APORTACIONES ORIGINALES

Deteccion de glucosa en ayuno
alterada en donadores de sangre

RESUMEN

Objetivo: identificar sujetos con glucosa en ayuno
alterada (GAA) no diagnosticados, procedentes de
un grupo aparentemente sano.

Métodos: estudio transversal de 1188 donadores
de sangre, sin antecedentes familiares de diabetes
tipo 2. Se realizd historia clinica, examen fisico y
perfil bioquimico.

Resultados: la prevalencia de GAA fue de 15.9 %,
17.1 % en hombres y 12.9 % en mujeres, con con-
centracion promedio de glucosa plasméatica de 107.2
+ 6.5y 106.0 £ 6.1 mg/dL, respectivamente. El
60.2 % de los pacientes con GAA presento resisten-
cia a lainsulina. El diagnéstico de sindrome metabd-
lico para los sujetos con GAA segun los criterios del
Programa Nacional de Educacion en Colesterol-Pa-
nel de Tratamiento Il fue de 20.2 %, la Federacion
Internacional de Diabetes de 21.4 %, y la Asociacion
Americana de Corazén y el Instituto Nacional de
Coraz6n, Pulmén y Sangre de 29.3 %. El 70 % de
los sujetos con GAA tenia hipertrigliceridemia, 51 %
hipercolesterolemia y 85 % obesidad o sobrepeso.

Conclusiones: la prevalencia de GAA fue mayor a
la reportada en la literatura mundial. Una sexta
parte se encontraba sin diagnéstico y sin medidas
de prevencién para reducir el riesgo de desarrollar
diabetes tipo 2.

SUMMARY

Objective: to identify subjects with impaired fast-
ing glucose (IFG), from a group of apparently
healthy individuals.

Methods: a cross-sectional study was undertaken
in 1188 blood donors, with no family history of dia-
betes (T2D). All these individuals were subjected to
a guestionnaire, and biochemical tests.

Results: the prevalence of IFG was 15.9 %, 17.1 %
in men and 12.9 % in women. The average blood
glucose levels in subjects with IFG were 107.2 £6.5
mg/dL inmen and 106.0 + 6.1 mg/dL in women. Sixty
percent of individuals with IFG showed insulin resis-
tance. The diagnosis of metabolic syndrome (MS) in
IFG subjects was 20.2 %, according to the NCEP/
ATP lll criteria, 21.4 % according to the International
Diabetes Federation criteria; and 29.3 % according
to the American Heart Association and the National
Heart, Lung and Blood Institute criteria. Seventy per-
cent of the subjects with IFG showed hypertriglyc-
eridemia, 51 % showed hypercholesterolemia and
85 % were over-weight or obese.

Conclusions: the prevalence of IFG was higher than
expected, comparing with other populations reported
in the literature. These apparently healthy subjects
were not previously diagnosed and therefore have not
received preventive actions to arrest the risk of T2D.

Recibido: 20 de febrero de 2007

Introduccién

Ladiabetestipo 2 es unade las principal es enfer-
medades del siglo XX y debe ser reconocida
como una prioridad en los programas de salud.
Su frecuencia se ha incrementado mundialmente
a proporciones epidémicas, asi lo indican los re-
portes sobre incidencial? y prevalencia,*® esta
ultima con variaciones entre poblaciones debido a
diferencias ambientalesy de susceptibilidad gené-
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tica’” La edad, lamodernizacion y su repercusion
sobre los estilos de vida han favorecido su incre-
mento, identificandose altos indices en naciones
desarrolladas, en Asiay en la zona del Pacifico.®
De la misma manera, durante los Ultimos 40 afios,
su prevalencia se ha incrementado notablemente
en Estados Unidos y otras ciudades,**? y derivado
de su natural eza asintomética, entre 33 y 50 % de
los individuos con la enfermedad no sabe que la
tiene.13
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La estimacién més reciente de la prevalencia
dediabetestipo 2, diagnosticaday no diagnostica-
da, es de 8 % en adultos americanos mayores de
20 afiosy de 20 % en mayores de 65.14 Asi mismo,
se cree que la poblacién de diabéticos aumentara
de 150 a 300 millones en los proximos 25 afios.'®
L as complicaciones cronicas asociadas con diabe-
tes son importantes causas de morbilidad y mortali-
dad y de atos costos por cuidados de salud.1518

México también presenta una elevada preva-
lencia de diabetes tipo 2; en la poblacién mayor
de 20 afios fluctliaentre 8 y 10 %, frecuenciaque se
haincrementado de acuerdo con € patron epidemio-
|6gico mundial. Sinembargo, seconsideraqueespar-
ticularmente elevada por | as caracteriticas genéticas
de la poblacion, lo que impacta la economia de los
sistemasdesadud, yaquerepresentalasegundacausa
de mortalidad en pacientes hospitalizados y es res-
ponsable de aproximadamente 40 % de los casos de
insuficienciarend cronicatratados con didisis peri-
toneal. En un estudio redizado por Arredondo,’® se
estimo que en 2005 € costo total de atencion para
pacientes con diabetes tipo 2 fue de 317 millones de
dolares.

En 1979, la diabetes tipo 2 fue definida como
glucosaplasméticaen ayuno> 140 mg/dL (7.8 mmol/L)
0 glucosa plasmética > 200 mg/dL (11.1 mmol/L)
despuésde unacargaora de 75 g de glucosa, lo que
determind la aparicion de una nueva categoria: la
intoleranciaalaglucosa(glucosaplasméticade 140 a
199 mg/dL dos horas posprandial). En 1997, € Co-
mité de Expertos de la Asociacion Americana de
Diabetes (ADA) disminuy6 € punto de corte de la
glucosa plasmética en ayuno para el diagndstico de
diabetes tipo 2 a 126 mg/dL e identificod un grupo
intermedio de pacientes que presentan niveles de
glucemiamayores alo normal, pero que no relinen
los criterios para ser catalogados como diabéticos.
Este grupo incluye pacientes con glucosa en ayuno
alterada (GAA), es decir, con valores de glucosa
plasmética> 110y < 125 mg/dL ,® que se considera
un estado de prediabetes. %

Laprevalenciade GAA y intoleranciaalaglu-
cosa varia considerablemente de acuerdo con la
etnia: de 6.3 % en Chinaa 20.3 % en Suecia.®* En
Estados Unidos, 15.6 % (14.9 millones) delos adul-
tos entre 40 y 74 afios de edad tiene intoleranciaa
laglucosay 9.7 % (9.6 millones) presenta GAA. %
En México, los datos de la Encuesta Naciona de
Salud 2000 (ENSA 2000) mostraron unaprevalen-
ciade GAA de 12.6 % en adultos mayores de 20
afos de edad.?® La prediabetes representa un riesgo
mayor para el desarrollo de sindrome metabdlico,
gue constituye un constelacion de factores quein-

crementan €l riesgo para enfermedad cardiovascu-
lar?”-2° y diabetes tipo 2.303!

Deacuerdo con laliteraturamundial, aproxima-
damentelaterceraparte de adultos con diabetestipo
2 se encuentra sin diagndstico ni tratamiento,3>33
lo que constituye un importante problemade salud
publicayaque existe evidenciade que laenferme-
dad latente por un periodo largo de tiempo favore-
ced desarrollo de complicaciones® El objetivo del
presente estudio fue identificar a sujetos con GAA
no diagnosticados procedentes de un grupo de
donadores sanguineos voluntarios aparentemente
sanos.

Material y métodos

Estudio transversal en un grupo poblacional urba-
no de la ciudad de México que incluy6 a 1188 su-
jetos donadores voluntarios con edades entre 35 y
65 afios, que acudieron a Banco Central de Sangre
del Centro Médico Nacional Siglo XXI entremayo
de 2005y septiembre de 2006, sin antecedentes de
diabetes tipo 2 en familiares de primera linea. Los
sujetos con diagndstico de diabetes fueron exclui-
dos del estudio. Se aplicaron encuestas dirigidas a
conocer antecedentes familiares de enfermedad
cardiovascular, diabetes u otros trastornos meta-
bdlicos, asi como aspectos relacionados con el es-
tilodevida. El protocol o fue aprobado por e Comité
de Etica ddl Ingtituto Mexicano del Seguro Social.
Todos los sujetos incluidos firmaron carta de con-
sentimiento informado.

Serediz6 historiaclinicacompletay examen fis-
co. El peso se midio con una bascula BAME modelo
420, calibrada diariamente; y la estatura con € mis-
mo estadimetro en todos los casos. El perimetro de
cinturasemidid ene punto medio entrelacrestailiaca
y lacodtillainferior, con unacintaantropométricaflexi-
ble. El indice de masa corpora (IMC) se caculé me-
diante laformula de Quetdet. La presion arteria fue
medidacon € esfingomandmetro de columnade mer-
curio (American Diagnostic Corp.), cond pacientesen-
tado, previo descanso de 10 minutos. Seredlizarontres
determinaciones con intervalo de cinco minutos entre
cada una, consderando como valor definitivo  pro-
medio delas dos Ultimas. Se obtuvieron muestras san-
guineas previo ayuno de 12 horas, las cudes fueron
andizadas en € equipo ILab 350 Clinicd Chemistry
System (Instrumentation Laboratory, Epafia).

El perfil bioquimico estudiado incluy6 deter-
minacién de glucemia en ayuno, colesterol total,
fraccionesc-HDL y c-LDL y triglicéridos. Los ni-
veles de insulina se midieron por quimioluminis-
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cencia (Inmulite, Francia). Lasensibilidad alain-
sulina se calcul6 a través de HOMAZ2 IR con €
software obtenido en http: //mww.dtu.ox.ac.uk/homa
El diagnostico de sindrome metabdlico se es-
tablecié conforme los siguientes criterios:

= Al menos tres pardmetros definidos en el Pro-
grama Naciona de Educacion en Colesterol/
Pand de Tratamiento |11 (NCEP/ATPII1): glu-
cosa en ayuno > 110 mg/dL, presion arterial
> 130/85 mm Hg, triglicéridos > 150 mg/dL, c-
HDL < 50 mg/dL en mujeresy < 40 mg/dL en
hombres; perimetro de cintura> 88 cm en mu-
jeresy > 102 cm en hombres.

= Al menos tres de los parametros considerados
por la Asociacion Americana de Corazén/Ins-
tituto Nacional de Corazon, Pulmén y Sangre
(AHA/NHLBI): glucosa séricaen ayuno > 100
mg/dL, presion arterial sistélica> 130 o dias-
tdlica> 85 mmHg, triglicéridos > 150 mg/dL,
c-HDL < 50 mg/dL en mujeresy < 40 mg/dL
en hombres; perimetro de cintura > 88 cm en
mujeresy > 102 en hombres.

m Lospardmetros delaFederacion Internacional
deDiabetes(IDF): perimetro de cintura>80cm
en mujeres y > 90 cm en hombres; asi como
dos de los siguientes criterios: hiperglucemia,
hipertrigliceridemia, c-HDL e hipertension,
como define laAHA/NHLBI.

El andissdelosdatosincluyo estadisticadescrip-
tiva con estimacion de medias y desviacion estandar
para las variables continuas. Las frecuencias se ex-
presaron en porcentgjes. Las variables categoricas se
compararon mediantey?y lasnuméricascontinuascon
U de Mann-Whitney. Se utilizd € programa estadis-
tico SPSSversion 11.0 (Chicago, Illinois, USA).

Resultados

» Caracteristicas clinicas de los pacientes. sein-
cluyeron 1188 sujetos con edad promedio de 43.9 +
6.7 afios, 841 (70.7 %) hombres 'y 347 (29.2 %)
mujeres,; las caracteristicas clinicas y bioquimicas
de la poblacion general se encuentran descritas en
el cuadrol. El promedio de glucemiafuede 89.9 +
10.7 mg/dL, colesteral total, 201.0 + 40.0 mg/dL ;
triglicéridos, 193.0+ 121.4 mg/dL; c-LDL, 127.5+
32.9mg/dLy c-HDL, 42.9+ 11.5mg/dL. Loshom-
bres tuvieron niveles altos de colesterol total y
triglicéridos y las mujeres presentaron niveles atos
detriglicéridos, bajos de c-HDL e incremento del
perimetro de cintura. Solamente 18.4 % de | os par-
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ticipantes presentd IMC < 25 (normal); 53 % tuvo sobrepeso y 28.6 %, obe-
sidad.

m Prevalencia de GAA: fue de 15.9 % (n = 189), 17.1 % (n = 144) en
hombresy 12.9 % (n = 45) en mujeres (p = 0.198). El cuadro || muestraun
analisis comparativo, con base en el sexo, de los individuos con GAA y
glucosa en ayuno normal (GAN). En el sexo masculino, la edad de los pa-
cientescon GAA fuede44.9+ 7.1 afios, laglucemiaen ayuno de 107.2+ 6.5
mg/dL, con vaor minimo de 100 mg/dL y maximo de 124 mg/dL. Al comparar
con lossujetos con GAN, seencontraron diferencias estadisticamente Significativas
en las dguientes variables: edad (44.9 £ 7.1 versus 435 + 6.6, p = 0.027), c-LDL
(121.6 + 31.6 versus 129.0 + 32.8, p = 0.015), triglicéridos (262.4 + 179.4
versus 198.0 + 115, p = 0.001), insulina (14.9 + 11.1 versus 10.4 £ 5.2,
p =0.001), HOMA-IR (3.9+ 3.1versus2.2+ 1.2, p=0.001). Lasmujerescon
GAA presentaron edad promedio de 45.4 + 6.9 afios y cifras de glucemia de
106.0 £ 6.1 mg/dL, con valores minimos de 100 y méaximos de 122 mg/dL.
Al comparar con los sujetos con GAN, se encontré diferencia estadistica
mente significativaen HOMA-IR (3.6 £ 4.3 versus 2.1 £ 1.2, p = 0.008).

» Glucosa en ayuno alterada y prevalencia de resistencia a lainsulina: el
60.2 % de los pacientes con GAA present6 resistenciaalainsulina, compa-
rado con 30.4 % de aquellos con GAN (p = 0.001). Se considerd un punto de
corte de HOMA-IR de 2.5 como indicador de resistencia alainsulina.

» Glucosa en ayuno alteraday prevalencia de dislipidemia: 69.8 % (n = 132)
de los sujetos con GAA tenia hipertrigliceridemia (triglicéridos >150 mg/dL)
comparado con 54.9 % (n = 548) de aquellos con GAN (p = 0.001). De la
misma manera, 50.8 % (n = 96) de |os pacientes con GAA presentd hiperco-
lesterolemia (colesterol > 200 mg/dL) comparado con 48.8 % (n = 488),
observado en e grupo con GAN (p = 0.013). No existieron deferencias es-
tadisticamente significativasen losnivelesc-LDL (122.5+ 32.2 versus 1284 +
32.9mg/dL, p=0.724), pero si en losde c-HDL entre ambos grupos (42.7 +
11.2 versus 42.9 + 11.5 mg/dL, p = 0.001).

Cuadro |
Caracteristicas generales de la poblacién estudiada

Total (n = 1188) Hombres (n =841) Mujeres (n =347) p

Edad (afios) 439+6.7 437167 442+66  0.101
IMC (kg/m?) 28.3+4.0 28.1+3.7 287+47  0.197
PC (cm) 93.2+9.8 94.6+£8.8 89.7+11.1  0.001
Icc 0.90 + 0.06 0.92 £ 0.05 0.85+0.06  0.001
TAS (mm Hg) 119+ 11 119 +11 118+ 11 0.075
TAD (mm Hg) 75+7 75+8 74+8 0.061
Glucosa (mg/dL)  89.9 + 10.7 90.8 +10.3 87.8+11.3  0.001
CT (mg/dL) 201.0 + 40.0 201.8 + 40.9 199.1+37.6  0.604
c-LDL (mg/dL) ~ 127.5+32.9 127.8 +32.7 126.6+33.3 0.781
¢c-HDL (mg/dL) 429+115 40.8+10.1 480+12.9  0.001
TG (mg/dL) 193.0+121.4  209.0 + 130.8 154.3+83.1  0.001
Insulina (mUI/mL)  10.7 + 6.6 10.9+6.3 104+72  0.029
HOMA-IR 2.4+17 24+1.6 22+18 0.008

IMC = indice de masa corporal, PC = perimetro de cintura, ICC = indice de cintura-cadera,
TAS = presion arterial sistélica, TAD = presion arterial diastélica, CT = colesterol total,
c-LDL = colesterol de baja densidad, c-HDL = colesterol de alta densidad, TG = triglicéridos,
HOMA-IR = indice de resistencia a la insulina
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Cuadro Il

Caracteristicas de la poblacién con glucosa en ayuno alterada y glucosa en ayuno normal

Hombres
GAA GAN
(n = 144) (n =697) p
Edad (afios) 449+7.1 435+6.6 0.027
IMC (kg/m?) 28.1+44 28.1+35 0.965
PC (cm) 93.8+10.4 94.8+ 85 0.195
ICC 0.924 + 0.09 0.922 + 0.04 0.377
TAS (mmHg) 121+11 119+ 11 0.094
TAD (mmHg) 757 75+8 0.806
Glucosa (mg/dL) 107.2£6.5 87.4+73 0.001
CT (mg/dL) 205.8 +44.2 201.9+40.1 0.361
c-LDL (mg/dL) 121.6 + 31.6 129.0 £ 32.8 0.015
c-HDL (mg/dL) 41.5+104 40.6 £10 0.331
Triglicéridos (mg/dL) 262.4+179.4 198.0 £ 115 0.001
Insulina mUI/mL 149+11.1 104+5.2 0.001
HOMA-IR 39+31 22+12 0.001
IMC
Normal 15.4 18.0 0.273
Sobrepeso 58.7 56.0
Obesidad 25.9 26.0

Mujeres
GAA GAN
(n = 45) (n =302) p

454+6.9 441165 0.229
29.0+3.6 28.7+4.38 0.223
91.5+8.6 89.5+11.4 0.057
0.864 + 0.03 0.856 + 0.06 0.113
117+9 119+ 12 0.749
737 74+8 0.775
106.0 £ 6.1 85.1+9.3 0.001
205.1 + 40 198.2+£37.2 0.206
125.0+ 34 126.8 £33.2 0.897
46.5+12.9 48.2+12.9 0.290
191.1+138 148.8 £ 69.9 0.110
13.6+ 15 10.1 +5.7 0.435
3.6+43 21+12 0.008
15.6 21.3 0.582

40.0 45.2

44.4 33.6

GAA =glucosa en ayuno alterada, GAN = glucosa en ayuno normal, IMC = indice de masa corporal, PC = perimetro de cintura,
ICC = indice de cintura-cadera, TAS = presion arterial sistélica, TAD = presion arterial diastélica, CT = colesterol total, c-LDL = colesterol de baja densidad,
c-HDL = colesterol de alta densidad, TG = triglicéridos, HOMA-IR = Indice de resistencia a la insulina

= Glucosa en ayuno alterada y prevalencia de obesidad o sobrepeso: 84.6 %
(159/189) de los pacientes con GAA presentd obesidad o sobrepeso. En los
hombres, 15.4 % (n= 22) tenialMC normal, 58.7 % (n = 84) sobrepesoy 25.9 %
(n=37) obesidad. En mujeres, 15.6 % (n = 7) presentd IMC normal, 40 % (n =
18) sobrepeso 'y 44.4 % (n = 20) obesidad. En e grupo con GAN, 80.8 % (808/
999) de los pacientes tenia obesidad o sobrepeso; 18 % (n = 125) de los hom-
bres presentaba IMC normal, 56 % (n = 390) sobrepeso y 26 % (n = 181)
obesidad, comparado con 21.3 % (n=64), 45.2% (n=136) y 33.6 % (n =
101) en € grupo de mujeres; sin diferencias estadisticamente significativas
entre los grupos. Asi mismo, 29 % (n = 48) de los pacientes con GAA tenia
perimetro de cintura en cifras de riesgo para desarrollo de sindrome
metabdlico, comparado con 29.5 % (n = 302) de los sujetos con GAN. El
punto de corte parariesgo en perimetro de cintura se baso enlos criteriosATP
[11 (> 88 cm en mujeresy > 102 cm en hombres).

= Glucosa en ayuno alterada y prevalencia de hipertension arterial: la pre-
sion arterial en cifras de riesgo para sindrome metabdlico se encontrd en 6.3 %
(n=12) en el grupo con GAA versus 7.5 % (n = 75) en e grupo de GAN, sin
diferencias estadisticamente significativas. El punto de corte de presion arte-
rial se basd en laclasificacion de NCEP/ATP 111, considerando tension arte-
rial sistélica> 130 mm Hg y tension arterial diastélica> 85 mm Hg.

= Glucosa en ayuno alterada y prevalencia de sindrome metabdlico: € diag-
néstico de sindrome metabdlico de acuerdo con la clasificacion del NCEP/
ATPIII fuede 22.8 % (n = 43) enlospacientes con GAA Yy de 15.6 % (n = 156)
en aquellos con GAN (p = 0.019). Laprevaenciade sindrome con base en los
criteriosdelal DF fuede 64.0 % (n = 121) versus 36.1 % (n= 361) (p < 0.0001),

20

en e grupo con GAA y GAN y por AHA/NHLBI
de 63.5 % (n = 120) versus 23.6 % (n = 236) (p <
0.0001), respectivamente (cuadro 111).

Discusioén

Ladiabetestipo 2 paso de ser unaenfermedad poco
frecuente en México como lo era en la década de
1950, aser unimportante problemade salud apartir
del afio 2000.% Estudios epidemiol dgicos han per-
mitido el desarrollo de estrategias de deteccidn tem-
prana con procedimientos diagnosticos baratos,
sencillosy sensibles, con lafinalidad de tomar me-
didas de prevencién oportuna.

En 2003, Aguilar Salinas® demostr6 una pre-
valencia de 8.18 % de diabetes tipo 2 en adultos
mayores de 20 afios de edad. Al aplicar la reco-
mendacion de la ADA de 2004, de bajar € punto
de corte de glucosa a menos de 100 mg/dL %" la
prevalencia de GAA se incrementé a 20.1 %, lo
gue representa 16 millones de mexicanos con alto
riesgo de progresar al estado diabético. En este es-
tudio, que incluy6 pacientes aparentemente sanos,
se identificé una prevalencia de GAA de 15.4 %,
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mayor alareportada por la ENSA 2000, con pro-
babl e subestimacion ya que nuestra muestra no es
representativa de la poblacion general, ademas de
gue laENSA 2000 incluyé sujetos con y sin ante-
cedentes de carga genética para diabetes, mientras
gue los participantes del nuestro no contaban con
antecedentes de la enfermedad.

En cuanto a sexo, lamayor frecuenciaseiden-
tificd en hombres debido a que éstos corresponden
al mayor porcentaje de donadores voluntarios. No
obstante, la literatura mundial reporta mayor fre-
cuencia de diabetes en mujeres. En México, la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2006
(ENSANUT 2006), estableci6 unapreval enciapor
diagndstico médico previo en adultos (mayores de
20 afios) de 7 %, mayor en mujeres (7.3 %) queen
hombres (6.5 %).3°

El 60.2 % de los pacientes de nuestro estudio
present6 resistencia a lainsulina. Al respecto, Li-
lliojay colaboradores® determinaron el papel de
la obesidad, resistencia alainsulinay disfuncion
de lacélula beta pancredtica en el desarrollo de la
diabetes tipo 2. En un estudio realizado en indios
pima que presentaban tolerancia normal a la glu-
cosa eintoleranciaalamisma, se demostro que la
resistenciaalainsulinaesel principal predictor de
diabetesy quelasecrecion delainsulinaesun pre-
dictor adicional ,*! mientras que e defecto primario
es e transporte de glucosa.*?

El término sindrome metabdlico se usa para
englobar factores predictivos deriesgo cardiovascu-
lar, enfermedad arterial coronariay diabetestipo 2.
La GAA y laintolerancia a la glucosa se asocian
con el sindrome.*® Si bien durante las Ultimas dos
décadas se ha observado un incremento del nime-
ro de personas con esta entidad, no se dispone de
cifras precisas rel acionadas con su prevalenciade-
bido alafdtade unadefinicion con consenso interna

Cuadro Il
Prevalencia de sindrome metabdlico entre los
grupos con GAA 'y GAN

GAA (%) GAN (%) p
NCEP/ATP Il 20.1 79.8 0.0055
IDF 21.3 78.6 < 0.0001
AHA/NHLBI 29.2 70.7 < 0.0001

GAA = glucosa en ayuno alterada, GAN = glucosa en ayuno
normal, NCEP/ATP Il = Programa Nacional de Educacién en
Colesterol/ Panel de Tratamiento III, IDF = Federacion Internacional
de Diabetes, AHA/NHLBI = Asociacion Americana de
Corazén/Instituto Nacional de Corazén, Pulmén y Sangre
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cional. Se caculaque 50 millones de estadounidenses |0 padecen y |os europeos
se enfrentan a un problema similar.** Recientemente se document6 que millo-
nes de chinos lo presentan y la mitad son residentes ancianos de Beijing.*®
En los paises en desarrollo, la prevalencia del sindrome varia de 13 % en
China a 30 % en Iran. En una encuesta realizada en Singapur, la prevalencia
del sindrome difiere entre los principal es grupos énicos: 15 % en chinos, 19 %
en malayosy 20 % en indios.*® Estos estudios han utilizado los criteriosdela
Organizacion Mundial delaSalud (OMS) y del NCEP/ATP 111 para definir
el sindrome metabdlico. En una encuesta entre los indios asiéticos se encon-
tré unaprevalenciade 23, 18y 26 %, utilizando las definiciones de laOMS,

ATPIII e IDF, respectivamente.*” En poblacion mexicana, laprevalencia de
sindrome metabdlico ajustada por edad fue descrita en 2005 por Lorenzo y
colaboradores, estableciéndose 38.9, 43.4y 39.9 % paralos periodos 1990 a
1992, 1993 a 1995 y 1997 a 1999; en mujeres, de 65.4, 65.7 y 59.9 %,
respectivamente.*® En nuestro estudio, €l diagnéstico de sindrome metabdli-
co en los pacientes con GAA fue de 20.2 %, de acuerdo alaclasificacion del

NCEP-ATPII1, cifrapor arribade lareportada por Aguilar Salinas. Asi mis-
mo, laprevalenciade sindrome metabdlico de acuerdo al DF y AHA/NHLBI

fue de 21.4 y 29.3 %, respectivamente.

L a poblacion mexicanatiene alta prevalenciade diabetes, por lo tanto, la
prediabetes representa un riesgo mayor y probablemente sea una de las pri-
meras manifestaciones del sindrome metabdlico, lo queincrementad riesgo
parael desarrollo de diabetestipo 2 y enfermedad cardiovascular. Por [o an-
terior, la obesidad abdominal deberia ser un criterio obligado para el diag-
noéstico de sindrome metabdlico, como lo recomiendalalDFE

Otra entidad clinica asociada con intolerancia ala glucosay resistenciaa
insulina es la obesidad.*** Existe evidencia de que la distribucion asimétrica
delagrasacorporal, referida como obesidad abdominal o visceral, se encuen-
traligadaa hiperinsulinemiay aresistenciaalainsulina. Laobesidad se reco-
noce como un importante factor asociado con € incremento en la tasa de
diabetes.5-52 A ctual mente se ha encontrado que aproximadamente unatercera
parte de |os individuos obesos puede desarrollarla,>® 80 % de aquellos con la
enfermedad tiene sobrepeso u obesidad y 10 % de los obesos tiene diabetes
tipo 2.5 En nuestro estudio, 84.6 % de los pacientes con GAA tenia sobrepeso
(58.7 %) y obesidad (25.9 %), cifrapor arribade la reportada en Estados Uni-
dos por Benjamin y colaboradores®™ en € afio 2000, sobre que aproximada-
mente 25 % delos adultos con sobrepeso (12 millones), cuyo rango de edad se
encontraba entre 45 y 74 afios, tenia prediabetes. En este mismo afio existian
maés de 300 millones de adultos obesos en € mundo, con prevalenciade 20 %
en las ciudades industrializadas.>® En la actualidad, més de la mitad de los
adultos en Estados Unidos tiene sobrepeso u obesidad; su frecuencia se ha
incrementado de 45 % en 1991 a58 % en 2000.%6 En México, laobesidad seha
incrementado de manera considerable en las Ultimas dos décadas, segiin la En-
cuesta Naciond de Nutricion de 1988 (ENN 1988) y la ENSANUT 2006. La
preval enciade obesidad sobrepeso seincrementd de 34.5 a69.3 % en mujeres, y
en hombres de 61 a 69.3 % de 1999 a 2006, mientras que € promedio del
perimetro de cintura aumenté mas de 10 cm en estos sujetos.

Estudios epidemiol 6gicos demuestran que | os pacientes con diabetes tipo 2
eintolerancia ala glucosa presentan riesgo incrementado para el desarrollo
de enfermedad coronaria.>”* En |os primeros 20 afios del estudio Framing-
ham, la incidencia de enfermedad cardiovascular en hombres con diabetes
fue dos veces mayor que la de aguellos sin la enfermedad, mientras que en
mujeres lo fue tres veces. Un metaandlisis de 17 estudios prospectivos de-
mostro que la hipertrigliceridemia es un factor de riesgo independiente para
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€l desarrollo de enfermedad cardiovascular. Lostri-
glicéridos también se han asociado con riesgo co-
ronario, independientemente del colesterol total y
de los niveles de lipoproteinas de alta densidad.>®
En nuestro estudio se encontré que un elevado
porcentaje de pacientes con GAA (69.8 %) tenia
hipertrigliceridemia (triglicéridos > 150 mg/dL),
seguido de 50.7 % con hipercol esterolemia(coles-
terol > 200 mg/dL).

La prevencion de la diabetes tipo 2 es unameta
de salud publica, especia mente porque la pandemia
seencuentraligadaa estilo de vida contemporaneo.
El éxito delos programas de salud seencuentradirec-
tamente relacionado con diversos factores, entre dlos
€ desarrollo detécnicaspreventivas, diagnégticasy te-
rapéuticas eficacesy seguras, y laampliacion delaco-
bertura de los servicios de salud. El Programa de
Prevencion delaDiabetesy otros estudiosdelaADA
seencuentran encaminadosd logro de este objetivo.?®
Estudios recientes en pacientes con intolerancia ala
glucosa han demastrado que las intervenciones sobre
e edtilo de vida previenen € desarrollo de lamisma.
Exigte evidencia de que un programa estructurado de
dietay gercicio reduced riesgode GAA y progresion
adiabetes 55 No obstante que € modelo de atencion
alasdud en México esdecarécter integra, sehadado
énfasisalaatencion a dafio, lo queaunado alatrans-
cion demogréficay epidemiol dgicase hatraducido en
elevados gastos de atencion médica. Es necesaria la
identificacion y distribucion raciona de los recursos
financieros destinados ala atencidn de enfermedades
cronicas.52%* En ladiabetes, los gastos econdmicos de
la demanda de los servicios de sdud constituye uno
de los principaes cambios en € individuo, sociedad
y enlos sistemas encargados del cuidado delasaud,
particularmente en las ingtituciones publicas.
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