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RESUMEN

En sus fases iniciales el seguimiento clínico de la mayoría de los pacientes con
diabetes tipo 2 se realiza en Atención Primaria. El objetivo principal del trabajo
es conocer, en este nivel asistencial, la prevalencia y significado de la presencia
de nefropatía. 

Pacientes y métodos: Estudio descriptivo y transversal realizado en el ámbito
de la Atención Primaria. Durante tres meses consecutivos 183 médicos de 16 Co-
munidades Autónomas de nuestro país incluyeron los primeros 20 enfermos con
diabetes tipo 2, que de un modo consecutivo acudieron a la consulta. En cada
paciente se midió la presión arterial y se determinó la concentración en sangre
de creatinina, glucosa y HbA1c. La proteinuria se midió en la primera orina de
la mañana mediante una tira reactiva. Además, se verificó la presencia de pato-
logía cardiovascular asociada. 

Resultados: El total de la muestra fue de 3.583 diabéticos, con edad media de
64 ± 10 años (varones 45%). En 523 (15,5%) pacientes se observó una creatini-
na ≥ 1,2 mg/dl y en 794 (23,5%) la proteinuria fue positiva, siendo ≥ 2 + en 215
(6,5%). Los pacientes con creatinina ≥ 1,2 mg/dl presentaron mayor edad, nive-
les más altos de presión arterial y mayor prevalencia de patología cardiovascu-
lar asociada (32% vs 19,5%), respecto a los enfermos con creatinina inferior. Esta
diferencia se mantuvo tras el análisis de regresión logística múltiple (OR 1,47 I
de C 1,14-1,90; p = 0,002). Los pacientes con proteinuria mostraron una mayor
prevalencia de patología cardiovascular concomitante (OR1,83; I de C 1,47-2,27;
p < 0,0001) que los pacientes con proteinuria negativa. Dicha asociación fue con-
tinua y creciente desde el grado de proteinuria negativa al de proteinuria ≥ 2 +
(p < 0,001 para la tendencia). El 69% de los diabéticos tenía un PA ≥ 140/90
mmHg y únicamente el 8% de ellos tenía una PA estrictamente controlada con
cifras inferiores a 130/85 mmHg. 
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INTRODUCCIÓN

En los países del área occidental hasta un 6-8% de
la población padece diabetes mellitus correspondien-
do el 90% de los casos a la diabetes tipo 2 (DM2) o

diabetes del adulto. Este tipo de diabetes se acompa-
ña de una elevada prevalencia de patología cardio-
vascular asociada y es la primera causa de insuficien-
cia renal terminal1-4. En los últimos años, proba-
blemente con relación con el envejecimiento pobla-

Conclusiones: La cuarta parte de los diabéticos tipo 2 seguidos en Atención Pri-
maria tienen afectación renal. El control estricto de presión arterial es muy defi-
citario a pesar de la mayor prevalencia de patología cardiovascular asociada en
estos pacientes de alto riesgo.

Palabras clave: Nefropatía diabética. Diabetes tipo 2. Insuficiencia renal. Pro-
teinuria. Hipertensión arterial. Atención Primaria.

RENAL IMPAIRMENT PREVALENCE IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES: 
A PRIMARY CARE-BASED STUDY

SUMMARY

Patients with type 2 diabetes use to be managed in their primary care settings
during the early stages of the disease. The main objective of the study was to de-
termine renal impairment prevalence, and to assess its significance, within type 2
diabetics controlled by their family physicians.

Patients and method: Transverse observation of patients with type 2 diabetes
who were the first 20 unselected cases seen by 183 family physicians from 16 of
the 17 Autonomic Communities of our country. The following variables were de-
termined: serum creatinine, glucose, and HbA1c concentrations, proteinuria (dips-
tick test in a first-voided morning urine sample), blood pressure levels, and asso-
ciated cardiovascular disease.

Results: Data from 3,583 type 2 diabetic subjects were evaluated. Mean age
was 64 ± 10 years and 45% were male. A serum creatinine ≥ 1.2 mg/dl was
observed in 523 (15.5%) patients. Proteinuria was present in 794 (23.5%) cases,
being ≥ 2 + in 215 (6.5%) subjects. Patients with a serum creatinine ≥ 1.2 mg/dl
were older, shower higher blood pressure levels, and suffered from more car-
diovascular disease (32.0 vs 19.5%) than those with a serum creatinine < 1.2
mg/dl. In a  multivariate analysis, this difference continued to be significant (OR
1.47; 95% CI 1.14 to 1.90; p = 0,002. Patients with proteinuria showed a hig-
her prevalence of cardiovascular disease (OR 1.83; 95% CI 1.47 to 2.27; p <
0,0001) than those without proteinuria. This association was continuous through
no proteinuria to the ≥ 2 + proteinuria (p < 0.001). Blood pressure level was ≥
140/90 mmHg in 69% of the cases, being < 130/85 mmHg in only 8% of the
subjects.

Conclusions: There is a high prevalence of renal impairment, approximately of
25% within type 2 diabetic patients seen at the primary care level. Optimal blood
pressure level seems to be extremely infrequent bearing in mind the diagnosis of
diabetes and the associated cardiovascular disease.

Key words: Diabetic nephropathy. Type 2 diabetes. Renal failure. Proteinuria.
Hypertension. Primary Care.



cional y una tendencia creciente a la obesidad y a la
vida sedentaria, la incidencia de la enfermedad se ha
incrementado de forma continua y se ha convertido en
uno de los problemas básicos de salud5-7.

El riesgo de presentar nefropatía en la DM2 ha
sido poco estudiado y se han apuntado cifras dis-
pares entre el 10 y el 60%. En cualquier caso su
prevalencia ha aumentado en las dos últimas déca-
das como consecuencia del mejor abordaje terapéu-
tico de las complicaciones cardiovasculares clásicas
de la diabetes (cardiopatía isquémica y arteriopatía
periférica) que ha permitido una prolongación en la
esperanza de vida y un incremento del número de
pacientes que tienen complicaciones más tardías
como la nefropatía. Aproximadamente 2 de cada 3
pacientes diabéticos en programas de diálisis perió-
dica son de tipo 23, 8-12.

En nuestro país el seguimiento clínico de los pa-
cientes con DM2 esta adscrito en la mayoría de los
casos de forma casi exclusiva a la Atención Primaria.
Apenas existen publicaciones sobre la presencia de pa-
tología renal asociada en este nivel asistencial13. La
detección precoz de microalbuminuria o proteinuria y
el reconocimiento temprano de discretas reducciones
de la función renal pueden ser útiles para intensificar
el grado de control de la hipertensión arterial (HTA) y
para promover la utilización de agentes bloqueadores
del sistema renina-angiotensina con el objetivo de pre-
venir o retrasar la evolución de la nefropatía. 

En el presente trabajo nos proponemos como ob-
jetivo principal conocer la prevalencia y significado
de la insuficiencia renal, proteinuria y de la HTA en
una población de DM2 que hacen su seguimiento
en Atención Primaria. Como objetivo secundario, ve-
rificar en esa población, la patología cardiovascular
asociada, el tipo de tratamiento que realizan y el
grado de control.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se trata de un estudio descriptivo y transversal rea-
lizado en el ámbito de la medicina de Atención Pri-
maria entre octubre y diciembre de 2000. Participaron
un total de 183 médicos de dieciséis Comunidades Au-
tónomas y cada uno de ellos incluyó consecutivamente
los primeros 20 enfermos diabéticos tipo 2, de ambos
sexos y edad comprendida entre 40 y 80 años, que
acudieron a su consulta durante un período de 3 meses.

Protocolo de estudio

En cada paciente se obtuvieron datos demográficos
(edad, sexo), clínicos (antigüedad de la diabetes y en

su caso de la HTA, peso, talla, presión arterial [PA]
sistólica y diastólica en sedestación y bipedestación y
frecuencia cardíaca) presencia de factores de riesgo
(tabaquismo y dislipidemia) y de patología cardiovas-
cular asociada (arteriopatía periférica, cardiopatía is-
quémica y accidente cerebrovascular). En todos los
pacientes se realizó un estudio analítico que incluyó
la determinación en sangre, tras al menos ocho horas
de ayunas, de las concentraciones de glucosa, HbA1c,
colesterol, HDL-colesterol, triglicéridos, creatinina,
ácido úrico y potasio. El LDL-colesterol se calculó me-
diante la fórmula de Friedewald-Friedrickson cuando
la concentración de triglicéridos era < de 400 mg/dl.
En orina se determinó la proteinuria en una muestra
de la primera orina de la mañana. Asimismo se ano-
taron los datos relativos al tipo de tratamiento anti-
diabético y, en su caso, a la terapéutica antihiperten-
siva y/o hipolipemiante utilizada.

Definiciones

Diabetes tipo 2

Pacientes con diabetes ya conocida y en tratamien-
to con dieta, antidiabéticos orales o insulina; cifras de
glucemia basal en dos o más ocasiones consecutivas
≥ 140 mg/dl; o una prueba de tolerancia oral a la glu-
cosa con cifra de glucemia ≥ 200 mg/dl a las 2 horas.

Hipertensión arterial

Pacientes en tratamiento con dieta o fármacos an-
tihipertensivos; cifras de PA sistólica en de cúbito ≥
140 mmHg y/o de PA diastólica ≥ 90 mmHg. En los
pacientes hipertensos se consideró que existía un con-
trol óptimo cuando el nivel de PA fue < 130/85 mmHg.

La medición de la presión arterial se hizo con 
esfigmomanómetros semiautomáticos validados
OMRON, modelo HEM-705CP, tras mantener al pa-
ciente 5 minutos sentado; se utilizaron manguitos de
12 × 21 cm o de 15 × 31 cm cuando el perímetro
del brazo fue ≥ 33 cm. Se hizo coincidir la PA sistó-
lica y diastólica con las fases I y V de Korotkoff res-
pectivamente. Las cifras de presión anotadas corres-
pondieron al promedio de tres medidas separadas
entre sí al menos 2 minutos. Además se hizo una me-
dida tras permanecer el paciente un minuto de pie.

Hiperlipemia

El antecedente de hiperlipemia incluyó cifras de co-
lesterol total ≥ 240 mg/dl y/o de HDL-colesterol ≤ 35
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mg/dl y/o de triglicéridos ≥ 200 mg/dl. En caso de hi-
perlipemia se consideró un control óptimo cuando las
cifras de LDL-colesterol eran inferiores a 100 mg/dl. 

Fumador

Toda persona que hubiese consumido tabaco (ci-
garrillos, puros, pipa) durante el último mes y ex fu-
mador el que no había hecho en los últimos 12
meses.

Obesidad

Índice de masa corporal (IMC), cociente entre el
peso en kg y la talla en metros al cuadrado ≥ 30 kg/m2.

Morbilidad cardiovascular

Arteriopatía periférica, cardiopatía isquémica o ac-
cidente cerebrovascular documentados por ingreso
hospitalario o estudio especializado.

Proteinuria

Se midió mediante una tira reactiva (Albym-test)
realizándose la lectura un minuto después de su-
mergirla en la orina. Se consideraron cuatro posibles
valores: negativa, positiva 1 +, positiva 2 + y posi-

tiva 3 +. No se aceptaron los casos con infección
urinaria y/o fallo cardíaco.

Nefropatía

Un diagnóstico de posible nefropatía establecida
fue aceptado si la determinación de proteinuria era
≥ 2 +. La presencia de una cifra de creatinina séri-
ca ≥ 1,2 mg/dl fue asociada a un diagnóstico de po-
sible insuficiencia renal.

Análisis estadístico

La diferencia de las medias se calculó mediante
la prueba t de Student. Los valores se expresaron
como la media ± DE. La significación estadística de
las diferencias entre proporciones fue determinada
usando la prueba del chi cuadrado (con la correc-
ción de Yates cuando fue necesario) o con la prue-
ba exacta de Fisher.

El análisis estadístico de los tres valores asignados
a la proteinuria fue realizado en las variables conti-
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Fig. 1.—Prevalencia de patología cardiovascular según nivel de
creatinina sérica. * p < 0,001; † p < 0,001; ‡ p < 0,01.

Creatinina < 1,2 mg/dl     Creatinina ≥ 1,2 mg/dl

20

18

16

14

12

10

8

6

4

2

0

A. periférica

C. isquémica

ACV

%

‡

†
*

†

*

‡

Tabla I. Datos generales de la muestra

Número 3.583
Edad 64 ± 10
Varones 1.612 (45%)
Antigüedad de la diabetes (años) 8,3 ± 7,1
HbA1c (%) 6,88 ± 1,24

HbA1c ≥ 7% 1.486 (47%)
PA sistólica / PA diastólica (mmHg) 150 ± 23 / 84 ± 12

PA ≥ 140/90 mmHg 2.422 (69%)
PA ≥ 130/85 mmHg 2.933 (83%)

Colesterol total (mg/dl) 218 ± 42
Colesterol ≥ 240 mg/dl 979 (28%)
Colesterol ≥ 200 mg/dl 2.311 (66%)
LDL-Colesterol ≥ 100 mg/dl 2.496 (28%)

LDL-Colesterol 51,5 ± 17
Triglicéridos 144 ± 65
IMC (kg/m2) 29,2 ± 4

IMC ≥ 30 kg/m2 1.297 (38%)
Fumadores/Ex fumadores 585 (17%) / 602 (17%)
Creatinina (mg/dl) 0,98 ± 0,24

Creatinina ≥ 1,2 mg/dl 523 (15,5%)
Proteinuria positiva (tira reactiva) 794 (23,5%)

Proteinuria 1 + 579 (17%)
Proteinuria ≥ 2 + 215 (6,5%)

Patología cardiovascular asociada 723 (21,5%)
Arteriopatía periférica 350 (10,5%)
Cardiopatía isquémica 349 (10,5%)
Accidente cerebrovascular 166 (5%)

IMC: índice de masa corporal.



nuas por ANOVA. Las variables categóricas se eva-
luaron por el test de chi cuadrado en tabla de 2 × 3.

Se construyó un modelo de regresión logística
múltiple para analizar la influencia de diferentes fac-
tores pronósticos sobre la presencia de patología car-
diovascular asociada.

La odds ratio midió el cociente de incidencias
entre el grupo caso y el control; un intervalo de con-
fianza que no incluyó la unidad definió a las dife-
rencias con significado estadístico; asimismo, en
todos los casos un valor de la p < de 0,05 fue con-
siderado como significativo.

Todos los datos fueron centralizados y procesados
a través de un paquete estadístico homologado SAS
6.12 en versión Windows.

RESULTADOS

El total de pacientes válidos en la muestra estu-
diada fue de 3.583; la edad media fue de 64 ± 10
años, siendo superior en las mujeres (64,6 ± 10) que
en los varones (63,1 ± 10, p < 0,001). Más de 2/3
de los pacientes presentaron hipertensión arterial y
una proporción similar (66%) un nivel de colesterol
total ≥ 200 mg/dl. En prácticamente la mitad de los

enfermos (47%) el control metabólico era insufi-
ciente (HbA1c ≥ 7%). La creatinina sérica se deter-
minó en 3.358 pacientes; en el 15,5% de los casos
fue ≥ 1,2 mg/dl y en un 4,5% ≥ 1,4 mg/dl. La pro-
teinuria se midió en 3.339 enfermos; en un 23,5%
de los casos fue positiva siendo ≥ 2 + en el 6,5%
de los pacientes. En la tabla I se describen los datos
más importantes de la muestra. La discordancia entre
algunos porcentajes respecto al total de los casos re-
fleja la ausencia de datos en un reducido número
de pacientes.

Al comparar los enfermos con creatinina ≥ 1,2
mg/dl con los que tenían una cifra inferior (tabla II)
se constató que los primeros eran de edad más avan-
zada y presentaban mayor antigüedad de la diabetes,
cifras más elevadas de presión arterial y una preva-
lencia más alta de patología cardiovascular asociada
(fig. 1). Esta mayor prevalencia persistió tras un aná-
lisis de regresión logística múltiple que incluyó como
variables la edad, el sexo, el tabaco, la antigüedad de
la diabetes, el nivel de PA sistólica y diástolica, la
cifra de colesterol total, y la HbA1c (OR 1,47; I de
C 1,14 - 1,90 p = 0,002). También fueron variables
independientes la edad, el sexo varón y la antigüe-
dad de la diabetes.

Los datos de la proteinuria fueron distribuídos en
tres valores (negativa, 1 + y ≥ 2 +) para su poste-
rior análisis (tabla III). En los pacientes con protei-
nuria más intensa había predominio de varones,
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Tabla II. Características de los pacientes con y sin
creatinina elevada

Creatinina ≥ 1,2 Creatinina < 1,2 p
mg/dl mg/dl Odds ratio 

(IC 95%)

Prevalencia (%) 15,5 84,5
Edad 67,1 ± 9,7 63,4 ± 10,1 < 0,001
Varones (%) 63 42 2,37 (1,95-2,88)
Antigüedad diabetes (años) 9,3 ± 8 8,1 ± 7 0,001
HbA1c (%) 6,92 ± 1,26 6,85 ± 1,24 0,20
PAS/PAD (mmHg) 153 ± 23/86 ± 13 149 ± 23/84 ± 12 < 0,001/0,004
PA ≥ 130/85 mmhg (%) 95,5 91 2,00 (1,26-2,04)
Colesterol total (mg/dl) 219 ± 40 217 ± 42 0,12
IMC (kg/m2) 29,2 ± 4,6 29,1 ± 4,6 0,71
Fumador* (%) 43 32 1,59 (1,31-1,92)
Creatinina (mg/dl) 1,36 ± 0,29 0,91 ± 0,14 < 0,001
Proteinuria positiva (%) 39,5 20,5 2,51 (2,05-3,08)
Proteinuria ≥ 2 + (%) 14 5 3,01 (2,22-4,09)
Patología cardiovascular 32 19,5 1,94 (1,56-2,39)
global (%)
Arteriopatía periférica (%) 15,5 10 1,65 (1,25-1,19)
Cardiopatía isquémica (%) 17,5 9 2,12 (1,62-2,78)
ACV (%) 8 4,5 1,94 (1,56-2,39)

PAS = presión arterial sistólica; PAD = presión arterial diastólica.
*Incluye fumadores activos y ex fumadores.
IMC: índice de masa corporal. ACV = accidente cerebrovascular.

Tabla III. Grados de proteinuria y patología asociada

Proteinuria Proteinuria Proteinuria p
(-) 1 + > 1 +

Prevalencia (%) 76,5 17 6,5
Edad 63,5 ± 10 65,5 ± 9,5 6 4± 9 <0,001†
Varones (%) 44 46,5 58 <0,001‡
Antigüedad diabetes (años) 78,5 ± 6,8 8,9 ± 6,9 10,1 ± 6,9 <0,001†
HbA1c (%) 6,82 ± 1,22 6,90 ± 1,36 7,17 ± 1,20 <0,001‡
PAS (mmHg) 147,5 ± 23 155 ± 23 160 ± 24 <0,001†
PAD (mmHg) 83,5-1,2 86 ± 12 90 ± 14 <0,001†
PA ≥ 130/85 mmHg (%) 91 94 94,5 0,049‡
Colesterol total (mg/dl) 217 ± 42 217 ± 43 232 ± 49 <0,001
Fumador* (%) 33 33,5 49,5 <0,001‡
Creatinina (mg/dl) 0,96 ± 0,20 1,04 ± 0,28 1,14 ± 0,33 <0,001†
Patología cardiovascular 18% 30% 35% <0,001‡
global (%)
Arteriopatía periférica (%) 8,5 16 22 <0,001‡
Cardiopatía isquémica (%) 8,5 16 14 <0,001‡
ACV (%) 4 6,5 11 <0,001‡

PAS = presión arterial sistólica; PAD = presión arterial diastólica
*Incluye fumadores activos y exfumadores. ACV = accidente cerebrovascular
†Análisis de varianza
‡Test de chi2.



mayor antigüedad de la diabetes, peor control me-
tabólico, valores más altos de PA sistólica, PA dias-
tólica, colesterol total y también una prevalencia
más alta de patología cardiovascular concomitante
(fig. 2). Estas variables experimentaron un incre-
mento continuo y progresivo desde el valor más bajo
de la proteinuria (negativo) al valor más alto (≥ 2 +).
La relación de la proteinuria positiva con la patolo-
gía cardiovascular concomitante también persistió
tras el análisis de regresión logística (OR 1,83; I de
C 1,47-2,27; p < 0,0001).

Los pacientes con HTA tenían mayor edad y an-
tigüedad de la diabetes, peor control metabólico, ci-
fras más altas de creatinina y mayor prevalencia de
proteinuria y de patología cardiovascular global,
aunque sólo era significativa en los subgrupos de
enfermedad vascular en el caso del accidente cere-
brovascular (tabla IV). Un 80% de los pacientes con
HTA recibía tratamiento farmacológico, de ellos
57% en forma de monoterapia; los agentes más uti-
lizados fueron los inhibidores de la enzima conver-
tidora (tabla V). El grado de control de los enfermos
etiquetados como hipertensos y que estaban reci-
biendo terapéutica antihipertensiva viene reflejado
en la figura 3.

La HbA1c fue determinada en 3.137 casos; los pa-
cientes con peor control metabólico (HbA1c ≥ 7%)
tenían mayor antigüedad de la diabetes y niveles
más elevados de PA, IMC y creatinina; también una
mayor prevalencia de proteinuria y de patología car-
diovascular global. Un 18% de los diabéticos fue-
ron tratados sólo con dieta. De los que recibían fár-

macos, un 20% se trataba de insulina y el resto con
antidiabéticos orales (sulfonilureas 45%, biguanidas
20% y 15% inhibidores de la alfa-glucosidasa).

Los pacientes con hiperlipemia estaban tratados
sólo con dieta el 34% y en los que se prescribieron
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Fig. 3.—Grado de control de hipertensión arterial en los pacientes
diabéticos que estaban recibiendo tratamiento antihipertensivo.

PA < 130/85 mmHg
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18,5%

PA < 140/90 mmHg

Fig. 2.—Prevalencia de patología cardiovascular en tres niveles
de proteinuria. * p = 0,0001; † p = 0,0001; ‡ p = 0,0003 para
la tendencia entre los diferentes valores.
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Tabla IV. Características de los pacientes con y sin
HTA

PA ≥ 140/90 PA < 140/90 p
(mmHg) (mmHg) Odds ratio

(IC 95%)

Prevalencia (%) 69 31
Edad 64,7 ± 9,6 62,2 ± 10,9 < 0,001
Varones (%) 45 46,5 0,93(0,81-1,07)
Antigüedad diabetes (años) 8,6 ± 7 7,8 ± 7 < 0,001
HbA1c (%) 6,93 ± 1,22 6,75 ± 1,29 < 0,001
PAS/PAD (mmHg) 161 ± 18/88 ± 11 124 ± 11/75 ± 8 < 0,001/< 0,001
Colesterol total (mg/dl) 220 ± 42 212 ± 41 < 0,001
IMC (kg/m2) 29,4 ± 4,5 28,5 ± 4,8 < 0,001
Fumador* (%) 33,5 35 0,92(0,79-1,07)
Creatinina (mg/dl) 1,00 ± 0,25 0,95 ± 0,20 < 0,001
Proteinuria positiva (%) 28 15 2,14 (1,77-2,60)
Proteinuria ≥ 2 + (%) 8 3 2,86 (1,97-4,22)
Patología cardiovascular 22,5 19 1,26 (1,05-1,51)
global (%)
Arteriopatía periférica (%) 11 9,5 1,18 (0,92-1,51)
Cardiopatía isquémica (%) 10,5 10,4 1,01 (0,79-1,28)
ACV (%) 6 2,5 2,48 (1,63-3,78)

HTA = hipertensión arterial (PA ≥ 140/90 mmHg). PAS = presión arterial
sistólica; PAD = presión arterial diastólica.
*Incluye fumadores activos y ex fumadores.
IMC: índice de masa corporal. ACV = accidente cerebrovascular.



fármacos, recibían estatinas el 83%, fibratos el 16%
y resinas el 1%.

DISCUSIÓN

El presente estudio demuestra que entre los pa-
cientes con DM2 que hacen su seguimiento en Aten-
ción Primaria existe una elevada prevalencia de
casos con afectación renal expresada por la presen-
cia de una cifra alta de creatinina y/o de proteinu-
ria; ambos factores mostraron una correlación di-
recta con la presencia de patología cardiovascular
asociada. Además, se verificó que más de 2/3 de la
población tenía HTA siendo su grado de control muy
pobre.

En los informes iniciales de los grandes estudios
epidemiológicos (Framingham, MRFIT —Multiple Risk
Factors Intervention Trial—) la concentración de crea-
tinina sérica no fue incluida como parámetro de aná-
lisis entre los posibles factores de riesgo cardiovascu-
lar. Sin embargo, recientemente se han publicado
varios estudios que han demostrado que niveles de
creatinina sérica ligeramente elevados constituyen un
factor de riesgo cardiovascular independiente. Se trata
de estudios post hoc sobre poblaciones de pacientes
que ya tenían factores de riesgo o patología cardio-
vascular asociada14-16. En el estudio HOPE (Heart
Outcome and Prevention Evaluation) los 980 enfer-
mos que tenían una creatinina basal ≥ 1,4 mg/dl tu-
vieron una prevalencia de infarto de miocardio, muer-
te cardiovascular y mortalidad total significativamente
más alta que los 8.307 pacientes con niveles de crea-
tinina < 1,4 mg/dl. Esta relación se mantuvo tanto en
los pacientes no diabéticos como en los diabéticos,
aunque en estos últimos la tasa de morbi-mortalidad
cardiovascular fue mucho más alta14. Resultados si-
milares se han comunicado en el estudio HOT (Hy-
pertension Optimal Treatment)15 y el estudio Syst-

China (Systolic Hypertension in China)16. En el estu-
dio poblacional NHANES-III los individuos con el per-
centil 99 de la creatinina (1,6 mg/dl en los varones y
1,4 mg/dl en las mujeres) tuvieron mayor prevalencia
de hipertensión y de diabetes17. Sin embargo en el
estudio de Framingham, en los enfermos con una
creatinina entre 1,5-3 mg/dl no pudo demostrarse una
asociación independiente con la morbi-mortalidad
cardiovascular, aunque sí con la mortalidad total18.
En base a estos datos, en los pacientes hipertensos el
aumento de la creatinina se considera que es, no sólo
un marcador de daño vascular renal aterosclerótico,
sino también de daño vascular a otros niveles19.

En los pacientes con DM2 no se han realizado es-
tudios epidemiológicos sobre la importancia pro-
nóstica del aumento ligero del nivel de creatinina.
Este hecho puede ser expresión, al igual que en la
HTA esencial, de nefroesclerosis subyacente de un
mayor riesgo cardiovascular. Si el aumento de crea-
tinina se acompaña de retinopatía y de proteinuria
significativa (≥ de 0,5 g/24 h) suele ser la expresión
de nefropatía diabética. Los enfermos diabéticos con
nefropatía tienen, a medio plazo, un riesgo de en-
fermedad cardiovascular 20 veces mayor que los que
no tienen afectación renal20. En nuestro trabajo el
umbral de insuficiencia renal se asignó a una cifra
de creatinina (≥ 1,2 mg/dl) ligeramente inferior a la
de otros estudios. No obstante, en una población
con edad avanzada como la aquí estudiada, y por
tanto con masa muscular disminuida, es probable
que exprese, en la mayoría de los casos, un mode-
rado grado de insuficiencia renal. Esa cifra de crea-
tinina se asoció con una mayor prevalencia de HTA
y de patología cardiovascular y podría servir de re-
ferencia para el envío de los pacientes diabéticos al
médico especialista de nefrología con el fin de rea-
lizar una valoración inicial y programar un segui-
miento compartido.

La proteinuria, detectada a través del método de
la tira reactiva, ha demostrado ser un factor de ries-
go independiente de mortalidad cardiovascular21,22.
En el estudio MRFIT, un 18,1% de pacientes entre
35 y 57 años tuvieron proteinuria de 1 + o más y
un 4,4% de 2 + o más elevada. Durante 6 años de
seguimiento la presencia de proteinuria se asoció de
forma independiente con una mayor morbi-mortali-
dad cardiovascular; la intensidad de esta relación fue
proporcional al grado de proteinuria21. En el estudio
de Framingham la presencia de indicios de protei-
nuria o de niveles ≥ 1 + se relacionó significativa-
mente con la mortalidad total en varones y con la
mortalidad cardiovascular en mujeres23. Tanto en
diabetes tipo 1 como en la 2 la aparición de pro-
teinuria tiene una relación directa con la morbi-mor-
talidad cardiovascular24. Puede ser indicativa, lo
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Tabla I. Características del tratamiento antihiperten-
sivo

Tratados sólo con dieta 20%
Tratados sólo con fármaco 57%
Tipo de fármacos:
Inhibidores de la ECA 35%
Diuréticos 22%
Antagonistas del calcio 19%
ARA-II 12%
Betabloqueantes 7%
Alfabloqueantes 5%

ECA = enzima convertidora de la angiotensina.
ARA-II antagonista de los receptores de la angiotensina-II.
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mismo que el aumento de la creatinina, de enfer-
medad vascular generalizada, pero cuando está aso-
ciada a retinopatía es expresión, casi siempre, de ne-
fropatía diabética con todo el exceso de riesgo
cardiovascular que este proceso comporta. En nues-
tros pacientes la proteinuria se asoció significativa-
mente con una mayor antigüedad de la enfermedad,
con peor control de la HTA y, también, con mayor
patología cardiovascular.

Existe escasa información acerca del grado de afec-
tación renal en diabéticos con seguimiento en con-
sultas ambulatorias de Atención Primaria. Reciente-
mente Ellis y Cairns25 han publicado los resultados
de un estudio en una población de 821 pacientes
con HTA y/o diabetes atendidos en una consulta ex-
trahospitalaria del Sur de Londres. Verificaron, que
un 12,6% de los enfermos diabéticos tenían una crea-
tinina sérica > de 120 µmol/l y que la prevalencia
de proteinuria (medida con tira reactiva) fue del
29,2% siendo ≥ 2 + (cantidad que juzgan como sig-
nificativa) en el 8,3% de los casos. La prevalencia
descrita es parecida a la expuesta en nuestro traba-
jo e indica que un segmento importante de pobla-
ción diabética presenta afectación renal en fases ini-
ciales, por lo que podría beneficiarse de una atención
más especializada. La Sociedad Americana de Dia-
betes ha recomendado que en todos los pacientes se
determine al menos una vez al año la concentración
de creatinina sérica y la proteinuria26. No tenemos
datos sobre el grado de cumplimiento de este reco-
mendación en nuestro país. En un estudio retrospec-
tivo realizado con este objetivo, también en el Reino
Unido, se verificó que en un plazo de 24 meses sólo
el 53% de los 813 diabéticos auditados tenían prac-
ticadas tales determinaciones y sólo el 28% de los
que tenían una creatinina > de 125 µmol/l habían
sido remitidos al nefrólogo27. Este pobre seguimien-
to ocasiona que, de forma no infrecuente, los enfer-
mos diabéticos lleguen a la consulta del especialista
en nefrología, en situación de insuficiencia renal
avanzada, lo que conlleva una mayor morbi-morta-
lidad cuando inician los programas de tratamiento
sustitutivo de la función renal28.

En la diabetes tipo 2 el control de HTA mejora el
pronóstico cardiovascular y renal de forma más acu-
sada que el control de hiperglucemia29. En nuestro
estudio, el nivel medio de PA de la población dia-
bética fue alto (150/84 mmHg), el porcentaje de en-
fermos que tenían cifras ≥ 140/90 mmHg (69%) era
elevado, y todavía más (83%) el porcentaje de pa-
cientes con cifras ≥ 130/85 mmHg, objetivo de pre-
sión a alcanzar sugerido por el último informe del
JNC-VI30. Los pacientes con niveles de PA ≥ 140/90
mmHg tuvieron cifras más altas de creatinina, co-
lesterol, y mayor prevalencia de patología cardio-

vascular, circunstancias todas estas bien reconocidas
en la literatura7, 30. Uno de los hechos más destaca-
bles fue que el grado de control entre los pacientes
diagnosticados de HTA era muy pobre pues sólo el
8% tenían cifras inferiores a 130/85 mmHg. Esta cir-
cunstancia puede explicarse porque el 20% no re-
cibía agentes antihipertensivos y porque más de la
mitad de los casos tratados farmacológicamente es-
taba sólo con monoterapia. Se ha verificado en los
ensayos más recientes que la reducción de la PA a
niveles < 130/85 mmHg hace necesario utilizar con
frecuencia tres o más fármacos hipotensores31. Los
fármacos bloqueadores del sistema renina angioten-
sina (antagonistas de los receptores de la angiotensi-
na II e inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina) se han revelado como los más eficaces
para retrasar la progresión de la enfermedad renal en
los enfermos con nefropatía diabética incipiente o es-
tablecida, sugiriéndose su indicación como agentes
de primer escalón8, 31-34. Sin embargo, en la serie ob-
jeto de nuestro estudio su prescripción ni siquiera al-
canzó a la mitad de los casos.

Nuestro estudio contiene algunas limitaciones
que deben ser señaladas. El elevado número de ob-
servadores participantes puede favorecer la existen-
cia de errores en la recogida de los datos; sin em-
bargo, el gran tamaño de la muestra contribuye a
aminorar la importancia de este hecho. La deter-
minación de la función renal mediante la concen-
tración de creatinina sérica no es el método ideal
para medir la función renal, pero la sencillez de su
determinación ha hecho que sea el método más uti-
lizado en los diversos estudios epidemiológicos que
han estudiado la relación entre insuficiencia renal
y riesgo cardiovascular. Asimismo, la determinación
de la proteinuria mediante la tira reactiva es un pro-
cedimiento semicuantitativo que puede ser fuente
de errores sobre todo en la lectura de los valores
más bajos; no obstante, para valores > 1 + el por-
centaje de falsos positivos se ha comprobado que
es menor del 10%35. También, por la sencillez de
su determinación es el método preferido para los
estudios de screening a nivel de la medicina de
atención primaria.

La detención de una microalbuminuria elevada es
el mejor método de screening en la detección pre-
coz de la nefropatía diabética aunque su hallazgo
en la DM2 no siempre es predictiva de afectación
renal3. El valor de su determinación mediante tira
reactiva (Micraltest) no está plenamente reconocido,
lo que ha dificultado que sea una técnica de uso, a
nivel de Atención Primaria, tan sencilla como la de-
terminación de la proteinuria.

En conclusión, este estudio aporta la evidencia de
que un alto porcentaje de diabéticos con segui-



miento clínico en la Atención Primaria tienen afec-
tación renal y un insuficiente control de su hiper-
tensión arterial. Son necesarios más estudios epide-
miológicos para confirmar si la creatinina y la
proteinuria son factores de riesgo cardiovascular in-
dependientes o simplemente testigos de enfermedad
cardiovascular ya presente. Una conexión más es-
trecha entre la Atención Primaria y la Medicina Es-
pecializada podría contribuir a prevenir o diferir la
insuficiencia renal terminal y las complicaciones car-
diovasculares tan frecuentes en esta enfermedad.
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