actualizadas. 

 

Cada uno de estos objetivos se ha establecido con el propósito de avanzar en la 

comprensión y mejora del control lipídico en pacientes con DM2, a través de un 

enfoque que integra la evaluación de prácticas actuales con la aspiración de optimizar la 

atención clínica y los resultados de salud en esta población. 
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3. ¿QUÉ ES EL RIESGO CARDIOVASCULAR (RCV) Y LA 
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR (EVC)? 

3.1. ATEROSCLEROSIS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR (ECV). 

La aterosclerosis según la Organización mundial de la salud (OMS) es una 

asociación de alteraciones de la capa íntima arterial, con acumulación de lípidos, glúcidos 

complejos y productos hemáticos, tejido fibroso y depósito de calcio, alterando la capa 

media. Desde la fisiopatología, se define como la “alteración patológica de las arterias 

coronarias que se caracteriza por el depósito anormal de lípidos y tejido fibroso en la 

pared arterial, que desorganiza la arquitectura, la función de los vasos y reduce en forma 

variable, el flujo sanguíneo al miocardio” (9).  

La aterosclerosis es una enfermedad de la capa íntima de las arterias de mediano 

y gran calibre caracterizada por la proliferación de células musculares lisas y depósito de 

lípidos que disminuyen la luz vascular. Las regiones arteriales más susceptibles de sufrir 

aterosclerosis son aquellas que presentan una retención incrementada de lipoproteínas 

aterogénicas como lipoproteína de baja densidad (LDL), Lipoproteína (a) y lipoproteínas 

ricas en triglicéridos (10, 11). Todas las lipoproteínas que contienen apolipoproteína B 

(apoB), las de de <70 mm de diámetro son capaces de atravesar la barrera endotelial, 

sobre todo, si hay disfunción del mismo, quedando atrapadas e interaccionando con 

estructuras extracelulares como los proteoglicanos, y la apoB inicia el proceso de 

deposición lipídica e inicia la formación de la placa de ateroma (12, 13). Con el tiempo 

se van reteniendo otras partículas circulantes que hacen que esta placa crezca y progrese, 

por exposición continua a apoB.  

A lo largo de la historia se han propuesto diversas teorías acerca de la 

etiopatogenia y el origen de la aterosclerosis. Podemos resaltar las más importantes, que 
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son 3: la teoría trombogénica, la teoría inflamatoria y la teoría lipídica, todas ellas 

relacionadas entre sí.  

Por orden cronológico, la teoría trombogénica o de la incrustación, propuesta por 

Rokitansky (14), que defendía que, los depósitos en la capa interna de la pared arterial 

durante el proceso de aterosclerosis estaban compuestos fibrina y otros elementos 

sanguíneos, y no eran resultado de un proceso purulento. Esta teoría fue discutida en su 

tiempo por numerosos autores, pero no fue totalmente desechada, de hecho Mallory y 

Duguid defendían un papel crucial de la formación de trombos en el desarrollo de la placa 

aterosclerosa (15), lo que hoy en día se mantiene, ya que es una de las vías 

fisiopatológicas de fundamental importancia (16), sin ser suficiente ni la única.  

La teoría de la insudación o inflamatoria de la aterosclerosis fue propuesta por 

Virchow en 1856. El origen de las alteraciones en la capa íntima de las arterias era la 

infiltración de sustancias grasas a través del torrente circulatorio, con depósitos de 

colesterol, que actúan como irritantes locales que daban lugar a reacciones inflamatorias 

en las arterias. El término que utilizó para definir este proceso fue “endarteritis 

deformans”. El concepto de ateroma era el producto de un proceso inflamatorio dentro de 

la íntima y que el engrosamiento fibroso era una reacción inducida por la proliferación 

del tejido conectivo dentro de la íntima. Sostenía que el estímulo irritativo era iniciado 

por factores mecánicos (17). 

Esta teoría fue confirmada por Ignatowski, Chalatow y Anitskchow en 1913, 

desarrollando un modelo animal, conejos en este caso, al que indujeron lesiones 

ateroscleróticas, alimentándolos con una mezcla de yema de huevo y leche, lo que 

producía la acumulación lipídica en la pared vascular, por trasudación de lípidos 

plasmáticos, con predominio del depósito sobre la eliminación (18), concluyen que el 



 32 

origen en un paso de lípidos plasmáticos hacia la pared arterial a través del endotelio, 

facilitado por concentraciones altas de lípidos en plasma, por eso se llamó teoría lipídica. 

Desde ese momento el colesterol ocupa un papel fundamental en la fisiopatología y 

etiopatogenia de la ECV. Se observo también que este depósito no es proporcional solo a 

los niveles cuantitativos circulantes de lípidos, sino que también se asocia a alteraciones 

en los receptores de LDL y otros desórdenes que afectan a la cantidad final de colesterol 

circulante.  

Otros hallazgos que contribuyeron a aclarar la fisiopatología de la placa 

aterosclerótica, han sido los realizados por Zinserling, quienes demostraron la presencia 

de estrías grasas en las arterias de niños, considerándolas precursoras de la aterosclerosis. 

Mencionaron los tres factores causales más importantes: la hipercolesterolemia, los 

factores mecánicos y el estado de la pared arterial. Por otro lado, Gofman demostró, 

mediante la ultrafiltración analítica, la diversidad de los componentes en las beta 

lipoproteínas. Probó que el mecanismo de transporte del colesterol en el suero sanguíneo 

se hacía mediante lipoproteínas de baja densidad, lo que permitió la clasificación de las 

lipoproteinemias en pacientes con tipos dominantes y recesivos, y el descubrimiento de 

los receptores anormales para las lipoproteínas de baja densidad (19). La carga 

aterosclerótica de la placa se determina por la concentración de c-LDL y apoB circulante, 

y por el tiempo de exposición a estas lipoproteínas. Llega un momento en el que se 

alcanza un estado crítico que puede producir su rotura, con la formación de un trombo 

que obstruye de manera aguda el flujo sanguíneo, produciendo la ECV a distintos 

niveles. Este mecanismo fisiopatológico en el que nos basamos para recomendar hábitos 

de vida saludables e iniciar tratamiento farmacológico, que permita mantener una 

concentración baja de apoB y retrasar la progresión de la ateroesclerosis a lo largo de la 

vida además de reducir el c-LDL, tanto en la prevención primaria como secundaria (20).  
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Los estudios más actuales se basan en la genética molecular, la síntesis y 

transporte del colesterol por la sangre, en la homeostasis intracelular del colesterol y el 

análisis del origen y la progresión de las lesiones vasculares relacionadas con la 

proliferación de células del músculo liso del endotelio (19). En los últimos años, la teoría 

inflamatoria de Virchow ha recobrado importancia por el concepto de disfunción 

endotelial y se ha propuesto la influencia de agentes infecciosos en la producción de la 

actividad inflamatoria, en el desarrollo e inestabilidad de la placa de ateroma (21-23). 

 

Figura 1. Estrechamiento de la arteria con la aparición de la placa de ateroma (Elaboración propia). 

 

Una vez aclarado el concepto de la aterosclerosis y la historia de su fisiopatología, 

nos centraremos en la enfermedad que produce a nivel clínico, que es la ECV, y que 

engloba a la cardiopatía isquémica (CI), la enfermedad cerebrovascular (ACV), la 

arteriopatía periférica (AP) y la enfermedad tromboembólica venosa (ETE). La incidencia 

y mortalidad de la ECV está disminuyendo en las últimas décadas en muchos países 

europeos, pero continúa siendo una causa importante de morbimortalidad. A pesar de la 

promoción de hábitos de vida saludables, y de que los costes en los tratamientos han 

disminuido notablemente, la prevalencia de hábitos de vida insanos y de los FRCV 
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continúan siendo elevados, y en su mayoría no son tratados correctamente, y de este 

problema nace el interés de realizar este trabajo.  

3.2. RIESGO CARDIOVASCULAR (RCV).  

 El RCV es la probabilidad de que una persona sufra un evento cardiovascular 

ateroesclerótico mortal o no mortal en un periodo de tiempo definido. El RCV total 

incluye el efecto combinado de diversos factores de riesgo en el cálculo de riesgo (1, 6). 

Todas las guías actuales sobre prevención de ECV en la práctica clínica recomiendan la 

evaluación del riesgo de ECV total. La prevención de ECV en una persona determinada 

se debe adaptar a su riesgo CV total: cuanto mayor es el riesgo, más intensa debe ser la 

medida que aplicar, y mayor será el beneficio. Debemos diferenciar el cribado del RCV 

oportunista del sistemático. El primero es el que se realiza sin una estrategia 

preestablecida, es decir, se le realiza al paciente que acude a consulta por otro motivo, se 

aplica a FRCV como PA o lípidos, y ha resultado ser útil en mejorar las tasas de detección, 

y está recomendado, pero sin estar claramente definido su papel en el desenlace final de 

enfermedad (24), por otro lado, el cribado sistemático puede ser de la población general 

o de subpoblaciones específicas, como pacientes diabéticos (la muestra que será objeto 

de estudio), y ha demostrado mejorar los resultado en los FRCV pero no en la ECV (25-

27). El potencial problema de los programas de cribado es el efecto perjudicial potencial 

de falsos positivos (FP) y falsos negativos (FN), sin embargo, no se ha observado malestar 

psíquico por parte de los pacientes (6, 28, 29) , por tanto, son rentables en el control de 

FRCV sin un efecto negativo en el bienestar del paciente. 

En las guías más actuales, se recomienda calcular de forma sistemática, el RCV 

en personas aparentemente sanas con FRCV, en general, en hombres a partir de los 40 

años y en mujeres a partir de los 50 años, y repetirlo, al menos cada 5 años (6, 30). Esto 
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es importante, ya que dejar de lado este tema, puede dar una falsa sensación de seguridad, 

y comprometer la motivación para la prevención. También recomiendan, dentro de cada 

grupo en el que se calcula el riesgo, hacerlo por etapas, y siempre de forma consensuada 

con el paciente, optando por una buena comunicación médico-paciente, explicando los 

beneficios y riesgos del tratamiento, y del propio RCV, para que las personas jóvenes no 

caigan en la misma sensación de falsa seguridad.  

El riesgo cardiovascular residual, es el calculado tras iniciar cambios en los 

hábitos de vida y tratamiento farmacológico de los FRCV, y debemos tenerlo en cuenta 

en la práctica clínica diaria. Este concepto se suele utilizar en pacientes con ECV 

establecida. Para sujetos jóvenes sanos, las estimaciones de riesgo de ECV de por vida 

son útiles para fortalecer las decisiones de tratamiento, reemplazando los algoritmos de 

riesgo a 10 años de las anteriores guías, que estiman un riesgo bajo, incluso en presencia 

FRCV. En una población que envejece, como es nuestra población objeto de estudio, las 

decisiones de tratamiento requieren una puntuación de riesgo de ECV específica que 

tenga en cuenta el riesgo competitivo sin ECV, así como consideraciones específicas 

sobre el tratamiento del colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (C-LDL) y la 

presión arterial (PA) (6). 

Según estudios disponibles en la literatura, con amplias muestras de población 

Europea, como el EUROASPIRE (31), entre otros, nos encontramos lejos del objetivo de 

niveles objetivo de LDL, por eso, con la nueva estrategia por etapas, que proponen las 

guías europeas del 2021, se podrían mejorar estas cifras.  

3.3. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR. DEFINIFICIÓN BREVE 
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Los FRCV son los principales factores causales de ECV, algunos modificables, 

como los que enumeraremos a continuación. Los principales son la apolipoproteína B, 

que contiene lipoproteínas (las lipoproteínas de baja densidad o c-LDL son las más 

abundantes), la PA elevada, el tabaquismo y la DM, de los que recordaremos una breve 

definición y sobre todo, su relación e influencia en el cálculo del RCV total y la 

consecución de los objetivos recomendados.  

 

 
3.3.1. Colesterol.  

La dislipemia que se define como la presencia de concentraciones plasmáticas de 

colesterol, triglicéridos o ambos, superiores a los valores determinados como normales 

para la población general, participa en combinación con el resto de factores de riesgo 

cardiovascular (FRCV) como el tabaquismo, la diabetes mellitus (DM), y la hipertensión 

arterial (HTA) en el proceso arterioesclerótico necesario para la génesis de la enfermedad 

cardiovascular (ECV), como ya se ha explicado previamente(32). El papel del c-LDL en 

el desarrollo de la ECV es ampliamente conocido, y ha sido demostrado en ensayos 

clínicos aleatorizados (ECA) y estudios genéticos (33). Bajos niveles de LDL se asocian 

con bajo RCV (6, 33). La reducción del RCV es proporcional a la reducción en los niveles 

de LDL, independientemente del fármaco prescrito (34) y de la estrategia seguida. El 

beneficio absoluto de la reducción de los niveles de LDL, depende del riesgo absoluto 

CV y del nivel de reducción del c-LDL plasmático, pero incluso una disminución mínima, 

tiene beneficio (34). La reducción intensiva de los niveles de lipoproteínas de baja 

densidad (c-LDL), conlleva una disminución significativa de la tasa de eventos cardiacos 

y cerebrovasculares, en comparación con pautas de tratamiento menos agresivos (32, 34). 
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En 2021 se publican las guías Europeas de Prevención de Riesgo Cardiovascular, 

que actualizan entre otros aspectos, el cálculo y la estratificación del riesgo 

cardiovascular, a las que haremos referencia a lo largo de este trabajo.  

 

Una de las novedades, es el uso del c-no-HDL como referencia. La relación entre 

el C-no-HDL y el riesgo CV es al menos tan fuerte como la relación con el C-LDL. Los 

niveles de C-no HDL contienen, en esencia, la misma información que la medición de la 

concentración plasmática de apo-B (35). El C-no-HDL se utiliza como entrada en los 

algoritmos de riesgo de Estimación de riesgo coronario sistémico 2 (SCORE2) y 

SCORE2-Personas mayores (SCORE2-OP) (6). Está asociado de manera inversa con el 

RCV y abarca todas las lipoproteínas aterogénicas (que contienen apo-B). 

 

El HDL-C, por otro lado, se asocia inversamente con el riesgo de ECV, aunque 

una concentración extremadamente baja puede ser indicativa de RCV. Sin embargo, no 

hay evidencia de estudios de aleatorización mendeliana o ECA de inhibidores de la 

proteína de transferencia de éster de colesterol, de que el aumento de HDL-C plasmático 

reduzca el riesgo de ECV (6, 36). No obstante, es un biomarcador útil para refinar la 

estimación del riesgo utilizando los algoritmos SCORE2.  

 

Estos algoritmos no se pueden utilizar en pacientes con trastorno lipídico genético, 

como la hipercolesterolemia familiar (HF). En estos casos se recomiendan umbrales y 

objetivos específicos de LDL-C independientemente del riesgo CV estimado para 

pacientes con HF u otros trastornos lipídicos raros o trastornos genéticos, que ya aparecen 

en apartados independientes, en el de condiciones específicas, al igual que los pacientes 

diabéticos, en los que su cálculo de RVC y objetivos están contemplados en un apartado 
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independiente, con sus consideraciones específicas, y es en lo que nos basaremos en este 

trabajo.  

 
3.3.2. Hipertensión arterial (HTA).  

 
La HTA, se define como la TA ≥ 140/90 mmHg (tomada en condiciones 

establecidas), o la toma de tratamiento farmacológico antihipertensivo. Su prevalencia en 

España se estima en un 35%, y dado que su frecuencia aumenta con la edad, llega hasta 

el 60% en ≥ 60 años (37, 38). La evidencia científica disponible ha demostrado que la 

HTA (hipertensión arterial) es una de las principales causas de ECV aterosclerótica y no 

aterosclerótica, en particular, insuficiencia cardíaca (IC), que representa 9,4 millones de 

muertes y el 7% de los años de vida ajustados por discapacidad a nivel mundial (6, 39).  

 

La PA elevada es un factor de riesgo para el desarrollo de cardiopatía isquémica 

(CI), insuficiencia cardíaca (IC), enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial de las 

extremidades inferiores (LEAD), enfermedad renal crónica (ERC) y fibrilación auricular 

(FA). El riesgo de muerte por enfermedad coronaria o accidente cerebrovascular aumenta 

directamente desde niveles de presión arterial tan bajos como 90 mmHg sistólica y 75 

mmHg diastólica (6, 40). El beneficio absoluto de reducir la PA sistólica (PAS) depende 

del riesgo absoluto y la reducción absoluta de la PAS. Hay que tener en cuenta que los 

límites inferiores de la PAS son definidos por la tolerabilidad y seguridad. El manejo está 

determinado por la categoría de hipertensión (óptima, normal, normal alta, estadios 1 a 3 

e hipertensión sistólica aislada), definida de acuerdo con la PA en la consulta, tomada con 

el paciente sentado, y en reposo, repitiendo en al menos 3 ocasiones la medición, la 

monitorización ambulatoria de la PA (MAPA) o los valores promedio de PA domiciliaria 

(AMPA). La evidencia sugiere que la evolución de la PA a lo largo de la vida difiere en 
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las mujeres en comparación con los hombres, lo que potencialmente da como resultado 

un mayor riesgo de ECV con umbrales de PA más bajos. El objetivo de presión arterial 

sistólica es de 120-130 mmHg en la mayoría de los pacientes jóvenes y <140 mmHg en 

los pacientes ≥70 años, mientras que la presión arterial diastólica debe ser <80 mmHg 

(41, 42).  

3.3.3. Tabaquismo. 

 
En España el hábito tabáquico en frecuencia, se asemeja al resto de países de la 

Unión Europea, con un 36% de varones y un 31% en mujeres (38). En las últimas décadas 

se ha observado un descenso del consumo del mismo, en detrimento del consumo de otras 

sustancias tóxicas como son la cocaína o el cannabis (38). El tabaquismo es causa del 

50% de las muertes evitables en fumadores, la mitad de las mismas por EA, y pierden de 

media 10 años de vida (43). El RCV en los fumadores en menores 50 años es 5 veces 

superior al de los no fumadores, y se ha demostrado que el tabaquismo prolongado en el 

tiempo resulta más perjudicial para la mujer (44, 45). Por otro lado, ser fumador pasivo 

también se asocia con mayor RCV(6). Tras la HTA, es la causa más frecuente de pérdida 

de años de vida ajustados por discapacidad (46). 

 

El tabaquismo es un FRCV, modificable, susceptible de mejora, y que resulta ser 

el primer paso en el abordaje secuencial de pacientes con RCV, en la actualidad existen 

programas para el cese del hábito tabáquico, y tratamientos actuales que pueden resultar 

de ayuda al paciente fumador con voluntad de abandonar este hábito tan nocivo.  

 

3.3.4. Diabetes Mellitus (DM).  
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La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad metabólica crónica, en la que la 

glucosa se encuentra en niveles persistentemente altos en sangre, debido a una alteración 

en la secreción y/o en la acción de la insulina, que afecta al metabolismo de los hidratos 

de carbono, lípidos y proteínas. Tiene unos síntomas cardinales que son la poliuria, 

polidipsia, visión borrosa y pérdida de peso, pero no muy frecuentes, sobre todo al 

principio. El curso de la enfermedad es silente en sus inicios y su principal problema son 

las complicaciones crónicas micro y macrovasculares, y que son una de las principales 

causas de invalidez y mortalidad prematura en la mayoría de los países desarrollados (47).  

 

Existen guías de práctica clínica (GPC) en las que se expone ampliamente la 

definición, el diagnóstico, epidemiología y diversos tratamientos, pero nos centraremos 

en su definición y criterios diagnósticos, además de su relación y peso en el conjunto de 

FRCV, y en especial con la dislipemia, tema principal de este trabajo. Los criterios 

diagnósticos, para tenerlos presentes son los siguientes:  

 

- Glucemia basal ≥126 mg/dl en ayunas al menos 8 horas. 

- Hemoglobina glucosilada (HbA1c) ≥6,5%. 

- Glucemia ≥200 mg/dl a las 2 horas tras sobrecarga oral de 75 mg de glucosa 

(SOG). 

- Glucemia al azar ≥200 mg/dl en presencia de síntomas clásicos de diabetes 

(poliuria, polidipsia, pérdida inexplicable de peso). 

 

 Salvo en el último supuesto, la confirmación del diagnóstico requiere dos 

resultados anormales, ya sea en la misma muestra o en dos diferentes (48).  
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La DM de tipo 1, la DM de tipo 2 y la prediabetes son factores de riesgo 

independientes de ECVA (49), y se ha observado que las mujeres con DM2 tienen mayor 

riesgo de ictus (50). Además, los pacientes con DM de tipo 2, que es la que afecta a los 

pacientes del presente estudio, por tanto, a la que nos referiremos en adelante, suelen tener 

otros factores de riesgo, como la dislipemia o la hipertensión que interaccionan e influyen 

en la carga del RCV total. 

 

3.3.5. Obesidad.  

 
La obesidad es una enfermedad endocrino-metabólica crónica y de origen 

multifactorial, que predispone a otras enfermedades como la diabetes mellitus, la HTA o 

la hipercolesterolemia, empeora la calidad de vida, aumenta el RCV y disminuye la 

esperanza de vida (51). Se asocia a complicaciones graves y tiene una importante 

repercusión clínica, impacto sobre la salud pública y elevado coste sanitario, además de 

su tendencia a la epidemia y al aumento en los últimos años a nivel mundial (52). Su 

prevalencia en las últimas décadas ha aumentado, afecta a un 21,6% de la población 

adulta española y aumenta con la edad. Es más frecuente en varones (22,8%) que en 

mujeres (20,5%), y en grupos sociales de menor nivel de renta y educativo, y su 

distribución varía entre comunidades autónomas. El sobrepeso, afecta al 39,3% de la 

población adulta española (53). En la población infantil y juvenil la prevalencia de la 

obesidad ha aumentado drásticamente situándose en la actualidad en el 15%, y el 

sobrepeso en el 25%. 

 

El método más utilizado para definir y clasificar la obesidad es el IMC: peso 

(kg)/talla (metros2). Aunque es un pobre predictor de salud, es más grave cuanto mayor 

es su valor y más comorbilidades haya. Este parámetro mantiene una buena correlación 
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con la cantidad de grasa total del organismo en adultos, sin embargo, en niños, 

adolescentes o ancianos, en poblaciones de razas no blancas no mantiene la misma 

relación; por otra parte, lo sobreestima en individuos musculosos y lo infravalora en 

personas con baja masa magra.  

 

 

La clasificación de la obesidad se realiza según lo siguiente: 

Grado de obesidad IMC 
Normopeso 18,5-24,9 
Sobrepeso (Obesidad grado 1) 25-29,9 
Obesidad clase I 30-34,9 
Obesidad clase II 35-39,9 
Obesidad clase III ≥ 40 

Tabla 3. Clasificación de la obesidad según el IMC. Adaptado de Guías NICE 2014 (54) 

 

 
Tanto el índice de masa corporal (IMC) como el perímetro abdominal se asocian 

con un mayor riesgo de ECVA y de DM de tipo 2. Se ha demostrado en la literatura, una 

relación lineal entre el IMC y la mortalidad en no fumadores y una relación en J en 

personas que han fumado (54), y una mortalidad por todas las causas menor con un IMC 

de 20-25 en personas aparentemente sanas (55, 56). 

 
 
 
3.4. ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR (EVC) Y RIESGO 

CARDIOVASCULAR (RCV). 

La ECV es la primera causa de muerte en Europa, seguida de los tumores y las 

enfermedades respiratorias (4). La mortalidad es mayor en mujeres (2,2 millones [55%]), 

después de los 65 años (1). En 2018, la enfermedad isquémica representaba el 7,3% y la 

enfermedad cerebrovascular el 6,2%, esta preponderancia se produce a expensas de los 

varones. Mirando la evolución en el tiempo, se puede observar, atendiendo a la literatura 
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y evidencia científica disponible, una disminución de las tasas de mortalidad ajustadas 

por edad, por causa cardiovascular, desde el año 1970, y esta disminución, en mayor 

medida, de debe al descenso de la mortalidad cerebrovascular. Este dato hay que 

contextualizarlo dentro del cambio de pirámide de población. Dado el envejecimiento de 

la misma, a pesar de que las tasas de mortalidad cerebrovascular e isquémica, por edad, 

hayan disminuido, se ha observado un aumento de la mortalidad global, que produce un 

impacto sociosanitario en el ámbito de estas enfermedades (57). En el ámbito 

internacional, las consecuencias del accidente cerebrovascular son un problema en la 

salud pública. En 2019, el accidente cerebrovascular fue la segunda causa principal de 

muerte (6,6 millones de personas) y discapacidad (143 millones de años de vida ajustados 

por discapacidad perdidos [AVAD]). La incidencia mundial de ictus aumentó un 70 %, 

su prevalencia aumentó un 85 %, su mortalidad aumentó un 43 % y los AVAD debidos a 

un ictus aumentaron un 32 %, con un mayor aumento de la carga de ictus en los países de 

ingresos bajos y medios que en los países de ingresos altos(58, 59). 

 

Las tasas de mortalidad por causa CV, ajustadas por edad, son más bajas que otros 

países occidentales de similares características, pero en España, hay que hacer diferencias 

dentro del territorio por comunidades autónomas (CCAA) (57). Respecto a la morbilidad 

hospitalaria, cabe destacar el aumento constante desde el año 1977 hasta 2003, que 

experimenta un descenso hasta 2011, aumentando nuevamente hasta la actualidad (4). 

Las enfermedades cardiovasculares continúan siendo la primera causa de años 

potenciales de vida perdidos, superando al cáncer, en países desarrollados.  

 

Desde 1990 hasta 2019, hubo un aumento de un 37% de AVAD relacionados con 

accidentes cerebrovasculares. En 2019, los cinco principales factores de riesgo de 
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accidente cerebrovascular fueron presión arterial sistólica alta, índice de masa corporal 

alto, concentraciones altas de glucosa en plasma en ayunas, partículas ambientales, la 

contaminación y el tabaquismo (58, 59). 

 

En 2011, la resolución de la ONU y la Organización Mundial de la Salud 

establecen la necesidad de redactar un Plan de acción para la prevención primaria de las 

enfermedades no transmisibles (ENT), incluido el accidente cerebrovascular, la máxima 

prioridad de todas las enfermedades, para intentar una reducción del 25 % en la carga 

relacionada con las ENT para 2025 (60). 

 

El nivel actual de progreso en la prevención y el control de las ENT es insuficiente 

para alcanzar este objetivo.  
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4. DISLIPEMIA 

 
La dislipemia es un factor etipatogénico fundamental en el desarrollo de la 

ECV(33, 61). Ahora explicaremos brevemente, y para recordar, su fisiopatología, 

epidemiología y como se determina analíticamente.  

 
4.1. FISIOPATOLOGÍA. 

Respecto a la fisiopatología de la misma, debemos hacer un pequeño repaso. Las 

lipoproteínas que circulan por el plasma sanguíneo, trasportan lípidos a los tejidos, para 

la realización de las funciones básicas (producción de energía, síntesis de las hormonas 

tiroideas, entre otras). Estas lipoproteínas contienen tanto colesterol esterificado y no 

esterificado, triglicéridos (TG), fosfolípidos y apolipoproteínas, que son el componente 

proteico, y realizan la función estructural, actúan como ligandos de receptores, además 

de tener actividad enzimática (6). Hay 6 lipoproteínas importantes (tabla 4):  

 

Tabla 4. Características de las lipoproteínas plasmáticas. Adaptado de Guías ESC/EAS 
del tratamiento de la dislipemia 2019. 
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Las lipoproteínas que contienen apoB con un diámetro menor de 70 nm, pueden 

atravesar la barrera endotelial, sobre todo si hay disfunción endotelial, quedando 

atrapadas tras haber interaccionado con componentes extracelulares, como 

proteoglicanos. Recordemos la teoría exudativa expuesta anteriormente. Esto inicia un 

proceso que favorece el depósito lipídico y la formación de la placa de ateroma(13, 62, 

63) (figura 1).  

Es importante tener clara la relación entre las fracciones de colesterol y el riesgo 

de que formen las placas de ateroma, por tanto, explicaremos unas pinceladas, para 

tenerlo claro.  

Por un lado, respecto al colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad y riesgo 

de ateroesclerosis, la exposición continua a las partículas de apoB, favorece la adición de 

otras partículas y la formación de la placa aterosclerótica, en mayor nivel en personas que 

tienen mayor concentración de lípidos y otras partículas similares circulantes, y durante 

más tiempo. Esta carga aterosclerótica es proporcional a la exposición a las 

apolipoproteínas(20, 33). Llega un momento crítico en que los cambios en la placa, y la 

exposición de la misma, pueden conducir a su rotura, formando un trombo que obstruye 

de manera aguda el flujo sanguíneo, produciendo en cada caso, cardiopatía isquémica (lo 

más frecuente IAM), enfermedad cerebrovascular o muerte. Por lo tanto, el efecto del c-

LDL en el riesgo de ECVAS está determinado por la concentración de c-LDL y por la 

duración total de la exposición a esta.  

La idea que acabamos de explicar, es clave para entender la base del tratamiento, 

tanto farmacológico, como la modificación del estilo de vida.  
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Las alteraciones del metabolismo lipídico son muy frecuentes en España, y existe 

una relación directa y continua entre las cifras de colesterol plasmático y el desarrollo de 

enfermedad cardiovascular, de forma directa, sin existir un umbral exacto para el inicio 

de la misma (64, 65). Por otro lado, la reducción del colesterol con tratamiento 

hipolipemiante, disminuye el RCV. En general, se estima que la reducción de un 10% de 

los niveles de LDL, conlleva una disminución del riesgo de cardiopatía isquémica, de 

aproximadamente un 25% en su incidencia a los 5 años de seguimiento, y que un descenso 

de 40 mg/dL de cLDL se asocia a una disminución del 20% de los eventos coronarios 

(61, 64, 66).  

Respecto a las lipoproteínas ricas en triglicéridos y su relación con el riesgo de 

ateroesclerosis, la concentración plasmática de TG refleja la concentración de 

lipoproteínas ricas en TG que contienen apoB circulante, ya que, como podemos ver en 

la tabla 1, las partículas de VLDL ricas en TG y sus remanentes transportan la mayoría 

de los TG circulantes. Estudios recientes indican que el efecto causal de las lipoproteínas 

ricas en TG y sus remanentes en el riesgo de ECVAS está determinado por la 

concentración circulante de apoB (67) , y no por el contenido de TG, lo que debe 

interpretarse con precaución, ya que, casi todas las variantes de hiperlipidemia asociadas 

con TG también se asocian con c-HDL, c-LDL y Lp(a) (68-70). 

La asociación inversa entre la concentración de colesterol unido a lipoproteínas 

de alta densidad y riesgo de ateroesclerosis (c-HDL) y de ECVAS, es una de las más 

consistentes y reproducibles en epidemiología observacional (71, 72), sin embargo, no 

hay estudios con aleatorización mendeliana que hayan aportado evidencias convincentes 

que respalden esta asociación causal (73-78), ni que los tratamientos dirigidos a aumentar 
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la concentración de c-HDL disminuyan el RCV (74-77, 79), por tanto, por el momento 

tampoco hay evidencia causal que disminuya, por tanto, el riesgo de ECVAS (6).  

Por último, la lipoproteína a [Lp(a)] es una partícula de LDL con una mitad de 

apo(A) unida covalentemente a su componente apoB (80). Por su diámetro cruza la 

barrera endotelial, donde se puede quedar retenida en la pared arterial, aumentando el 

riesgo de ECVAS. Sus efectos proaterogénicos se explican por su capacidad 

procoagulante, ya que su estructura es similar al plasminógeno; tiene efectos 

proinflamatorios relacionados con la carga de fosfolípido oxidado que transporta Lp(a) 

(6, 80). Se ha demostrado en estudios, que su concentración y el tiempo de exposición, 

tienen relación causal con el riesgo de ECVAS, en menor intensidad que con el c-LDL 

(81, 82). Los ensayos clínicos no han podido demostrar que la reducción de Lp(a) reduzca 

el riesgo de ECVAS más allá de lo esperable por la reducción de apoB; sin embargo, 

resultados recientes con los inhibidores de la proproteína convertasa subtilisina/kexina 

tipo 9 (iPCSK9) indican que la reducción de Lp(a) puede disminuir el riesgo CV (83). 

4.2. EPIDEMIOLOGÍA. 

Ya hemos mencionado que la ECVAS y sus consecuencias están en aumento en los 

últimos años, sobre todo desde 2011, y ahora que conocemos la relación de los trastornos 

de los lípidos con la misma, es interesante ver su incidencia y prevalencia en el mundo, y 

sobre todo en nuestro país. A nivel nacional hay multitud de estudios que analizan los 

niveles de colesterol en la población, por tanto, mencionaremos algunos para hacernos 

una idea de la magnitud del problema. El estudio DRECE II muestra una media de 

colesterol total para la población española de 35-64 años de 221 mg/dl, de 53 mg/dl para 

el c-HDL, de 141 mg/dl para c-LDL y de 135 mg/dl para los TG (84). El estudio ERICE 

(análisis agrupado de 8 estudios epidemiológicos realizados de 1992 a 2001, con 19729 
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sujetos analizados) ha reportado una prevalencia ajustada de colesterol total > 250 mg/dl 

del 17% y > 200 mg/dl del 47%18. El estudio Hispalipid (85), obtuvo que uno de cada 4 

pacientes está diagnosticado de dislipidemia, con importantes variaciones geográficas, 

representando Canarias (34%) y Cantabria (19%) los valores extremos. Se ha observado 

un incremento en la evolución temporal (excepto en el c-HDL) en España (86), donde la 

hipercolesterolemia muestra una asociación frecuente con el resto de los FRCV, sobre 

todo en paralelo con la HTA (38, 87).  

Otra forma de evaluar la intensa relación entre los eventos isquémicos y la dislipemia, 

es analizar su prevalencia en sujetos con cardiopatía isquémica n prevención secundaria. 

Existen estudios de peso en la literatura actual, que han analizado esta correlación, por 

ejemplo, el estudio INTERHEART (88) o el CYNTHIA  , donde se observó que la 

prevalencia de la dislipemia (50% y 78% respectivamente), ocupaba el primer puesto, 

atendiendo a los FRCV. Además de la frecuencia de las alteraciones en el perfil lipídico 

en nuestro medio, también se ha observado, que facilitan la aparición de otros FRCV y 

viceversa. Por ejemplo, el estudio HISPALIPID (85) mostró que el 87% de los pacientes 

que padecían dislipemia, padecía otros FRCV, y que el 37% ya habían desarrollado ECV 

establecida. Además un 45% de los pacientes se clasificaban en RCV alto o muy alto, 

según las tablas de Framingham, y esto se debió en parte a la concomitancia de la 

dislipemia con los otros FRCV (61). Por tanto, no debemos olvidar la relación de la 

dislipemia con estos FRCV. 

4.3. DETERMINACIÓN ANALÍTICA. 

Para poder calcular el RCV y analizar si se cumplen los objetivos establecidos por las 

GPC, debemos conocer cómo se determinan en la analítica sanguínea las distintas 

fracciones de colesterol y lípidos. En un perfil lipídico sérico estándar, se determinan las 
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concentraciones de CT, c-HDL y TG. A partir de estos valores, se puede calcular la 

concentración de c-LDL, directamente usando técnicas enzimáticas o ultracentrifugación, 

pero en medicina clínica se suele calcular a partir de la fórmula de Friedewald (1):  

- En mmol/l: c-LDL = CT – c-HDL – (TG / 2,2).  

- En mg/dl: c-LDL = CT – c-HDL – (TG/5).  

Debemos tener en cuenta una serie de presunciones (1, 6):  

1. Los errores pueden acumularse, ya que la fórmula requiere 3 análisis 

independientes de CT, TG y c-HDL. 

2. Se presume un cociente colesterol: TG constante en las VLDL. Para valores de 

TG elevados (> 4,5 mmol/l o > 400 mg/dl), la fórmula no se puede utilizar. 

3. La fórmula de Friedewald puede no ser fiable si la sangre no se obtiene en ayunas. 

Algunas limitaciones de la fórmula de Friedewald pueden evitarse mediante los 

métodos enzimáticos directos disponibles, pero, sobre todo, aconsejando al paciente que 

acuda a la extracción en ayunas de al menos 8 horas. La definición del c-LDL calculado 

y el cLDL directo es la misma: colesterol no HDL – cVLDL, que corresponde a la suma 

del colesterol transportado por las subfracciones LDL, IDL y Lp(a). 

 En la población general, el cLDL calculado y el cLDL directo muestran muy 

buena concordancia (89), aunque hay que tener en cuenta el sesgo sistemático y la 

inexactitud en pacientes con niveles elevados de triglicéridos como hemos mencionado 

(90).  

La toma de las muestras analíticas se ha realizado de forma tradicional en ayunas, 

aunque estudios recientes muestran que a nivel poblacional en el cribado general, las 
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muestras tomadas sin ayunas, tienen resultados similares en la mayoría de parámetros 

lipídicos (91), pero debemos tener precaución en pacientes con hipertrigliceridemia, 

síndrome metabólico y DM.  

Las recomendaciones para la determinación lipídica, se incluyen en la guía 

ESC/EAS 2019 sobre el tratamiento de las dislipemias: modificación de los lípidos para 

reducir el riesgo cardiovascular (1), en resumen:  

- Se ha de determinar el cLDL como análisis lipídico principal en el cribado, la 

estimación del riesgo, el diagnóstico y el tratamiento (Ic). 

- Se debe usar los TG como parte de la determinación del panel lipídico (Ic).  

- Se debe usar el CT para el cálculo del RCV total mediante el sistema SCORE (Ic).  

- Se recomienda el análisis de cHDL para refinar el cálculo de riesgo mediante el 

sistema SCORE.  

- Se recomienda el análisis de apoB para la evaluación del riesgo, sobre todo en 

personas con TG elevados, DM, obesidad, síndrome metabólico o c-LDL muy 

bajo. Si está disponible, puede usarse como alternativa al c-LDL como análisis 

lipídico principal para el cribado, el diagnóstico y el tratamiento, y puede ser 

preferible al colesterol no HDL en personas con TG elevados, DM, obesidad o c-

LDL muy bajo. Aunque en la consulta de Atención Primaria no se encuentra 

disponible. 
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5. PAPEL Y PESO DE LA DISLIPEMIA EN EL CONJUNTO 
DEL RCV.  

Previamente hemos descrito de forma somera los distintos FRCV, sus criterios 

diagnósticos y la influencia en el desarrollo de la ECVAS, por tanto, ahora simplemente 

mencionaremos la relación de los mismos con la dislipemia, tema fundamental de este 

trabajo.  

5.1.RELACIÓN DE LA DISLIPEMIA CON LA HTA. 

Es el FRCV, junto con la dislipemia, más frecuente, y el que más frecuentemente 

se asocia con la dislipemia y viceversa. En el estudio PRESCOT (92), que analizo a 

aproximadamente 13000 pacientes hipertensos atendidos en las consultas de Atención 

Primaria, casi el 75% eran también dislipémicos. Por tanto, el control de ambos FRCV se 

traduce es una reducción importante del RCV. Estudios disponibles en la literatura, han 

demostrado que el tratamiento con estatinas, reduce significativamente (hasta un 16%) el 

tiempo hasta el primer evento, en este caso ICTUS fatal o no fatal (93).   

Estos estudios demuestran que la concomitancia de ambos factores de riesgo 

incrementa de manera significativa el riesgo de presentar una complicación cardio- 

vascular, por tanto, el control de ambos FRCV implica una reducción muy importante del 

riesgo cardiovascular, por tanto, es fundamental conocer su relación y como se 

distribuyen en la población.  

La piedra angular del tratamiento hipolipemiante, las estatinas, tiene efectos a 

otros niveles, en este caso y sobre la población hipertensa, se ha observado que el efecto 

de las estatinas va más allá de la reducción de las concentraciones de c-LDL, también 
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atenúa la rigidez y la fibrosis de las fibras del ventrículo (64, 94), producidas por el efecto 

nocivo de altos niveles de PA mantenidos.  

Con estos datos, las GPC europeas hacen la recomendación del tratamiento con 

estatinas en pacientes hipertensos.  

5.2.RELACIÓN DE LA DISLIPEMIA CON LA DM. 

Resulta fundamental mencionar esta relación en este trabajo, por las 

características de la población que se analizó. Se ha observado que los sujetos con DM 

tienen un riesgo de mortalidad de 2,5 a 3 veces mayor que los sujetos con normoglucemia 

(95). Esto se debe no solo a la DM, sino a la mayor frecuencia de FRCV asociados (64, 

96). En el paciente diabético, no solo hay una alteración cuantitativa de los niveles de 

colesterol, encontrándose el c-LDL aumentado y el c-HDL disminuido, sino que la 

alteración es además cualitativa. Las partículas de LDL son más pequeñas, densas y 

aterogénicas, por tener mayor tendencia a la oxidación. Además, las partículas de HDL 

en este tipo de paciente, son menos efectivas para prevenir la oxidación de las LDL. 

Según estudios recientes de aleatorización mendeliana, las c-LDL y otras partículas apoB 

ricas en colesterol, desempeñan un papel crucial en la formación de la placa 

aterosclerótica y los eventos CV posteriores como ya se ha explicado anteriormente (6). 

Estas diferencias hacen que el paciente diabético tenga más tendencia a desarrollar ECV, 

por lo que los objetivos terapéuticos que se marcan, son más estrictos que en la población 

general.  

Los objetivos de tratamiento son más estrictos que en la población general y, en 

consecuencia, el beneficio que se obtiene es mayor. Por lo general los cambios en el estilo 

de vida son insuficientes, y se debe iniciar el uso de terapia farmacológica, siendo las 
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estatinas la piedra angular del mismo. En líneas generales, los estudios disponibles en la 

literatura, como CARE (97), PROVE-IT (98), CARDS (99), demuestran la disminución 

del riesgo de presentar eventos, en los pacientes con estatinas como tratamiento .  

En los estudios FIELD (100) y ACCORD (101), se observó el efecto del uso de 

fibratos, tratamiento también importante de dislipemias, solos o en combinación con las 

estatinas, demostrando que la combinación, no redujo el número de eventos 

cardiovasculares fatales, infarto de miocardio no fatal o ictus no fatal, pero teniendo en 

cuenta que los valores de c-HDL y de triglicéridos, no se encontraban muy lejos de los 

valores del límite superior de la normalidad. 

5.3.DISLIPEMIA Y SÍNDROME METABÓLICO 

El síndrome metabólico es el compendio de FRCV, como son la HTA, las 

alteraciones del metabolismo lipídico y la resistencia a la insulina. Además, en estos 

pacientes, predomina un estado proinflamatorio y protrombótico, por lo que tienen mayor 

riesgo de eventos cardiovasculares (102). La dislipemia en los pacientes con síndrome 

metabólico, tiene un patrón diferente y se caracteriza por cifras elevadas de c-HDL, 

triglicéridos elevados y partículas LDL pequeñas y densas, que recordemos, son las 

mismas alteraciones que en los sujetos diabéticos (103). Los mecanismos por los que la 

resistencia a la insulina genera las alteraciones en el metabolismo lipídico, son entre 

otras, el desvío al hígado del exceso de ácidos grasos no esterificados de los músculos 

insulinorresistentes sobrecargados de lípidos, lo que favorece la esteatosis hepática y la 

dislipemia aterogénica o la mayor producción de lipoproteínas de muy baja densidad. 

Otro de los mecanismos es la obesidad central, medida por el perímetro de la cintura, y 

se trata de una condición imprescindible para el diagnóstico de Síndrome metabólico. 

Incrementa el colesterol, disminuye el c-HDL, empeora la HTA y la hiperglucemia. Esta 
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condición libera ácidos grasos no esterificados, que sobrecargan el hígado y el tejido 

muscular incrementando la resistencia a la insulina, y por tanto empeorando el perfil 

lipídico (64).  

La pérdida de peso es por tanto un objetivo prioritario, además de como en el 

paciente con DM, el tratamiento con estatinas, para alcanzar el objetivo ideal de niveles 

de LDL. Además, el tratamiento con fibratos y ácido nicotínico, mejora el perfil de estos 

pacientes, reduciendo los eventos cardiovasculares.   

5.4.TABAQUISMO Y DISLIPEMIA 

El RCV en los fumadores menores de 50 años es 5 veces superior al de los no 

fumadores. Por otro lado, ser fumador pasivo también se asocia con mayor RCV. 

Son ya ampliamente conocidos, los efectos sobre el riesgo cardiovascular, del 

tabaco. Aumentan el c-LDL, los triglicéridos y disminuyen el c-HDL, además de actuar 

sobre la peroxidación lipídica, lo que aumenta la recaptación de las partículas de c-LDL 

por los macrófagos, que posteriormente se convertirán en parte fundamental de la placa 

aterosclerótica (64, 104, 105), empeoran así el perfil lipídico de forma notable. Estos 

efectos sobre el sistema cardiovascular son reversibles, a los dos años del cese del hábito 

(64, 105, 106). También disminuyen la concentración de apolipoproteína AI, y aumentan 

de forma significativa la de apolipoproteina B. Estas alteraciones mencionadas, dependen 

directamente del número de cigarrillos consumidos (64, 105, 107). También los 

fumadores pasivos, presentan estas alteraciones, pero de menor intensidad (105, 108). El 

tabaco además de aumentar el RCV por sí mismo, facilita la aparición de otros FRCV, 

como las alteraciones del metabolismo lipídico, incrementando sus efectos perjudiciales. 
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El tratamiento adecuado en este caso, es el cese del hábito, que es el primer paso en el 

abordaje secuencial recomendado por las GPC más actuales.  

5.5.INSUFICIENCIA RENAL Y DISLIPEMIA 

La ECV es la primera causa de muerte en pacientes con enfermedad renal crónica 

(ERC) (64). La estrecha relación entre la enfermedad renal y las enfermedades 

cardiovasculares, ha sido ampliamente estudiada. La enfermedad renal crónica y la 

microalbuminuria son predictores independientes de ECV, además de que la HTA y la 

DM son la causa más frecuente de ERC. En estos pacientes, además, las alteraciones del 

perfil lipídico son muy frecuentes, dado que el deterioro de la función renal altera las 

lipoproteínas plasmáticas. Aunque el perfil lipídico dependerá del tipo y grado de 

nefropatía, en general, los triglicéridos se encuentran aumentados, y el c-HDL 

disminuido, y en el caso del c-LDL, se encuentran cuantitativamente en rango normal, las 

partículas son pequeñas y densas y, por tanto, aterogénicas, y sufren alteraciones que 

hacen que se acumulen más fácilmente. La composición del HDL también se encuentra 

alterada (64, 109)  

Respecto a la literatura disponible, en varios estudios, como el 4D o el AURORA, 

sin embargo, se ha demostrado que el tratamiento con estatinas en pacientes en situación 

de diálisis, no disminuye el número de eventos cardiovasculares (110, 111). En otros 

como el estudio JUPITER, en los que se comparaba rosuvastatina 20 mg en pacientes con 

enfermedad renal moderada, sin EV previa y con LDL< 130 mg/dL, frente a placebo, en 

el brazo de tratamiento se observó que se redujo en un 45% el riesgo de IAM, ictus, 

hospitalización por angina inestable, revascularización arterial, o causa por muerte 

cardiovascular. Se observo además que es riesgo de los pacientes con ERC, tratados, era 

similar a los que no tenían ERC, pero del grupo placebo (112). Por tanto el tratamiento 
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de la dislipemia en este tipo de pacientes resulta crucial, y además cuanto antes iniciemos 

el tratamiento, antes obtendrá el paciente el beneficio (113).  
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6. ESCALONES DE TRATAMIENTO DE LA DISLIPEMIA 

6.1.ACTIVIDAD FÍSICA. 

El primer objetivo en el que debemos centrarnos en la prevención del RCV, son las 

medidas higiénico-dietéticas. La actividad física (AF) reduce el riesgo de muchos 

desenlaces adversos y factores de riesgo a cualquier edad y en ambos sexos. Existe una 

relación inversa entre la AF y de moderada a vigorosa y la mortalidad por cualquier causa, 

la morbilidad y la mortalidad cardiovascular, así como la incidencia de DM2. Se ha 

observado una mayor disminución del riesgo, en las personas con menos actividad física 

(114-117). El sedentarismo se asocia con más riesgo de enfermedades crónicas y 

mortalidad (114, 116, 118). Incluso solo 15 min diarios de AF de intensidad baja pueden 

beneficiar a los adultos que no son físicamente activos. 

 

La prescripción de la actividad física, ha de realizarse de manera 

individualizada(119). Debemos animar a nuestros pacientes a la práctica de actividades 

que disfruten y puedan integrar en su día a día, ya que son las que más se mantendrán en 

el tiempo.  

 

Las recomendaciones en las GPC más actuales, son las siguientes (6):  

- “Se recomienda que los adultos de todas las edades se esfuercen en realizar al 

menos 150-300min/ semana de AF de intensidad moderada o 75- 150min/semana 

de AF aeróbica vigorosa o una combinación equivalente para reducir la 

mortalidad por cualquier causa, la mortalidad cardiovascular y la morbilidad (IA)” 

(116, 120).  
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- “Se recomienda a los adultos que no puedan realizar 150min/semana de AF de 

intensidad moderada que se mantengan tan activos como su capacidad y su estado 

de salud le permitan (IB)” (117, 121). 

- “Se recomienda reducir el tiempo de sedentarismo a favor de una actividad al 

menos ligera durante el día para reducir la mortalidad por cualquier causa y la 

mortalidad y la morbilidad cardiovascular (IB)” (46, 118, 122, 123). 

- “Se recomienda la práctica de ejercicio de fuerza, además del aeróbico, 2 o más 

días por semana para reducir la mortalidad por cualquier causa (IB)” (124, 125).  

- “Se debe considerar las intervenciones en el estilo de vida, como instrucción 

individualizada o en grupo, técnicas de cambio conductual, asesoramiento 

telefónico y rastreadores de actividad móviles, para aumentar la práctica de AF 

(IIaB)” (126-128).  

Son recomendaciones generales, que debemos tener presentes, y siempre 

individualizar en cada paciente.  

 
6.2.NUTRICIÓN Y TABAQUISMO. 

 
Las recomendaciones en alimentación son un pilar fundamental en la prevención del 

RCV, ya que tienen un impacto directo sobre el RCV a través de los lípidos, la DM y el 

peso (129, 130). En la situación actual debemos tener en cuenta la sostenibilidad 

medioambiental, priorizando el consumo de alimentos de origen vegetal sobre los de 

origen animal(131). En cualquier consulta médica, y sobre todo en atención primaria, 

debemos tener en cuenta y entrevistar a nuestro paciente acerca de la dieta que sigue, 

comprobar que tiene claras las recomendaciones, en este caso de las guías ESC/EAS sobre 

prevención del riesgo cardiovascular, y que podremos resumir, muy brevemente en los 

siguientes puntos, con clase de recomendación I, y nivel de evidencia A-B (6):  
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1. Se recomienda una dieta sana mediterránea o similar (132, 133). 

2. Se recomienda sustituir las grasas saturadas, que deben presentar menos de un 

10% de la ingesta energética total, por grasas insaturadas, ya que se asocia con 

una disminución del riesgo de EC(134-136), y puede tener beneficios adicionales, 

sin embargo, se ha observado que el beneficio parece ser menor en personas 

obesas (5,3%) que en personas con normopeso (9,7%) (137).  

3. Se recomienda reducir el consumo de sal, para mejorar los niveles de TA. Se ha 

observado que la reducción del sodio en la dieta produce una disminución de 

aproximadamente 5,8 mmHg en pacientes hipertensos y un 1,9 en normotensos. 

El consumo medio recomendado es de uno 5 mg al día, el óptimo es de 3 mg, 

siendo el consumo medio en países occidentales de 9-10 mg. La reducción se debe 

centrar en disminuir al máximo el consumo de productos ultraprocesados (138).  

4. Se recomienda adoptar una alimentación basada en productos de origen vegetal, 

rico en fibra, que incluya cereales integrales, frutas, verduras, legumbres y frutos 

secos (131). 

5. Se recomienda el consumo de pescado, preferiblemente graso, al menos una vez 

a la semana y restringir el de carne (procesada) (139). 

6. Respecto al alcohol, la máxima cantidad que se puede considerar segura a la 

semana es de unos 100 g, siendo similar en hombres y mujeres. La equivalencia 

en bebidas, difiere en cada país, generalmente entre 8  y 14 g por bebida. El 

consumo por encima de estas cantidades, disminuye la esperanza de vida de forma 

general. En contra de la creencia popular de que un consumo diario de una 

pequeña cantidad de vino puede ser beneficioso, se ha demostrado que los 
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abstemios tienen menos riesgo de ECV y que el consumo de alcohol aumenta la 

TA y el IMC (36, 140-142). 

7.  En la actualidad, se empieza a tomar conciencia de la importancia de la 

alimentación basada en alimentos naturales, y respecto al consumo de 

ultraprocesados y bebidas azucaradas y energéticas, se recomienda que no 

sobrepase el 10% de la ingesta energética diaria de azúcares libre, incluyendo los 

azúcares libres y los de los zumos de fruta, ya que se ha observado que el consumo 

habitual de las mismas, puede aumentar hasta un 35% el riesgo de EC en mujeres, 

en el Nurses’ Health Study y las bebidas tanto azucaradas como con edulcorantes, 

se han relacionado con mortalidad por cualquier causa. 

 

ACONSEJADO DESACONSEJADO 

- Alimentación basada en vegetales, en 

“productos sin etiqueta”. 

- 30-45 g de fibra al día, mejor integral. 

- 30 g al día de frutos secos (un puñado) 

- Pescado, mejor graso, 1-2 veces a la semana. 

- Consumo diario de carne. 

- Carne roja < 250 g a la semana. 

- Evitar grasas insaturadas trans (peor las de 

procesados). 

- Grasas saturadas, no más del 10% de la 

ingesta energética total. Sustituir por AGM, 

AGP y carbohidratos integrales. 

- Sal, no más de 5 g al día. 

- Evitar alcohol y bebidas o refrescos 

azucarados o edulcorados. 

Tabla 5. Resumen de las recomendaciones en nutrición. Adaptado de Guía ESC/EAS de 
prevención de RCV (6) 

*AGM: ácidos grasos monoinsaturados; AGP: ácidos grasos poliinsaturados. 
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Es importante mencionar unas pinceladas acerca de la deshabituación tabáquica, 

ya que, por ser la medida preventiva más eficaz, con sólo este cambio, muchos 

pacientes pueden pasar a una categoría de RCV inferior. Las recomendaciones dadas 

por las guías ESC/EAS, son las siguientes:  

- Se debe cesar todo consumo de tabaco, ya que este es una causa importante e 

independiente de EA (143) (IA). 

- Se debe considerar dar apoyo a los fumadores en el seguimiento y ofrecerles 

terapia de sustitución de la nicotina, vareniclina y bupropión, solos o en 

combinación (144, 145) (IIaA).  

- Se recomienda la deshabituación tabáquica independientemente de la ganancia 

ponderal, ya que esta no disminuye los beneficios de la deshabituación en la EA 

(146) (IA). 

6.3.TERAPIA FARMACOLÓGICA.  

Entre las estrategias para el control del colesterol unido a lipoproteínas de baja 

densidad, un pilar fundamental es el tratamiento farmacológico. Entre estos fármacos se 

encuentran algunos con los que tenemos amplia experiencia, y otros más actuales, de los 

que todavía no tenemos la totalidad de las conclusiones y resultados. Describiremos 

brevemente cada grupo de fármacos, y sus principales indicaciones, para tener clara una 

visión en conjunto, que nos ayude con la toma de decisiones. 

Antes debemos descartar dislipemias secundarias u otras enfermedades, ya que el 

tratamiento de la enfermedad subyacente puede mejorar la hiperlipemia sin necesidad de 

fármacos, por ejemplo, el hipotiroidismo, muy frecuente en nuestro entorno (6). También 

pueden ser por alcoholismo, DM, síndrome de Cushing, hepatopatías y nefropatías, 

además del uso de algunos fármacos.  
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6.3.1. Estatinas 

Son los inhibidores específicos de la 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A 

reductasa. Reducen el c-LDL, los triglicéridos, y por tanto el riesgo de 

pancreatitis, son el medicamento de primera elección para pacientes con 

aumento del riesgo de EA (1). El efecto adverso más frecuente es la miopatía 

(147). Puede aumentar el riesgo de DM2 por aumento discreto de peso, aunque 

este efecto debería reducirse al iniciar los cambios en el estilo de vida a la vez 

que se inicia el tratamiento (148). Pueden producir aumento de las enzimas 

hepáticas, normalmente de forma reversible. La miopatía, que en muchas 

ocasiones no se puede atribuir a las estatinas, y el riesgo de síntomas 

musculares graves se puede minimizar atendiendo a las interacciones 

farmacológicas, sin perderlas de vista a lo largo de la vida del paciente, ya que 

probablemente será tratado de otras patologías con fármacos nuevos.  

 

6.3.2. Inhibidores de la absorción de colesterol (ezetimiba) 

Deben considerarse como opción de tratamiento de segunda línea, en 

combinación con estatinas cuando no se alcance el objetivo terapéutico, o si 

existen contraindicación para la prescripción de estatinas. Los estudios 

genéticos disponibles respaldan su uso (1).  

 

6.3.3. Inhibidores de la proproteína convertasa 

subtilisina/kexina tipo 9. Los inhibidores de la PCSK9 

(anticuerpos mono- clonales para la PCSK9) 

Disminuyen hasta en un 60% el c-LDL en monoterapia o en combinación 

con estatina o ezetimiba, y su eficacia parece ser independiente. En 
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combinación con la dosis máxima de estatina tolerada, alirocumab y 

evolucumab, se observado que reducen un 46-73% más que con placebo, y un 

30% más que con ezetimiba (149, 150). En pacientes con intolerancia o 

contraindicación para las estatinas, en combinación con estatina reducen el c-

LDL (151). Tanto alirocumab como evolucumab reducen efectivamente el c-

LDL (149, 150), además reducen los triglicéridos, aumentan el c-HDL y la 

apolipoproteína A-I y disminuyen la lipoproteína(a). Debemos esperar a 

resultados de ECA, para conocer sus efectos a largo plazo, su seguridad y su 

rentabilidad en prevención primaria. 

 

6.3.4. Ácido bempedoico 

Un inhibidor oral de la síntesis del colesterol. Aprobado recientemente en 

varios países. En tratamiento doble, junto con ezetimiba para pacientes con 

intolerancia a las estatinas. Actúa inhibiendo la adenosina trifosfato-citrato 

liasa (ACL), por tanto, la síntesis de colesterol. A diferencia de las estatinas, 

se activa en mayor porcentaje en las células hepáticas y en menor medida en 

las renales, estando prácticamente ausente en las del tejido adiposo y 

muscular, por tanto, sin apenas efecto miotóxico (152).  
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Caso en la consulta Nivel objetivo de c-LDL Prescripción Clase de 

recomendación y 
nivel de evidencia 

Paciente que no cumple 
objetivo de cLDL  

Según caso Estatina alta intensidad 
(147, 153, 154) 
 

I A 

Paciente <70 años 
aparentemente sano y con 
riesgo muy alto  

55mg/ dl y una reducción 
del 50% de los valores 
basales 

Estatina alta intensidad 
Añadir ezetimiba 
Añadir inhibidores de la 
PCSK9 (149, 150) 

IIa C 

Paciente <70 años 
aparentemente sano y con 
riesgo alto 

70mg/dl y una reducción 
del 50% de los valores 
basales 

Estatina alta intensidad 
Añadir ezetimiba 
Añadir inhibidores de la 
PCSK9 (149, 150)  

IIa C 

Paciente con EA establecida 55 mg/dl y una reducción 
del 50% de los valores 
basales. 

Estatina alta intensidad 
Añadir ezetimiba 
Añadir inhibidores de la 
PCSK9 (149, 150) 

I A 
 
I B 
I A 

Paciente con muy alto riesgo y 
HF (con EA u otro factor de 
riesgo importante) 

55 mg/dl y una reducción 
del 50% de los valores 
basales. 

Estatina alta intensidad 
Añadir ezetimiba 
Añadir inhibidores de la 
PCSK9 

I A 
 
I A 
I C  

Paciente premenopáusicas que 
planee gestar o no emplee 
métodos anticonceptivos 
adecuados 

Según categoría de riesgo EVITAR estatina III C 

Tabla 6. Resumen de los escenarios clínicos, objetivo c-LDL y tratamiento. 

*cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; EA: enfermedad ateroesclerótica; HF: 
hipercolesterolemia familiar; PCSK9: proproteína convertasa de la subtilisina/kexina tipo 9.  

Nota: Adaptado de Guías ESC 2021. 
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7. CÁLCULO DEL RCV.  

Es interesante realizar un análisis de cada FRCV, de cuanto influye en la probabilidad 

de padecer un evento, y poder analizar posteriormente dentro de nuestra población como 

de controlado esta cada uno. En este trabajo se analizará la dislipemia, ya que es el 

objetivo y tema principal.  

Los escalones de tratamiento en todos los pacientes con FRCV conocidos, son la 

intervención en la dieta y el estilo de vida, cese del hábito tabáquico y el tratamiento 

farmacológico. Para decidir las intervenciones, nos basaremos en un sistema de 

clasificación de RCV. Los más utilizados en nuestro medio son las tablas o funciones de 

riesgo, que nos permiten estimar el riesgo absoluto de presentar un evento CV en un 

período de 10 años. La estimación del riesgo cardiovascular es la forma más razonable y 

coste-efectiva para clasificar a los pacientes y así poder asignar los recursos disponibles 

(1, 155). Las guías europeas de prevención cardiovascular y el Comité Español para la 

Prevención Vascular (CEIPV), referencias en nuestro medio, recomiendan el uso de estas 

ecuaciones de riesgo, adaptándolas a la prevalencia del RCV en cada zona.  

7.1. RECOMENDACIONES DE LA GUÍA ESC/EAS 2019 SOBRE EL 

TRATAMIENTO DE LAS DISLIPEMIAS: MODIFICACIÓN DE LOS LÍPIDOS 

PARA REDUCIR EL RIESGO CARDIOVASCULAR (1) 

Se recomienda que el cálculo del riesgo cardiovascular total, y la prevención se basen 

en el mismo sistema. La mayoría de las guías, usan un sistema de puntuación (156, 157) 

y tablas adaptadas a las cohortes de cada país, diferentes para regiones de alto y bajo 

RCV. SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) es uno de los sistemas más 

utilizados y el recomendado desde 2003 (158), hasta la actualidad, y tiene la ventaja de 
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que puede recalibrarse para usarlo en diferentes poblaciones mediante el ajuste de las 

tendencias de mortalidad por ECV y la prevalencia de FRCV (159).  

Recordemos que los pacientes con ECVAS documentada, DM tipo 1 (DM1) o DM 

tipo 2 (DM2), con niveles muy altos de factores de riesgo individuales o enfermedad renal 

crónica (ERC) se suelen clasificar como en riesgo CV total alto o muy alto. No se precisan 

modelos de cálculo de riesgo para estas personas, ya que todas ellas requieren un control 

activo y estricto de todos los factores de riesgo.  

Para la interpretación de los resultados, tendremos en cuenta que el riesgo total de un 

evento de ECV es 3 veces mayor que el riesgo de muerte CV de los varones, y que el 

multiplicador es más alto en mujeres y más bajo en ancianos. Es importante puntualizar 

los cambios que se realizaron, ya que suponen pequeños cambios en la consulta de 

atención primaria (1): 

- La edad se alargó de los 65 a los 70 años. 

- Se incorporó la intersección entre la edad y cada uno de los factores de riesgo, 

para reducir la sobrestimación del riesgo en personas mayores que se producía 

con la tabla original. 

- Se eliminó la banda de colesterol de 8 mmol/l, ya que en estos casos se va a 

requerir una evaluación posterior de todas formas. 

En la práctica clínica habitual nos es de gran ayuda establecer protocolos y umbrales 

que nos indiquen cuando debemos avanzar y pasar de realizar cambios en el estilo de vida 

a prescribir un fármaco, sin embargo, en este contexto resulta complicado, dada la 

frecuencia de los FRCV en la población y que se encuentran en constante progresión y 

cambio, de ahí la importancia de realizar una valoración global, los cribados a su debido 
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tiempo y el orden durante la consulta. No olvidemos que las personas jóvenes con altos 

niveles de FRCV, aun presentando un riesgo absoluto bajo pueden esconder un riesgo 

relativo muy alto para el que se deberían recomendar cambios importantes en el estilo de 

vida y la dieta e incluso prescribir tratamiento farmacológico, y para solucionarlo, entre 

otras medidas podemos calcular su edad de RCV, que entendemos con un ejemplo (P. ej. 

Una persona de 40 años con FRCV y mal control, tendrá el mismo riesgo que una persona 

de 60 años con control óptimo de FRCV, su edad de RCV será de 60 años). La edad de 

riesgo es independiente de la variable CV interpretada y puede usarse en cualquier 

población independientemente de riesgo basal y los cambios en la mortalidad de la misma 

sin necesidad de recalibraciones (7). El riesgo a lo largo de la vida es otra aproximación 

que permite ilustrar el impacto de los FRCV en los jóvenes (6, 160, 161). Cuanto mayor 

es la carga, mayor es el riesgo a lo largo de la vida, y esto da lugar a más riesgo en 

personas jóvenes, por lo tanto, resulta más útil para ilustrar el propio riesgo que para las 

decisiones terapéuticas en sí (6), dado que los ensayos clínicos se realizan en momentos 

fijos y no teniendo en cuenta el cambio con el paso del tiempo.  

La edad representa también un problema, ya que, por ejemplo, varones mayores, ya 

presentarán un RCV alto por el simple hecho de serlo, aunque el conjunto de FRCV sea 

bajo, llevándonos a una prescripción farmacológica, en ocasiones excesiva. Es importante 

que realicemos una valoración global del paciente antes de prescribir un fármaco y así 

evitar los efectos secundarios farmacológicos, cuando estos superen al beneficio, dado 

que el SCORE por ejemplo, sobreestima el RCV en pacientes de más de 65 años (6, 162).  

Otra variable a tener en cuenta, y en la que debemos hacer una puntualización es el 

HDL. En las guías se menciona que se ha de tener en cuenta para mejorar la precisión de 

nuestro cálculo de RCV, pero con valores extremos, debemos tener precaución, ya que 
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aumenta el riesgo de ECVAS, por lo que en este caso no debemos utilizarlo como 

predictor (163).  

7.2. RECOMENDACIONES DE LA GUÍA ESC 2021 SOBRE LA PREVENCIÓN 

DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN LA PRÁCTICA CLÍNICA (6) 

En el 2021, se publican las nuevas guías ESC sobre la prevención del riesgo 

cardiovascular (6), que suponen una serie de cambios en la forma de estratificar el riesgo, 

y en las que nos centraremos de ahora en adelante.  

Una de las prioridades en la prevención de la ECVA es identificar qué pacientes se 

pueden beneficiar del tratamiento de los factores de riesgo. De forma general, cuanto 

mayor sea el RCV absoluto, mayor será el beneficio absoluto de tratar los factores de 

riesgo. 

Conceptualmente la prevención se contempla de una forma transversal a lo largo de 

la vida, antes de que aparezcan los signos de la enfermedad. La mejor forma de prevenir 

la enfermedad es llevar un estilo de vida saludable, y a mayor riesgo, mayor beneficio de 

los tratamientos, y en general hay gran porcentaje de pacientes de alto y muy algo riesgo. 

La forma de realizar el abordaje es oportunístico o mediante el screening sistemático, 

pero el impacto pronóstico a medio plazo, y su coste efectividad, aun es discutible. Una 

de las novedades son las escalas SCORE2 y SCORE-OP. La evaluación de riesgo 

cardiovascular a 10 años se estima en: 

1. Personas aparentemente sanas:  

1.1.Entre 40-69 años: SCORE2 (IB). 

1.2. De 70 años o más con el SCORE2-OP (IB).  

2. Pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) (sin ECVAS ni DM): 



 70 

2.1.Moderada: Alto.  

2.2.Grave: Muy alto.  

3. Pacientes con hipercolesterolemia familiar: muy alto.  

4. Pacientes con DM2:  

4.1.DM bien controlado, de corta duración, sin daño orgánico específico y sin 

factores de riesgo de ECVA adicionales: moderado.  

4.2.Sin ECVA o daño orgánico específico grave y sin cumplir los criterios de 

riesgo moderado: alto.  

4.3.Con ECVA o daño orgánico específico grave: muy alto.  

5. Pacientes con ECVA: muy alto.  

El SCORE de 2016, estimaba el riesgo de mortalidad cardiovascular a los 10 años, 

sin embargo, el SCORE2 estima el riesgo de morbimortalidad cardiovascular a los 10 

años en pacientes de los 40-69 años, y el SCORE OP estima el riesgo de eventos CV en 

pacientes 70 años o más a 5 y 10 años. Los umbrales de riesgo CV a 10 años específicos 

para la edad, junto con la consideración de los modificadores de riesgo, fragilidad, 

comorbilidad, beneficio de tratamiento, polifarmacia, y preferencias del paciente (señalan 

la importancia de comunicación médico paciente), guían las decisiones terapéuticas para 

el manejo de la PA y de los niveles de lípidos (164).  

Las tablas de los nuevos SCORE2, tienen en cuenta la edad, la PA, el tabaquismo y 

el colesterol no-HDL, porque refleja de forma más veraz, las lipoproteínas aterogénicas. 

Este SCORE2 no es aplicable a pacientes con ECV establecida, con DM, 

hipercolesterolemia familiar (HCF), enfermedad renal crónica (ERC) y mujeres 

embarazadas.  
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La puntuación obtenida mediante las escalas SCORE2 o SCORE2-OP permite 

estratificar a los pacientes en las categorías de RCV. El umbral de puntuación para cada 

categoría es diferente en función de la edad del paciente (más bajo en jóvenes para evitar 

el infratratamiento y más alto en los mayores para evitar el sobretratamiento). Lo 

podemos ver a continuación. 

RVC y necesidad de tratamiento de los FRCV < 50 años  50-69 años  >70 años 

Bajo a moderado: por norma general no se recomienda <2,5% 

 

<5% 

 

<7% 

 

Alto: se debe considerar  2,5-<7,5% 5-

<10% 

 

7,5-

<15% 

 

Muy alto: por norma general, se recomienda  ≥7,5% ≥10% ≥15% 

Tabla 7.  Clasificación del ECV según SCORE2 y SCORE2-OP en personas aparentemente sanas. 

*Adaptado de 2021 ESC Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice (6).  

También se puede calcular el “riesgo a lo largo de la vida”, que estima la edad a la 

que un paciente tiene una probabilidad del 50 % de sufrir un episodio cardiovascular o de 

morir. En esta línea, el beneficio del tratamiento a lo largo de la vida es la diferencia 

numérica entre la edad estimada sin tratamiento y la edad estimada con tratamiento. 

Las estimaciones del riesgo y del beneficio a lo largo de la vida son fáciles de 

interpretar y pueden facilitar la comunicación con el paciente, lo que aumentaría el 

compromiso, la motivación y la adherencia al tratamiento, ya que hacen énfasis en la 

comunicación medico paciente y en la preferencia del paciente.  

En pacientes diabéticos, que son los pacientes que componen la muestra de este 

estudio, entran a clasificarse directamente como un RCV moderado, alto o muy alto 
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dependiendo de los FRCV asociados, lesión de órgano diana, tiempo de evolución, 

presencia de enfermedad renal crónica o ECV establecida, de la siguiente forma (164):  

Paciente  
con DM2 
>40 años 

Criterios diagnósticos Categoría de 
riesgo 

 Pacientes con DM de corta duración bien controlada (<10 años), sin 
evidencia DOD (daño en órgano diana) según estos criterios y sin factores de 

riesgo adicionales de ECVASD 

 

 

Moderado riesgo 

 Pacientes con DM sin ECVASD que no cumplen criterios de riesgo 
moderado. 

Alto riesgo 

 Pacientes con DM con ASCVD establecida y / o DOD grave: 

• TFGe <45 ml / min / 1,73 m2 

Independiente de la albuminuria 

• TFGe 45-59 ml / min / 1,73 m2 y microalbuminuria (ACR 30-300 mg / g) 

• Proteinuria (ACR> 300 mg / g) 

• Presencia de enfermedad microvascular en al menos 3 modalidades 
(retinopatía, nefropatía, neuropatía) 

 

 

 

Muy alto riesgo 

Tabla 8. Clasificación del RCV en el paciente con DM 

*Adaptado de 2021 ESC Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice 

Aunque este trabajo está centrado en los pacientes con DM, es interesante 

conocer, y poder comparar con las GPC anteriores, el cálculo del RCV, en personas 

aparentemente sanas. Para ello debemos ubicarnos en el mapa de Europa, para poder 

determinar si nos encontramos en zona de bajo, moderado, alto o muy alto riesgo, según 

la imagen siguiente (Figura 2):  



 73 

 

Figura 2. Regiones de RCV en Europa 

 

Posteriormente debemos elegir el género, si el paciente es fumador o no, y la edad 

aproximada. Los niveles de riesgo de corte para estas categorías son numéricamente 

diferentes para varios grupos de edad con el fin de evitar el infratratamiento en los jóvenes 

y el tratamiento excesivo en mayores. Como la edad es un factor importante del riesgo de 

ECV, pero el beneficio del tratamiento del factor de riesgo de por vida es mayor en las 

personas más jóvenes, los umbrales de riesgo para considerar el tratamiento son más bajos 

para las personas más jóvenes. 

 

Las categorías de riesgo no se traducen “automáticamente” en recomendaciones para 

iniciar el tratamiento farmacológico. En todos los grupos de edad, la consideración de los 

modificadores del riesgo, el riesgo de ECV de por vida, el beneficio del tratamiento, las 
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comorbilidades, la fragilidad y las preferencias del paciente pueden orientar aún más las 

decisiones de tratamiento. Muchos pacientes pueden avanzar hacia una categoría de 

menor riesgo simplemente por dejar de fumar. Las personas de más de 70 años pueden 

tener un riesgo muy alto mientras están en la PAS objetivo, y la prevención primaria con 

fármacos hipolipemiantes en personas mayores es una recomendación de Clase IIb 

(“puede considerar”). 
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8. DISLIPEMIA Y RCV EN ATENCIÓN PRIMARIA.  

Centrándonos en el tema en cuestión, los objetivos prioritarios del médico de la 

familia en la consulta deben de ser la evaluación del RCV, la detección de la dislipemia 

y el cumplimiento de los objetivos de tratamiento (165, 166). Los estudios actuales 

muestran que, tanto en prevención primaria como secundaria, la mayoría de las pacientes 

no alcanzan los objetivos terapéuticos establecidos, y esto en muchas ocasiones, se debe 

a la prescripción insuficiente de tratamiento hipolipemiante, principalmente con estatinas 

(166), entre otras causas.  

En la literatura disponible, podemos encontrar estudios que abarcan estas cuestiones, 

y que debemos recordar. El IBERICAN (166) (pacientes atendidos en atención primaria 

en España), mostró que apenas el 26% de los pacientes alcanzaban el objetivo de nivel de 

cLDL, por esto es importante hacer una revisión de cómo se evalúa el RCV en nuestro 

medio, el manejo, y la prescripción en las consultas de atención primaria, y en el 

EUROASPIRE (pacientes con cardiopatía isquémica) llego tan sólo al 29% (167). Un 

porcentaje significativo de pacientes con hipercolesterolemia en España muestra un 

elevado riesgo cardiovascular, lo que obliga, por un lado, a estratificar el riesgo 

adecuadamente y, por otro lado, a intensificar el tratamiento (61).  

8.1. PREVENCIÓN DE ECV Y OBJETIVOS DE TRATAMIENTO DE LA 

DISLIPEMIA. 

La dislipemia, como ya se ha mencionado, juega un papel fundamental en la 

etiopatogenia de la aterosclerosis (33). Los cambios y modificaciones de la dieta y del 

estilo de vida, constituyen la base del tratamiento (61, 165). Multitud de estudios en la 

literatura actual, han demostrado que la reducción del c-LDL se relaciona con un descenso 
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en los eventos. Por cada 1 mol/dL que desciende el c-LDL, disminuyen en un 21% los 

eventos cardiovasculares (168). 

 

Es prioritario que el médico de familia detecte la dislipemia, haga una evaluación 

individualizada del RCV y alcance de los objetivos mediante el tratamiento adecuado 

(169, 170). Los estudios actuales, por desgracia, revelan que la mayoría de las pacientes, 

tanto de medio como muy alto riesgo cardiovascular, no logran estos objetivos de niveles 

de c-LDL, y la razón principal es un tratamiento hipolipemiante que no es suficiente (166, 

167).  

 

Por esto en la literatura también hay publicaciones acerca de cómo los médicos en 

atención primaria manejan esta información, sobre que herramientas utilizan, y que se 

plantean en la consulta diaria. En un estudio publicado en el 2021 (61) hacen un análisis 

de las herramientas que utilizan los médicos de familia en estas situaciones. Se basan en 

el “Right care”, que se trata de un movimiento internacional que pretende motivar a los 

profesionales de la salud para adoptar las prácticas más adecuadas a cada persona, 

implicándola en la toma de decisiones y evitando algunos procedimientos que no aportan 

valor, para la mejora de la calidad de la atención sanitaria. En definitiva, dejar de hacer 

lo prescindible para concentrarse en lo que realmente hace falta (171). 

 

El proyecto “Cardio Right Care Control RCV”, impulsado por la Sociedad 

Española de Cardiología (SEC) y las tres principales sociedades de familia (la Sociedad 

Española de Médicos de Atención Primaria [SEMERGEN], la Sociedad Española de 

Medicina de Familia y Comunitaria [semFYC] y la Sociedad Española de Médicos 

Generales y de Familia [SEMG]) fomentan la participación de los profesionales sanitarios 
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en la identificación de prácticas de poco valor en el tratamiento, control y seguimiento 

del paciente con dislipidemia, y evaluar el impacto de las recomendaciones en el sistema 

sanitario. Se recogieron 959 cuestionaros a médicos de atención primaria (MAP) de toda 

España. Los resultados acerca de la actitud del MAP ante el paciente con 

hipercolesterolemia, se resume en lo siguiente: las escalas más empleadas para la 

estratificación del riesgo cardiovascular fueron SCORE (54,9%), seguida de REGICOR 

(23,0%) y las principales GPC son las de la European Society of Cardiology (ESC) 

(50,5%), seguidas del Programa de Actividades Preventivas y de Promoción de la Salud 

(29,3%). La gran mayoría (892) realiza un perfil lipídico antes de comenzar el 

tratamiento, y el principal parámetro en el que se basan para establecer los objetivos de 

control es el c-LDL (85,2%). Son prácticas correctas, pero en la actualidad no resultan 

suficiente, ya que deberíamos adaptarnos a las nuevas recomendaciones, y realizar un 

abordaje secuencial.  

En las GPC más actuales y utilizadas, resaltan la importancia del descenso de los 

niveles plasmáticos de c-LDL para la prevención de la enfermedad cardiovascular. 

Además, refieren que es importante tener en cuenta toda la evidencia disponible, ya que 

los ensayos clínicos aleatorizados (ECA) tienen limitaciones. Han prestado especial 

atención a los metanálisis, que han confirmado una reducción de la ECVAS dependiente 

de la dosis a partir de la disminución de c-LDL, de forma proporcional (147, 172, 173). 

No se ha definido ningún valor de c-LDL a partir del cual se deje de observar beneficio 

o aparezcan efectos perjudiciales. Uno de los principales problemas que se observó en el 

Proyecto CadioRigh antes mencionado, fue la diferencia de nivel de c-HDL objetivo en 

las diferentes GPC aunque en la actualidad se está tendiendo a unificar. 
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Hay una importante variabilidad en el descenso del c-LDL, con la dieta y el 

tratamiento farmacológico (174). La evaluación del riesgo debe hacerse de forma 

individualizada, definiendo los objetivos. Esto mejora la comunicación médico-paciente, 

y la adherencia terapéutica. Es adecuado reducir todo lo posible los niveles de c-LDL, 

sobre todo en los pacientes de alto y muy alto riesgo.  

Respecto a c-HDL y TG, no se han establecido en ensayos clínicos objetivos 

específicos, pero sí se ha observado que el aumento de los niveles de c-HDL predice una 

regresión de la enfermedad aterosclerótica, mientras que niveles bajos se asocian con 

exceso de ECV y mortalidad, incluso cuando el c-LDL es bajo. Sin embargo, no hay 

evidencia de ECA de inhibidores de la proteína de transferencia de ésteres de colesterol 

de que concentraciones de c-HDL elevadas reduzcan el riesgo de ECV (6, 36, 175). 
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9. METODOLOGÍA: MATERIAL Y MÉTODOS  

 
TIPO DE ESTUDIO 

Se trata de un estudio descriptivo observacional retrospectivo.  

 

ÁMBITO DEL ESTUDIO  

El estudio se ha realizado en el servicio de Endocrinología del hospital Universitario de 

A Coruña.  

 

PREDETERMINACIÓN DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA: 

El objetivo es estimar una proporción (P) en una población con una precisión 

absoluta especificada se deberá "conocer". Donde P es la proporción esperada en la 

población (base de datos de Investigación Endocrino CHUAC) con un nivel de confianza 

100(1-α) y una precisión absoluta requerida d. Se utilizará la siguiente fórmula: 𝑛 =

!!"# $⁄
$ "($%&)

($
 

Para el cálculo utilizamos el programa EPIDAT 4.2 del Servizo Galego de Saude 

(https://www.sergas.es/Saude-publica/EPIDAT-4-2). Para calcular la prevalencia del 

control lipídico de los pacientes con DM2 igual o mayor de 75 sin evento CV entre los 

existentes. Se desea calcular cuántos de tales pacientes han de integrar una muestra simple 

aleatoria para que pueda estimarse su prevalencia con una precisión absoluta, expresada 

en porcentaje entre el 3% y el 5% y un 95% de confianza si se cree que, por estudios 

previos, la prevalencia de prevalencia de DM2 en España es del 8%. Para una población 

de 10000, se precisarían entre 112 sujetos (para una precisión 3%) y 305 sujetos (para 

una precisión 5%).  

https://www.sergas.es/Saude-publica/EPIDAT-4-2
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CARACTERIZACIÓN DE LA MUESTRA 

La muestra está compuesta, finalmente, por 305 pacientes del servicio de 

Endocrinología del Complejo Hospitalario Universitario A Coruña (CHUAC).  

Se emplearán los datos recogidos en el estudio “Capacidad predictiva de la 

elastografía hepática de transición y la velocidad de transmisión de la onda de pulso 

carótida-femoral sobre eventos cardiovasculares adversos tempranos en pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2” (estudio EVOCAD), autorizado por el Comité de Ética de la 

Investigación de A Coruña-Ferrol (Código registro 2016/172). 

 

SELECCIÓN Y RETIRADA DE PACIENTES: 

• Criterios de inclusión: 

- Pacientes incluidos en el estudio EVOCAD, con un perfil lipídico realizado en el 

ámbito de dicho estudio. 

- Pacientes mayores de 45 años. 

- Pacientes que no hayan presentado eventos cardiovasculares (Infarto agudo de 

miocardio (IAM), enfermedad cerebral vascular establecida (ACV), enfermedad 

arterial periférica (EAP), en el momento de su inclusión.  

 

• Criterios de exclusión: 

- Los pacientes que no cumplan los criterios de inclusión.  

- Pacientes institucionalizados.  

 

Así la muestra se caracteriza en la tabla 9. Compuesta por 149 mujeres con una 

edad media de 71,72±8,02 años y 156 hombres con edad media de 70,54±6,41 años. 

Así mismo, y siguiendo los criterios establecidos por la 2021 ESC Guidelines on 
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Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice (6). Así, de las 149 mujeres, 

el 32,2% son menores de 70 años y el 67,8% igualan o superan los 70 años. De los 

156 hombres, el 37,8% son menores de 70 años y el 62,2% igualan o superan los 70 

años. 

 
Tabla 9. Caracterización de la muestra   

Género N (%) % Edad (±ơ) < 70 años, N (%)* ≥70 años, N (%)* 
Mujer 149 (48,9) 54,1 71,72±8,02 48 (32,2) 101 (67,8) 
Hombre 156 (51,1) 45,9 70,54±6,41 59 (37,8) 97 (62,2) 
* Punto de corte establecido por la 2021 ESC Guidelines on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice 
 

 
 
9.1. DISEÑO DEL ESTUDIO. DESCRIPCIÓN DEL PROCESO.  

Se efectuó una meticulosa revisión bibliográfica enfocada en el ámbito de estudio, 

caracterizada por una actualización dinámica y permanente, y alineada con las 

directrices de las guías europeas sobre la prevención del riesgo cardiovascular 

publicadas en 2021. Esta revisión buscó establecer comparaciones y dilucidar 

diferencias respecto a las guías previas de 2016. Los datos para este análisis se 

derivaron del estudio EVOCAD, actualizados en el período comprendido entre enero 

y septiembre de 2021. 

 

Para la búsqueda y revisión bibliográfica, se utilizó la base de datos Web of 

Science (WOS), reconocida por su amplia cobertura de referencias bibliográficas y 

citas de publicaciones desde 1900 hasta la fecha actual. La WOS incluye la colección 

básica Core Collection, que comprende índices de Ciencias, Ciencias Sociales, Artes 

y Humanidades, además de los Proceedings en estas áreas y herramientas de análisis 

y evaluación como el Journal Citation Report y Essential Science Indicators. La 

búsqueda se enriqueció con las bases de datos complementarias disponibles en la 
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licencia para España: Medline, Scielo y Korean Citation Index, optimizando así el 

alcance y profundidad de la revisión. 

 

Las palabras clave seleccionadas para esta búsqueda fueron: 

- RIESGO CARDIOVASCULAR + DISLIPEMIA. 

- ESTATINAS. 

- COLESTEROL LDL. 

- PREVENCIÓN. 

 

La estrategia de búsqueda incluyó filtros por año para potenciar las fuentes más 

recientes, sin obviar trabajos anteriores fundamentales para la comprensión y contexto 

del tema. Asimismo, se aplicaron filtros por idioma para asegurar la accesibilidad y 

relevancia de la información recogida. Este enfoque metódico garantiza una base de 

evidencia actualizada y relevante para el análisis y comparación de las directrices en 

la prevención del riesgo cardiovascular, en consonancia con las últimas guías 

europeas. 

 
9.2. VARIABLES DEL ESTUDIO 

 
Las variables de estudio y las de agrupación se detallan para cada uno de los 

objetivos del estudio, identificando en cada caso su naturaleza, su escala, sus posibles 

valores. 

Para el logro del primer objetivo de nuestro estudio, el cual consiste en efectuar 

un análisis descriptivo observacional retrospectivo sobre el control lipídico en pacientes 

diagnosticados con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), procedemos a especificar las variables 

de estudio y de agrupación implicadas en la siguiente tabla, destacando su tipo, escala y 
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los posibles valores que pueden asumir. Este enfoque nos permitirá discriminar la 

población estudiada por género y por categorías de edad (mayores o iguales a 70 años y 

menores de 70 años). 
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Tabla 10. Definición de las variables de estudio y de agrupación del primer objetivo del estudio 

Variable Naturaleza Escala Posibles valores Tipo de 
variable 

Género Cualitativa Nominal Hombre 
Mujer 

Agrupación 

Edad 70 Cualitativa Ordinal Mayor o igual a 70 
Menor de 70 años 

Agrupación 
Derivada 

Edad actual Cuantitativa Razón Años Estudio 
LDL Colesterol Cuantitativa Razón mg/dL Estudio 
HDL Colesterol Cuantitativa Razón mg/dL Estudio 
Colesterol total Cuantitativa Razón mg/dL Estudio 
Colesterol no HDL Cuantitativa Razón mg/dL Estudio 
Triglicéridos Cuantitativa Razón mg/dL Estudio 
Hipertriglicéridos (Grupos) Cualitativa Ordinal Menor de 150, no 

hipertrigliceridemia 
De 150 a 199, hipertrigliceridemia 
leve 
De 200 a 999, hipertrigliceridemia 
moderada 
Mayor de 1000, hipertrigliceridemia 
grave 

Estudio 
Derivada 

IMC Último seguimiento Cuantitativa Razón Kg/m2 Estudio 
IMC (Grupos) Cualitativa Ordinal Menor de 18,5 

Mayor o igual que 18,5 y menor de 25 
Mayor o igual que 25 y menor de 27 
Mayor o igual que 27 y menor de 30 
Mayor o igual que 30 y menor de 35 
Mayor o igual que 35 y menor de 40 
Mayor o igual que 40 y menor de 50 
Mayor o igual que 50 

Estudio 
Derivada 

Dieta Cualitativa Nominal Si 
No 

Estudio 

Actividad física Cualitativa Nominal Si 
No 

Estudio 

Tabaco Cualitativa Nominal No fumador 
Fumador 
Ex fumador 

Estudio 

Alcohol Cualitativa Nominal No bebedor 
Bebedor ocasional 
Bebedor crónico 
Ex bebedor 

Estudio 

Filtrado glomerular estimado Cuantitativa Razón mL/min Estudio 
Filtrado glomerular estimado 
(Grupos) 

Cualitativa Ordinal ≥ 90 (Normal) 
60-89 (Leve) 
30-59 (Moderada) 
15-29 (Grave) 
< 15 (Terminal) 

Estudio 
Derivada 

Tiempo de evolución de la 
diabetes 

Cuantitativa Razón Años Estudio 

Evento cardiovascular Cualitativa Nominal No 
Si 
Ictus 

Estudio 

Riesgo cardiovascular en 
pacientes con DM2 
(RCVDM2) 

Cualitativa Ordinal Moderado 
Alto 
Muy alto 

Estudio 
Derivada 

 

La variable derivada “Riesgo cardiovascular en pacientes con DM2” se ha calculado 

siguiendo los criterios como se definen en la nueva Guía ESC de Prevención de Riesgo 
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cardiovascular(6). Los pacientes con DM mayores de 40 años se clasificarán de la 

siguiente forma:   

- Se define riesgo moderado en pacientes con DM2 bien controlada y con un 

desarrollo menor de diez años, que además no han tenido evento cardiovascular 

ni factores de riesgo y que tampoco presentan evidencia de daño orgánico. 

- Se define riesgo alto en pacientes con DM2 con evolución mínima de diez años, 

que además no han tenido evento cardiovascular, pero que si pueden presentar 

evidencias de daños orgánicos y que no cumplen los criterios de riesgo moderado. 

- Se define riesgo muy alto en pacientes con DM2 con evolución mínima de diez 

años, que además han tenido al menos un evento cardiovascular y que presentan 

evidencias severas de daños orgánicos. 

 

Para abordar el segundo objetivo de nuestro estudio, que consiste en evaluar el 

control del colesterol LDL de acuerdo con las guías europeas 2021 en pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 (DM2) que no han sufrido eventos cardiovasculares (CV), 

detallaremos las variables pertinentes en la siguiente tabla. Esta evaluación es esencial 

para determinar el grado de alineación con las recomendaciones actuales y establecer las 

bases para mejoras en el manejo clínico. 
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Tabla 11. Definición de las variables de estudio y de agrupación del segundo objetivo del estudio 

Variable Naturaleza Escala Posibles valores Tipo de 
variable 

Género Cualitativa Nominal Hombre 
Mujer 

Agrupación 

Edad 70 Cualitativa Ordinal Mayor o igual a 70 
Menor de 70 años 

Agrupación 
Derivada 

Riesgo cardiovascular en 
pacientes con DM2 (RCVDM2) 

Cualitativa Ordinal Moderado 
Alto 
Muy alto 

Agrupación 
Derivada 

LDL Colesterol Cuantitativa Razón mg/dL Estudio 
Objetivo LDL Colesterol Cualitativa Nominal Si, en caso de cumplirse que 

RCVDM2: Moderado:<100 mg/dL.  
Alto: < 70 mg/dL.  
Muy alto: <55 mg/dL. 

Estudio 

Colesterol no-HDL Cuantitativa Razón mg/dL Estudio 
Objetivo Colesterol no-HDL Cualitativa Nominal Si, en caso de cumplirse que 

RCVDM2: 
Moderado: <130 mg/dL 
Alto:<101 mg/dL. 
Muy alto:<80 mg/dL 
No, en caso contrario 

Estudio 
Derivada 

 

Para abordar el tercer objetivo del estudio, el cual se propone describir las 

diferencias en el control lipídico y en la prescripción de estatinas (tanto en dosis como en 

tipo) en función del género y la edad en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) que 

no han experimentado eventos cardiovasculares (CV), emplearemos un conjunto 

específico de variables inicadas en la siguiente tabla.  
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Tabla 12. Definición de las variables de estudio y de agrupación del tercer objetivo del estudio 

Variable Naturaleza Escala Posibles valores Tipo de 
variable 

Género Cualitativa Nominal Hombre 
Mujer 

Agrupación 

Edad 70 Cualitativa Ordinal Mayor o igual a 70 
Menor de 70 años 

Agrupación 
Derivada 

Riesgo cardiovascular en 
pacientes con DM2 (RCVDM2) 

Cualitativa Ordinal Moderado 
Alto 
Muy alto 

Estudio 
Derivada 

LDL Colesterol Cuantitativa Razón mg/dL Estudio 
Colesterol no-HDL Cuantitativa Razón mg/dL Estudio 
Hipolipemiantes Estatinas Cualitativa Nominal No 

Si 
Estudio 

Hipolipemiantes Ezetimiba Cualitativa Nominal No 
Si 

Estudio 

Hipolipemiantes Fibratos Cualitativa Nominal No 
Si 

Estudio 

Estatinas tipo Cualitativa Ordinal No toman 
Baja potencia 
Media potencia 
Alta potencia 

Estudio 

 

 

Para alcanzar el cuarto objetivo del estudio, que se centra en evaluar la eficacia 

de los protocolos de tratamiento actuales mediante un análisis retrospectivo, así como 

identificar deficiencias en los servicios de atención en centros de atención especializada 

y de atención primaria con respecto a la aplicación de las guías europeas de 2021, 

aprovechamos las variables seleccionadas en los tres primeros objetivos. Estas variables 

proporcionan una base sólida para un análisis comprensivo que no solo abarca aspectos 

clínicos individuales como el control lipídico y la prescripción de estatinas, sino también 

permite una evaluación de la calidad y conformidad de la atención médica prestada con 

las recomendaciones de práctica clínica actualizadas. 
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9.3. PROCEDIMIENTO ESTADÍSTICO: 

Para desarrollar el primer objetivo del estudio (Realizar un estudio descriptivo 

observacional retrospectivo del control lipídico de los pacientes con DM2, distinguiendo 

a la población igual por género y por grupos de edad (igual o mayor de 70 años y menores 

de 70 años)), se realizarán análisis descriptivos, en función de la naturaleza y escala de 

las variables, así en las variables en escala nominal (dieta, actividad física, fumador, 

bebedor, evento cardiovascular), se calculará la moda y se presentarán tablas de 

frecuencias y gráficos de barras. En las variables en escala ordinal (Hipertrigliceridemia 

(Grupos), IMC (Grupos), Filtrado glomerular estimado (Grupos), Riesgo cardiovascular 

en pacientes con DM2) se calculará la moda y la mediana, además de realizar tablas de 

frecuencias y gráficos de barras. En las variables en escala de razón (Edad actual, LDL 

Colesterol, HDL Colesterol, Colesterol total, Colesterol no HDL, Triglicéridos, IMC 

Último seguimiento, Filtrado glomerular estimado, Tiempo de evolución de la diabetes) 

se calcularán, como medidas de tendencia central la moda, la mediana y la media 

aritmética; como medidas de posición los cuartiles; y como medidas de dispersión se 

calculará el mínimo, el máximo y la desviación típica; se acompañará de un histograma 

como representación gráfica. Estas descripciones serán realizadas de forma global y 

también en función de las variables de agrupación (género y edad 70). 

 

Para valorar el segundo objetivo del estudio (Controlar del LDL según las guías 

europeas 2021 en pacientes con DM2 sin eventos CV) se realizarán análisis descriptivos, 

en función de la naturaleza y escala de las variables, así en las variables en escala nominal 

(Objetivo LDL Colesterol y Objetivo Colesterol no-HDL), se calculará la moda y se 

presentarán tablas de frecuencias y gráficos de barras. En las variables en escala de razón 

(LDL Colesterol, Colesterol no-HDL) se calcularán, como medidas de tendencia central 
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la moda, la mediana y la media aritmética; como medidas de posición los cuartiles; y 

como medidas de dispersión se calculará el mínimo, el máximo y la desviación típica; se 

acompañará de un histograma como representación gráfica. Estas descripciones serán 

realizadas de forma global y también en función de las variables de agrupación (género, 

edad 70 y RCVDM2). 

También en las variables en escala de razón (LDL Colesterol, Colesterol no-HDL) 

se compararán los valores en función de las variables de agrupación (Género, Edad 70 y 

RCVDM2), para ello se utilizará un modelo lineal general univariante, utilizando como 

variables dependientes las variables de razón y utilizando como factores fijos las tres 

variables de agrupación. Estos diseños exploran los efectos que cada factor (Género, Edad 

70, RCVDM2) tienen sobre la variable dependiente (LDL Colesterol o Colesterol no-

HDL), así como los efectos de la interacción. La hipótesis nula para cada factor dice que 

las medias de las poblaciones definidas por los grupos o niveles del factor son iguales. 

Por su parte las hipótesis nulas referidas a las interacciones afirman que estas no existen. 

En caso de que alguno de los factores fijos no fuese significativo, deberíamos de reajustar 

el modelo eliminando dicho(s) factor(es). Si alguno de los efectos resulta ser significativo 

se procede a realizar las comparaciones dos a dos entre los diferentes niveles de los 

factores, utilizando para ello el ANOVA como procedimiento de comparación cuando la 

variable de agrupación tiene más de dos categorías (utilizando el método de Scheffe para 

comparaciones múltiples) o la Prueba t para dos muestras independientes en variables de 

agrupación dicotómicas (en ambos casos, previa garantía de normalidad con la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov y de igualdad de varianzas a través de la prueba de Levene). En 

caso de no cumplirse los prerrequisitos se acudirá a la vía no paramétrica (Kruskal-Wallis 

para k muestras independientes, o Mann-Whitney para dos muestras independientes). Se 

valorará la bondad del ajuste del modelo a través del análisis de R cuadrado. 
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Para encontrar asociaciones entre variables, se realizará mediante tablas de 

contingencia y medidas de asociación, así cuando asociamos al menos una variable 

nominal, utilizaremos el coeficiente de contingencia y la V de Cramer como medidas de 

asociación (Género y Objetivo Colesterol no-HDL, Género y LDL Colesterol (Grupos), 

Edad 70 y Objetivo Colesterol no-HDL), cuando encontramos dos variables en escala 

ordinal, utilizaremos Tau-b y Tau-c (para tablas cuadradas y no cuadradas 

respectivamente) como medidas de asociación (Edad 70 y LDL Colesterol (Grupos)). Se 

analizarán los residuos tipificados mayores o iguales a 1 en valor absoluto. 

 

Para valorar el tercer objetivo del estudio (Describir diferencias en el control 

lipídico y en la prescripción de estatinas (dosis y tipo) por género y edad en pacientes con 

DM2 sin evento CV), se realizarán análisis descriptivos, en función de la naturaleza y 

escala de las variables, así en las variables en escala nominal (Hipolipemiantes Estatinas, 

Hipolipemiantes Ezetimiba, Hipolipemiantes Fibratos), se calculará la moda y se 

presentarán tablas de frecuencias y gráficos de barras. En las variables en escala ordinal 

(Estatinas tipo) se calculará la moda y la mediana, además de realizar tablas de 

frecuencias y gráficos de barras. En las variables en escala de razón (LDL Colesterol, 

Colesterol no-HDL) se calcularán, como medidas de tendencia central la moda, la 

mediana y la media aritmética; como medidas de posición los cuartiles; y como medidas 

de dispersión se calculará el mínimo, el máximo y la desviación típica; se acompañará de 

un histograma como representación gráfica. Estas descripciones serán realizadas de forma 

global y también en función de las variables de agrupación (género, edad 70, RCVDM2 

y Estatinas tipo) También se utilizarán dos variables estudiadas en el objetivo 2 (Objetivo 

LDL Colesterol y Objetivo Colesterol no-HDL).  
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También en las variables en escala de razón (LDL Colesterol, Colesterol no-HDL) 

se compararán los valores en función de las variables de agrupación (Género, Edad 70, 

RCVDM2 y Estatinas tipo), para ello se utilizará un modelo lineal general univariante, 

utilizando como variables dependientes las variables de razón y utilizando como factores 

fijos las cuatro variables de agrupación. Estos diseños exploran los efectos que cada factor 

(Género, Edad 70, RCVDM2 y Estatinas tipo) tienen sobre la variable dependiente (LDL 

Colesterol o Colesterol no-HDL), así como los efectos de la interacción. La hipótesis nula 

para cada factor dice que las medias de las poblaciones definidas por los grupos o niveles 

del factor son iguales. Por su parte las hipótesis nulas referidas a las interacciones afirman 

que estas no existen. En caso de que alguno de los factores fijos no fuese significativo, 

deberíamos de reajustar el modelo eliminando dicho(s) factor(es). Si alguno de los efectos 

resulta ser significativo se procede a realizar las comparaciones dos a dos entre los 

diferentes niveles de los factores, utilizando para ello el ANOVA como procedimiento de 

comparación cuando la variable de agrupación tiene más de dos categorías (utilizando el 

método de Scheffe para comparaciones múltiples) o la Prueba t para dos muestras 

independientes en variables de agrupación dicotómicas (en ambos casos, previa garantía 

de normalidad con la prueba de Kolmogorov-Smirnov y de igualdad de varianzas a través 

de la prueba de Levene). En caso de no cumplirse los prerrequisitos se acudirá a la vía no 

paramétrica (Kruskal-Wallis para k muestras independientes, o Mann-Whitney para dos 

muestras independientes). Se valorará la bondad del ajuste del modelo a través del análisis 

de R cuadrado. 

Para encontrar asociaciones entre variables, se realizará mediante tablas de 

contingencia y medidas de asociación, así cuando asociamos al menos una variable 

nominal, utilizaremos el coeficiente de contingencia y la V de Cramer como medidas de 

asociación en tablas con al menos una variable policotómica ( RCVDM2, Estatinas tipo), 
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cuando encontramos dos variables en escala ordinal, utilizaremos Tau-b y Tau-c (para 

tablas cuadradas y no cuadradas respectivamente) como medidas de asociación (Edad 70 

y estatinas tipo). Se analizarán los residuos tipificados mayores o iguales a 1 en valor 

absoluto. 

 

Para valorar el cuarto objetivo del estudio (Evaluar la eficacia de los protocolos 

actuales con un estudio retrospectivo y detectar las carencias del servicio de atención en 

centros de especialidades en relación con la aplicación de las guías europeas 2021), no 

sería necesario añadir más análisis estadísticos de los presentados en los tres primeros 

objetivos del estudio. Se valorará si se cumplen o no, y en qué porcentaje, las 

recomendaciones establecidas por las guías europeas, y el porcentaje de prescripción de 

tratamiento hipolipemiante.  
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9.4 ASPECTOS ÉTICOS 

Los aspectos éticos de este estudio han sido meticulosamente contemplados para 

garantizar la integridad, la confidencialidad y el respeto por los derechos de los 

participantes, siguiendo rigurosamente el protocolo establecido y las normativas de 

buena práctica clínica. En conformidad con las directrices para estudios 

observacionales, esta investigación ha sido evaluada y aprobada por el Comité Ético de 

la Investigación de A Coruña-Ferrol, basando su juicio en los principios fundamentales 

articulados en la Declaración de Helsinki.  

La confidencialidad de la información recogida durante el desarrollo del estudio 

se ha mantenido en estricta reserva, asegurando que todos los datos personales de los 

pacientes se han tratado con la máxima discreción. Para preservar la identidad de los 

participantes, solo los investigadores tuvieron acceso a los datos que podrían permitir la 

identificación directa de los sujetos, tales como las iniciales y el número de historia 

clínica. Estos identificadores no se incorporaron a la base de datos del estudio; en su 

lugar, se asignó a cada paciente un código numérico único para salvaguardar su 

anonimato, en cumplimiento con las disposiciones de la Ley Orgánica 15/1999 de 

Protección de Datos de Carácter Personal. 

Asimismo, la recopilación y el tratamiento de las muestras biológicas se llevaron 

a cabo siguiendo las directrices de la Ley 14/2007, de 3 de julio, de Investigación 

Biomédica, que establece el marco legal para la investigación en este campo, 

asegurando que todas las prácticas realizadas en el estudio respeten tanto la voluntad 

como los derechos de los participantes. Este enfoque ético refleja el compromiso del 

equipo investigador con la realización de una investigación responsable y éticamente 
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sólida, contribuyendo al avance del conocimiento científico mientras protege a las 

personas participantes en este estudio. 
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10. RESULTADOS: DESCRIPTIVO Y CORRELACIÓN.  

 
10.1. PRIMER OBJETIVO: 

Para desarrollar el primer objetivo del estudio, que consiste en realizar un análisis 

descriptivo observacional retrospectivo enfocado en el control lipídico en individuos 

diagnosticados con DM2, diferenciando por género y estratificando por grupos de edad 

(mayores o iguales a 70 años y menores de 70 años), permitiendo este enfoque una 

apreciación detallada y diferenciada que facilitará la identificación de patrones 

específicos de control lipídico entre subgrupos poblacionales, se presentan los 

siguientes resultados: 

 
Edad actual: 

En la tabla 13, se presentan los valores de la edad actual de los pacientes de forma 

global (Figura 3) y en función de las variables de agrupación. El paciente más joven es 

un hombre de 48 años, mientras que el mayor es un hombre de 87 años. La mujer más 

joven tiene 56 años mientras que la mayor tiene 85 años. Las mujeres tienen una edad 

(72,18±5,77) mayor que la de los hombres (70,54±6,41). La mayor muestra, con 101 

personas está compuesta por mujeres de 70 o más años de edad. 

 
Tabla 13. Análisis descriptivo de la variable Edad actual, de forma global, por género y por grupos de edad 

Años N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Global 

Global 304 75 72 71,34±6,15 48 87 68 75,75 
Por género 

Mujeres 148 76 72,50 72,18±5,77 56 85 68 76 
Hombres 156 75 72 70,54±6,41 48 87 67 75 

Por grupo de edad 
Menor de 70 106 69 66 64,64±4,38 48 69 63 68 
Mayor o igual a 70 198 75 75 74,92±3,31 70 87 72 77 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 47 69 66 65,43±3,43 56 69 63 68 
Mujer mayor o igual a 70 101 76 75 75,32±3,49 70 85 72 78 
Hombre menor de 70 59 69 66 64,02±4,95 48 69 61 68 
Hombre mayor o igual a 70 97 75 74 74,51±3,09 70 87 72 76 
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Figura 3. Histograma de la Edad actual (años). 

 

LDL Colesterol: 

En la tabla 14 se presentan los valores de LDL colesterol de los pacientes de forma 

global (Figura 4) y en función de las variables de agrupación. El valor mínimo de 25 

mg/dL corresponde a un hombre menor de 70 años, mientras que el valor máximo de 203 

mg/dL corresponde a una mujer de 70 o más años. Los hombres tienen un valor de LDL 

colesterol (84,83±27,56 mg/dL) menor que el de las mujeres (95,99±31,03 mg/dL). Los 

pacientes de 70 o más años tienen mayor LDL colesterol (93,44±29,91 mg/dL) que los 

menores de 70 años (84,44±28,80 mg/dL). La mayor muestra con 101 personas está 

compuesta por mujeres de 70 o más años que presentan los mayores valores de LDL 

colesterol (98,33±31,83 mg/dL). 
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Tabla 14. Análisis descriptivo de la variable LDL colesterol, de forma global, por género y por grupos de edad 

mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Global 

Global 305 681 87 90,28±29,79 25 203 68 110 
Por género 

Mujeres 149 631 92 95,99±31,03 39 203 72,5 114,9 
Hombres 156 551 83 84,83±27,56 25 165 64,25 104,15 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 631 83 84,44±28,80 25 182 63 103 
Mayor o igual a 70 198 901 90,5 93,44±29,91 34 203 71,75 113,25 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 631 86 91,06±28,97 46 182 68,75 111 
Mujer mayor o igual 
a 70 

101 78 87 98,33±31,83 39 203 76 116,5 

Hombre menor de 
70 

59 841 75 79,04±27,74 25 154 56 99 

Hombre mayor o 
igual a 70 

97 651 87 88,34±27,00 34 165 68 109 

1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 
 

 

Figura 4. Histograma del LDL colesterol (mg/dL) 

 

HDL Colesterol: 

En la tabla 15, se presentan los valores de HDL colesterol de los pacientes de 

forma global (Figura 5) y en función de las variables de agrupación. El valor mínimo de 

5 mg/dL corresponde a un hombre menor de 70 años, mientras que el valor máximo de 

118 mg/dL también corresponde a un hombre menor de 70 años. Los hombres tienen un 

valor de HDL colesterol (46,04±15,24 mg/dL) menor que el de las mujeres (51,64±12,59 

mg/dL). Los pacientes de 70 o más años tienen mayor HDL colesterol (50,48±13,66 
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mg/dL) que los menores de 70 años (45,83±14,88 mg/dL). La mayor muestra con 101 

personas está compuesta por mujeres de 70 o más años de edad que presentan los mayores 

valores de HDL colesterol (53,04±13,15 mg/dL). 

 

 
Tabla 15. Análisis descriptivo de la variable HDL colesterol, de forma global, por género y por grupos de edad 

mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Global 

Global 305 42 47 48,78±14,27 5 118 39 57 
Por género 

Mujeres 149 54 50 51,64±12,59 29 83 42 59 
Hombres 156 42 42 46,04±15,24 5 118 36,25 54 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 40 42 45,83±14,88 5 118 37 52 
Mayor o igual a 70 198 54 48 50,48±13,66 20 97 40 59 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 58 49 48,71±10,88 30 80 40 56,75 
Mujer mayor o igual a 70 101 54 51 53,04±13,15 29 83 43 63,5 
Hombre menor de 70 59 41 40 43,12±17,15 5 118 35 48 
Hombre mayor o igual a 70 97 381 45 47,81±13,74 20 97 38 55 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

 

Figura 5. Histograma del HDL colesterol (mg/dL) 
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291 mg/dL corresponde a una mujer menor de 70 años. Los hombres tienen un valor de 

Colesterol total (157,89±32,13 mg/dL) menor que el de las mujeres (175,51±36,82 

mg/dL). Los pacientes de 70 o más años tienen mayor Colesterol total (170,22±35,07 

mg/dL) que los menores de 70 años (159,61±35,58 mg/dL). La mayor muestra con 101 

personas está compuesta por mujeres de 70 o más años de edad que presentan los mayores 

valores de Colesterol total (178,07±36,97 mg/dL). 

 

Tabla 16. Análisis descriptivo de la variable Colesterol total, de forma global, por género y por grupos de edad 

mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Global 

Global 305 1451 167 166,50±35,56 67 291 138,5 190 
Por género 

Mujeres 149 174 174 175,51±36,82 104 291 149 200,5 
Hombres 156 167 156,5 157,89±32,13 67 248 132 180,75 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 1261 159 159,61±35,58 91 291 132 183 
Mayor o igual a 70 198 1451 171 170,22±35,07 67 287 145 193,25 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 1261 168 170,13±36,31 111 291 144 193,75 
Mujer mayor o igual 
a 70 

101 174 175 178,07±36,97 104 289 151,5 204,5 

Hombre menor de 
70 

59 132 145 151,05±32,86 91 233 125 174 

Hombre mayor o 
igual a 70 

97 167 162 162,05±31,14 67 248 137,5 187 

1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

 

Figura 6. Histograma del Colesterol total (mg/dL) 
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Colesterol no-HDL: 

En la tabla 17, se presentan los valores de Colesterol no-HDL de los pacientes de 

forma global (Figura 7) y en función de las variables de agrupación. El valor mínimo de 

43 mg/dL corresponde a un hombre menor de 70 años, mientras que el valor máximo de 

240 mg/dL corresponde a una mujer menor de 70 años. Los hombres tienen un valor de 

Colesterol no-HDL (111,85±28,29 mg/dL) menor que el de las mujeres (123,87±32,87 

mg/dL). Los pacientes de 70 o más años tienen mayor Colesterol no-HDL (119,74±31,05 

mg/dL) que los menores de 70 años (113,98±31,12 mg/dL). La mayor muestra con 101 

personas está compuesta por mujeres de 70 o más años que presentan los mayores valores 

de Colesterol no-HDL (125,03±32,92 mg/dL). 

 
Tabla 17. Análisis descriptivo de la variable Colesterol no-HDL, de forma global, por género y por grupos de edad 

mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Global 

Global 305 1051 115 117,72±31,15 43 240 92 138,5 
Por género 

Mujeres 149 134 123 123,87±32,87 47 240 101,5 146,5 
Hombres 156 105 108 111,85±28,29 43 192 90 132,75 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 132 111 113,98±31,12 43 240 89 132 
Mayor o igual a 70 198 105 117,5 119,74±31,05 47 224 97,5 142,25 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 132 113,5 121,42±32,94 76 240 99,25 145,25 
Mujer mayor o igual a 70 101 1191 125 125,03±32,92 47 224 102,5 149 
Hombre menor de 70 59 891 106 107,93±28,42 43 180 88 125 
Hombre mayor o igual a 70 97 105 109 114,24±28,09 47 192 93,5 138,5 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
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Figura 7. Histograma del Colesterol no-HDL (mg/dL) 
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Tabla 18. Análisis descriptivo de la variable Triglicéridos, de forma global, por género y por grupos de edad 

 N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Global 

Global 305 90 124 139,26±67,24 40 485 92 165 
Por género 

Mujeres 149 821 128 142,70±66,12 42 485 94,5 175 
Hombres 156 108 120,5 135,98±68,35 40 482 90 158,75 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 791 125 141,87±65,24 61 333 92 177 
Mayor o igual a 70 198 81 123 137,85±68,42 40 485 92 160,5 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 861 133 146,69±66,68 61 331 95,25 186 
Mujer mayor o igual a 70 101 941 124 140,80±55,10 42 485 94 169 
Hombre menor de 70 59 791 121 137,95±64,34 65 333 92 165 
Hombre mayor o igual a 70 97 81 117 134,78±70,97 40 482 87,5 156 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

 

Figura 8. Histograma de los Triglicéridos (mg/dL) 
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mínima 13 (13,4%) en hombres de 70 o más años. No existen casos de 

hipertrigliceridemia grave. La mediana, y la moda se corresponde, en todos los casos con 

pacientes que no presentan hipertrigliceridemia. 

 
 

Tabla 19. Análisis descriptivo de la variable Hipertriglicéridemia, de forma global, por género y por grupos de edad 

HT* N No 
N (%)  

Leve 
N (%) 

Moderada 
N (%) 

Grave  
N (%) 

Moda Mediana Q1 Q3  

Global 
Global 305 208 (68,2) 48 (15,7) 49 (16,1) 0 (0) No  No  No  Leve 

Por género 
Mujeres 149 94 (63,1) 28 (18,8) 27 (18,1) 0  (0) No  No  No  Leve 
Hombres 156 114 (73,1) 20 (12,8) 22 (14,1) 0  (0) No  No  No  Leve 

Por grupo de edad 
< 70 107 72 (67,3) 15 (14,0) 20 (18,7) 0 (0) No  No  No  Leve 
≥ 70 198 136 (68,7)) 33 (16,7) 29 (14,6) 0 (0) No  No  No  Leve 

Por género y grupo de edad 
Mujer <70 48 29 (60,4) 8 (16,7) 11 (22,9) 0 (0) No  No  No  Leve 
Mujer ≥ 70 101 65 (64,4) 20 (19,8) 16 (15,8) 0 (0) No  No  No  Leve 
Hombre 
<70 

59 43 (72,9) 7 (11,9) 9 (15,3) 0 (0) No  No  No  Leve 

Hombre 
≥70 

97 71 (73,2) 13 (13,4) 13 (13,4) 0 (0) No  No  No  Leve 

1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*HT = hipertriglicéridos (no HT <150 mg/dL; HT leve de 150 a 199 mg/dL; HT moderada de 200 a 999; HT grave 100 o más mg/dL) 
 

 

 
 

Figura 9. Gráfico de barras de los Hipertriglicéridemia (Grupos) 
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IMC Último seguimiento: 

En la tabla 20, se presentan los valores de IMC Último seguimiento de los 

pacientes de forma global (Figura 10) y en función de las variables de agrupación. El 

valor mínimo de 19,44 Kg/m2 corresponde a un hombre de 70 o más años, mientras que 

el valor máximo de 49,5 Kg/m2 corresponde a una mujer de 70 o más años. Los hombres 

tienen un valor de IMC Último seguimiento (31,25±5,95 Kg/m2) mayor que el de las 

mujeres (29,92±4,05 Kg/m2). Los pacientes de 70 o más años tienen un IMC Último 

seguimiento (30,46±5,29 Kg/m2) menor que los menores de 70 años (30,46±5,29 Kg/m2).  

 
Tabla 20. Análisis descriptivo de la variable IMC Último seguimiento, de forma global, por género y por grupos de edad 

Kg/m2 N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Global 

Global 303 26,501 29,68 30,57±5,11 19,44 49,50 27,06 32,93 
Por género 

Mujeres 148 26,50 30,12 31,25±5,95 22 49,50 26,82 34,11 
Hombres 155 28,88 29,07 29,92±4,05 19,44 41,07 27,31 32,14 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 26,50 30,10 30,78±4,77 22 47,67 27,51 32,99 
Mayor o igual a 70 196 31,24 29,24 30,46±5,29 19,44 49,50 26,76 32,81 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 26,50 30,12 31,03±5,50 22 47,67 26,95 33,08 
Mujer mayor o igual a 70 100 22,281 30,23 31,36±6,18 22,28 49,50 26,51 34,37 
Hombre menor de 70 59 23,211 30,03 30,56±4,12 23,21 41,07 27,88 32,28 
Hombre mayor o igual a 
70 

96 28,731 28,96 29,52±3,98 19,44 39 26,97 32,11 

1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

 

Figura 10. Histograma de los IMC Último seguimiento (Kg/m2) 
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IMC (Grupos): 

En la tabla 21, se presentan los valores de IMC (Grupos) de los pacientes de forma 

global (Figura 11) y en función de las variables de agrupación. La mayoría de los 

pacientes tienen IMC ≥30-<35 Kg/m2. El mayor número de pacientes con IMC ≥18,5-

<25 Kg/m2 es de 15 (14,9%) y se corresponde con mujeres de 70 o más años, mientras 

que el menor número 3 (5,1%) se presenta en hombres menores de 70 años.  El menor 

número de pacientes con IMC ≥40-<50 es cero en hombres mayores de 70 años, mientras 

que el mayor porcentaje 14 (13,9%) se corresponde con mujeres de 70 o más años. La 

mediana ≥27-<30 Kg/m2, es debida a los hombres y a los pacientes y a los mayores de 70 

años. La moda ≥30-<35 Kg/m2 se ve sostenida por todos los grupos de género y edad, 

excepto por los hombres mayores de 70 años que presentan un IMC menor (≥27-<30 

Kg/m2). 

 
Tabla 21. Análisis descriptivo de la variable IMC (Grupos), de forma global, por género y por grupos de edad 

IMC* N ≥18,5-<25 
N (%)  

≥25-<27 
N (%) 

≥27-<30 
N (%) 

≥30-<35 
N (%) 

≥35-<40 
N (%) 

≥40-<50 
N (%) 

Moda Mediana Q1 Q3  

Global 
Global 303 34 (11,1) 39 (12,8) 83 (27,2) 97 (31,8) 30 (9,8) 20 (6,6) ≥30-<35 ≥27-<30 ≥27-<30 ≥30-<35 

Por género 
Mujeres 148 19 (12,8) 19 (12,8) 32 (21,5) 47 (31,5) 14 (9,4) 17 (11,49 ≥30-<35 ≥30-<35 ≥25-<27 ≥30-<35 
Hombres 155 15 (9,6) 20 (12,8) 51 (32,7) 50 (32,1) 18 (10,3) 3 (1,9) ≥27-<30 ≥27-<30 ≥27-<30 ≥30-<35 

Por grupo de edad 
< 70 107 7 (6,5) 14 (13,1) 31 (29,0) 37 (34,6) 12 (11,2) 6 (5,6) ≥30-<35 ≥30-<35 ≥27-<30 ≥30-<35 
≥ 70 196 27 (13,6) 25 (12,6) 52 (26,3) 60 (30,3) 18 (9,1) 14 (7,1) ≥30-<35 ≥27-<30 ≥25-<27 ≥30-<35 

Por género y grupo de edad 
Mujer <70 48 4 (8,3) 6 (12,5) 13 (27,1) 16 (33,3) 6 (12,5) 3 (6,3) ≥30-<35 ≥30-<35 ≥27-<30 ≥30-<35 
Mujer ≥ 70 100 15 (14,9) 13 (12,9) 19 (18,8) 31 (30,7) 9 (7,9) 14 (13,9) ≥30-<35 ≥30-<35 ≥25-<27 ≥30-<35 
Hombre<70 59 3 (5,1) 8 (13,6) 18 (30,5) 21 (35,6) 6 (10,2) 3 (5,1) ≥30-<35 ≥30-<35 ≥27-<30 ≥30-<35 
Hombre≥70 96 12 (12,4) 12 (12,4) 33 (34,0) 29 (29,9) 10 (10,3) 0 (0) ≥27-<30 ≥25-<27 

≥27-<302 
≥27-<30 ≥30-<35 

1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*IMC = Índice de Masa Corporal (Kg/m2) 
2 Entre ≥25-<27 y ≥27-<30 
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Dieta: 

En la tabla 22, se presentan los valores de Dieta de los pacientes de forma global 

(Figura 12) y en función de las variables de agrupación. La mayoría de los pacientes 183 

(60%) realizan una dieta saludable. Los pacientes que no la realizan presentan su mayor 

proporción (48,5%) son 47 hombres de 70 o más años, mientras que la mayor proporción 

de pacientes que siguen dieta (64,4%) son las 65 mujeres de 70 o más años y los 38 

hombres menores de 70 años.  Los hombres realizan, porcentualmente dieta 95 (63,8%) 

más que las mujeres 88 (56,4%). Los menores de 70 años presentan un valor porcentual 

68 (63,6%) mayor que las personas de 70 o más años 115 (58,1%). La moda, en todos los 

casos se corresponde a pacientes que siguen una dieta. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Gráfico de barras del IMC (Grupos) 
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Tabla 22. Análisis descriptivo de la variable Dieta, de forma global, por género y por grupos de edad 

Dieta* N No 
N (%)  

Si 
N (%) 

Moda        

Global 
Global 305 122 (40) 183 (60) Si 

Por género 
Mujeres 149 54 (36,2) 95 (63,8) Si 
Hombres 156 68 (43,6) 88 (56,4) Si 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 39 (36,4) 68 (63,6) Si 
Mayor o igual a 70 198 83 (41,9) 115 (58,1) Si 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 18 (37,5) 30 (62,5) Si 
Mujer mayor o igual a 70 101 36 (35,6) 65 (64,4) Si 
Hombre menor de 70 59 21 (35,6) 38 (64,4) Si 
Hombre mayor o igual a 70 97 47 (48,5) 50 (51,5) Si 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*Dieta = Si, No 
 
 

 

Actividad física: 

En la tabla 23, se presentan los valores de Actividad Física de los pacientes de 

forma global (Figura 13) y en función de las variables de agrupación. La mayoría de los 

pacientes 187 (61,3%) practican actividad física. Los pacientes que no realizan actividad 

física en su mayor proporción (43,6%) son 44 mujeres de 70 o más años, mientras que la 

mayor proporción de pacientes que practican actividad física (64,9%) son los 63 hombres 

de 70 o más años.  Los hombres realizan, porcentualmente menor actividad física 87 

 

Figura 12. Gráfico de barras de la Dieta 
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(58,4%) que las mujeres 100 (64,1%). Los menores de 70 años practican, 

porcentualmente 67 (62,6%) mayor actividad física que las personas de 70 o más años 

120 (60,6%). La moda, en todos los casos se corresponde a pacientes que practican 

actividad física. 

 
Tabla 23. Análisis descriptivo de la variable Actividad Física, de forma global, por género y por grupos de edad 

Actividad Física* N No 
N (%)  

Si 
N (%) 

Moda        

Global 
Global 305 118 (38,7) 187 (61,3) Si 

Por género 
Mujeres 149 62 (41,6) 87 (58,4) Si 
Hombres 156 56 (35,9) 100 (64,1) Si 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 40 (37,4) 67 (62,6) Si 
Mayor o igual a 70 198 78 (39,4) 120 (60,6) Si 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 18 (37,5) 30 (62,5) Si 
Mujer mayor o igual a 70 101 44 (43,6) 57 (56,4) Si 
Hombre menor de 70 59 22 (37,3) 37 (62,7) Si 
Hombre mayor o igual a 70 97 34 (35,1) 63 (64,9) Si 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*Actividad Física = Si, No 
 
 

 

Tabaco: 

En la tabla 24, se presentan los valores de consumo de Tabaco de los pacientes de 

forma global (Figura 14) y en función de las variables de agrupación. La mayoría de los 

 

Figura 13. Gráfico de barras de la Actividad Física 

118

187

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

200

No Si



 109 

pacientes 175 (57,4%) son no fumadores. Los pacientes ex fumadores (34,1%) son 104. 

Solamente 26 (8,5%) son fumadores.  La mayor proporción de pacientes no fumadores 

(87,1%) son 88 mujeres de 70 o más años, mientras que la mayor proporción de pacientes 

fumadores (18,6%) son los 11 hombres menores de 70 años. Por su parte, la mayor 

proporción de exfumadores (57,6%) se corresponde con los 34 hombres de menos de 70 

años.  Los hombres no fumadores 54 (34,6%) son muchos menos en proporción que las 

mujeres 121 (81,2%). Los menores de 70 años, porcentualmente 47 (43,9%) son menos 

fumadores que las personas de 70 o más años 128 (64,6%). La moda, es exfumador en el 

caso de los hombres y no fumadora en el caso de las mujeres. 

 
Tabla 24. Análisis descriptivo de la variable Tabaco, de forma global, por género y por grupos de edad 

Tabaco* N No fumador 
N (%)  

Fumador 
N (%) 

Exfumador 
N (%) 

Moda   

Global 
Global 305 175 (57,4) 26 (8,5) 104 (34,1) No fumador 

Por género 
Mujeres 149 121 (81,2) 7 (4,7) 21 (14,1) No fumador 
Hombres 156 54 (34,6) 19 (12,2) 83 (53,2) Ex fumador 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 47 (43,9) 16 (15) 44 (41,1) No fumador 
Mayor o igual a 70 198 128 (64,6) 10 (5,1) 60 (30,3) No fumador 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 33 (68,8) 5 (10,4) 10 (20,8) No fumador 
Mujer mayor o igual a 70 101 88 (87,1) 2 (2) 11 (10,9) No fumador 
Hombre menor de 70 59 14 (23,7) 11 (18,6) 34 (57,6) Ex fumador 
Hombre mayor o igual a 70 97 40 (41,2) 8 (8,2) 49 (50,5) Ex fumador 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*Tabaco = No fumador, Fumador, Ex fumador 
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Alcohol: 

En la tabla 25, se presentan los valores de consumo de Alcohol de los pacientes 

de forma global (Figura 15) y en función de las variables de agrupación. La mayoría de 

los pacientes 177 (58%) son no bebedores. Los pacientes bebedores ocasionales (32,1%) 

son 98. Solamente 27 (8,9%) son bebedores crónicos y 3 (1%) son ex bebedores.  La 

mayor proporción de pacientes no bebedores (83,3%) son 40 mujeres de menos de 70 

años, mientras que la mayor proporción de pacientes bebedores ocasionales (52,5%) son 

los 31 hombres menores de 70 años.  Los Por su parte, la mayor proporción de bebedores 

crónicos (16,9%) se corresponde con los 10 hombres de menos de 70 años. Los hombres 

no bebedores 59 (37,86%) son muchos menos en proporción que las mujeres 118 (79,2%). 

Los pacientes de 70 o más años, porcentualmente 119 (60,1%) son menos no bebedores 

en menor proporción que los de menos de 70 años 58 (54,2%). La moda, es no bebedor, 

excepto los hombres y los hombres menores de 70 años. 

 

 

 

 

Figura 14. Gráfico de barras de Tabaco 
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Tabla 25. Análisis descriptivo de la variable Tabaco, de forma global, por género y por grupos de edad 

Alcohol* N No bebedor 
N (%)  

Bebedor  
ocasional 
N (%) 

Bebedor  
crónico  
N (%) 

Ex bebedor 
N (%) 

Moda 

Global 
Global 305 177 (58) 98 (32,1) 27 (8,9) 3 (1) No bebedor 

Por género 
Mujeres 149 118 (79,2) 29 (19,5) 2 (1,3) 0 (0) No bebedor 
Hombres 156 59 (37,8) 69 (44,2) 25 (16) 3 (1,9) Bebedor ocasional 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 58 (54,2) 38 (35,5) 11 (10,3) 0 (0) No bebedor 
Mayor o igual a 70 198 119 (60,1) 60 (30,3) 16 (8,1) 3 (1,5) No bebedor 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 40 (83,3) 7 (14,6) 1 (2,1) 0 (0) No bebedor 
Mujer mayor o igual a 70 101 78 (77,2) 22 (21,8) 1 (1) 0 (0) No bebedor 
Hombre menor de 70 59 18 (30,5) 31 (52,5) 10 (16,9) 0 (0) Bebedor ocasional 
Hombre mayor o igual a 70 97 41 (42,3) 38 (39,2) 15 (15,5) 3 (3,1) No bebedor 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*Alcohol = No bebedor, Bebedor ocasional, Bebedor crónico, Ex bebedor 
 

 

Filtrado glomerular estimado: 

En la tabla 26, se presentan los valores de Filtrado glomerular estimado de los 

pacientes de forma global (Figura 16) y en función de las variables de agrupación. El 

valor mínimo de 15 mL/min corresponde a todos los subgrupos de género y edad excepto 

a las mujeres menores de 70 años (26,69), mientras que el valor máximo de 90 mL/min 

se corresponde con todos los subgrupos de género y edad. Los hombres tienen un valor 

de Filtrado glomerular estimado (74,24±17,34 mL/min) mayor que el de las mujeres 

 

Figura 15. Gráfico de barras de Alcohol 
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(73,68±16,51 mL/min). Los pacientes de 70 o más años tienen un Filtrado glomerular 

estimado (71,36±17,22 mL/min) menor que los menores de 70 años (78,79±15,28 

mL/min). La mayor muestra con 101 personas está compuesta por mujeres de 70 o más 

años de edad, sin embargo, las que presentan los mayores valores de Filtrado glomerular 

estimado (80,89±13,02 mL/min) son las mujeres menores de 70 años. 

 
Tabla 26. Análisis descriptivo de la variable Filtrado glomerular estimado, de forma global, por género 
y por grupos de edad 

mL/min N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Global 

Global 305 90 77,47 73,97±16,92 15 90 63,84 89 
Por género 

Mujeres 149 90 76,69 73,68±16,51 15 90 62,46 89,99 
Hombres 156 90 79,08 74,24±17,34 15 90 64,83 88,61 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 90 85,89 78,79±15,28 15 90 72 90 
Mayor o igual a 70 198 90 74,56 71,36±17,22 15 90 61,38 86,96 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 90 87,73 80,89±13,02 26,69 90 75,23 90 
Mujer mayor o igual 
a 70 

101 90 71,73 70,26±16,95 15 90 60,06 87,33 

Hombre menor de 
70 

59 90 84 77,09±16,82 15 90 69,58 90 

Hombre mayor o 
igual a 70 

97 90 77,15 72,51±17,51 15 90 63,47 88,93 

1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

 

Figura 16. Histograma de los Filtrado glomerular estimado (mL/min) 
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Filtrado glomerular estimado (Grupos): 

En la tabla 27, se presentan los valores de Filtrado glomerular estimado (Grupos) 

de los pacientes de forma global (Figura 17) y en función de las variables de agrupación. 

La mayoría de los pacientes tienen Filtrado glomerular estimado leve. El mayor número 

de pacientes con Filtrado glomerular estimado normal es de 21 (43,8%) y se corresponde 

con mujeres menores de 70 años, mientras que el menor número 9 (9,3%) se presenta en 

hombres de 70 o más años.  El mayor número de pacientes con Filtrado glomerular 

estimado leve 69 (71,1%) se observa en hombres mayores de 70 años, mientras que el 

menor porcentaje 27 (45,8%) se corresponde con hombres menores de 70 años. Los 

valores de Filtrado glomerular estimado moderado son máximos 21 (20,8%) en mujeres 

de 70 o más años y mínimos 2 (4,2%) en mujeres menores de 70 años. Sólo 9 pacientes 

presentan valores de Filtrado glomerular estimado grave, de los que 7 son mayores de 70 

años (4 mujeres y 3 hombres). No se han encontrado pacientes con Filtrado glomerular 

estimado terminal. La mediana ≥27-<30 Kg/m2, es debida a los hombres y a los pacientes 

y a los mayores de 70 años. La moda y la mediana tienen valor leve en todos los casos. 

 
Tabla 27. Análisis descriptivo de la variable Filtrado glomerular estimado (Grupos), de forma global, por género y 
por grupos de edad 
FGE* N Normal 

N (%)  
Leve 
N (%) 

Moderada 
N (%) 

Grave 
N (%) 

Terminal 
N (%) 
 

Moda Mediana Q1 Q3 

Global 
Global 305 69 (22,6) 181 (59,3) 46 (15,1) 9 (3) 0 (0) Leve Leve Leve Leve 

Por género 
Mujeres 149 36 (24,2) 85 (57) 23 (15,4) 5 (3,4) 0 (0) Leve Leve Leve Leve 
Hombres 156 33 (21,2) 96 (61,5) 23 (14,7) 4 (2,6) 0 (0) Leve Leve Leve Leve 

Por grupo de edad 
< 70 107 45 (42,1) 51 (47,7) 9 (8,4) 2 (1,9) 0 (0) Leve Leve Normal Leve 
≥ 70 198 24 (12,1) 130 (66,7) 37 (18,7) 7 (3,5) 0 (0) Leve Leve Leve Leve 

Por género y grupo de edad 
Mujer <70 48 21 (43,8) 24 (50) 2 (4,2) 1 (2,1) 0 (0) Leve Leve Normal Leve 
Mujer ≥ 70 101 15 (14,9) 61 (60,4) 21 (20,8) 4 (4) 0 (0) Leve Leve Leve Leve-

Moderado 
Hombre<70 59 24 (40,7) 27 (45,8) 7 (11,9) 1 (1,7) 0 (0) Leve Leve Normal Leve 
Hombre≥70 97 9 (9,3) 69 (71,1) 16 (16,5) 3 (3,1) 0 (0) Leve Leve Leve Leve 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*FME = Filtrado glomerular estimado (mL/min): ≥ 90 (Normal); 60-89 (Leve); 30-59 (Moderada); 15-29 (Grave): < 15 (Terminal) 
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Tiempo de evolución de la diabetes: 

En la tabla 28, se presentan los valores de Tiempo de evolución de la diabetes de 

los pacientes de forma global (Figura 18) y en función de las variables de agrupación. El 

valor mínimo de 0 años corresponde a hombres y mujeres de 70 o más años, mientras que 

el valor máximo de 45 años corresponde a hombres de 70 o más años. Los hombres tienen 

un valor de Tiempo de evolución de la diabetes (15,52±8,84 años) menor que el de las 

mujeres (16,29±10,00 años). Los pacientes de 70 o más años tienen un Tiempo de 

evolución de la diabetes (16,33±9,88 años) mayor que los menores de 70 años 

(15,09±8,48 años). La mayor muestra con 101 personas está compuesta por mujeres de 

70 o más años, y son las que presentan los mayores valores de Tiempo de evolución de 

la diabetes (16,53±10,29 años). 

 

 

 

 

 

Figura 17. Gráfico de barras del Filtrado glomerular estimado (Grupos) 
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Tabla 28. Análisis descriptivo de la variable Tiempo de evolución de la diabetes, de forma global, por 
género y por grupos de edad 

Años N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q
3 

 

Global 
Global 301 19 14 15,90±9,42 0 45 9 20,5 

Mujeres 
Mujeres 148 131 14 16,29±10,00 0 44 9 22 
Hombres 153 81 14 15,52±8,84 0 45 9 19 

Menor de 70 
Menor de 70 105 19 13 15,09±8,48 1 43 9 19 
Mayor o igual a 70 196 8 14 16,33±9,88 0 45 9 23 

Mujer menor de 70 
Mujer menor de 70 47 91 13 15,77±9,42 1 43 9 22 
Mujer mayor o igual a 70 101 14 14 16,53±10,29 0 44 9 23 
Hombre menor de 70 58 19 14 14,53±7,68 3 43 8,75 19 
Hombre mayor o igual a 70 95 81 13 16,12±9,47 0 45 9 23 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

 
Figura 18. Histograma de los Tiempo de evolución de la diabetes (años) 

 

Evento cardiovascular: 

En la tabla 29, se presentan los valores de Evento cardiovascular de los pacientes 

de forma global (Figura 19) y en función de las variables de agrupación. La mayoría de 

los pacientes 295 (96,7%) no han tenido Evento cardiovascular. De los diez pacientes 

restantes, 7 (2,3%) han tenido un evento distinto del ictus (6 mayores de 70 años) y 3 

(1%) han tenido Ictus. La moda, es no haber padecido evento cardiovascular en todos los 

casos. 
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Tabla 29. Análisis descriptivo de la variable Evento cardiovascular, de forma global, por género y por 

grupos de edad 

EC* N No  
N (%)  

Si 
N (%) 

Ictus 
N (%) 

Moda   

Global 
Global 305 295 (96,7) 7 (2,3) 3 (1) No 

Por género 
Mujeres 149 145 (97,3) 2 (1,3) 2 (1,3) No 
Hombres 156 150 (96,2) 5 (3,2) 1 (0,6) No 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 104 (97,2) 1 (0,9) 2 (1,9) No 
Mayor o igual a 70 198 191 (96,5) 6 (3) 1 (0,5) No 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 47 (97,9) 1 (2,1) 0 (0) No 
Mujer mayor o igual a 70 101 98 (97) 2 (2) 1 (1) No 
Hombre menor de 70 59 57 (96,6) 1 (1,7) 1 (1,7) No 
Hombre mayor o igual a 70 97 93 (95,9) 4 (4,1) 0 (0) No 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*Evento cardiovascular = No, Si, Ictus 
 

 

Riesgo cardiovascular en pacientes con DM2: 

  En la tabla 30, se presentan los valores del Riesgo cardiovascular en pacientes con 

DM2 de los pacientes de forma global (Figura 20) y en función de las variables de 

agrupación. La mayoría de los pacientes no tienen riesgo alto (59%). El mayor número 

de pacientes con riesgo moderado se corresponde con 26 mujeres de 70 o más años y que 

representa el 25,7% de esa categoría.  El mayor número de pacientes con riesgo alto se 

corresponde con 32 mujeres menores de 70 años (66,7%). El mayor valor de riesgo muy 

 

Figura 19. Gráfico de barras de evento cardiovascular 
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alto se presenta en las 21 mujeres mayores de 70 años lo que se traduce en un porcentaje 

del 20,8%. La mediana, y la moda se corresponde, en todos los casos con pacientes con 

riesgo alto. 

 

Tabla 30. Análisis descriptivo de la variable Riesgo cardiovascular en pacientes con DM2, de forma 
global, por género y por grupos de edad 

RCVDM2* N Moderado 
N (%)  

Alto 
N (%) 

Muy alto 
N (%) 

Moda Mediana Q1 Q3  

Global 
Global 305 75 (24,6) 180 (59) 50 (16,4) Alto Alto Alto Alto 

Por género 
Mujeres 149 38 (25,5) 86 (57,7) 25 (16,8) Alto Alto Moderado Alto 
Hombres 156 37 (23,7) 94 (60,3) 25 (16) Alto Alto Alto Alto 

Por grupo de edad 
< 70 107 26 (24,3) 70 (65,4) 11 (10,3) Alto Alto Alto Alto 
≥ 70 198 49 (24,7) 110 (55,6) 39 (19,7) Alto Alto Moderado 

- Alto 
Alto 

Por género y grupo de edad 
Mujer <70 48 12 (25) 32 (66,7) 4 (8,3) Alto Alto Moderado 

- Alto 
Alto 

Mujer ≥ 70 101 26 (25,7) 54 (53,5) 21 (20,8) Alto Alto Moderado Alto 
Hombre <70 59 14 (23,7) 38 (64,4) 7 (11,9) Alto Alto Alto Alto 
Hombre ≥70 97 23 (23,7) 56 (57,7) 18 (18,6) Alto Alto Alto Alto 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*RCVDM2 = Riesgo cardiovascular en pacientes con DM2 (Moderado, Alto, Muy alto) 
 

 

 
 

Figura 20. Gráfico de barras del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2 
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10.2. SEGUNDO OBJETIVO: 

Para desarrollar el segundo objetivo del estudio, que es examinar la gestión del control 

del colesterol LDL en pacientes con DM2 que no han experimentado eventos 

cardiovasculares (CV), conforme a las pautas establecidas por las guías europeas del 

año 2021, para evaluar el grado de adherencia a las recomendaciones clínicas existentes, 

permitiendo una valoración crítica de las prácticas actuales en el control del colesterol 

LDL, se presentan los siguientes resultados: 

 

LDL Colesterol: 

La variable LDL Colesterol ya ha sido descrita en la tabla 6 y en la figura 2 de 

forma global, así como en función del género y los grupos de edad.  

En la tabla 31, se presentan los valores de LDL colesterol de los pacientes en 

función del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2. El valor mínimo de 25 mg/dL 

corresponde a paciente con riesgo muy alto, mientras que el valor máximo de 203 mg/dL 

corresponde a un paciente con riesgo moderado. Los pacientes con riesgo muy alto 

presentan la media más baja (87,96±34,43), seguidos de los pacientes con riesgo 

moderado (89,72±27,77), siendo la media máxima en el grupo de pacientes con riesgo 

alto (91,16±29,35). 

 
Tabla 31. Análisis descriptivo de la variable LDL colesterol, en función del riesgo cardiovascular 

mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 

Moderado 75 771 90 89,72±27,77 39 203 69 106 
Alto 180 721 87 91,16±29,35 34 191 69,25 111,75 
Muy alto 50 251 84 87,96±34,43 25 182 61,75 112,25 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
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Objetivo LDL Colesterol: 

En la tabla 32, se presentan los valores de Objetivo LDL Colesterol de los 

pacientes de forma global (Figura 21) y en función de las variables de agrupación. La 

mayoría de los pacientes 207 (67,9%) no cumplen el objetivo. Los pacientes que no 

cumplen el objetivo, en su mayor proporción (77,2%) son 78 mujeres de 70 o más años, 

mientras que la mayor proporción de pacientes que si cumplen el objetivo (45,4%) son 

las 17 mujeres menores de 70 años.  Los hombres cumplen más el objetivo 58 (37,2%) 

que las mujeres 40 (26,8%). Los menores de 70 años, porcentualmente cumplen más el 

objetivo 41 (38,3%) que las personas de 70 o más años 57 (28,8%). En función del riesgo 

cardiovascular en pacientes con DM2, no cumplen el objetivo el 36% de los pacientes 

con riesgo moderado, el 75% de los pacientes con riesgo alto y el 90% de los pacientes 

con riesgo muy alto. La moda, en todos los casos se corresponde a pacientes que no 

cumplen el objetivo con relación a los valores LDL Colesterol, excepto los pacientes con 

riesgo moderado. 

 
Tabla 32. Análisis descriptivo de la variable Objetivo LDL Colesterol, de forma global, por género y por 

grupos de edad 

LDL-C Objetivo* N No 
N (%)  

Si 
N (%) 

Moda        

Global 
Global 305 207 (67,9) 98 (32,1) No 

Por género 
Mujeres 149 109 (73,2) 40 (26,8) No 
Hombres 156 98 (62,8) 58 (37,2) No 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 66 (61,7) 41 (38,3) No 
Mayor o igual a 70 198 141 (71,2) 57 (28,8) No 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 31 (64,6) 17 (45,4) No 
Mujer mayor o igual a 70 101 78 (77,2) 23 (22,8) No 
Hombre menor de 70 59 35 (59,3) 24 (40,7) No 
Hombre mayor o igual a 70 97 63 (64,9) 34 (35,1) N0 

Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 
Moderado 75 27 (36%) 48 (64%) Si 
Alto 180 135 (75) 45 (25) No 
Muy alto 50 45 (90) 5 (10) No 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*Objetivo LDL-Colesterol = Si, No 
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Colesterol no-HDL: 

La variable Colesterol no-HDL ya ha sido descrita en la tabla 16 y en la figura 7 

de forma global, así como en función del género y los grupos de edad.  

En la tabla 33, se presentan los valores de Colesterol no-HDL de los pacientes en 

función del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2. Tanto el valor mínimo de 43 

mg/dL como el máximo de 240 mg/dL se corresponde al grupo de pacientes con riesgo 

muy alto. Los pacientes con riesgo muy alto presentan la media más alta (119,02±38,33), 

seguidos de los pacientes con riesgo moderado (118,67±30,78), siendo la media mínima 

en el grupo de pacientes con riesgo alto (116,97±29,20). 

 

Tabla 33. Análisis descriptivo de la variable Colesterol no-HDL en función del riesgo cardiovascular 

mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 

Moderado 75 134 119 118,67±30,78 47 224 99 134 
Alto 180 105 114 116,97±29,20 47 210 93,5 140,5 
Muy alto 50 87 113 119,02±38,33 43 240 87 145,5 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

 

 

Figura 21. Gráfico de barras de la variable Objetivo LDL Colesterol 
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Objetivo Colesterol no-HDL: 

  En la tabla 34, se presentan los valores de Objetivo Colesterol no-HDL de los 

pacientes de forma global (Figura 22) y en función de las variables de agrupación. La 

mayoría de los pacientes 199 (65,2%) no cumplen el objetivo. Los pacientes que no 

cumplen el objetivo, en su mayor proporción (71,3%) son 72 mujeres de 70 o más años, 

mientras que la mayor proporción de pacientes que si cumplen el objetivo (44,1%) son 

los 26 hombres menores de 70 años.  Los hombres cumplen más el objetivo 61 (39,1%) 

que las mujeres 45 (30,2%). Los menores de 70 años, porcentualmente cumplen más el 

objetivo 42 (39,3%) que las personas de 70 o más años 64 (32,3%). En función del riesgo 

cardiovascular en pacientes con DM2, no cumplen el objetivo el 41,3% de los pacientes 

con riesgo moderado, el 69,4% de los pacientes con riesgo alto y el 86% de los pacientes 

con riesgo muy alto. La moda, en todos los casos se corresponde a pacientes que no 

cumplen el objetivo en relación a los valores Colesterol no-HDL, excepto los pacientes 

con riesgo moderado. 

 
Tabla 34. Análisis descriptivo de la variable Objetivo Colesterol no-HDL, de forma global, por género 

y por grupos de edad 

No HDL-C Objetivo* N No 
N (%)  

Si 
N (%) 

Moda 

Global 
Global 305 199 (65,2) 106 (34,8) No 

Por género 
Mujeres 149 104 (69,8) 45 (30,2) No 
Hombres 156 95 (60,9) 61 (39,1) No 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 65 (60,7) 42 (39,3) No 
Mayor o igual a 70 198 134 (67,7) 64 (32,3) No 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 32 (66,7) 16 (33,3) No 
Mujer mayor o igual a 70 101 72 (71,3) 29 (28,7) No 
Hombre menor de 70 59 33 (55,9) 26 (44,1) No 
Hombre mayor o igual a 70 97 62 (63,9) 35 (36,1) N0 

Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 
Moderado 75 31 (41,3) 44 (58,7) Si 
Alto 180 125 (69,4) 55 (30,6) No 
Muy alto 50 43 (86) 7 (14) No 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*Objetivo Colesterol no-HDL = Si, No 
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Comparación de la variable LDL Colesterol: 

 

 Este diseño explora los efectos que cada factor (Género, Edad 70, RCVDM2) 

tienen sobre la variable dependiente (LDL Colesterol), así como los efectos de la 

interacción. La hipótesis nula para cada factor dice que las medias de las poblaciones 

definidas por los grupos o niveles del factor son iguales. Por su parte las hipótesis nulas 

referidas a las interacciones afirman que estas no existen. Así en la tabla 35 podemos 

observar que los factores fijos Género y Edad 70 son significativos, mientras que el 

Riesgo Cardio Vascular en pacientes con DM2 no presenta significación, por lo que 

deberíamos de reajustar el modelo. También es importante observar que no existen 

interacciones significativas entre los factores. 

 

 

 

 

  

 

Figura 22. Gráfico de barras de la variable Objetivo Colesterol no-HDL 
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Tabla 35. Pruebas de los efectos inter-sujetos de la variable: LDL Colesterol 

Fuente 

Suma de 
cuadrados tipo 

III gl 
Media 

cuadrática F Significación 

Eta al 
cuadrado 

parcial 
Modelo corregido 5420,829(a) 11 492,803 2,558 ,004 ,088 
Intersección 395385,716 1 395385,716 2052,514 ,000 ,875 
Género 1941,370 1 1941,370 10,078 ,002 ,033 
Edad 70 900,009 1 900,009 4,672 ,031 ,016 
RCVDM2 253,490 2 126,745 ,658 ,519 ,004 
Género * Edad 70 14,843 1 14,843 ,077 ,782 ,000 
Género * RCVDM2 231,586 2 115,793 ,601 ,549 ,004 
Edad 70 * RCVDM2 569,486 2 284,743 1,478 ,230 ,010 
Género * Edad70 * 
RCVDM2 5,303 2 2,651 ,014 ,986 ,000 

Error 56442,011 293 192,635       
Total 787519,000 305         
Total corregida 61862,839 304         
aR cuadrado = ,088 (R cuadrado corregida = ,053) 

 

  

En la tabla 36 podemos observar el modelo tras eliminar el factor RCVDM2. 

Siendo los factores fijos género (0,002) y edad (0,019) estadísticamente significativos. 

Las interacciones de Género y Edad 70 no muestran significación estadística, por lo que 

no podemos establecer su existencia. 

 El modelo corregido, que recoge los efectos de los dos factores significativos, así 

como su interacción, presenta significación estadística (0,001) e indica que el modelo 

explica una parte de la variabilidad de la variable dependiente (LDL Colesterol), en 

concreto el 5,3%. 
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Tabla 36. Pruebas de los efectos inter-sujetos de la variable: LDL Colesterol (eliminados los factores fijos no 

significativos) 

Fuente 

Suma de 
cuadrados tipo 

III gl 
Media 

cuadrática F Significación 

Eta al 
cuadrado 

parcial 
Modelo corregido 14387,536(a) 3 4795,845 5,653 ,001 ,053 
Intersección 2194982,890 1 2194982,890 2587,326 ,000 ,896 
Género 8349,509 1 8349,509 9,842 ,002 ,032 
Edad 70 4733,586 1 4733,586 5,580 ,019 ,018 
Género * Edad70 71,204 1 71,204 ,084 ,772 ,000 
Error 255356,272 301 848,360       
Total 2755639,720 305         
Total corregida 269743,808 304         
aR cuadrado = ,053 (R cuadrado corregida = ,044) 

 

  

Una vez detectados que los factores fijos Género y Edad 70 son significativos en 

el modelo lineal general, se puede observar en la tabla 37 que el LDL Colesterol es 

significativamente mayor en hombres que en mujeres (Figura 23) y en pacientes de 70 o 

más años que en pacientes más jóvenes (Figura 24).  
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Tabla 37. Comparación de los efectos fijos significativos en el modelo lineal general en la variable 
LDL Colesterol 

Variable Grupo ±ơ Sig. K-S Sig. Levene Sig. Comparación 

Género Mujeres 95,99±31,03 0,497 0,290 0,0011 Hombres 84,83±27,56 0,699 

Edad 70 Menor de 70 84,44±28,80 0,689 0,664 0,0121 Mayor o igual a 70 93,44±29,91 0,691 
K-S: Prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov 
1 Significación de la prueba t para dos muestras independientes 
2 Significación de la prueba de Mann-Whitney 

 

  
Figura 23. Gráficos de caja y bigotes de la variable LDL Colesterol en función del Género 

 

  
Figura 24. Gráficos de caja y bigotes de la variable LDL Colesterol en función de la Edad 70 
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Comparación de la variable Colesterol no-HDL: 

Este diseño explora los efectos que cada factor (Género, Edad 70, RCVDM2) 

tienen sobre la variable dependiente (Colesterol no-HDL), así como los efectos de la 

interacción. La hipótesis nula para cada factor dice que las medias de las poblaciones 

definidas por los grupos o niveles del factor son iguales. Por su parte las hipótesis nulas 

referidas a las interacciones afirman que estas no existen. Así en la tabla 38 podemos 

observar que los factores fijos Género y Edad 70 son significativos, mientras que el 

Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 no presenta significación, por lo que 

deberíamos de reajustar el modelo. También es importante observar que no existen 

interacciones significativas entre los factores. 

 
 
Tabla 38. Pruebas de los efectos inter-sujetos de la variable: no-HDLColesterol 

Fuente 

Suma de 
cuadrados tipo 
III gl 

Media 
cuadrática F Significación 

Eta al 
cuadrado 
parcial 

Modelo corregido 23536,780(a) 11 2139,707 2,546 ,004 ,087 
Intersección 1343976,482 1 1343976,482 1599,406 ,000 ,845 
Genero 13664,908 1 13664,908 16,262 ,000 ,053 
Edad 70 5010,378 1 5010,378 5,963 ,015 ,020 
RCVDM2 1048,306 2 524,153 ,624 ,537 ,004 
Género * Edad70 2182,573 1 2182,573 2,597 ,108 ,009 
Género * RCVDM2 5053,927 2 2526,963 3,007 ,051 ,020 
Edad 70 * RCVDM2 844,472 2 422,236 ,502 ,606 ,003 
Género * Edad70 * 
RCVDM2 4029,475 2 2014,737 2,398 ,093 ,016 

Error 246207,028 293 840,297       
Total 2755639,720 305         
Total corregida 269743,808 304         
R cuadrado = ,087 (R cuadrado corregida = ,053) 
 

 

En la tabla 39 podemos observar el modelo tras eliminar el factor RCVDM2. 

Siendo el factor fijo género (0,000) estadísticamente significativo, mientras que la edad 

(0,180) no presenta significación. Las interacciones de Género y Edad 70 no muestran 

significación estadística, por lo que no podemos establecer su existencia. 
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 El modelo corregido, que recoge los efectos de los dos factores significativos, así 

como su interacción, presenta significación estadística (0,004) e indica que el modelo 

explica una parte de la variabilidad de la variable dependiente (Colesterol no-HDL), en 

concreto el 4,4%. 

 

Tabla 39. Pruebas de los efectos inter-sujetos de la variable: Colesterol no-HDL (eliminados los factores fijos no 
significativos) 

Fuente 

Suma de 
cuadrados tipo 

III gl 
Media 

cuadrática F Significación 

Eta al 
cuadrado 

parcial 
Modelo corregido 12881,459(a) 3 4293,820 4,582 ,004 ,044 
Intersección 3786691,357 1 3786691,357 4041,137 ,000 ,931 
Género 10162,913 1 10162,913 10,846 ,001 ,035 
Edad70 1696,172 1 1696,172 1,810 ,180 ,006 
Género * Edad 70 124,950 1 124,950 ,133 ,715 ,000 
Error 282047,853 301 937,036       
Total 4521713,000 305         
Total corregida 294929,311 304         
R cuadrado = ,044 (R cuadrado corregida = ,034) 

 
 

Una vez detectados que el factor fijo Género es significativos en el modelo lineal 

general y que Edad 70 no presenta significación, se puede observar en la tabla 40 que el 

Colesterol no-HDL es significativamente mayor en hombres que en mujeres (Figura 25) 

y que no se encuentran diferencias significativas en la variable Edad 70. 

  

Tabla 40. Comparación de los efectos fijos significativos en el modelo lineal general en la variable 
Colesterol no-HDL 

Variable Grupo ±ơ Sig. K-S Sig. Levene Sig. Comparación 

Género Mujeres 123,87±32,87 0,849 0,129 0,0011 Hombres 111,85±28,29 0,486 

Edad 70 Menor de 70 113,98±31,12 0,536 0,815 0,123 Mayor o igual a 70 119,74±31,05 0,673 
K-S: Prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov 
1 Significación de la prueba t para dos muestras independientes 
2 Significación de la prueba de Mann-Whitney 
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Figura 25. Gráficos de caja y bigotes de la variable Colesterol no-HDL en función del Género 

 
 

Asociaciones entre la variable Objetivo LDL Colesterol y los efectos fijos significativos 

encontrados en el modelo lineal general (Género y Edad 70): 

 

 En la tabla 41 se observa que la asociación entre las variables Objetivo LDL 

Colesterol y el Género no es significativa (p=0,053), si bien se puede encontrar una 

tendencia en los sujetos que cumplen el objetivo de LDL Colesterol, consistente en que 

es más frecuente de lo esperado conseguir el objetivo en hombres y menos frecuente de 

lo esperado en mujeres. Si bien es importante señalar que no alcanza significación 

estadística. 
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Tabla 41. Tabla de contingencia y medidas de asociación entre la variable Objetivo LDL 
Colesterol y el Género 

    
Género 

Total Hombre Mujer 
Objetivo LDL 
Colesterol  

No Recuento 98 109 207 
Frecuencia esperada 105,9 101,1 207,0 
Residuo -7,9 7,9   
Residuos tipificados -,8 ,8   

Si Recuento 58 40 98 
Frecuencia esperada 50,1 47,9 98,0 
Residuo 7,9 -7,9   
Residuos tipificados 1,1 -1,1   

Total Recuento 156 149 305 
Frecuencia esperada 156,0 149,0 305,0 

Significación del coeficiente de contingencia y de la V de Cramer: 0,053 

 
En la tabla 42 se observa que la asociación entre las variables Objetivo LDL 

Colesterol y la Edad 70 no es significativa (p=0,089), si bien se puede encontrar una 

tendencia en los sujetos que cumplen el objetivo de LDL Colesterol, consistente en que 

es más frecuente de lo esperado conseguir el objetivo en personas menores de 70 años. Si 

bien es importante señalar que no alcanza significación estadística.  

 
  

Tabla 42. Tabla de contingencia y medidas de asociación entre la variable Objetivo LDL 
Colesterol y la edad 

    

Edad 70 

Total 
Menor de 
70 años 

Mayor o igual 
de 70 años 

Objetivo LDL 
Colesterol  

No Recuento 66 141 207 
Frecuencia esperada 72,6 134,4 207,0 
Residuo -6,6 6,6   
Residuos tipificados -,8 ,6   

Si Recuento 41 57 98 
Frecuencia esperada 34,4 63,6 98,0 
Residuo 6,6 -6,6   
Residuos tipificados 1,1 -,8   

Total Recuento 107 198 305 
Frecuencia esperada 107,0 198,0 305,0 

Significación del coeficiente de contingencia y de la V de Cramer: 0,089 
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10.3. TERCER OBJETIVO: 

Para desarrollar el tercer objetivo del estudio, que es determinar las variaciones 

en el manejo lipídico y en la prescripción de estatinas, incluyendo la dosificación y el 

tipo de estatina, según género y edad en el colectivo de pacientes con DM2 sin 

antecedentes de eventos CV, lo que pretende desvelar discrepancias y tendencias en el 

abordaje terapéutico, subrayando la importancia de personalizar el tratamiento en 

función de características específicas, se presentan los siguientes resultados: 

 

Hipolipemiantes Estatinas: 

 

En la tabla 43, se presentan los valores de la variable Hipolipemiantes Estatinas 

de los pacientes de forma global (Figura 26) y en función de las variables de agrupación. 

La mayoría de los pacientes 193 (63,3%) tienen prescritas las estatinas. Los pacientes que 

no las tienen prescritas, en su mayor proporción (48,5%) son 47 hombres de 70 o más 

años, mientras que la mayor proporción de pacientes que si las tienen prescritas (71,2%) 

son 42 hombres menores de 70 años.  Los hombres presentan el valor sí 101 (67,8%) en 

mayor proporción que las mujeres 92 (59%). Los menores de 70 años, porcentualmente 

presentan el valor sí 73 (68,2%) que las personas de 70 o más años 120 (60,6%). En 

función del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2, presentan valor sí el 64% de los 

pacientes con riesgo moderado, el 61,7% de los pacientes con riesgo alto y el 68% de los 

pacientes con riesgo muy alto. La moda, en todos los casos se corresponde a con valor sí 

en relación a los valores de la variable Hipolipemiantes Estatinas. 
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Tabla 43. Análisis descriptivo de la variable Hipolipemiantes Estatinas, de forma global, por género y 
por grupos de edad. 

Hipolipemiantes Estatinas * N No 
N (%)  

Si 
N (%) 

Moda 

Global 
Global 305 112 (36,7) 193 (63,3) Si 

Por género 
Mujeres 149 48 (32,2) 101 (67,8) Si 
Hombres 156 64 (41) 92 (59) Si 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 34 (31,8) 73 (68,2) Si 
Mayor o igual a 70 198 78 (39,4) 120 (60,6) Si 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 17 (35,4) 31 (64,6) Si 
Mujer mayor o igual a 70 101 31 (30,7) 70 (69,3) Si 
Hombre menor de 70 59 17 (28,8) 42 (71,2) Si 
Hombre mayor o igual a 70 97 47 (48,5) 50 (51,5) Si 

Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 
Moderado 75 27 (36) 48 (64) Si 
Alto 180 69 (38,3) 111 (61,7) Si 
Muy alto 50 16 (32) 34 (68) Si 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*Objetivo LDL-Colesterol = Si, No 
DM2: diabetes mellitus tipo 2.  
 
 

 

Hipolipemiantes Ezetimiba: 

 

En la tabla 44, se presentan los valores de Hipolipemiantes Ezetimiba de los 

pacientes de forma global (Figura 27) y en función de las variables de agrupación. La 

mayoría de los pacientes 269 (88,2%) presentan valor no. Los pacientes con valor no 

 

Figura 26. Gráfico de barras de la variable Hipolipemiantes Estatinas 
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presentan su mayor proporción (88,7%) son 86 hombres de 70 o más años, mientras que 

la mayor proporción de pacientes con valor si (12,5%) son las 6 mujeres menores de 70 

años.  Los hombres presentan el valor si 138 (88,5%) en mayor proporción que las 

mujeres 131 (87,9%). Los menores de 70 años, porcentualmente presentan el valor si 94 

(87,9%) en menor proporción que las personas de 70 o más años 175 (88,4%). En función 

del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2, presentan valor no el 93,3% de los 

pacientes con riesgo moderado, el 88,3% de los pacientes con riesgo alto y el 80% de los 

pacientes con riesgo muy alto. La moda, en todos los casos se corresponde a pacientes 

que presentan el valor no en relación a los valores de la variable Hipolipemiantes 

Ezetimiba. 

 
Tabla 44. Análisis descriptivo de la variable Hipolipemiantes Ezetimiba, de forma global, por género y 

por grupos de edad 

Hipolipemiantes Ezetimiba * N No 
N (%)  

Si 
N (%) 

Moda 

Global 
Global 305 269 (88,2) 35 (11,8) No 

Por género 
Mujeres 149 131 (87,9) 18 (12,1) No 
Hombres 156 138 (88,5) 18 (11,5) No 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 94 (87,9) 13 (12,1) No 
Mayor o igual a 70 198 175 (88,4) 23 (11,6) No 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 42 (87,5) 6 (12,5) No 
Mujer mayor o igual a 70 101 89 (88,1) 12 (11,9) No 
Hombre menor de 70 59 52 (88,1) 7 (11,9) No 
Hombre mayor o igual a 70 97 86 (88,7) 11 (11,3) No 

Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 
Moderado 75 70 (93,3) 5 (6,7) No 
Alto 180 159 (88,3) 21 (11,7) No 
Muy alto 50 40 (80) 10 (20) No 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*Objetivo LDL-Colesterol = Si, No 
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Hipolipemiantes Fibratos: 

 

En la tabla 45, se presentan los valores de Hipolipemiantes Fibratos de los 

pacientes de forma global (Figura 28) y en función de las variables de agrupación. La 

mayoría de los pacientes 268 (87,9%) presentan valor no. Los pacientes observan valor 

no presenta su mayor proporción (91,1%) son 92 mujeres de 70 o más años, mientras que 

la mayor proporción de pacientes que presentan el valor sí (16,9%) son los 10 hombres 

menores de 70 años.  Los hombres presentan el valor no 135 (86,5%) en menos 

proporción que las mujeres 133 (89,3%). Los menores de 70 años, porcentualmente 

presentan el valor no 90 (84,1%) en menor proporción que las personas de 70 o más años 

178 (89,9%). En función del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2, observan el 

valor no el 89,3% de los pacientes con riesgo moderado, el 90,6% de los pacientes con 

riesgo alto y el 76% de los pacientes con riesgo muy alto. La moda, en todos los casos se 

corresponde a pacientes con valor en relación a los valores de la variable Hipolipemiantes 

Fibratos. 

 

 

Figura 27. Gráfico de barras de la variable Hipolipemiantes Ezetimiba 
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Tabla 45. Análisis descriptivo de la variable Hipolipemiantes Fibratos, de forma global, por género y 
por grupos de edad 

Hipolipemiantes Fibratos * N No 
N (%)  

Si 
N (%) 

Moda 

Global 
Global 305 268 (87,9) 37 (12,1) No 

Por género 
Mujeres 149 133 (89,3) 16 (10,7) No 
Hombres 156 135 (86,5) 21 (13,5) No 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 90 (84,1) 17 (15,9) No 
Mayor o igual a 70 198 178 (89,9) 20 (10,1) No 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 41 (85,4) 7 (14,6) No 
Mujer mayor o igual a 70 101 92 (91,1) 9 (8,9) No 
Hombre menor de 70 59 49 (83,1) 10 (16,9) No 
Hombre mayor o igual a 70 97 86 (88,7) 11 (11,3) No 

Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 
Moderado 75 67 (89,3) 8 (10,7) No 
Alto 180 163 (90,6) 17 (9,4) No 
Muy alto 50 38 (76) 12 (24) No 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
*Objetivo LDL-Colesterol = Si, No 
 
 

 

Estatinas tipo: 

 

  En la tabla 46, se presentan los valores de la variable Estatinas tipo de los pacientes 

de forma global (Figura 29) y en función de las variables de agrupación. La mayoría de 

los pacientes toman estatinas de media potencia 107 (35,1%). Las estatinas más 

 

Figura 28. Gráfico de barras de la variable Hipolipemiantes  Fibratos 
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frecuentes 26 (44,1%) son la de media potencia en pacientes hombres menores de 70 

años. Por el contrario, las estatinas menos frecuentes 7 (11,9%) son la de baja potencia 

en hombres menores de 70 años. Tanto hombres 53 (35,6%) como mujeres 54 (24,6%) 

toman mayoritariamente estatinas de media potencia. Lo mismo ocurre con los menores 

de 70 años 44 (41,1%) y con los de 70 o más años 63 (31,8%) que toman 

predominantemente estatinas de media potencia. Los pacientes con riesgo cardiovascular 

moderado (36%) y riesgo alto (38,3%) toman de forma modal estatinas de media 

potencia, mientras que los pacientes con riesgo muy alto toman estatinas de alta potencia 

(32%). La moda en todos los casos es tomar estatinas de potencia media, excepto en 

hombres de 70 o más años que no toman estatinas, y en pacientes con riesgo 

cardiovascular muy alto que toman estatinas de alta potencia. La mediana toma el valor 

de media potencia en todos los casos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 136 

 
Tabla 46. Análisis descriptivo de la variable Estatinas tipo, de forma global, por género y por grupos de 
edad 

Estatinas 
tipo * 

N No toman 
N (%) 

Baja 
Potencia 
N (%)  

Media 
Potencia 
N (%) 

Alta 
Potencia 
N (%) 

Moda Mediana Q1 Q3  

Global 
Global 305 77 (25,2) 53 (17,4) 107 (35,1) 58 (22,3) Media 

Potencia 
Media 
Potencia 

No toman Media 
Potencia 

Por género 
Mujeres 149 32 (21,5) 32 (21,5) 53 (35,6) 32 (21,5) Media 

Potencia 
Media 
Potencia 

Baja 
Potencia 

Media 
Potencia 

Hombres 156 45 (28,8) 21 (13,5) 54 (24,6) 36 (23,1) Media 
Potencia 

Media 
Potencia 

No toman Media 
Potencia 

Por grupo de edad 
< 70 107 19 (17,8) 16 (15) 44 (41,1) 28 (26,2) Media 

Potencia 
Media 
Potencia 

Baja 
Potencia 

Alta 
Potencia 

≥ 70 198 58 (29,3) 37 (18,7) 63 (31,8) 40 (20,2) Media 
Potencia 

Media 
Potencia 

No toman Media 
Potencia 

Por género y grupo de edad 
Mujer <70 48 10 (20,8) 9 (18,8) 18 (37,5) 11 (22,9) Media 

Potencia 
Media 
Potencia 

Baja 
Potencia 

Media 
Potencia 

Mujer ≥ 70 101 22 (21,8) 23 (22,8) 35 (34,7) 21 (20,8) Media 
Potencia 

Media 
Potencia 

Baja 
Potencia 

Media 
Potencia 

Hombre <70 59 9 (15,3) 7 (11,9) 26 (44,1) 17 (28,8) Media 
Potencia 

Media 
Potencia 

Baja 
Potencia 

Alta 
Potencia 

Hombre ≥70 97 36 (37,1) 14 (14,4) 28 (28,9) 19 (19,6) No toman Media 
Potencia 

No toman Media 
Potencia 

Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 
Moderado 75 18 (24) 15 (20) 27 (36) 15 (20) Media 

Potencia 
Media 
Potencia 

Baja 
Potencia 

Media 
Potencia 

Alto 180 47 (26,1) 27 (15) 69 (38,3) 37 (20,6) Media 
Potencia 

Media 
Potencia 

No toman Media 
Potencia 

Muy alto 50 12 (24) 11 (22) 11 (22) 16 (32) Alta 
Potencia 

Media 
Potencia 

No toman 
– Media 
Potencia 

Alta 
Potencia 

1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
* Estatinas tipo = (No toman, Baja Potencia, Media Potencia, Alta Potencia) 

 
 

 
Figura 29. Gráfico de barras de la variable Estatinas tipo 

 

77

53

107

58

0

20

40

60

80

100

120

No toman Baja Potencia Media Potencia Alta Potencia



 137 

LDL Colesterol: 

La variable LDL Colesterol ya ha sido descrita en la tabla 13 y en la figura 4 de 

forma global, así como en función del género y los grupos de edad y en la tabla 30 en 

función del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2.  

En la tabla 47, se presentan los valores de LDL colesterol de los pacientes en 

función la variable Estatinas tipo. El valor mínimo de 25 mg/dL corresponde a pacientes 

que toman estatinas de alta potencia, y lo mismo ocurre con valor máximo de 203 mg/dL. 

Los pacientes que no toman estatinas presentan la media más alta (106,24±25,16), 

seguidos de los pacientes que toman estatinas de baja potencia (92,57±26,00), los que 

toman estatinas de alta potencia (83,62±34,13), correspondiendo los valores más bajos a 

pacientes que toman estatinas de media potencia (81,89±27,13). 

 
Tabla 47. Análisis descriptivo de la variable LDL colesterol, en función del tipo de estatinas 

mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Por tipo de Estatinas 

No toman 77 116 107 106,24±25,16 46 165 89,5 125 
Baja Potencia 53 96 94 92,57±26,00 53 153 70 109,5 
Media Potencia 107 681 78 81,89±27,13 38 182 63 99 
Alta Potencia 58 711 79,5 83,62±34,13 25 203 61,25 102.3 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 

 

Colesterol no-HDL: 

La variable Colesterol no-HDL ya ha sido descrita en la tabla 16 y en la figura 7 

de forma global, así como en función del género y los grupos de edad y en la tabla 32 en 

función del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2.  

En la tabla 48, se presentan los valores de Colesterol no-HDL de los pacientes en 

función la variable Estatinas tipo. El valor mínimo de 43 mg/dL corresponde a pacientes 

que toman estatinas de alta potencia, mientras que el valor máximo de 240 mg/dL 

corresponde a un paciente que toma estatinas de media potencia. Los pacientes con la 

media más alta (134,06±25,83) son los que no toman estatinas, seguidos de los pacientes 
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que toman estatinas de baja potencia (120,19±25,40) y los pacientes que toman estatinas 

de media potencia (111,24±30,09), siendo los pacientes que toman estatinas de alta 

potencia los que presentan un valor medio más bajo (107,49±35,03). 

 
Tabla 48. Análisis descriptivo de la variable Colesterol no-HDL, en función del tipo de estatinas 

mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
Por tipo de Estatinas 

No toman 77 134 134 134,06±25,83 82 192 113,5 152,5 
Baja Potencia 53 106 118 120,19±25,40 70 171 104,5 139,5 
Media Potencia 107 91 106 111,24±30,09 59 240 90 127 
Alta Potencia 58 1041 104 107,49±35,03 43 224 79,75 132.75 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 

 

Comparación de la variable LDL Colesterol: 

 

 Este diseño explora los efectos que cada factor (Género, Edad 70, RCVDM2, 

Estatinas tipo) tienen sobre la variable dependiente (LDL Colesterol), así como los 

efectos de la interacción. La hipótesis nula para cada factor dice que las medias de las 

poblaciones definidas por los grupos o niveles del factor son iguales. Por su parte las 

hipótesis nulas referidas a las interacciones afirman que estas no existen. Así en la tabla 

48 podemos observar que los factores fijos Género y Estatinas tipo son significativos, 

mientras que la Edad 70 y el Riesgo Cardio Vascular en pacientes con DM2 no presenta 

significación, por lo que deberíamos de reajustar el modelo. También es importante 

observar que no existen interacciones significativas entre los factores. 
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Tabla 49. Pruebas de los efectos inter-sujetos de la variable: LDL Colesterol 

Fuente 

Suma de 
cuadrados 

tipo III gl 
Media 

cuadrática F Significación 

Eta al 
cuadrado 

parcial 
Modelo corregido 68139,343(a) 44 1548,621 1,997 ,000 ,253 
Intersección 1000801,790 1 1000801,79

0 1290,688 ,000 ,832 

Género 6854,882 1 6854,882 8,840 ,003 ,033 
Edad 70 932,251 1 932,251 1,202 ,274 ,005 
RCVDM2 209,289 2 104,644 ,135 ,874 ,001 
Estatinas tipo 10240,512 3 3413,504 4,402 ,005 ,048 
Género * Edad 70 206,204 1 206,204 ,266 ,607 ,001 
Género * Estatinas tipo 

607,305 3 202,435 ,261 ,853 ,003 

Género * RCVDM2 995,631 2 497,815 ,642 ,527 ,005 
Edad 70 * Estatinas tipo 

790,402 3 263,467 ,340 ,797 ,004 

Edad 70 * RCVDM2 344,917 2 172,458 ,222 ,801 ,002 
Estatinas tipo * RCVDM2 

5859,532 6 976,589 1,259 ,277 ,028 

Género * Edad 70 * 
Estatinas tipo 1925,359 3 641,786 ,828 ,480 ,009 

Género * Edad 70 * 
RCVDM2 3553,150 2 1776,575 2,291 ,103 ,017 

Edad 70 * Estatinas tipo 
* RCVDM2 2995,996 5 599,199 ,773 ,570 ,015 

Género * Edad 70 * 
Estatinas tipo * RCVDM2 2399,100 10 239,910 ,309 ,978 ,012 

Error 201604,465 260 775,402       
Total 2755639,720 305         
Total corregida 269743,808 304         
a  R cuadrado = ,253 (R cuadrado corregida = ,126) 

 
 En la tabla 49 podemos observar el modelo tras eliminar los factores Edad 70 y 

RCVDM2. Siendo los factores fijos género (0,000) y estatinas tipo (0,000) 

estadísticamente significativos. La interacción de Género y Estatinas tipo no muestran 

significación estadística, por lo que no podemos establecer su existencia. 

 El modelo corregido, que recoge los efectos de los dos factores significativos, así 

como su interacción, presenta significación estadística (0,000) e indica que el modelo 

explica una parte de la variabilidad de la variable dependiente (LDL Colesterol), en 

concreto el 16,5%. 
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Tabla 50. Pruebas de los efectos inter-sujetos de la variable: LDL Colesterol 

Fuente 

Suma de 
cuadrados 

tipo III gl 
Media 

cuadrática F Significación 

Eta al 
cuadrado 

parcial 
Modelo corregido 44547,234(a) 7 6363,891 8,393 ,000 ,165 
Intersección 2311203,510 1 2311203,51

0 3048,126 ,000 ,911 

Género 10770,905 1 10770,905 14,205 ,000 ,046 
Estatinas tipo 29447,128 3 9815,709 12,945 ,000 ,116 
Género * Estatinas tipo 

2731,664 3 910,555 1,201 ,310 ,012 

Error 225196,574 297 758,238       
Total 2755639,720 305         
Total corregida 269743,808 304         
a  R cuadrado = ,165 (R cuadrado corregida = ,145) 

 

 Una vez detectados que los factores fijos Género y Estatinas tipo son 

significativos en el modelo lineal general, se puede observar en la tabla 51 que el LDL 

Colesterol es significativamente mayor en hombres que en mujeres (Figura 30) y en la 

tabla 52 se observan dos subgrupos significativos, aquellos que no toman estatinas frente 

a los pacientes que si toman estatinas (Figura 31).  

 

 
Tabla 51. Comparación de los efectos fijos significativos en el modelo lineal general en la variable LDL 

Colesterol 

Variable Grupo ±ơ Sig. K-S Sig. Levene Sig. Comparación 

Género Mujeres 95,99±31,03 0,497 0,290 0,0011 Hombres 84,83±27,56 0,699 

Eestatinas tipo 

No toman 106,24±25,16 0,747 

0,223 0,0003 Baja Potencia 92,57±26,00 0,919 
Media Potencia 81,89±27,13 0,142 
Alta Potencia 83,62±34,13 0,582 

K-S: Prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov 
1 Significación de la prueba t para dos muestras independientes 
2 Significación de la prueba de Mann-Whitney 
3 Significación de la prueba de ANOVA 
4 Significación de la prueba de Kruskal-Wallis 
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Tabla 52. Comparaciones múltiples (post-hoc) de la variable Colesterol LDL mediante la prueba de 
Scheffe 

Estatinas tipo N Subconjunto para alfa = .05 
  1 2 1 
Media potencia 107 81,890   
Alta potencia 68 83,624   
Baja potencia 53 92,574   
No toman 77   106,239 
Sig.   ,165 1,000 
Se muestran las medias para los grupos en los subconjuntos homogéneos. 
. 
 

  
Figura 30. Gráficos de caja y bigotes de la variable LDL Colesterol en función del Género 

 

  
Figura 31. Gráficos de caja y bigotes de la variable LDL Colesterol en función de la variable 

Estatinas tipo 
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Comparación de la variable Colesterol no-HDL: 

 

Este diseño explora los efectos que cada factor (Género, Edad 70, RCVDM2, 

Estatinas tipo) tienen sobre la variable dependiente (Colesterol no-HDL), así como los 

efectos de la interacción. La hipótesis nula para cada factor dice que las medias de las 

poblaciones definidas por los grupos o niveles del factor son iguales. Por su parte las 

hipótesis nulas referidas a las interacciones afirman que estas no existen. Así en la tabla 

53 podemos observar que los factores fijos Género (0,001) y Estatinas tipo (0,002) son 

significativos, mientras que la Edad 70 y el Riesgo cardiovascular en pacientes con DM2 

no presenta significación. También es importante observar que existe una interacción 

significativa entre los factores Género, Edad 70 y RCVDM2 (0,042). 
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Tabla 53. Pruebas de los efectos inter-sujetos de la variable: Colesterol no-HDL 

Fuente 

Suma de 
cuadrados 

tipo III gl 
Media 

cuadrática F Significación 

Eta al 
cuadrado 

parcial 
Modelo corregido 76062,583(a) 44 1728,695 2,054 ,000 ,258 
Intersección 1768947,040 1 1768947,04

0 2101,399 ,000 ,890 

Género 10008,703 1 10008,703 11,890 ,001 ,044 
Edad 70 187,116 1 187,116 ,222 ,638 ,001 
RCVDM2 288,653 2 144,327 ,171 ,843 ,001 
Estatinas tipo 12820,144 3 4273,381 5,077 ,002 ,055 
Género * Edad 70 851,341 1 851,341 1,011 ,316 ,004 
Genero * RCVDM2 2589,884 2 1294,942 1,538 ,217 ,012 
Género * Estatinas tipo 

1290,414 3 430,138 ,511 ,675 ,006 

Edad 70 * RCVDM2 748,149 2 374,074 ,444 ,642 ,003 
Edad 70 * Estatinas tipo 

8,583 3 2,861 ,003 1,000 ,000 

RCVDM2 * Estatinas tipo 
7625,961 6 1270,993 1,510 ,175 ,034 

Género * Edad 70 * 
RCVDM2 5422,257 2 2711,128 3,221 ,042 ,024 

Género * Edad 70 * 
Estatinas tipo 4633,695 3 1544,565 1,835 ,141 ,021 

Edad 70 * RCVDM2 * 
Estatinas tipo 2023,213 5 404,643 ,481 ,791 ,009 

Género * RCVDM2 * 
Estatinas tipo 2841,721 6 473,620 ,563 ,760 ,013 

Género * Edad 70 * 
RCVDM2 * Estatinas tipo 2078,438 4 519,609 ,617 ,651 ,009 

Error 218866,728 260 841,795       
Total 4521713,000 305         
Total corregida 294929,311 304         
a  R cuadrado = ,258 (R cuadrado corregida = ,132) 

 
 

No podemos establecer la existencia de las interacciones de los factores fijos que 

no muestran significación estadística. El gráfico que explica el comportamiento de la 

interacción significativa entre las variables Género, Edad 70 y RCVDM2 se puede 

observar en la figura 32. 

 El modelo corregido, que recoge los efectos de los dos factores significativos, así 

como sus interacciones, presenta significación estadística (0,000) e indica que el modelo 
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explica una parte de la variabilidad de la variable dependiente (Colesterol no-HDL), en 

concreto el 25,8%. 

 

 

Una vez detectados que los factores fijos Género y Estatinas tipo son 

significativos en el modelo lineal general, se puede observar en la tabla 54 que el 

Colesterol no-HDL es significativamente mayor en mujeres que en hombres (Figura 32) 

y en la tabla 55 se observan dos subgrupos significativos, con Colesterol no-HDL menor 

en aquellos pacientes que toman estatinas (de alta, media y baja potencia), frente a los 

pacientes que toman estatinas de baja potencia o que no toman estatinas (Figura 33).  

 
Tabla 54. Comparación de los efectos fijos significativos en el modelo lineal general en la variable 

Colesterol no HDL 
Variable Grupo ±ơ Sig. K-S Sig. Levene Sig. Comparación 

Género Mujeres 123,87±32,87 0,849 0,129 0,0011 Hombres 111,85±28,29 0,486 

Eestatinas tipo 

No toman 134,06±25,83 0,614 

0,081 0,0003 Baja Potencia 120,19±25,40 0,680 
Media Potencia 111,24±30,09 0,282 
Alta Potencia 107,49±35,03 0,484 

K-S: Prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov 
1 Significación de la prueba t para dos muestras independientes 
2 Significación de la prueba de Mann-Whitney 
3 Significación de la prueba de ANOVA 
4 Significación de la prueba de Kruskal-Wallis 

 

 

Tabla 55. Comparaciones múltiples (post-hoc) de la variable Colesterol no-HDL mediante la prueba de Scheffe 
Estatinas tipo N Subconjunto para alfa = .05 
  1 2 1 
Alta potencia 68 107,4853   
Media potencia 107 111,2430   
Baja potencia 53 120,1887 120,1887  
No toman 77   134,0649 
Sig.   ,087 0,05 
Se muestran las medias para los grupos en los subconjuntos homogéneos. 
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Figura 32. Gráficos de caja y bigotes de la variable Colesterol no-HDL en función del Género 

 

  
Figura 33. Gráficos de caja y bigotes de la variable Colesterol no-HDL en función de la variable 

Estatinas tipo 
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Género Masculino 

 
Género Femenino 

Figura 34. Medidas marginales estimadas de la variable Colesterol no-HDL en función de la variable 
Estatinas tipo para cada género 

 
 
Asociaciones entre la variable Objetivo LDL Colesterol y los efectos fijos significativos 

encontrados en el modelo lineal general (Género y Edad 70): 

 

 En la tabla 56 se observa que la asociación entre las variables Objetivo LDL 

Colesterol y el Género no es significativa (p=0,053), si bien se puede encontrar una 

tendencia en los sujetos que cumplen el Objetivo LDL Colesterol, consistente en que es 

más frecuente de lo esperado conseguir el objetivo en hombres y menos frecuente de lo 

esperado en mujeres. Si bien es importante señalar que no alcanza significación 

estadística. 

  



 147 

Tabla 56. Tabla de contingencia y medidas de asociación entre la variable Objetivo 
Colesterol no-HDL y el Género 

    
Género 

Total Hombre Mujer 
Objetivo LDL 
Colesterol  

No Recuento 98 109 207 
Frecuencia esperada 105,9 101,1 207,0 
Residuo -7,9 7,9   
Residuos tipificados -,8 ,8   

Si Recuento 58 40 98 
Frecuencia esperada 50,1 47,9 98,0 
Residuo 7,9 -7,9   
Residuos tipificados 1,1 -1,1   

Total Recuento 156 149 305 
Frecuencia esperada 156,0 149,0 305,0 

Significación del coeficiente de contingencia y de la V de Cramer: 0,053 

 
En la tabla 57 se observa que la asociación entre las variables Objetivo LDL 

Colesterol y la Edad 70 no es significativa (p=0,089), si bien se puede encontrar una 

tendencia en los sujetos que cumplen el objetivo de LDL Colesterol, consistente en que 

es más frecuente de lo esperado conseguir el objetivo en personas menores de 70 años. Si 

bien es importante señalar que no alcanza significación estadística.  

 
  

Tabla 57. Tabla de contingencia y medidas de asociación entre la variable Objetivo LDL 
Colesterol y la edad 

    

Edad 70 

Total 
Menor de 
70 años 

Mayor o igual 
de 70 años 

Objetivo LDL 
Colesterol  

No Recuento 66 141 207 
Frecuencia esperada 72,6 134,4 207,0 
Residuo -6,6 6,6   
Residuos tipificados -,8 ,6   

Si Recuento 41 57 98 
Frecuencia esperada 34,4 63,6 98,0 
Residuo 6,6 -6,6   
Residuos tipificados 1,1 -,8   

Total Recuento 107 198 305 
Frecuencia esperada 107,0 198,0 305,0 

Significación del coeficiente de contingencia y de la V de Cramer: 0,089 

 
Asociaciones entre la variable Objetivo Colesterol no HDL y los efectos fijos 

significativos encontrados en el modelo lineal general (Género y Estatinas tipo): 
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 En la tabla 58 se observa que la asociación entre las variables Objetivo Colesterol 

no-HDL y el Género no es significativa (p=0,103), y, además, no se encuentran 

tendencias reseñables. 

 

 

 
 

Tabla 58. Tabla de contingencia y medidas de asociación entre la variable Objetivo Colesterol 
no-HDL y el Género 

    
Género 

Total Hombre Mujer 
Obejtivo colesterol 
no-HDL 

No Recuento 95 104 199 
Frecuencia esperada 101,8 97,2 199,0 
Residuo -6,8 6,8   
Residuos tipificados -,7 ,7   

Si Recuento 61 45 106 
Frecuencia esperada 54,2 51,8 106,0 
Residuo 6,8 -6,8   
Residuos tipificados ,9 -,9   

Total Recuento 156 149 305 
Frecuencia esperada 156,0 149,0 305,0 

Significación del coeficiente de contingencia y de la V de Cramer: 0,103 

 

En la tabla 59 se observa que la asociación entre las variables Objetivo Colesterol 

no-HDL y la Estatinas tipo es significativa (p=0,000) con una fuerza en la asociación de 

0,321 (entre 0 y 1). Se puede encontrar 7 de los 8 residuos tipificados con valor absoluto 

igual o mayor de 1.  Así entre los que no cumplen el Objetivo colesterol no-HDL, 

encontramos más de los esperados que no toman estatinas y menos de los esperados entre 

los que toman estatinas de media y alta potencia. Y entre los que sí cumplen el Objetivo 

de colesterol no-HDL hay menos de los esperados que no toman estatinas o toman 

estatinas de baja potencia y más de los esperados entre los que toman estatinas de media 

o alta potencia.  
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Tabla 59. Tabla de contingencia y medidas de asociación entre la variable Objetivo no-HDL Colesterol 
y la variable Estatinas tipo 

    Estatinas tipo Total 

    
No 

toman 
Baja 

Potencia 
Media 

Potencia 
Alta 

Potencia 
No 

toman 
Obejtivo 
colesterol 
no-HDL 

No Recuento 
67 40 54 38 199 

    Frecuencia 
esperada 50,2 34,6 69,8 44,4 199,0 

    Residuo 16,8 5,4 -15,8 -6,4   
    Residuos 

tipificados 2,4 ,9 -1,9 -1,0   

  Si Recuento 10 13 53 30 106 
    Frecuencia 

esperada 26,8 18,4 37,2 23,6 106,0 

    Residuo -16,8 -5,4 15,8 6,4   
    Residuos 

tipificados -3,2 -1,3 2,6 1,3   

Total Recuento 77 53 107 68 305 
  Frecuencia 

esperada 77,0 53,0 107,0 68,0 305,0 

Significación del coeficiente de contingencia y de la V de Cramer: 0,000 
Fuerza de la asociación Coeficiente de contingencia: 0,306 
Fuerza de la asociación V de Cramer: 0,321 

 
  

10.4.CUARTO OBJETIVO: 

Para desarrollar el cuarto objetivo del estudio, que consiste en valorar la 

efectividad de los protocolos de manejo actuales mediante un estudio retrospectivo, con 

el fin de identificar deficiencias en la prestación de servicios en centros de especialidades 

en relación con la implementación de las guías europeas de 2021, se presentan los 

resultados más relevantes en la tabla 59, en la que podemos ver el porcentaje de 

cumplimiento de los niveles de c-LDL y no-HDL objetivo, en la población, divididos por 

género, edad y RCV, además del porcentaje de prescripción de estatinas, y ezetimiba, el 

principal hipolipemiante adyuvante, recomendado cuando no se alcanzan los objetivos 

fijados, o no se toleren las estatinas. El cumplimiento, como vemos, es muy mejorable, 

mientras que la prescripción farmacológica, principalmente de estatinas, no es baja, 

comparada con otros estudios y publicaciones disponibles, como veremos a continuación.  
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Grupo Recomendación nivel c-LDL Porcentaje de cumplimiento 

Global 

<70 años 

≥ 70 años 

 32,1% 

38,3% 

28,8% 

Moderado RCV 

Alto RCV  

Muy alto RCV 

<100 mg/dl 
 
<70 mg/dl 
 
<55 mg/dl 

64% 

25% 

10% 

Mujeres 

Mujeres < 70 años 

Mujeres ≥ 70 años 

 
 

26,8% 

45,4% 

22,8% 

Hombres  

Hombres < 70 años 

Hombres  ≥ 70 años 

 
 

37,2% 

40,7% 

35,1% 

Grupo Recomendación nivel c-no-

HDL 

Porcentaje de cumplimiento 

Global 

<70 años 

≥ 70 años 

 34,8% 

39,9% 

32,3% 

Moderado RCV 

Alto RCV  

Muy alto RCV 

<130 mg/dl 
 
<101 mg/dl 
 
<80 mg/dl 

58,7% 

30,6% 

14% 

Mujeres 

Mujeres < 70 años 

Mujeres ≥ 70 años 

 
 

30,2% 

33,3% 

28,7% 

Hombres  

Hombres < 70 años 

Hombres ≥ 70 años 

 
 

 

 

39,1% 

44,1% 

36,1% 
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Prescripción de estatinas  

 

Porcentaje de cumplimiento 

Global 63,3% 

Moderado RCV 

Alto RCV  

Muy alto RCV 

64% 

61,7% 

68% 

Mujeres 

Mujeres < 70 años 

Mujeres ≥ 70 años 

67,8% 

64,6% 

69,3% 

Hombres  

Hombres < 70 años 

Hombres ≥ 70 años 

59% 

71,2% 

51,5% 

Prescripción de ezetimiba  Porcentaje de cumplimiento 

Global 11,8% 

Moderado RCV 

Alto RCV  

Muy alto RCV 

6,7% 

11,7% 

20% 

Mujeres 

Mujeres < 70 años 

Mujeres ≥ 70 años 

12,1% 

12,5% 

11,9% 

Hombres  

Hombres < 70 años 

Hombres ≥ 70 años 

11,5% 

11,9% 

11,3% 

Tabla 60. Resumen del porcentaje de cumplimiento de las recomendaciones de la Guía ESC/EAS de 
prevención del RCV 2021 
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11. DISCUSIÓN 

 En los últimos años se ha observado una constante reducción en las tasas de 

morbilidad y mortalidad cardiovascular, pero la patología isquémica cardiaca y cerebral 

continúan siendo, las primeras causas de muerte en nuestro país, de muerte prematura y 

discapacidad y de disminución de la calidad de vida (32, 176, 177). De ahí nace el interés 

de realizar este trabajo, analizar una muestra de población de nuestra área sanitaria, con 

alto riesgo cardiovascular, para ser conscientes de los puntos débiles en la atención a 

nuestros pacientes, y como poder mejorarlos, para ganar años y calidad de vida.  

 

11.1. PRIMER OBJETIVO: 

Realizar un análisis descriptivo observacional retrospectivo enfocado en el 

control lipídico en individuos diagnosticados con DM2, diferenciando por género y 

estratificando por grupos de edad (mayores o iguales a 70 años y menores de 70 años).  

 

En primer lugar, describiremos la muestra de pacientes, que pertenece al área 

sanitaria de A Coruña y Cee, para continuar con los objetivos que se cumplen y los que 

no, siguiendo las recomendaciones de las guías europeas más actuales acerca de 

prevención de riesgo cardiovascular, publicadas en el 2021(6).  

 

Se trata de una muestra de pacientes diabéticos, siendo la prevalencia de la DM 

en España en  mayores de 18 años de un 6,9%, mayoritariamente conocida en el 79,5%, 

tratada con fármacos en el 85,5% y adecuadamente controlada entre los pacientes tratados 

en el 69% (4). En otro estudio (178) el porcentaje de control fue del 56%. Otro estudio 

nacional, el Di@bet.es, realizado con sobrecarga oral de glucosa (SOG), con base 

poblacional y en mayores de 18 años, duplica la prevalencia de la diabetes (13,8%; IC del 
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95%, 12,8-14,7%), de los que, la mitad (6%; IC del 95%, 5,4-6,7%) no estaba 

diagnosticada previamente (179, 180). Hay más estudios nacionales que estiman la 

prevalencia en torno a un 6,5% entre los 30-65 años, llegando a variar entre un 6 y un 

12% (38, 181). A nivel europeo, un metaanálisis de 55 estudios (182) ha demostrado un 

5,46% (IC del 95%, 4,7-6,1) de diabetes no diagnosticada. La DM tipo 2 (DM2) es el tipo 

más común de diabetes y representa el 90% de los casos de diabetes en todo el mundo. 

La edad está comprendida entre los 48 y los 87 años. De esta muestra 148 (48,52%) son 

mujeres y 156 (51,14%) hombres, se trata de una muestra homogénea y proporcionada 

respecto al género, con más pacientes de edad avanzada, que en estudios realizados a 

nivel nacional como es el DARIOS, que mencionaremos más adelante, con una población 

de 11 comunidades autónomas (CCAA), con una edad de entre 35-78 años, y reflejando 

de esta manera de forma más fiel la pirámide actual de población actual, que se encuentra 

más envejecida.    

 

Los niveles de LDL en sangre que presentan, medidos en la unidad de mg/dl, la 

empleada en el laboratorio del Área de A Coruña y Cee, de media en mujeres es de 95,99 

mg/dl, y en hombres, 84,83 mg/dl, siendo de 84,44 mg/dl en menores de 70 y de 93,44 

mg/dl en mayores. Estos valores están en consonancia con los valores que se observan en 

el resto de España y en comparación con la prevalencia de hipercolesterolemia en el resto 

de Europa, son similares e incluso ligeramente inferiores (183, 184), esto si se compara 

con grupos de pacientes que ya han tenido un evento cardiovascular. Resulta complicado 

realizar una comparación con los estudios epidemiológicos publicados, ya que hay una 

heterogeneidad en los criterios diagnósticos de hipercolesterolemia y dislipemia 

utilizados, sobre todo a nivel de c-LDL, y los resultados disponibles en su mayoría, con 

en grupos de población que ya han tenido evento cardiovascular. Además, en muchos 
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estudios, no está disponible la fracción de c-LDL de forma independiente (185-188). Sí 

que podemos encontrar algunos estudios realizados en el ámbito nacional, que muestran 

resultados con niveles algo más elevados, por ejemplo, en una población de Cataluña a 

nivel de atención primaria, el nivel c-LDL medio fue de 100-159 mg/dl en el 88% de los 

estudiados antes del padecimiento del primer evento (32), es decir en prevención 

primaria. En comparación con el estudio DARIOS (4, 189), que agrupa 11 estudios de 

base poblacional realizados a partir del año 2000 en las distintas comunidades autónomas: 

ARTPER10 (190) (Cataluña-Barcelona), CDC de Canarias (191) (Canarias), 

CORSAIB12 (192) (Islas Baleares), DINO13 (193) (Murcia), DRECA-214 (194) 

(Andalucía), HERMEX15 (195) (Extremadura), PREDIMERC16 (196) (Comunidad de 

Madrid), RECCyL17(197) (Castilla y León), REGICOR3 (198) (Cataluña-Girona), 

RIVANA18 (199) (Comunidad Foral de Navarra) y TALAVERA19 (200) (Castilla-La 

Mancha) los niveles de c-LDL variaron de 136 a 150 mg/dl en varones y de 132 a 150 

mg/dl, observándose los niveles más altos en Canarias, Extremadura y Valencia, donde 

además se presentaban mayor concentración de otros FRCV, aunque sin observarse una 

gran variabilidad entre CCAA, por tanto los valores de la población de nuestra área 

sanitaria, son menores, y se aproximan más a los objetivos más actuales, que son más 

estrictos. A nivel europeo, ya en muestras de población tras sufrir un ECV,  en las 

publicaciones que si muestran el c-LDL, arrojan resultados de niveles cercanos a 100 

mg/dl, como en el PAMISCA(201) publicado en España en 2005, con una media de c-

LDL de 111,2 mg/dl y en el TABARCA(202), también de ámbito nacional, publicado en 

2012, la media fue de 108,3 mg/dl, por tanto algo superior también a nuestros resultados. 

A nivel internacional en EEUU y Canadá, el GWTG (203), con una media de 103,4 mg/dl 

y el CANRACE(204) con una media de >100 mg/dl en el 77,9% de los pacientes 

analizados. En un estudio realizado en Corea (205), con 1069 participantes, de los que un 
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59% aproximadamente habían sufrido ya un evento CV (cardiopatía isquémica en este 

caso), presentaron una media de c-LDL de 138.2±40.3 mg/dl, valores que superan de 

forma notable a nuestra media.  

 

El colesterol HDL, que se describe también, dada su importancia, ya que en 

niveles elevados se ha asociado con protección frente a la ECV, pero en valores extremos, 

es decir, concentraciones por encima de 90 mg/dL, se produce un aumento del riesgo de 

ECVAS, por lo que en estos casos no se recomienda utilizarla como variable predictora 

del riesgo, sino para afinar y mejorar el cálculo del RCV(1), y en la muestra a estudio 

sigue una distribución similar al c-LDL, siendo respectivamente las medias, y en las 

mismas unidades, de 51,64 mg/dl en mujeres, 46,04 mg/dl en hombres, 45,83 mg/dl en 

menores de 70, y 50,48 mg/dl en mayores, por tanto con valores similares a los 

disponibles en la literatura, como en el estudio DARIOS, un 26% de la población 

presentaba valores menores a 50 mg/dl de media.  El estudio LIPYCARE (2004) (206) la 

media de c-HDL fue de 50 mg/dl. A nivel internacional, en un estudio realizado en una 

población de Corea (205) la media de c-HDL fue de 48.0±12.9 mg/dL, resultado muy 

similar.  

 

El colesterol total en plasma, también es elevado en general de forma concordante, 

de media 175,51 mg/dl en hombre, 157,89 mg/dl en mujeres, y 159,61 mg/dl en menores 

de 70, y 170,22 mg/dl en mayores. Según los datos del estudio de Suárez et al. publicado 

en 2005 (207), el porcentaje de pacientes con factores de RCV sin un control adecuado 

de las concentraciones de colesterol total (CT) es el 43%, casi la mitad presentan valores 

de CT >200 mg/dl o tratamiento hipolipemiante. De nuevo comparando con DARIOS 

(189), en el que se observó un CT en varones en torno a 211-226 mg/dl de media, y en 
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mujeres de 210-215 mg/dl, los valores de nuestro área a estudio han mejorado. El estudio 

HISPALIPID (85), realizado en el ámbito de la atención primaria, informa de una 

prevalencia de hipercolesterolemia de un 50%, considerando el punto de corte de 

hipercolesterolemia en 200 mg/dl, y ya en base poblacional, el estudio ENRICA (208) 

reporta prevalencias de un 50,5%, en el estudio REGICOR (1995-2005) (198) se observó 

una disminución del nivel medio de colesterol poblacional de 7,5% y 5,8% para hombres 

y mujeres, respectivamente. El estudio LIPYCARE (2004) (206) (punto de corte de 

colesterol total > 240 mg/dl o c-LDL > 160 mg/dl, sin tratamiento hipolipemiante) 

atendidos en atención primaria, mostró una media de 288 mg/dl. En otro estudio, el 

porcentaje de individuos que presentaban un nivel de CT > 200 mg/dL era del 47% en 

2018 (209), en una población de Barcelona, mientras que en el estudio ENRICA (2008-

2010) (208) se situaba este indicador en el 50% de la población española y en un estudio 

publicado en 2019 en Clínica e investigación en Arteriosclerosis, en una población 

catalana atendida en el ámbito de AP, se observaron valores de CT de 198,3 mg/dl, 

presentando el 50,9% hipercolesterolemia (32).  En el ámbito del continente Asiático, hay 

estudios (205) que siguen las directrices de las guías europeas, y siendo muy distinto en 

costumbres, cultura y alimentación, la media de colesterol total fue de 215.9±45.9 mg/dL, 

también elevada. A pesar de esta tendencia a la disminución de los niveles de CT 

poblacional, la prevalencia de hipercolesterolemia sigue siendo alta 

 

Respecto al colesterol no-HDL, nuevo objetivo en las guías, que presentan, es de 

media 123,87 mg/dl en mujeres, 111,85 mg/dl en varones, 113,98 mg/dl en personas 

mayores de 70 y 119 mg/dl, en menores, por ser una nueva diana, resulta difícil comparar 

con estudios realizados en ámbito nacional ya que la mayoría se encuentran en fase activa, 

sin publicarse aún resultados.  
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La mayoría de las pacientes no presenta hipertrigliceridemia, un tercio 

aproximadamente, presentan valores de triglicéridos elevados, entre 150 y 999 mg/dL, 

sin encontrar ningún caso de hipertrigliceridemia leve. Comparando de nuevo con 

DARIOS (189), en este caso los valores son más elevados, ya que la media en varones 

fue de 133-163 mg/dl y en mujeres de 94-123 mg/dl. A nivel nacional en el estudio 

ENRICA (208), de base poblacional que analiza casi 11000 individuos, el valor medio de 

los TG fue de 150 mg/dl, en el 23,2% de los varones y el 11,7% de las mujeres. En el 

estudio LIPYCARE (2004) (206) mostró una media de triglicéridos de 171 mg/dl. En el 

estudio realizado por Oriol Torón et. al (32) en Cataluña, en 379 pacientes atendidos en 

atención primaria antes del padecimiento del primer evento cardiovascular, muestran una 

media de 130,9 mg/dl. A nivel internacional, el estudio ya comentado previamente 

realizado en Corea (205), la media de triglicéridos fue de 179.3±123.7 mg/dL, más 

elevada que en la población a estudio, y similar a algunas poblaciones nacionales de otras 

CCAA.  

 

Otra variable que resulta de interés y se ha analizado es el IMC (índice de masa 

corporal), un indicador simple de la relación entre el peso y la talla y se calcula dividiendo 

el peso en kilos por el cuadrado de su talla en metros (kg/m2) y que la OMS (organización 

mundial de la salud) utiliza para definir el sobrepeso (>25) y la obesidad (>30). Se ha 

utilizado tradicionalmente para evaluar y clasificar la obesidad, y se ha observado que sus 

valores han aumentado en la población mundial en los últimos años (210) y hay resultados 

en la literatura, que demuestran una relación lineal entre dicha medida y la mortalidad en 

no fumadores, y una relación en J en fumadores y exfumadores (54). Por otro lado, se ha 

relacionado un IMC entre 20-25, que corresponde a normopeso, con una disminución de 
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la mortalidad por todas las causas (55, 56). Debemos puntualizar que esta medida tiene 

sus limitaciones, ya que no evalúa ni discrimina la composición corporal, y puede que se 

necesiten diferentes índices para diferentes etnias, pero dado su uso extendido y la 

evidencia disponible, que relaciona esta medida, junto con la circunferencia de la cintura, 

de forma directa y lineal con el desarrollo de EA y DM2 (211), se ha analizado en la 

muestra a estudio, y se ha observado que más de dos tercios, presenta un valor mayor de 

24, y unas 44 personas, por encima de 31, lo que resulta preocupante, ya que 

prácticamente todos los pacientes, están por encima del peso recomendado. Centrándonos 

en la obesidad, en comparación con DARIOS(189), donde se observó que el 23% de la 

población era obesa, los resultados en este caso son algo mejores,  y teniendo en cuenta 

que en décadas pasadas la obesidad era menos prevalente, observamos un aumento, y 

actualmente un nuevo descenso a nivel de nuestra muestra, que resulta interesante, y que 

podemos interpretar como una mejora, sin olvidar las limitaciones explicadas de este 

parámetro, y que prácticamente todos los individuos se encuentran al menos en el 

parámetro de sobrepeso. Tanto a nivel mundial (210) como a nivel nacional, la 

prevalencia de la obesidad también resulta preocupante, ya que ha ido en aumento en los 

últimos años, como se puede comprobar en los estudios disponibles en la literatura actual, 

llegando a duplicarse en los últimos 15 años (212), estimándose una prevalencia de un 

33,4%, mayor entre las mujeres (el 43,3%) que entre los varones (el 23,3%) y que 

aumenta con la edad, siguiendo una distribución desigual por CCAA, con las tasas de 

obesidad más altas en el Principado de Asturias (25,7%; IC95%, 20,1-31,8%) y en Galicia 

(24,9%; IC95%, 18,7-30,6%), seguido de Andalucía (24,4%; IC95%, 18,7-30,0%), por 

lo que nuestra área se encuentra en una zona que encabeza esta nueva epidemia que se 

puede considerar la obesidad y el sobrepeso, por tanto muy a tener en cuenta en las 

conclusiones finales de este trabajo (53). En comparación a otros países europeos, nos 
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encontramos en un puesto intermedio-alto, siendo Grecia (26 y 18%), Reino Unido (22,3 

y 23%) y Alemania (20 y 21%) los países con mayor prevalencia, frente a Italia, que 

registra la más baja (7,4 y 8,9%, respectivamente) (38). 

 

En relación con los hábitos de vida, fundamentales, como se ha explicado 

previamente, en el primer paso del enfoque secuencial propuesto en las guías (6), se 

analizaron las variables que se explican a continuación. La mayoría, 183 pacientes, 

afirman llevar una dieta equilibrada, mientras que 122 no la llevan. Respecto al ejercicio 

físico, 187 afirman realizar actividad física diariamente (61,31%), y 118 son sedentarios 

(38,68%), que podemos comparar con el 39,1% de los pacientes encuestados en España, 

en un estudio (38) acerca de la prevalencia de los FRCV, que afirmaban realizar todo el 

ejercicio físico deseable, siendo este porcentaje menor en mujeres que en varones, y 

aumentando con la edad del paciente. A pesar de que más de la mitad de los pacientes de 

la muestra a estudio, afirman practicar actividad física diaria, no nos encontramos en un 

cumplimiento de objetivos óptimo, por tanto, este puede ser un punto de mejora a tener 

en cuenta en la valoración global de la atención a estos pacientes. El consumo de tabaco 

no es frecuente, sólo 26 personas afirman ser consumidoras del mismo, 104 son 

exfumadores, y 175 nunca lo han consumido, por tanto este hábito ha disminuido respecto 

a dos décadas atrás (189), lo que resulta positivo, pero no suficiente. El consumo de 

alcohol es también poco frecuente, habiendo afirmado no consumirlo habitualmente 177 

personas. El consumo ocasional lo realizan 98 personas, y de forma crónica 27. Estos 

resultados aparentemente no son propios de una población insana, comparada por 

ejemplo con un estudio realizado (180) en pacientes con DM a nivel nacional, con unos 

2000 participantes, en los que un 60% de la muestra eran mujeres, y respecto a las 

variables sociodemográficas, con un IMC de media de 27, con un porcentaje más alto de 
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fumadores (51%), con una adherencia de aproximadamente un 30% a la dieta 

mediterránea, considerada ejemplo de saludable en la actualidad, y con una práctica de 

actividad física de intensidad baja de un 41%. En comparación con el resto de Europa, el 

porcentaje de fumadores de la muestra es menor, observándose un consumo en varones 

del 36% y en mujeres del 31% (38, 213, 214). En España el consumo de tabaco ha 

disminuido desde el año 1997 (34,9% de fumadores activos) hasta el año 2008 (29,6%) 

descendiendo aún más en la actualidad, un 11,4% desde 2014. A nivel de la dieta es 

interesante analizar el cambio de patrón alimentario que se ha producido en España en 

los últimos años, y que consiste principalmente en un aumento de la ingesta calórica 

(215) en general el consumo medio de energía y nutrientes excede en un 80% el consumo 

recomendado (38), por tanto habría que profundizar en lo que entienden nuestros 

pacientes por una dieta saludable, y ajustar el consumo calórico y las recomendaciones 

más actuales explicadas en el apartado de la introducción. Como ya hemos dicho, no 

parece una población con malos hábitos, sin embargo, dado que los niveles de c-LDL y 

no-HDL, que se explicarán con más detenimiento en el siguiente objetivo, no son los 

deseables, debemos analizar si dedicamos el suficiente tiempo de consulta a analizar estas 

variables y a transmitir a nuestros pacientes la importancia de las mismas.  

 

La función renal, dato importante, ya que es uno de los parámetros que se utilizan 

para clasificar el RCV en las guías más actuales, es normal en 69 individuos, presentado 

algún grado de ERC (enfermedad renal crónica), el resto de los pacientes, siendo lo más 

frecuente presentar un deterioro leve lo más frecuente, como hemos podido observar en 

las gráficas del apartado de resultados.  Otro dato que se utiliza para la clasificación del 

RCV es el tiempo de evolución de la DM. La mayoría de los pacientes, 218, padecen DM, 

desde 5 a 35 años atrás, en consonancia con los resultados de un estudio realizado en 
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Cataluña (216), en el que se revisaron 269000 historias clínicas, en el que se describió un 

perfil de paciente con DM2, con 68,2 años de edad de media, y una duración de la 

enfermedad de unos 6,5 años, por tanto, clasificando a la mayoría de pacientes en alto y 

muy alto RCV siguiendo las directrices de las nuevas guías (6). Sólo 35 personas se 

encuentran en los 5 primeros años de la enfermedad, y 12 llevan entre 25 y 45 años 

padeciéndola.  

 

Las guías ESC de prevención del riesgo cardiovascular (6), hacen esta nueva 

clasificación del riesgo cardiovascular, en parte con las variables que acabamos de 

mencionar, y es la que se ha aplicado a la nuestra muestra de pacientes, siguiendo las 

directrices, y encontrando que la mayoría, 160 pacientes presentan un riesgo alto, 75 

moderado y 50 muy alto, lo que en global representa una población con riesgo importante, 

resultando difícil la comparación, dado el cambio de paradigma en la clasificación del 

RCV, a pesar de que los hábitos de vida no parecen del todo insanos.  

 

11.2. SEGUNDO OBJETIVO  

Examinar la gestión del control del colesterol LDL en pacientes con DM2 que no 

han experimentado eventos cardiovasculares (CV), conforme a las pautas establecidas 

por las guías europeas del año 2021. 

 

Objetivo LDL en pacientes con DM mayores de 40 años 

 Una amplia base de evidencias ha demostrado que el exceso de colesterol unido a 

lipoproteínas de baja densidad (cLDL), son una causa fundamental de enfermedad CV 

ateroesclerótica (33, 217), de ahí el interés en estudiar el grado de control del mismo en 

la población, y más en los que presentan FRCV.  
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En la muestra de población, se ha detectado que la mayoría de los pacientes 207 

(67,9%), no cumplen el nivel objetivo de LDL en sangre, que recordemos que para 

moderado RCV es <100 mg/dl, para alto <70 mg/dl y para muy alto <55 mg/dl, 

comparando con un estudio en prevención primaria, en el ámbito de la atención 

primaria, más del 50% de los sujetos que sufrieron su primer evento cardiovascular en 

2013 presentaban valores previos de c-LDL entre 100-159 mg/dl y un 12% lo superaban, 

y de los que sufrieron evento, el 58,6% presentaron valores inferiores a 130 mg/dl, por 

tanto podemos concluir que prácticamente toda la población que finalmente sufrió evento 

se encontraba fuera de objetivo previamente (32). Recordemos las dos limitaciones 

principales a la hora de comparar niveles de c-LDL en la literatura, por un lado, la mayoría 

de los estudios son en poblaciones que ya han padecido evento CV, y por otro, muchas 

publicaciones no mencionan los niveles de c-LDL (185-188), y hay heterogeneidad en 

los criterios diagnósticos. Teniendo en cuenta esto, en comparación con estudios 

realizados a nivel europeo, resulta interesante que, en diversas poblaciones, tanto 

nacionales como internacionales, que han sufrido evento CV (Cardiopatía isquémica en 

este caso), casi el 50% tenían niveles de c-LDL <100 mg/ dl (185, 204, 218), y en casi el 

25%, valores por debajo de 70 mg/dl (219, 220). En la década de los 90 la explicación 

que justificó estos valores era que, en los primeros días tras la hospitalización por 

cardiopatía isquémica, el valor del c-LDL descendía (183, 221), sin embargo, 

sucesivamente en los siguientes años, se ha comprobado que la variabilidad en estos 

niveles es menor al 5% (222), por tanto no está demostrado, y el motivo puede ser que 

son pacientes con estatinas pautadas y cambios en el estilo de vida, de ahí la importancia 

del abordaje integral del paciente y la importancia de la interacción de todos los FRCV. 

En otro estudio a nivel internacional (205), en una población coreana la tasa global de 
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cumplimiento del objetivo de c-LDL fue del 44,3%, mayor (66,0%) en los pacientes de 

riesgo moderado y menor (39,0%) en los pacientes de riesgo muy alto, pero siguiendo las 

directrices de la guía Europea ESC/EAS de 2011 (223), cuyos objetivos son menos 

estrictos que los actuales, por tanto también en esta población el cumplimiento es 

subóptimo. En el IBERICAN (166) (pacientes atendidos en atención primaria en España), 

mostró que apenas el 26% de los pacientes alcanzaban el objetivo de nivel de c-LDL. En 

el estudio GALIPEMIAS (224), realizado en Galicia, con una N de 1000 participantes, 

diseñado para establecer la prevalencia de dislipemias familiares en esta población, se 

observó que, el 25,4% de los sujetos con dislipemia aterogénica (DA) presentaban niveles 

de c-LDL en objetivo, siendo todos ellos de bajo o moderado RCV, el 47,8% de los 

participantes con DA y RCV bajo y el 50% de RCV moderado tenía cifras de c-LDL en 

objetivo y ninguno de los sujetos con DA y RCV alto o muy alto había alcanzado los 

objetivos de cLDL, según la guía europea 2019 (225). Analizaremos grupo por grupo los 

resultados. 

 

Antes de exponer esta discusión, es importante incorporar y matizar la distinción 

de sexo, género e identidad de género a la evaluación del riesgo y tratamiento de los 

grupos de población. La interrelación entre estos conceptos resulta compleja, y no se ha 

adoptado de momento una posición específica sobre la terminología (6). La OMS define 

el sexo como “las características biológicas que definen a los seres humanos como 

hombre o mujer. Estos conjuntos de características biológicas tienden a diferenciar a los 

humanos como hombres o mujeres, pero no son mutuamente excluyentes, ya que hay 

individuos que poseen ambos” y el género hace referencia a “los roles, las características 

y oportunidades definidos por la sociedad que se consideran apropiados” (226) y en este 

trabajo nos referiremos con el concepto género. Esta aclaración se realiza dado que el 
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sexo tiene impacto en factores modificadores del riesgo, y que los efectos epigenéticos 

de los constructos sociales condicionan el traslado del sexo biológico a la fisiopatología 

de la enfermedad y pueden ser determinantes en el acceso a los servicios de salud, su 

utilización, la percepción de la enfermedad, la toma de decisiones y parte de la respuesta 

terapéutica, lo que incluye la prevención (227). Hay ejemplos de dicha influencia en los 

que se han estudiado las diferencias fisiológicas, patológicas y clínicas en relación con el 

sexo y el género como las reacciones farmacológicas adversas, la concienciación sobre 

los factores de riesgo o las diferencias entre los sexos en el tratamiento y los desenlaces 

tras el síndrome coronario agudo (SCA). 

 

Aclarada la terminología, el grupo que cumple en menor medida el objetivo, 

representando un 77,2%, es el de mujeres de 70 o más años. Este resultado se explica, 

dado que la ECV es la principal causa de muerte en la mujer, pero con un aumento del 

riesgo años más tarde que el hombre, típicamente tras la menopausia. Esto se debe al 

cambio que se produce en la fisiología femenina, sobre todo a nivel hormonal, ya que en 

esta etapa se produce, por un lado, un descenso del nivel de estrógenos, desapareciendo 

su protección cardiovascular, y una variación en la composición corporal, aumentando el 

nivel de lípidos y lipoproteínas (228). Aproximadamente el 1% de las mujeres presenta 

menopausia prematura, la que sucede antes de los 40 años, y el 10% se encuentran en la 

etapa de la menopausia precoz, es decir, antes de los 45 años (229, 230), lo que se ha 

observado que se asocia con un aumento de riesgo de EC (RR=1,5) (231), siendo una 

relación lineal inversa,  por cada disminución de 1 año en la edad de la menopausia se 

pronostica un aumento del riesgo de EC del 2% (232).  Este contexto teórico debe 

ponernos en alerta con las mujeres de edad avanzada, y enfatiza la importancia de realizar 

un adecuado diagnóstico, seguimiento y tratamiento en este grupo, que resulta ser una 
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ventana crítica para implementar estrategias de intervención temprana para reducir el 

RCV. Hay modelos de predicción de riesgo cardiovascular en población general, y 

debemos insistir en la predicción del riesgo de las mujeres posmenopáusicas o en 

menopausia precoz. Hay otros factores evidenciados en la literatura, como en un artículo 

reciente de la Revista Española de Cardiología, donde se ha observado, que el bajo 

consumo de verduras, el hábito tabáquico o dormir más de 9 horas, son FRCV de gran 

importancia en este grupo (233), por lo que es importante indagar sobre los mismos 

cuando realicemos el abordaje secuencial recomendado por las guías, en la consulta.  

 

Continuando el análisis por grupos por género y edad, se observa que el grupo que 

cumple el objetivo LDL en mayor proporción es el de mujeres menores de 70, un 45,4%, 

sin superar la mitad de la muestra, por tanto, representando un grupo, de nuevo muy 

susceptible de intervención.  

 

De forma global, analizando por un lado los grupos por género, por un lado, y por 

otro, por edad, los hombres cumplen en mayor proporción el objetivo 58 (37,2%) que las 

mujeres 40 (26,8%) y los menores de 70 años, porcentualmente cumplen más el objetivo, 

un 38,3%, frente a las personas de 70 o más años, que lo cumplen en un 28,8%. Ya se ha 

explicado la importancia del sexo y género en el ámbito de la prevención del RCV, 

respecto a la edad, es conocido que es el principal factor de riesgo no modificable, las 

mujeres menores de 50 años, y los varones menores de 40 años, habitualmente presentan 

un bajo riesgo, pero presentan FRCV que son potencialmente modificables. Por encima 

de 75 años en las mujeres y 65 en los varones suelen presentar un alto RCV, tal y como 

se ha observado en los resultados. En los grupos de 55-75 en los varones, y de 40 a 65 en 

las mujeres, varían los umbrales de riesgo para la intervención, por tanto, la división en 
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grupos de menos de 70 años y más de 70 años puede es útil, pero debe utilizarse con 

precaución y flexibilidad (6).  

 

Es interesante que en un estudio de ámbito nacional (234), realizado en 267 

pacientes dislipémicos, se observó que la frecuencia de dislipidemia era el doble en las 

mujeres con respecto a los varones, dato que no aparece en otros estudios como el DYSIS 

(235) y otros similares (236, 237). En un estudio transversal realizado en Suiza, en las 

historias clínicas electrónicas de 59.092 pacientes de atención primaria (51,9% mujeres) 

con edades comprendidas entre los 40 y los 79 años, se observó que tanto en prevención 

primaria como secundaria, las mujeres presentaban valores de c-LDL medidos más altos 

que los hombres (diferencia ajustada por edad 0,30 mmol/L [IC: 0,25 a 0,35] y 0,28 

mmol/L [IC: 0,07 a 0,48]) (238).  Por eso es interesante plantear el grupo de mujeres 

como especialmente susceptible de cambio y de mejora. 

 

Por otro lado, en función del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2 mayores 

de 40 años, y que son los que componen la población del estudio, en su mayoría no 

cumplen el objetivo. No lo cumplen el 36% de los pacientes con riesgo moderado, el 75% 

de los pacientes con riesgo alto y el 90% de los pacientes con riesgo muy alto, lo que 

resulta preocupante, ya que como se ha mencionado previamente, la prevención tiene 

mayor beneficio cuanto mayor es el riesgo y el nivel de exposición, y la importancia 

preventiva de los niveles de colesterol, y en mayor medida del LDL, radica en que pueden 

ser modificables, tanto por la dieta como por las medidas higiénico-dietéticas y el 

tratamiento farmacológico (32). La moda, es decir, lo más frecuente en todos los casos se 

corresponde a pacientes que no cumplen el objetivo fijado en las guías más actuales de 

práctica clínica en relación con los valores LDL Colesterol, excepto en el grupo de los 
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pacientes con riesgo moderado. Hay que plantearse el motivo por el que no se alcanza 

este objetivo en la mayoría de los pacientes y buscar soluciones que se puedan aplicar a 

la práctica clínica, lo que iremos desarrollando a lo largo de esta discusión, pero lo que 

debemos destacar de este resultado, es identificar los grupos de población de más riesgo, 

que como ya hemos dicho, se beneficiarán más de la disminución de los niveles de c-LDL 

circulante, por mínima que sea la mejoría (147).  

 

Uno de los puntos de interés de este trabajo, es, que se centra en la prevención 

primaria, es decir, en pacientes que no han sufrido todavía ningún evento, pero que tienen 

alto y muy alto RVC. Como se ha mencionado anteriormente, en un estudio publicado en 

2019 en Aterosclerosis (32), realizan un análisis del perfil lipídico de un grupo de unos 

300 pacientes, antes del padecimiento del primer evento cardiovascular, que definen 

como ACV o AIT, o angor inestable o IAM, y se observó que más de la mitad de los 

pacientes eran hipertensos, obesos y dislipémicos, y un 30% diabéticos (32). 

Centrándonos en la dislipemia, estaba presente en el 50,9% sujetos. El valor medio de 

colesterol total previo al evento fue de 198,3 mg/dl (DS 40,2) y el de c-LDL, 121 mg/dl 

(DS 33,8). El 58,6% presentaron valores de este parámetro lipídico inferiores a 130 mg/dl.  

Como podemos observar, las concentraciones de lípidos en sangre de estos pacientes, son 

similares a los de nuestra muestra de pacientes, en ambos grupos no se cumple el objetivo 

LDL definido para la población de alto RCV, que este estudio se cuantifico con la 

ecuación de riesgo REGICOR y con los objetivos de las guías de 2019 (225), pero en 

nuestro caso, se han seguido las directrices de las nuevas guías de prevención de RCV, 

como ya se ha explicado previamente.  

 



 168 

Los valores medios obtenidos de colesterol total y c-LDL en nuestros pacientes, 

son similares a los obtenidos en estudios publicados en la literatura actual (189, 208), y 

nos encontramos lejos de la consecución de los objetivos de LDL plasmático fijados en 

las Guías ESC de Prevención de Riesgo Cardiovascular 2021 (6), que no han cambiado 

en los últimos años, desde 2011, en todo caso son más estrictos. Nuestros datos, similares 

a los obtenidos en el estudio EUROASPIRE V (167) y otros disponibles, realizado en 27 

países europeos con una muestra de población de 8261 pacientes con evento CV previo, 

al menos 6 meses antes de su inclusión, es decir, estabilizados, con un 71% de los mismos 

con valores de c-LDL por encima de 70 mg/dl, y un 37% por encima de 100 mg/dl lo 

confirman. Se ha analizado y estudiado el control de los FRCV a lo largo de las últimas 

décadas en España, y a pesar de observarse una discreta mejora con el tiempo, 

continuamos sin alcanzar los objetivos deseables, en el estudio DYSIS-España (235), que 

incluía pacientes diagnosticados y ya tratados en atención primaria, solo el 40% 

alcanzaban el objetivo de control del c-LDL, incluyendo los pacientes de riesgo CV muy 

alto. En un estudio observacional (239), que utilizó las bases de datos de gran interés 

(Medline, Medline In-Process, Embase, BIOSIS, and the Cochrane Library) desde enero 

de 2005 hasta diciembre de 2013, e identificaron 17 directrices y 42 estudios 

observacionales sobre pacientes con hiperlipidemia de alto riesgo, y se observó que entre 

el 68% y el 96% de los pacientes no alcanzaron el objetivo de c-LDL <70 mg/dL, excepto 

en un estudio realizado en China (16.9 %) (240), y en los pacientes de alto riesgo, entre 

el 61,8 % y el 93,8 % no alcanzaron un objetivo de <100 mg/dL, por tanto, el 

incumplimiento de los objetivos de niveles de colesterol, es un problema global. 

 

Objetivo no-HDL en pacientes con DM mayores de 40 años. 
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Las guías ESC de control del Riesgo Cardiovascular más actuales (6), afirman que 

la relación entre los niveles plasmáticos de no-HDL y el RCV es al menos tan estrecha 

como los niveles de LDL plasmáticos, ya que reflejan los niveles de apo-B circulantes (6, 

35, 241), y es un ítem que se incorpora al cálculo del RCV con las nuevas escalas 

SCORE2 y SCORE2-OP, y a la clasificación de los pacientes con DM, que recordemos, 

que tienen un tratamiento especial, por eso se ha analizado el cumplimiento de los niveles 

objetivo, en nuestra muestra de pacientes.  

 

Además, la determinación de colesterol no-HDL cuenta con la ventaja de que, 

para determinar correctamente los niveles plasmáticos, no es necesario que el nivel de 

triglicéridos, se encuentre por debajo de 400 mg/dL, es muy preciso también en los casos 

en los que el paciente no se encuentre en ayunas, y sobre todo en los pacientes diabéticos, 

como los de nuestra población a estudio. Hay evidencia del papel del no-HDL colesterol, 

como un objetivo de tratamiento ya que, como se ha explicado previamente, refleja la 

información con respecto a todas las lipoproteínas que contienen apolipoproteína-B (35, 

217). 

 

En la evidencia disponible, se ha determinado que las personas con colesterol no-

HDL alto, en la edad adulta temprana, tenían un riesgo de ECV del 22,6 % en los 

siguientes 25 años, en comparación con un riesgo del 6,4 % en aquellos con colesterol 

no-HDL bajo (35). Además, se observó, en este estudio publicado en 2019 en la revista 

americana de cardiología, que el RCV en estos pacientes era más alto a largo plazo, lo 

que apoya que se tengan que cumplir los objetivos determinados por las guías europeas, 

que en este caso coinciden con las americanas.  
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No hay un gran número de estudios disponibles en la evidencia actual, del grado 

de control del nivel plasmático del colesterol no-HDL, por eso, habiéndose definido como 

un nuevo objetivo, es interesante ver el grado de control en nuestra muestra de pacientes. 

Podemos realizar una comparativa con el estudio GALIPEMIAS (224), mencionado 

previamente, en el que sí se midieron los niveles de c-no-HDL, y se observó que ninguno 

de los sujetos con DA y RCV alto o muy alto había alcanzado los objetivos de colesterol-

no HDL según la guía europea 2019 (225). 

 

Los resultados continúan sin ser los deseables, dado que la mayoría de los 

pacientes no cumplen el objetivo, un 65,2%, siendo en su mayor proporción, un 71,3%, 

mujeres de 70 o más años, mientras que la mayor proporción de pacientes que si cumplen 

el objetivo son hombres menores de 70 años, el 44,1%.  En este caso, y a diferencia el 

objetivo de LDL, descrito en el punto anterior, en la comparación global por género, los 

hombres cumplen más el objetivo, llegando al 39,1%, en comparación con las mujeres, 

que solo alcanzan el objetivo un 30,2%. En función del riesgo cardiovascular en pacientes 

con DM2, no cumplen el objetivo el 41,3% de los pacientes con riesgo moderado, el 

69,4% de los pacientes con riesgo alto y el 86% de los pacientes con riesgo muy alto. Los 

resultados son superponibles a los objetivos de colesterol LDL, solo siendo más frecuente 

cumplir el objetivo, en el grupo de pacientes de RCV moderado, lo que reafirma que la 

relación entre los niveles plasmáticos de no-HDL y el RCV es al menos tan estrecha como 

los niveles de LDL plasmáticos.  
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11.3. TERCER OBJETIVO 

Determinar las variaciones en el manejo lipídico y en la prescripción de estatinas, 

incluyendo la dosificación y el tipo de estatina, según género y edad en el colectivo de 

pacientes con DM2 sin antecedentes de eventos CV. 

 

Estatinas: Empezaremos analizando los resultados, sobre si en nuestra muestra 

de pacientes se siguen las recomendaciones acerca de la prescripción de tratamiento 

hipolipemiante. En las guías más actuales ESC 2021, “se recomienda prescribir estatinas 

de alta intensidad hasta la dosis máxima tolerada para alcanzar los objetivos de cLDL 

establecidos para cada grupo de riesgo específico” (IA)(6, 153, 154, 242). De forma 

global la mayoría de los pacientes, un 63,3%, toman estatinas, o al menos el médico de 

atención primaria o el especialista las ha prescrito, frente a un 46,6% que no. En su 

mayoría son, el 71,2%, hombres menores de 70 años. Del grupo de pacientes que no las 

toman o al menos no las tienen prescritas, en su mayor proporción (48,5%), son hombres 

de 70 o más años.  En nuestra muestra, los varones toman estatinas (67,8%) en mayor 

proporción que las mujeres 92 (59%). Los menores de 70 años, las toman o las tienen 

prescritas en mayor proporción (68,2%) que las personas de 70 o más años (60,6%). En 

función del riesgo cardiovascular, sí las toman o las tienen prescritas el 64% de los 

pacientes con riesgo moderado, el 61,7% de los pacientes con riesgo alto y el 68% de los 

pacientes con riesgo muy alto.  

 

Recordemos, que las estatinas se clasifican según su potencia, es decir, según el 

porcentaje de LDL que disminuye al tomarlas, así que es interesante analizar también, 

dentro de los pacientes que las toman o al menos las tienen prescritas, el subgrupo de 

potencia que tienen prescritas. Estatinas tipo: La mayoría de los pacientes toman 



 172 

estatinas de media potencia, un 35,1% de los pacientes de nuestra muestra. De los varones 

menores de 70 años, un 44% toman estatinas de media potencia. Por el contrario, lo que 

menos frecuentemente toman o tienen prescrito, son las estatinas de baja potencia 

(11,9%). Tanto hombres (35,6%) como mujeres (24,6%) toman mayoritariamente 

estatinas de media potencia. Lo mismo ocurre con los menores de 70 años (41,1%) y con 

los de 70 o más años (31,8%). Los pacientes con riesgo cardiovascular moderado (36%) 

y riesgo alto (38,3%) toman de forma modal estatinas de media potencia, mientras que 

los pacientes con riesgo muy alto toman estatinas de alta potencia (32%).  

 

En comparación con estudios realizados tanto a nivel europeo como nacional, se 

ha observado una prescripción de estatinas y fármacos hipolipemiantes en combinación 

mejorable. En EUROASPIRE IV, realizado en pacientes con cardiopatía isquémica 

crónica, el 86% de los varones y el 84% de las mujeres tomaban estatinas, y solo el 22% 

de los varones y el 17% de las mujeres lograron un colesterol LDL < 70 mg/dL (243), por 

tanto, a pesar de un porcentaje de prescripción de estatinas, no se consigue el objetivo 

marcado, por tanto, será necesario valorar añadir otros hipolipemiantes. En España, en 

pacientes con cardiopatía isquémica crónica, el control de colesterol LDL mejoró del 

9,5% en 2006 al 27,2% en 2014. La prescripción de estatinas también aumentó del 69 al 

96% (en la mayoría con estatinas de moderada a alta intensidad), así como la de ezetimiba 

(del 2,3 al 13,3%) (244), por tanto, la prescripción es mayor que en la muestra de nuestro 

estudio. Otros estudios realizados en países de nuestro entorno muestran cifras similares 

tanto en prevención primaria como en secundaria (234, 239). En otros estudios, a nivel 

nacional, como el ENRICA (208), ya mencionado, se observó que solo aproximadamente 

un 25% de los pacientes con c-LDL elevado recibía tratamiento farmacológico, y de los 

tratados, algo más del 50% cumplían los objetivos. En otras publicaciones se observó que 
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hasta el 73% de los pacientes dislipidémicos están tratados con fármacos 

hipolipidemiantes (el 88% de estos sólo con estatinas); el 69%, con dieta y el 7% no 

recibe ningún tratamiento (38, 85), lo que, en comparación con nuestra muestra, es algo 

superior. Sin embargo, solo uno de cada 3 pacientes con criterios de dislipemia tratados 

está bien controlado, y esta proporción empeora en los pacientes con mayor RCV e 

incluso en pacientes con ECV establecida, es decir, ya en prevención secundaria (245, 

246). 

 

A nivel internacional en un estudio realizado a lo largo de 2014 hasta 2016 en 7 

regiones de China, tanto en prevención primaria como secundaria, se observó que sólo el 

48,5% y el 48,6% de las mujeres y el 39,3% y el 59,8% de los hombres tomaban algún 

tipo de medicación hipotensora, hipolipemiante o antiagregante plaquetario para la 

prevención primaria y secundaria, respectivamente (247), porcentajes inferiores al de 

prescripción en la muestra de estudio de este trabajo, pero con la limitación de que no 

solo se analizaba la prescripción de estatinas. 

 

Respecto al porcentaje de prescripción, en un estudio realizado en el ámbito de 

atención primaria, con una muestra de 192 pacientes, la mitad mujeres y la mitad 

hombres, se observó que las mujeres presentaban tasas más elevadas de prescripción de 

estatinas y de tratamiento con estatinas de intensidad adecuada en comparación con los 

hombres ( p > 0,05)) (248). De nuevo, el grupo de mujeres, a pesar de la prescripción 

farmacológica adecuada en comparación con los hombres, es el que menos logra cumplir 

los objetivos y mantener el c-LDL en el rango adecuado.  
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No todos los fármacos, hipolipemiantes estatinas, en este caso, se toleran igual, ni 

están disponibles o son asequibles, el tratamiento se debe centrar en conseguir la mínima 

cifra de c-LDL posible, y el tratamiento debe ser una decisión que toman a la par médico 

y paciente (6). No debemos pasar por alto el enfoque gradual propuesto en las guías 

europeas más actuales, que no es otra cosa que el reflejo de la práctica clínica habitual, 

que es lo recomendable, ya que no interfiere en la consecución de los objetivos, y sin 

embargo se asocia con menos efectos secundarios y una mayor satisfacción del paciente, 

lo que mejorará la adherencia terapéutica (249, 250). En casos específicos, el profesional 

puede optar por combinar ambos pasos e iniciar el paso 2 directamente, como es el caso 

de pacientes de muy alto RCV, que forman una parte de nuestra población a estudio, no 

despreciable. En la actualidad disponemos de potentes estrategias y fármacos que 

mejoran el RCV, disminuyendo el c-LDL, siendo las estatinas la piedra angular y base 

terapéutica.  

 

No debemos olvidar, antes de iniciar nuestro abordaje secuencial, de descartar 

causas de dislipemia secundaria, como son el hipotiroidismo, entidad frecuente y tratable, 

u otras enfermedades que puedan influir en la hiperlipidemia, como son el alcoholismo, 

la DM, el síndrome de Cushing, las hepatopatías, y el uso de algunos fármacos (6). El 

paso 1, recordemos, consiste en la modificación de los hábitos de vida, como ya se ha 

mencionado en la parte teórica, entre ellos, los factores dietéticos, lo que influye de forma 

positiva en los FRCV clásicos. En general, un mayor consumo de fruta, verdura, 

pescados, frutos secos, legumbres, aceites vegetales y granos integrales, además de la 

sustitución de grasas de origen animal por origen vegetal, junto con una disminución en 

el consumo de carbohidratos, carne roja, sal y alimentos ultraprocesados, asocia una 

menor incidencia de eventos CV (251, 252). Seguidamente, en el paso 2, donde ya se 
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revisarían las indicaciones de los fármacos hipolipemiantes, en la evidencia científica 

están claramente establecidas, aunque sí es necesario recordar que, en prevención 

primaria para pacientes en muy alto riesgo, la clase de recomendación es menor (clase I 

en la GPC de dislipemias de 2019, clase IIa en la de RCV del 2021) porque la decisión 

del Grupo de Trabajo fue menos unánime (6), lo que en nuestra muestra puede llevar a 

diferentes opiniones de los facultativos respecto a la prescripción del tratamiento 

hipolipemiante, y generar debate acerca de la intensidad del mismo. La seguridad y 

efectividad de las estatinas a más largo plazo es algo contrastado (34, 253), pero la 

cuestión es si las aplicamos a la práctica clínica habitual, para conseguir de forma 

conjunta con los pacientes, sus mejores resultados.  

 

En nuestra muestra de pacientes, no llegamos a prescribirlas en el 100% de los 

pacientes en las que estaría indicado, como podemos ver en los resultados. Analizando 

por género, edad y categoría de RCV, de nuevo nos encontramos con que la muestra de 

pacientes mujeres, toma o tiene menos prescritas las estatinas, que la de los hombres. La 

importancia de analizar los grupos que más se benefician del tratamiento hipolipemiante, 

en este caso con estatinas, es vital, ya que recordemos de nuevo, que el máximo beneficio 

de la disminución de los niveles de c-LDL circulantes se conseguirá en los pacientes de 

más RVC, por mínima que sea esta reducción, por lo que las mujeres y el grupo de varones 

menores de 70 años, tiene un porcentaje de prescripción o toma de estatinas al menos 

mejorable. 

 

Con respecto al RCV, en torno al 60% en los 3 grupos de riesgo (moderado, alto 

y muy alto), que es bueno, pero no óptimo, por el mayor beneficio que se obtiene cuanto 

más riesgo. Sabemos que las reducciones en el número de ECV en relación con la 
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disminución de los niveles de cLDL, son similares en hombres y en mujeres (6),  por lo 

que la prescripción y tratamiento con estatinas no es la óptima, y debería ser similar en 

ambos grupos.  

 

Respecto a los grupos por edad nuestros resultados están en consonancia con la 

evidencia disponible, ya que el uso de las estatinas disminuye con la edad, lo que quiere 

decir, que hay cambios tanto en la prescripción como en la adherencia (254, 255). Una 

anotación a tener en cuenta, es la diferencia respecto a las guías ESC/EAS de 2019 sobre 

tratamiento de la dislipemia (225), en las que se considera persona anciana a la de 75 años 

o más, identificándola en la guía más actual con el límite de 70 o más años, y de forma 

concordante, se han modificado la clase de recomendación y nivel de evidencia, así que 

como recomendación, hay que “considerar el inicio del tratamiento con estatinas en 

prevención primaria para pacientes de edad >70 años que tengan riesgo alto o superior 

(IIbB)”. En la práctica, los limites son arbitrarios, y la edad biológica influye en el umbral, 

por ejemplo, una persona de 60 años muy frágil y con comorbilidad significativa, puede 

cumplir criterios de tratamiento de >70 años, o viceversa. Aunque en la evidencia 

científica disponible, se ha demostrado que el tratamiento con estatinas mejora los niveles 

de c-LDL a todas las edades, en personas ancianas que no han sufrido un evento 

cardiovascular, hay menos evidencia directa (168, 256, 257), por tanto, en nuestra 

muestra de pacientes, sin evento, en prevención primaria, y de acuerdo con las guías más 

actuales, como ya hemos comentado antes, no hay unanimidad, por tanto, debemos 

emplear con más énfasis el abordaje secuencial de este grupo, e insistir en individualizar 

cada caso, valorar y comprobar las modificaciones sobre el estilo de vida y la dieta, 

además de valorar los efectos adversos y preferencias individuales. Como en este caso, 

los pacientes padecen DM2, sí hay una evidencia más robusta acerca de los niveles de c-
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LDL, en el caso de muy alto riesgo se recomienda una intensificación del tratamiento 

hipolipemiante con el objetivo fundamental de reducir el cLDL a 55 mg/dl y para los 

mayores de 40 con alto riesgo, a menos de 70 mg/dl (IA) (34, 242, 258, 259). 

 

Ezetimiba: La mayoría de los pacientes, el 88,2% no toman estatinas o al menos 

no las tienen prescritas. De este grupo, en su mayor proporción, el 88,7%, son hombres 

de 70 o más años, mientras que la mayor proporción de pacientes que si las toman o al 

menos las tienen prescritas, el 12,5%, son mujeres menores de 70 años. Comparando por 

género, los hombres, las toman o las tienen prescritas en mayor proporción que las 

mujeres, un 88,5% frente a un 87,9% de mujeres. Respecto a la edad, los menores de 70 

años, porcentualmente presentan el valor si, un 87,9%, en menor proporción que las 

personas de 70 o más años, un 88,4%. En función del riesgo cardiovascular en pacientes 

con DM2, presentan valor no el 93,3% de los pacientes con riesgo moderado, el 88,3% 

de los pacientes con riesgo alto y el 80% de los pacientes con riesgo muy alto. 

 

De nuevo los resultados no son los deseables, o al menos son mejorables, dado 

que la mayoría de los pacientes no las tienen prescritas, y los niveles objetivo de c-LDL 

como hemos analizado previamente, no se cumplen. La indicación de la ezetimiba, en 

combinación de con estatinas, o de segunda línea, en caso de que no puedan ser prescritas 

las estatinas, está establecida, ya que se ha reportado beneficio en los metanálisis 

publicados, similar al de las estatinas, en cuanto a disminución de los niveles de cLDL 

(1, 242) y en estudios genéticos (260). “Se recomienda el tratamiento doble con ezetimiba 

si los objetivos no se alcanzan con la dosis máxima tolerada de estatinas (IB)” (174). 
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Fibratos: La mayoría de los pacientes 268 (87,9%) no las toman o no las tienen 

prescritas. En su mayor proporción (91,1%) son mujeres de 70 o más años, mientras que 

la mayor proporción de pacientes que sí (16,9%) las toman o las tienen prescritas son 

hombres menores de 70 años. Los menores de 70 años, porcentualmente no las toman o 

no las tienen prescritas (84,1%) en menor proporción que las personas de 70 o más años 

(89,9%). En función del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2, observan el valor 

no el 89,3% de los pacientes con riesgo moderado, el 90,6% de los pacientes con riesgo 

alto y el 76% de los pacientes con riesgo muy alto. 

 

Los resultados en este caso son adecuados, ya que la acción de los fibratos la 

ejercen disminuyendo los niveles de triglicéridos, y en ocasiones aumentan la 

concentración de c-HDL (6). Hay escasa evidencia que indique el tratamiento con fibratos 

para la prevención de ECV (31, 261), por tanto los nutracéuticos, no sustituyen a las 

estatinas, pilar fundamental del tratamiento hipolipemiante, sin embargo, podrían ayudar 

a reducir el RCV residual en algunos casos, como son en dislipemia mixta, dislipemia 

aterogénica, por tanto en pacientes diabéticos, y en el caso de que no se puedan prescribir 

las estatinas (262), teniendo en cuenta que no hay evidencia clara de que efectos en la 

reducción de los parámetro lipídicos son clínicamente relevantes ni cuales se mantienen 

en el tiempo (261).  

 
11.4.CUARTO OBJETIVO 

Para desarrollar el cuarto objetivo del estudio, que consiste en valorar la 

efectividad de los protocolos de manejo actuales mediante un estudio retrospectivo, con 

el fin de identificar deficiencias en la prestación de servicios en centros de 

especialidades en relación con la implementación de las guías europeas de 2021. 
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1. Objetivo LDL en pacientes con DM mayores de 40 años:  

 

La mayoría de los pacientes, el 67,9%, no cumplen el nivel objetivo de LDL 

recomendado por las guías ESC/EAS de prevención de RCV del 2021. Los grupos más 

susceptibles de intervención identificados, son mujeres, y de edad más avanzada.  

 

2. Objetivo no-HDL en pacientes con DM mayores de 40 años. 

 

La mayoría de los pacientes no cumplen el objetivo, un 65,2%, siendo en su mayor 

proporción, un 71,3%, mujeres de 70 o más años. En la división por grupos de RCV, el 

86% de los pacientes con riesgo muy alto, no cumple el objetivo. Estos grupos son muy 

susceptibles de mejora.  

 

3. Control lipídico y prescripción de estatinas.  

 

La mayoría de los pacientes, un 63,3%, toman estatinas, o al menos el médico de 

atención primaria o el especialista las ha prescrito, frente a un 46,6% que no. En su 

mayoría son, el 71,2%, hombres menores de 70 años. Es un porcentaje aceptable, pero 

mejorable. De nuevo, el grupo con menor prescripción de las mismas es el de mujeres.  

 

Para desarrollar este último objetivo, que no es más que unificar los resultados de los 

anteriores y hacer un análisis de los pasos que seguimos en la consulta, desarrollaremos 

para ello un esquema del enfoque secuencial recomendado, de forma sencilla, para 

comprobar si seguimos el orden y todas las acciones recomendadas. Se trata de un grupo 

de pacientes con DM2, es decir, con alto y muy alto riesgo de padecer ECV futura, el 



 180 

doble, especialmente a partir de la mediana edad. La expectativa de vida se ve reducida 

en unos 4-6 años. La presencia de DOD (daño en órgano diana), el inicio a edad temprana 

y el género mujer empeoran el pronóstico, y sitúan al paciente, como se ha explicado en 

la tabla correspondiente, en la categoría de muy alto RCV (263), con un tratamiento 

similar al de los pacientes con EA establecida. Además, el riesgo de IC e IRC se encuentra 

aumentado.  

 

Por tanto, lo primero que debemos hacer, será estratificar de forma correcta la 

categoría de RCV, sin olvidar que nos encontramos en prevención primaria, es decir, con 

pacientes que no han tenido evento por el momento. Este punto se ha realizado de forma 

correcta, clasificando a los pacientes siguiendo estas directrices, sin embargo, al realizar 

la actualización de los datos, entrando en cada historia electrónica, no observamos 

uniformidad en la forma de dejarlo reflejado en la historia clínica, por lo que podría ser 

un punto que mejorar, dejando por escrito en un episodio de la historia correspondiente a 

Atención Primaria, su categoría de riesgo.  

 
 
 
 
 
         Muy alto RCV 
 
 
Pacientes con DM2                                      Alto RCV 

 
 
                                                                           Moderado RCV 

 

 

Figura 35. Resumen estratificación del RCV en prevención primaria en el paciente con 
DM2.  (Fuente: Elaboración propia). 

 

Pa 

- Presencia de DOD. 

- No cumplen criterios de RCV moderado. 

- Adecuado control DM. 
- <10 años de enfermedad.  
- Sin evidencia de DOD. 
- Sin otros factores de riesgo de EA. 
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 Una vez asignada la categoría de riesgo a nuestro paciente, debemos antes de 

iniciar el enfoque secuencial por pasos, trasmitirle al mismo este resultado, de forma 

correcta y asegurarnos de que lo ha comprendido. La comunicación médico-paciente es 

fundamental en todos los aspectos de la medicina, pero sobre todo a este nivel, ya que 

como hemos mencionado previamente, va a mejorar la adherencia terapéutica, la 

satisfacción del mismo, y los años de vida, además de la calidad de vida, que es lo que 

perseguimos. La comunicación del riesgo resulta complicada, dentro de que la relación 

médico-paciente es compleja (6, 264). Debemos analizar si entienden el riesgo, lo que 

supone y las ventajas e inconvenientes de las intervenciones, además de identificar las 

preferencias de cada paciente, esto quiere decir, para una persona será más importante 

vivir sin tomar medicación, pudiendo insistir y mejorar los hábitos de vida, y para otro 

le resultará más complicado, en ocasiones por motivos laborales, otras por 

desconocimiento de cómo hacer una dieta saludable o como programarse para que la 

actividad física forme parte de nuestro día a día. Una ayuda puede ser el apoyo con 

medios visuales, por ejemplo, gráficas, o trípticos, como los que propondremos a 

continuación (6), que podríamos tener en la consulta disponibles en formato electrónico 

o formato papel, también para dar a nuestros pacientes, ya que a pesar de que hay 

estudios que muestran buenos resultados con aplicaciones móviles (265, 266) en la 

mejora de la adherencia terapéutica, en la práctica a nivel de nuestro grupo de pacientes 

por ejemplo, muchos no tienen acceso a un dispositivo, o carecen de las habilidades 

para poder manejarlos adecuadamente por edad o limitaciones sociales.  
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Figura 36. Resumen del abordaje secuencial al paciente con DM2 con RCV moderado y 
alto (fuente: elaboración propia). 
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Figura 37. Resumen del abordaje secuencial al paciente con DM2 con DOD*. (fuente: 
elaboración propia). 

 

 
*DOD: se define como al menos una de las siguientes: TGFe <45 ml/min/1,73 m2 independientemente de que haya albuminuria,  
PAS: presión arterial sistólica. TFGe 46-59 ml/min/1,73 m2 con microalbuminuria (cociente albúmina/creatinina 30-300 mg/g o 
>30 mg/mmol), enfermedad microvascular en al menos 3 localizaciones distintas (p. ej., microalbuminuria y retinopatía y 
neuropatía). iSGLT2: inhibidores del cotransportador 2 de sodio y glucosa. TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario 
doble. TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.  
 
 

Otra cuestión a mejorar, sería aumentar el tiempo disponible de consulta para 

este tipo de pacientes, ya que en los 6 minutos programados que se asignan a cada 

paciente en la agenda de atención primaria, no son suficientes para seguir los pasos de 

forma correcta. 

 

No debemos olvidar, que muchos pacientes, hasta el 50% en muchos estudios 

(6), a pesar de haber sido informados de forma adecuada y completa, deciden renunciar 

a la intervención propuesta, tanto en estilo de vida como en tratamiento farmacológico. 

En relación con nuestros resultados, acorde a lo que se ha observado en la literatura, las 

mujeres, son de forma mayoritaria sobre los varones, menos conscientes del riesgo de 

ECV y de la necesidad de intervención, por lo que, de nuevo, justificamos la 
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concienciación, evaluación del riesgo e intervención en el grupo de mujeres (238, 247, 

267-271), de acuerdo con los resultados ya explicados previamente.  

 

En el acto médico debemos adaptar y personalizar las recomendaciones sobre 

mejorar la comprensión, fomentar cambios en el estilo de vida y apoyar la adherencia al 

tratamiento (272).  Factores cognitivos y emocionales, el impacto del diagnóstico, los 

síntomas, los factores socioeconómicos, el nivel educativo y la salud mental van a 

influir de forma notable en la capacidad del paciente para realizar cambios en el estilo 

de vida del paso 1 (273).  

 

Para mejorar el cumplimiento de los objetivos de c-LDL y c-no-HDL, que se 

traducen en una mayor supervivencia y en mayor calidad de años de vida, debemos 

centrarnos en mejorar la motivación y la adherencia al tratamiento. Por un lado, 

debemos tener en cuenta estrategias comunicativas, como la entrevista motivacional, 

para transmitir a nuestro paciente la información correcta y que él pueda resolver dudas 

y expresar sus preocupaciones, estableciendo una adecuada conexión (274, 275). En la 

figura 4 observamos un resumen, donde se incluye el Modelo OARS (preguntas 

abiertas, afirmación, escucha reflexiva y resumen) y los objetivos SMART (específico, 

medible, alcanzable, realista y con plazos), además de la importancia de permitir asistir 

a la consulta a un familiar o amigo, sobre todo en el caso de personas de edad avanzada, 

que resultará muy positivo (275, 276), y por otro lado, debemos prestar mucha atención 

a la adherencia terapéutica. En estudios realizados en Europa, se ha observado que hasta 

el 9% d casos de EA se pueden atribuir a mala adherencia (277), en esto influyen 

muchos factores como son la polifarmacia, las posologías complicadas, la mala 

comunicación médico-paciente y factores del paciente como su nivel educativo, si viven 
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solos, o si tienen enfermedades que afecten a la salud mental, como es la depresión, 

muy frecuente en la actualidad, y que habría que tratar primero (6, 278-282). Como se 

ha analizado en el objetivo 3 de este trabajo, la mayoría de las pacientes tienen 

prescritas estatinas en su hoja de tratamiento, lo que es un porcentaje, como ya hemos 

analizado y explicado previamente, superior al de muchos estudios publicados, sin 

embargo, mejorable, y en el que debemos profundizar, siguiendo todos estos pasos 

descritos, para averiguar el cumplimiento real de la prescripción.  

 

 
 

 
Figura 38. Mejorar la motivación con un enfoque multidisciplinario. (fuente: 
elaboración propia) 

 

 
 
 Una vez establecidos los objetivos, debemos pautar los cambios en la dieta, en la 

actividad física y en el tratamiento farmacológico, siguiendo las recomendaciones más 

actuales, que se han resumido en el apartado correspondiente.  

En vista de los resultados, hemos analizado las causas de este control insuficiente de 

los niveles de colesterol, en estos pacientes de alto y muy alto RCV, y dado que como ya 

hemos dicho, el estilo de vida, aunque es mejorable, no es declarado como malo por los 
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pacientes, debemos plantearnos si el tratamiento prescrito en las consultas, tanto de 

atención primaria como especializada, es el correcto, o si nos dejamos llevar por la inercia 

terapéutica en lugar de esforzarnos por conseguir que nuestros pacientes alcancen los tan 

recomendados objetivos, y si aplicamos el nuevo enfoque secuencial recomendado, y sin 

olvidar analizar  la adherencia terapéutica, los posibles efectos adversos e interacciones 

farmacológicas. Además, sería imprescindible la implementación de programas de AF en 

los pacientes como tratamiento coadyuvante, dado que las mejoras en la salud están 

contrastadas, a pesar de que la percepción del paciente pueda ser diferente en relación 

con los niveles de AF, previamente y como ya hemos explicado, identificando los grupos 

de pacientes con peor control y menos cumplimiento del objetivo de c-LDL y no-HDL, 

para poder pautar y adaptar de forma individual la AF. Para todo esto necesitaríamos 

aumentar los tiempos disponibles para cada consulta, dejar por escrito de manera más 

clara y uniforme la categoría de RCV de cada paciente, seguir las recomendaciones y 

orientar la entrevista a un enfoque más motivacional, permitir un acompañante, sobre 

todo en el caso de pacientes de mayor edad, y hacer uso de apoyos gráficos, tanto en 

formato móvil como en papel.  
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Problemas detectados Solución propuesta 

Población susceptible de mejora:  

1. Mujeres. 

2. Edad avanzada. 

3. Alto y muy alto RCV. 

- Estar en alerta en la consulta cuando nos 

encontremos con mujeres y pacientes con 

numerosos FRCV.  

- Permitir acompañante, sobre todo en el caso de 

edad avanzada u otras limitaciones  

Conciencia de dieta saludable y actividad física 

diaria. 

- Trípticos en formato papel y/o electrónico 

sencillos, con ejemplos de dieta o menús, 

actualizados.  

- Ofrecer programas de actividad física 

adaptados.  

Prescripción de estatinas y ezetimiba en 

combinación insuficiente  

- Sesiones clínicas periódicas en los centros de 

salud para revisar las indicaciones.  

- Comprobar efectos secundarios más 

frecuentes de estos fármacos.  

Historia clínica electrónica sin criterios unánimes 

para reflejar el RCV 

- Anotar la categoría de RCV de cada paciente y 

los criterios seguidos.  

Comunicación del RCV, identificar aspiraciones 

del paciente y resolver dudas  

Comprobar adherencia terapéutica 

- Trípticos en papel o formato electrónico que 

apoyen de forma visual. 

- Entrevista motivacional. 

- Permitir acompañante de confianza.  

Tiempo adjudicado automático por consulta en el 

Área sanitaria de A Coruña y Cee: 7 minutos. 

- Aumentar tiempo de consulta por defecto en 

este tipo de pacientes.  

Tabla 61. Principales problemas detectados y soluciones propuestas para mejorar el control de la 
dislipemia 
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12.  CONCLUSIONES 

1. Debemos realizar con urgencia programas de promoción de estilo de vida saludable 

en los centros de salud ya que, este estudio identificó una prevalencia casi universal 

de sobrepeso y obesidad entre pacientes con diabetes mellitus (DM) con alto y muy 

alto riesgo cardiovascular (RCV). 

 

2. Debemos mejorar el control de los niveles de lípidos en los pacientes con diabetes 

mellitus, comprobando una tendencia generalizada hacia el incumplimiento de las 

metas recomendadas para los niveles de colesterol LDL. 

 
3. Las mujeres mayores de 70 años son el grupo de mayor potencial de mejora de 

disminuir su riesgo cardiovascular con las intervenciones planteadas, ya que 

presentan un mayor incumplimiento de los objetivos de niveles de c-LDL y una 

menor percepción sobre la gravedad de su condición. 

 
4.  Las personas mayores de 70 años y aquellas clasificadas con un riesgo 

cardiovascular alto o muy alto son los más beneficiadas ante cualquier intervención, 

a pesar de la falta de consenso sobre el tratamiento en prevención primaria para los 

mayores de 70 años. 

 
5. Es necesario evaluar la adecuación y efectividad de la prescripción de estatinas en 

pacientes, destacando que, la administración sigue siendo insuficiente. 

 
6. El porcentaje de cumplimiento de los objetivos de niveles de cLDL es inferior al 

recomendado, al igual que el porcentaje de prescripción de estatinas, a pesar de ser 

mayor en comparación con países del entorno. 
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7. En última instancia, se han identificado una serie de deficiencias en el manejo de la 

hipercolesterolemia en pacientes de alto riesgo cardiovascular (RCV) con diabetes 

mellitus (DM), que son el incumplimiento de los niveles objetivo de colesterol LDL, 

la prescripción insuficiente de tratamiento hipolipemiante, la falta de conciencia en 

los pacientes de los pilares de una vida saludable, y el tiempo insuficiente que se 

dedica el médico de atención primaria a este perfil del paciente en la consulta.  
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13.  LIMITACIONES DEL ESTUDIO Y FUTURAS LÍNEAS 

Las limitaciones de este estudio son el modesto tamaño muestral y el diseño del 

estudio, que es transversal. Creemos que sería interesante poder plantear un estudio 

longitudinal, que incluya el seguimiento de los pacientes, en muchas de las variables de 

interés.  

Una limitación a la hora de comparar la muestra a estudio, es la escasez de 

publicaciones con grupos de pacientes de similares características, es decir, con DM y 

alto riesgo cardiovascular (RCV) pero sin haber presentado evento cardiovascular, ya 

que la mayoría de los estudios han sido en prevención secundaria, es decir, pacientes 

que ya han tenido evento cardiovascular en el momento de realizar el estudio. En esta 

línea, parece fundamental concienciar a la población de la importancia del control de los 

FRCV antes de que se desencadene un evento.  

Por otro lado, el análisis de los datos en formato historia clínica electrónica y la 

subjetividad al analizar algunos resultados, como es la adherencia terapéutica y el 

contenido de la entrevista en la consulta diaria, pueden resultar en un pequeño sesgo. 

Con el análisis realizado y los resultados, resulta interesante valorar introducir la 

prescripción de cambios nutricionales y actividad física en la historia clínica 

electrónica, para mejorar el perfil lipídico y control de los FRCV y disminuir los 

eventos cardiovasculares.  
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Resumen 

 

Título: Orientación de programas de actividad física en pacientes diabéticos de 

alto y muy alto riesgo cardiovascular. 

Objetivo:  conocer cuáles son las poblaciones diana de mayor riesgo 

cardiovascular, siguiendo las directrices de Guía ESC 2021, y valorar la prescripción de 

estatinas recibidas para así conocer a quien proponer programas de actividad física 

adecuados y específicos para conseguir la reducción del riesgo.  

Diseño: estudio descriptivo observacional retrospectivo.  

Emplazamiento: Hospital Universitario A Coruña, Servicio de Endocrinología.  

Población y muestra: 305 pacientes, mayores de 45 años y sin eventos 

cardiovasculares en el momento de su inclusión. 



 232 

Métodos: análisis descriptivos, en función de la naturaleza y escala de las 

variables, en una primera fase, descriptiva de los niveles de colesterol LDL y no HDL, y 

una segunda de comparación del colesterol LDL y del no-HDL en función del género y 

la edad, utilizando un modelo lineal general univariante, y, por último, las diferencias 

según la prescripción de estatinas. 

Resultados: la mayoría (67,9%) no cumple el nivel objetivo de LDL ni de no-

HDL (65,2%). No se encuentran diferencias ni asociaciones significativas entre los que 

practican y no practican actividad física en los valores de colesterol. Los pacientes que 

no tienen prescritas estatinas presentan la media más alta de LDL (106,24±25,16) y no-

HDL (134,06±25,83), correspondiendo los valores más bajos a pacientes que tienen 

prescritas estatinas de media potencia (81,89±27,13) en el caso del LDL y respecto al no-

HDL, los que tienen estatinas de alta potencia prescritas (107,49±35,03).  

Conclusiones: la actividad física que afirman practicar este grupo de pacientes no 

tiene impacto en la mejora de los valores de colesterol, por lo que es necesario plantear 

programas de actividad física orientados a las poblaciones de riesgo, para poder realizar 

una adecuada prescripción que consiga la adherencia a los programas y mejorar la salud 

de los pacientes y optimizar sus valores de colesterol, en sincronía con la adecuada 

prescripción farmacológica. En consonancia con los de la literatura actual, en nuestro 

estudio nos encontramos lejos de la consecución de los objetivos recomendados (la 

prescripción de estatinas no es adecuada) y los profesionales de la actividad física pueden 

aportar tratamientos no farmacológicos coadyuvantes. Se ha demostrado que la práctica 

de Actividad Física (AF) reduce el riesgo de desenlaces adversos a cualquier edad y en 

ambos sexos. Existe una relación inversa entre la AF de moderada a vigorosa y la 

mortalidad por cualquier causa, la morbilidad y la mortalidad cardiovascular, así como la 

incidencia de DM2,   además la reducción del riesgo es mayor en personas más 

sedentarias. 

Palabras clave: Actividad Física; Colesterol HDL; colesterol no-HDL; 

enfermedad cardiovascular (ECV); riesgo cardiovascular (RCV); objetivos; diabetes 

mellitus (DM), estatinas.  
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Introducción 

Un estilo de vida activo protege de las enfermedades crónicas y especialmente de 

las enfermedades cardiovasculares (ECV) y de la obesidad, provocando un descenso de 

la mortalidad por ECV (Chakravarthy et al., 2002; Group et al., 2021; Monda et al., 2009; 

Stamatakis et al., 2007). Existe un gran número de biomarcadores relacionados con las 

ECV como la presión sanguínea, la obesidad, la frecuencia cardíaca en reposo, el 

colesterol que responden favorablemente a los incrementos de la actividad física (AF) y 

el ejercicio (Ghobadi & Hoseini, 2015). Por el contrario, se ha establecido que el riesgo 

del síndrome metabólico aumenta en correlación directa con las horas de entretenimiento 

sedentario e inversamente con el incremento de AF (Wijndaele et al., 2009).  

La enfermedad cardiovascular, de la que la enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica (ECVAS) es el principal componente, es causa de muerte de más de 4 

millones de personas en Europa cada año (De Backer et al., 2019; Group et al., 2021; 

Townsend et al., 2016). Por ello es importante analizar si los pacientes de cada área 

sanitaria cumplen los objetivos recomendados en la evidencia más actual, e insistir en la 

prevención primaria, durante toda la vida, promoviendo hábitos saludables y la 

adherencia a programas de AF saludable en toda la población, incluidas personas sanas, 

y en todos los rangos de edad (Brotons Cuixart & Lobos Bejarano, 2017; Group et al., 

2021), pero prestando atención especial a los grupos poblacionales de mayor riesgo dado 

que se ha observado que se obtiene un mayor beneficio. 

En este trabajo nos centraremos en los pacientes con alto riesgo cardiovascular 

(RCV), que presentan alteraciones lipídicas complejas, que no se restringen sólo al 

colesterol de las lipoproteínas de baja densidad (cLDL) o el colesterol total (CT) elevados, 

además presentan valores reducidos de colesterol de las lipoproteínas de alta densidad 

(cHDL) y/o triglicéridos (TG) elevados, lo que requiere intensificar e individualizar el 

tratamiento médico. 

Recordemos que el evento clave en la aterogénesis es la retención de LDL y otras 

lipoproteínas ricas en colesterol en la pared arterial. El papel causal de los mismos en el 

desarrollo de la enfermedad arterial (EA) se ha demostrado en estudios genéticos, 

observacionales y de intervención (Ference et al., 2017). La reducción relativa del riesgo 

de padecer una ECV es proporcional a la reducción absoluta de cLDL 

independientemente del tratamiento pautado, sin evidencia de que haya un límite inferior 

de valores de cLDL (Baigent et al., 2005; Group et al., 2021; Mihaylova et al., 2012) que 

sea perjudicial. El beneficio absoluto de la disminución del cLDL se puede traducir en 
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una significativa reducción absoluta en un paciente con riesgo alto o muy alto (Mihaylova 

et al., 2012), es decir cuanto más alto es el riesgo de ECV, mayor es el beneficio del 

descenso del cLDL plasmático, por mínimo que sea (Dorresteijn et al., 2011; Group et 

al., 2021). 

En la Guía ESC 2021 sobre la prevención de la enfermedad cardiovascular en la 

práctica clínica, revisan y redefinen conceptos, entre ellos el de riesgo cardiovascular 

“residual”, como la estimación del riesgo tras los cambios en el estilo de vida y el 

tratamiento de los factores de riesgo, y se aplica a pacientes con EA establecida. Por otro 

lado, para jóvenes y aparentemente sanos, la estimación del riesgo cardiovascular a lo 

largo de la vida está disponible para respaldar decisiones terapéuticas y reemplaza a los 

algoritmos de estimación a 10 años, que sistemáticamente estiman un riesgo bajo a 10 

años aún en presencia de factores de alto riesgo (Group et al., 2021).  

Es bien conocido que la práctica regular de AF mejora el control glucémico en 

pacientes con Diabetes mellitus (DM), siendo el tratamiento no farmacológico más 

importante (Knowler et al., 2002). Para las personas con Diabetes mellitus, como 

novedad, se recomienda el control de los niveles de colesterol no-HDL, ya que tiene toda 

la información sobre las apolipoproteínas que contienen apolipoproteína B, no precisa 

que la concentración de TAG (triglicéridos) sea inferior a 400 mg/dl, y son más precisas 

en estos pacientes (Chamnan et al., 2010; Grant et al., 2020).  

Las decisiones de tratamiento se toman en base a los beneficios, los posibles 

efectos secundarios y las preferencias del paciente, reforzando una buena relación 

médico-paciente y la adherencia terapéutica (Dorresteijn et al., 2011). En un primer paso, 

estimaremos el RCV siguiendo los pasos de las guías y teniendo en cuenta los 

modificadores del riesgo (etnia, salud mental etc.), tendremos una entrevista, para 

exponer su situación, las ventajas de una vida saludable y de la participación en 

programas de AF, las opciones de tratamiento, los posibles efectos adversos, teniendo 

cuenta la edad, la comorbilidad y las circunstancias de cada persona, y en un segundo 

paso iniciaremos cambios en el estilo de vida (incrementando los niveles de AF) y 

tratamiento.  

El objetivo de este trabajo es detectar a las poblaciones diana en las que la 

importancia de participar en programas de AF orientados a la salud es más importante. 

Pare ello realizamos un estudio descriptivo observacional retrospectivo del control 

lipídico de un grupo de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) sin evento 

cardiovascular con alto y muy alto RCV analizando el control del LDL y del no-HDL, 
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según las directrices y recomendaciones de las guías europeas sobre Prevención del 

Riesgo Cardiovascular, publicadas en el 2021 (Group et al., 2021), que son las más 

actuales. 

Además, entre las estrategias para el control del colesterol unido a lipoproteínas 

de baja densidad, valoraremos dos pilares fundamentales, una es el tratamiento 

farmacológico, por lo que analizaremos los resultados según la prescripción de estatinas, 

y la segunda es la realización de AF por parte de los pacientes. 

 

Material y métodos 

 

Se ha realizado un estudio descriptivo observacional retrospectivo, en un grupo 

de 305 pacientes del Servicio de Endocrinología del Complejo Hospitalario Universitario 

A Coruña (CHUAC), aprobado por el comité de ética de la investigación de A Coruña-

Ferrol, con código de Registro: 2021/089. Se trata de una muestra de pacientes 

comprendidos entre los 48 y los 87 años. 148 son mujeres y 156 hombres, con un perfil 

lipídico realizado en el ámbito del estudio, que no hayan presentado eventos 

cardiovasculares (Infarto agudo de miocardio (IAM), enfermedad cerebral vascular 

establecida (ACV), enfermedad arterial periférica (EAP), en el momento de su inclusión 

y no se encuentren institucionalizados. Se han actualizado los datos de estudio mediante 

la revisión de la historia clínica electrónica. 

Para desarrollar los objetivos, se realizaron análisis descriptivos, en función de la 

naturaleza y escala de las variables. En las variables en escala nominal (Niveles 

adecuados de LDL Colesterol, Niveles adecuados de Colesterol no-HDL, y Práctica de 

AF), se calculará la moda y se presentarán tablas de frecuencias y gráficos de barras. En 

las variables en escala de razón (LDL Colesterol, Colesterol no-HDL) se calcularon, 

como medidas de tendencia central la moda, la mediana y la media aritmética; como 

medidas de posición los cuartiles; y como medidas de dispersión se calculará el mínimo, 

el máximo y la desviación típica; se acompañará de un histograma como representación 

gráfica. Estas descripciones se realizaron de forma global y también en función de las 

variables de agrupación (práctica de AF, género, edad (< 70 o ≥ 70 años) y RCV en 

pacientes con DM (RCVDM2)). 

En las variables en escala de razón (LDL Colesterol, Colesterol no-HDL) se 

compararon los valores en función de las variables de agrupación Género, edad (< 70 o ≥ 

70 años) y RCV (moderado, alto o muy alto), para ello se utilizó un modelo lineal general 
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univariante, utilizando como variables dependientes las variables de razón y como 

factores fijos las tres variables de agrupación. Estos diseños exploran los efectos que cada 

factor (Género, Edad y RCV en pacientes con DM2) tienen sobre la variable dependiente 

(LDL Colesterol o Colesterol no-HDL), así como los efectos de la interacción. En caso 

de que alguno de los factores fijos no fuese significativo, se reajusto el modelo eliminando 

dicho(s) factor(es). Si alguno de los efectos resultó ser significativo se procedió a realizar 

las comparaciones dos a dos entre los diferentes niveles de los factores, utilizando para 

ello el ANOVA como procedimiento de comparación cuando la variable de agrupación 

tiene más de dos categorías (utilizando el método de Scheffe para comparaciones 

múltiples) o la Prueba t para dos muestras independientes en variables de agrupación 

dicotómicas (en ambos casos, previa garantía de normalidad con la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov y de igualdad de varianzas a través de la prueba de Levene). En 

caso de no cumplirse los prerrequisitos se acudió a la vía no paramétrica (Kruskal-Wallis 

para k muestras independientes, o Mann-Whitney para dos muestras independientes). Se 

valoró la bondad del ajuste del modelo a través del análisis de R cuadrado. 

Para encontrar asociaciones entre variables, se realizó mediante tablas de 

contingencia y medidas de asociación, así cuando asociamos al menos una variable 

nominal, utilizaremos el coeficiente de contingencia y la V de Cramer como medidas de 

asociación (Género y nivel de Colesterol no-HDL objetivo según las guías ESC, Género 

y LDL Colesterol (Grupos), Edad 70 y Objetivo Colesterol no-HDL), cuando se 

encontraron dos variables en escala ordinal, se utilizó Tau-b y Tau-c  como medidas de 

asociación (Edad 70 y LDL Colesterol (Grupos)). 

Para describir las diferencias entre el control lipídico y en la prescripción de 

estatinas (dosis y tipo) por género y edad en pacientes con DM2 sin evento CV), se 

realizaron análisis descriptivos, en función de la naturaleza y escala de las variables, así 

en las variables en escala nominal (Hipolipemiantes Estatinas, Hipolipemiantes 

Ezetimiba, Hipolipemiantes Fibratos), se calculó la moda y se presentaron tablas de 

frecuencias y gráficos de barras. En las variables en escala ordinal (Estatinas tipo) se 

calculó la moda y la mediana, además de realizar tablas de frecuencias y gráficos de 

barras. En las variables en escala de razón (LDL Colesterol, Colesterol no-HDL) se 

calcularon, como medidas de tendencia central la moda, la mediana y la media aritmética; 

como medidas de posición los cuartiles; y como medidas de dispersión se calculará el 

mínimo, el máximo y la desviación típica; se acompañará de un histograma como 

representación gráfica. Estas descripciones serán realizadas de forma global y también en 
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función de las variables de agrupación (género, edad 70, RCVDM2 y Estatinas tipo) 

También se utilizarán dos variables estudiadas en el objetivo 2 (Objetivo LDL Colesterol 

y Objetivo Colesterol no-HDL).  

El programa utilizado para realizar el estudio estadístico ha sido el SPSS versión 

27.0. Se establece el nivel de significación con p<0,05 en todos los casos. 

 

Resultados 

El grupo de pacientes presenta las siguientes características. Respecto a la 

actividad física, el 61,31% afirman realizar actividad física diariamente, y el resto son 

sedentarios. Sin embargo, el índice de masa corporal (IMC), en más del 60% de los 

pacientes, presenta un valor mayor de 24, y el 30%, por encima de 31, lo que resulta muy 

preocupante, ya que prácticamente todos los pacientes, están por encima del peso 

recomendado. El 60% afirman llevar una dieta equilibrada, mientras que el 40% no la 

llevan. El consumo de tabaco no es frecuente, sólo el 8,52% afirma ser consumidoras del 

mismo, el 34,1% son exfumadores, y el resto nunca lo han consumido. El consumo de 

alcohol es también poco frecuente, habiendo afirmado no consumirlo habitualmente el 

58%. El consumo ocasional se observa en el 32,13%, y de forma crónica en el 8,85% de 

nuestra población. La función renal es normal en el 22,62%, presentado algún grado de 

enfermedad renal crónica (ERC), siendo lo más frecuente presentar un deterioro leve.  La 

mayoría de los pacientes, el 71,47%, padecen DM, de 5 a 35 años atrás. Sólo el 11,5% se 

encuentran en los 5 primeros años de la enfermedad, y tan solo el 4% llevan entre 25 y 

45 años padeciéndola.  

Los niveles de colesterol LDL y no-HDL se pueden ver en la tabla 1, clasificados 

por práctica de AF, género, edad y RCV.  
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Tabla 1.- Análisis descriptivo de las variables LDL y no-HDL colesterol 
LDL colesterol 

mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3 
Global 

Global 305 681 87 90,28±29,79 25 203 68 110 
Por práctica de AF 

Si 187 68 90 92,82±30,57 25 203 70 114 
No 118 72 83,5 86,25±28,17 25 182 64 105 

Por género 
Mujeres 149 631 92 95,99±31,03 39 203 72,5 114,9 
Hombres 156 551 83 84,83±27,56 25 165 64,25 104,15 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 631 83 84,44±28,80 25 182 63 103 
Mayor o igual a 70 198 901 90,5 93,44±29,91 34 203 71,75 113,25 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 631 86 91,06±28,97 46 182 68,75 111 
Mujer mayor o igual a 
70 

101 78 87 98,33±31,83 39 203 76 116,5 

Hombre menor de 70 59 841 75 79,04±27,74 25 154 56 99 
Hombre mayor o igual a 
70 

97 651 87 88,34±27,00 34 165 68 109 

Colesterol no-HDL 
Global 

Global 305 1051 115 117,72±31,15 43 240 92 138,5 
Por práctica de AF 

Si 187 105 115 118,51±30,16 47 224 93 139 
No 118 133 113,5 116,47±32,74 43 240 91 136,5 

Por género 
Mujeres 149 134 123 123,87±32,87 47 240 101,5 146,5 
Hombres 156 105 108 111,85±28,29 43 192 90 132,75 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 132 111 113,98±31,12 43 240 89 132 
Mayor o igual a 70 198 105 117,5 119,74±31,05 47 224 97,5 142,25 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 132 113,5 121,42±32,94 76 240 99,25 145,25 
Mujer mayor o igual a 
70 

101 1191 125 125,03±32,92 47 224 102,5 149 

Hombre menor de 70 59 891 106 107,93±28,42 43 180 88 125 
Hombre mayor o igual a 
70 

97 105 109 114,24±28,09 47 192 93,5 138,5 

1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

En la tabla 2, se describen los valores de Colesterol LDL y no-HDL, en función de si 

cumplen o no los objetivos, agrupados por práctica de AF, género, edad y RCV. 
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Tabla 2.- Análisis descriptivo de las variables Objetivo LDL Colesterol y Colesterol No-HDL 
Objetivo Colesterol LDL  

 N No 
N (%)  

Si 
N (%) 

Moda 

Global 
Global 305 207 (67,9) 98 (32,1) No 

Por práctica de AF 
Si 187 134 (71,7) 53 (28,3) No 
No 118 73 (61,9) 45 (38,1) No 

Por género 
Mujeres 149 109 (73,2) 40 (26,8) No 
Hombres 156 98 (62,8) 58 (37,2) No 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 66 (61,7) 41 (38,3) No 
Mayor o igual a 70 198 141 (71,2) 57 (28,8) No 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 31 (64,6) 17 (45,4) No 
Mujer mayor o igual a 70 101 78 (77,2) 23 (22,8) No 
Hombre menor de 70 59 35 (59,3) 24 (40,7) No 
Hombre mayor o igual a 70 97 63 (64,9) 34 (35,1) No 

Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 
Moderado 75 27 (36%) 48 (64%) Si 
Alto 180 135 (75) 45 (25) No 
Muy alto 50 45 (90) 5 (10) No 

Objetivo Colesterol no-HDL 
Global 

Global 305 199 (65,2) 106 (34,8) No 
Por práctica de AF 

Si 187 129 (69) 58 (31) No 
No 118 70 (59,3) 48 (40,7) No 

Por género 
Mujeres 149 104 (69,8) 45 (30,2) No 
Hombres 156 95 (60,9) 61 (39,1) No 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 65 (60,7) 42 (39,3) No 
Mayor o igual a 70 198 134 (67,7) 64 (32,3) No 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 32 (66,7) 16 (33,3) No 
Mujer mayor o igual a 70 101 72 (71,3) 29 (28,7) No 
Hombre menor de 70 59 33 (55,9) 26 (44,1) No 
Hombre mayor o igual a 70 97 62 (63,9) 35 (36,1) No 

Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 
Moderado 75 31 (41,3) 44 (58,7) Si 
Alto 180 125 (69,4) 55 (30,6) No 
Muy alto 50 43 (86) 7 (14) No 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

 

Respecto al nivel plasmático del Colesterol LDL y no-HDL, la mayoría de los 

valores superan en nivel objetivo de 55 y 70 mg/dl, recomendado por las diferentes guías 

de práctica clínica. En cuanto al Colesterol LDL y el no HDL, los valores modales son 

“No” en todos los casos, excepto en el RCV por DM2 moderado que presenta valor “Si”. 

La comparación entre los valores de Colesterol LDL y no-HDL, se observan en la 

tabla 3. Se puede observar que no se encuentran diferencias significativas en los valores 
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de Colesterol LDL y no-HDL, y, además, como se observa en la tabla 2, en ningún caso 

se cumplen los objetivos. 

 
Tabla 3.- Comparación de los valores de Colesterol LDL y no HDL en función de la práctica de AF 
Variable Grupo ±ơ Sig. K-S Sig. Levene Sig. Prueba t 

Colesterol LDL Si 92,82±30,57 0,596 0,451 0,060 No 86,25±28,17 0,755 

Colesterol no-HDL Si 118,51±30,16 0,328 0,477 0,577 No 116,47±32,74 0,957 
 

Cuando se valora la asociación entre cumplir o no los objetivos de colesterol y la 

práctica de la actividad física (Tabla 4), se puede observar que no se encuentran 

asociaciones significativas (los valores de phi son 0,074 para LDL y 0,084 para no HDL), 

pero si alguna tendencia que indica que los pacientes que cumplen los objetivos de 

Colesterol LDL y no HDL tienden a no realizar actividad física de manera frecuente 

(residuos tipificados 1,2 para el LDL y 1,1 para el no HDL). 

 
Tabla 4.- Asociación entre la práctica de AF y los objetivos de colesterol LDL y no HDL 

Objetivo Colesterol LDL 

  Práctica de AF 

  Si No 

No 

Recuento 134 73 

Frecuencia Esperada 126,9 80,1 

Residuo tipificado 0,6 -0,8 

Si 

Recuento 53 45 

Frecuencia Esperada 60,1 37,9 

Residuo tipificado -0,9 1,2 

Phi (significación) -0,102 (0,074) 

Objetivo Colesterol no-HDL 

  Práctica de AF 

  Si No 

No 

Recuento 129 70 

Frecuencia Esperada 122 77 

Residuo tipificado 0,6 -0,8 

Si 

Recuento 58 48 

Frecuencia Esperada 65 41 

Residuo tipificado -0,9 1,1 

Phi (significación) -0,099 (0,084)   

 

Respecto a la comparación de la variable LDL Colesterol, este diseño explora los 

efectos que cada factor (Género, Edad 70, RCVDM2, Práctica de AF) tienen sobre la 
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variable dependiente (LDL Colesterol), así como los efectos de la interacción. Los 

factores fijos Género y Edad 70 son significativos, mientras que el Riesgo Cardiovascular 

en pacientes con DM2 y la Práctica de AF no presentas significación, por lo que 

deberíamos de reajustar el modelo. También es importante observar que no existen 

interacciones significativas. En el modelo tras eliminar el factor RCVDM2 y Práctica de 

AF, los factores fijos género (0,000) y edad (0,009) son estadísticamente significativos. 

Las interacciones de Género y Edad 70 no muestran significación estadística, por lo que 

no podemos establecer su existencia. 

  

El modelo corregido, que recoge los efectos de los dos factores significativos, así 

como su interacción, presenta significación estadística (0,001) e indica que el modelo 

explica una parte de la variabilidad de la variable dependiente (LDL Colesterol), en 

concreto el 5,3%. 

Una vez detectados que los factores fijos Género y Edad 70 son significativos en 

el modelo lineal general, se puede observar en la tabla 3 que el LDL Colesterol es 

significativamente mayor en hombres que en mujeres y en pacientes de 70 o más años 

que en pacientes más jóvenes (Tabla 5).  

 
Tabla 5.- Comparación de los efectos fijos significativos en el modelo lineal general en la variable 
LDL Colesterol 
Variable Grupo ±ơ Sig. K-S Sig. Levene Sig. Comparación 

Género Mujeres 95,99±31,03 0,497 0,290 0,0011 Hombres 84,83±27,56 0,699 

Edad Menor de 70 84,44±28,80 0,689 0,664 0,0121 Mayor o igual a 70 93,44±29,91 0,691 
K-S: Prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov 
1 Significación de la prueba t para dos muestras independientes 
2 Significación de la prueba de Mann-Whitney 

 

 La comparación de la variable Colesterol no-HDL, al igual que en el modelo 

anterior, explora los efectos que cada factor (Género, Edad 70, RCVDM2, y Practica de 

AF) tienen sobre la variable dependiente (Colesterol no-HDL), así como los efectos de la 

interacción. Entre los factores fijos, sólo el Género es significativo, mientras que la Edad, 

Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 y Práctica de AF no presenta significación, 

por lo que deberíamos de reajustar el modelo. También es importante observar que no 

existen interacciones significativas entre los factores. 

 Tras eliminar los factores fijos no significativos, solo el factor fijo género (0,000) 

es estadísticamente significativo y explica una parte de la variabilidad de la variable 
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dependiente (Colesterol-no-HDL), en concreto el 4,4%. La comparación por género se 

puede ver en la tabla 6, siendo los valores de Colesterol no-HDL significativamente 

mayores en mujeres que en hombres. 

 
Tabla 6.- Comparación de los efectos fijos significativos en el modelo lineal general en la variable 
Colesterol no-HDL 
Variable Grupo ±ơ Sig. K-S Sig. Levene Sig. Comparación 

Género Mujeres 123,87±32,87 0,849 0,129 0,0011 Hombres 111,85±28,29 0,486 
K-S: Prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov 
1 Significación de la prueba t para dos muestras independientes 
2 Significación de la prueba de Mann-Whitney 

 

En la tabla 7, se presentan los valores de LDL colesterol de los pacientes en 

función la variable Estatinas tipo. El valor mínimo de 25 mg/dL corresponde a pacientes 

que toman estatinas de alta potencia, y lo mismo ocurre con valor máximo de 203 mg/dL. 

Los pacientes que no toman estatinas presentan la media más alta (106,24±25,16), 

seguidos de los pacientes que toman estatinas de baja potencia (92,57±26,00), los que 

toman estatinas de alta potencia (83,62±34,13), correspondiendo los valores más bajos a 

pacientes que toman estatinas de media potencia (81,89±27,13). 

 
Tabla 7.- Análisis descriptivo de la variable LDL colesterol, en función del tipo de estatinas 
mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
No toman 77 116 107 106,24±25,16 46 165 89,5 125 
Baja Potencia 53 96 94 92,57±26,00 53 153 70 109,5 
Media Potencia 107 681 78 81,89±27,13 38 182 63 99 
Alta Potencia 58 711 79,5 83,62±34,13 25 203 61,25 102.3 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

 
En la tabla 8, se presentan los valores de Colesterol no-HDL de los pacientes en 

función la variable Estatinas tipo. El valor mínimo de 43 mg/dL corresponde a pacientes 

que toman estatinas de alta potencia, mientras que el valor máximo de 240 mg/dL 

corresponde a un paciente que toma estatinas de media potencia. Los pacientes con la 

media más alta (134,06±25,83) son los que no toman estatinas, seguidos de los pacientes 

que toman estatinas de baja potencia (120,19±25,40) y los pacientes que toman estatinas 

de media potencia (111,24±30,09), siendo los pacientes que toman estatinas de alta 

potencia los que presentan un valor medio más bajo (107,49±35,03). 
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Tabla 8.- Análisis descriptivo de la variable Colesterol no-HDL, en función del tipo de estatinas 
mg/dL N Moda Mediana ±ơ Mínimo Máximo Q1 Q3  
No toman 77 134 134 134,06±25,83 82 192 113,5 152,5 
Baja Potencia 53 106 118 120,19±25,40 70 171 104,5 139,5 
Media Potencia 107 91 106 111,24±30,09 59 240 90 127 
Alta Potencia 58 1041 104 107,49±35,03 43 224 79,75 132.75 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 

 
Discusión 

La muestra objeto de estudio, es una población en su mayoría con un peso por 

encima del recomendado, con hábitos saludables, aunque mejorables, ya que más de la 

mitad afirman practicar actividad física a diario, realizar dieta saludable, no ser 

sedentarios y no consumir tabaco y alcohol, pero aun así, mayoritariamente, no cumplen 

los niveles objetivo de colesterol LDL plasmático, recomendados por las guías de práctica 

clínica, en este caso la europea, que es nuestra referencia, y que tienden a ser cada vez 

más estrictos en las cifras recomendadas (Aneri et al., 2021). 
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Tabla 2.- Análisis descriptivo de las variables Objetivo LDL Colesterol y Colesterol No-HDL 
Objetivo Colesterol LDL  

 N No 
N (%)  

Si 
N (%) 

Moda 

Global 
Global 305 207 (67,9) 98 (32,1) No 

Por práctica de AF 
Si 187 134 (71,7) 53 (28,3) No 
No 118 73 (61,9) 45 (38,1) No 

Por género 
Mujeres 149 109 (73,2) 40 (26,8) No 
Hombres 156 98 (62,8) 58 (37,2) No 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 66 (61,7) 41 (38,3) No 
Mayor o igual a 70 198 141 (71,2) 57 (28,8) No 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 31 (64,6) 17 (45,4) No 
Mujer mayor o igual a 70 101 78 (77,2) 23 (22,8) No 
Hombre menor de 70 59 35 (59,3) 24 (40,7) No 
Hombre mayor o igual a 70 97 63 (64,9) 34 (35,1) No 

Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 
Moderado 75 27 (36%) 48 (64%) Si 
Alto 180 135 (75) 45 (25) No 
Muy alto 50 45 (90) 5 (10) No 

Objetivo Colesterol no-HDL 
Global 

Global 305 199 (65,2) 106 (34,8) No 
Por práctica de AF 

Si 187 129 (69) 58 (31) No 
No 118 70 (59,3) 48 (40,7) No 

Por género 
Mujeres 149 104 (69,8) 45 (30,2) No 
Hombres 156 95 (60,9) 61 (39,1) No 

Por grupo de edad 
Menor de 70 107 65 (60,7) 42 (39,3) No 
Mayor o igual a 70 198 134 (67,7) 64 (32,3) No 

Por género y grupo de edad 
Mujer menor de 70 48 32 (66,7) 16 (33,3) No 
Mujer mayor o igual a 70 101 72 (71,3) 29 (28,7) No 
Hombre menor de 70 59 33 (55,9) 26 (44,1) No 
Hombre mayor o igual a 70 97 62 (63,9) 35 (36,1) No 

Por Riesgo Cardiovascular en pacientes con DM2 
Moderado 75 31 (41,3) 44 (58,7) Si 
Alto 180 125 (69,4) 55 (30,6) No 
Muy alto 50 43 (86) 7 (14) No 
1 Existen varias modas, se presenta el menor de los valores 
 

 

 

Las mujeres mayores de 70 años son las que los alcanzan en menor medida los 

objetivos tato para LDL, como para no-HDL, y también los pacientes RCV muy alto con 

DM2 son de los que menos cumplen los objetivos, a pesar de que son los que más se 

beneficiarían de una reducción absoluta (Mihaylova et al., 2012), por pequeña que sea, 

en sus niveles de colesterol.  
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 Respecto a las comparaciones, el hecho de que la edad y el género expliquen un 

porcentaje de los niveles de LDL, y el género, de los de no-HDL, nos tiene que poner en 

alerta ante los pacientes de más de 70 años, y de los hombres, ya que requerirán un 

seguimiento más estrecho.  

Por cada 1 mol/dl que desciende el colesterol LDL, disminuyen en un 21% los 

eventos cardiovasculares (Cholesterol Treatment Trialists et al., 2016). Teniendo en 

cuenta que la práctica de actividad física está claramente asociada con cambios 

beneficiosos para la salud en HDL, LDL y en el colesterol total (Monda et al., 2009), los 

estudios actuales, en consonancia con el nuestro, revelan que la mayoría de pacientes en 

nuestro medio, de moderado a muy alto riesgo cardiovascular, no logran estos objetivos 

(Cinza Sanjurjo et al., 2020; Kotseva et al., 2019). El estudio IBERICAN (Cinza Sanjurjo 

et al., 2020), realizado en pacientes atendidos en atención primaria en España, mostró que 

el control del colesterol LDL, apenas alcanzó el 26%, y en el EUROASPIRE (Pacientes 

con cardiopatía isquémica) llego tan sólo al 29% (Kotseva et al., 2019), por tanto ni en 

pacientes sin evento ni en los que han padecido alguno, se consigue un óptimo control, 

tal como es recomendado.  

Respecto a los niveles de colesterol no-HDL, los resultados son superponibles. La 

relación entre el colesterol no-HDL y el RCV es al menos tan fuerte como la relación con 

el c-LDL, porque su concentración, da la misma información que la concentración de 

apolipoproteína B (Emerging Risk Factors et al., 2009; Group et al., 2021; Pencina et al., 

2019). Se utilizan en las tablas de riesgo SCORE2 (Systemic Coronary Rick Estimation 

2) y SCORE2-OP (SCORE2-Old People), que incluyen el colesterol no-HDL. 

En vista de los resultados, debemos analizar las causas de este control insuficiente 

de los niveles de colesterol, en estos pacientes de alto y muy alto RCV, y dado que como 

ya hemos dicho, el estilo de vida, aunque es mejorable, no es declarado como malo por 

los pacientes, debemos plantearnos si el tratamiento prescrito en las consultas, tanto de 

atención primaria como especializada, es el correcto, o si nos dejamos llevar por la inercia 

terapéutica en lugar de esforzarnos por conseguir que nuestros pacientes alcancen los tan 

recomendados objetivos. Además sería imprescindible la implementación de programas 

de AF en los pacientes como tratamiento coadyuvante, dado que las mejoras en la salud 

están contrastadas, a pesar de que la percepción del paciente pueda ser diferente en 

relación con los niveles de AF. En la actualidad disponemos de potentes estrategias y 

fármacos que disminuyen el RCV, disminuyendo el colesterol LDL, siendo las estatinas 

la base terapéutica. Las indicaciones en la evidencia científica están claramente 
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establecidas, y su seguridad y efectividad a más largo plazo es algo contrastado 

(Mihaylova, 2012, López-Miranda 2021), pero la cuestión es si las aplicamos a la práctica 

clínica habitual. En nuestra muestra de pacientes, no llegamos a prescribirlas en el 100% 

de los pacientes en las que estaría indicado, como podemos ver en los resultados. También 

debemos analizar la adherencia terapéutica y los posibles efectos adversos, ya que los 

niveles más bajos de colesterol LDL corresponden a pacientes que tienen prescritas 

estatinas de media potencia y los más bajos de no-HDL, a pacientes que tienen prescritas 

estatinas de alta potencia. 

Se ha demostrado que la dieta en combinación con la AF correctamente 

programada son potentes herramientas para mejorar la composición corporal y los perfiles 

lipídicos, y, consecuentemente, los niveles de colesterol (Ainsworth & Tudor-Locke, 

2005; Gouveia et al., 2017; Prusik et al., 2018).  

Los pacientes con DM, que son la mayoría de nuestra muestra, tienen un riesgo 

duplicado de ECV lo que reduce la expectativa de vida en 4-8 años, además aumenta el 

riesgo de enfermedades cardiorrenales, sobre todo IC (insuficiencia cardíaca) y ERC 

(enfermedad renal crónica) (Kristensen et al., 2019). Los RR (riesgo relativo) de ECV 

son mayores a edades más tempranas y moderadamente en mujeres. Por esto, deben ser 

estratificados en las categorías de riego alto y muy alto, para aplicar un tratamiento y una 

intervención secuencial, asegurando una adecuada adherencia a los cambios en el estilo 

de vida y al tratamiento, asegurando una buena relación médico-paciente, lo que 

repercutirá en que alcancen el objetivo terapéutico de colesterol LDL, que se traduce en 

una disminución del riesgo de complicaciones cardiovasculares y muerte, sobre todo un 

primer episodio, y una mejora en su calidad de vida (Group et al., 2021). 

Las causas, como se evidencia en la literatura actual, son desde la prescripción 

insuficiente, por inercia terapéutica, la posible falta de adherencia terapéutica y no seguir 

un abordaje secuencial de este grupo de pacientes, no se ajustan a lo recomendado. Por 

tanto, en nuestro papel de médicos, tanto de atención primaria, como de atención 

especializada, debemos plantearnos si estamos haciendo lo correcto para transmitir a 

nuestros pacientes, la importancia de mejorar los hábitos de vida (especialmente la 

adherencia a programas de AF monitorizados por profesionales de las ciencias de la 

actividad física), y de escoger el mejor tratamiento y cumplir con la correcta toma del 

mismo. Es bien sabido que la DM2 se relaciona con los niveles de práctica de AF, 

sirviendo, en personas de edad, para reducir el riesgo de sarcopenia, así como para 

provocar un descenso de los niveles de azúcar en sangre (Lim & Kang, 2023). Por ello 
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creemos que la combinación de una correcta administración de fármacos y la práctica de 

AF compondrían la mejor de las soluciones.   

 

Consideraciones éticas 

Esta investigación cumple las normas éticas de los correspondientes comités y de 

la Declaración de Helsinki de 1975 en su versión más actual, y ha sido aprobada por el 

comité de ética de la investigación de A Coruña-Ferrol, con código de Registro: 

2021/089. 

Los autores declaran que no han utilizado ningún tipo de inteligencia artificial 

generativa para la redacción de este manuscrito, ni para la creación de pies de tablas y/o 

leyendas de figuras. 
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