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Detección de glucosa en ayuno
alterada en donadores de sangre

APORTACIONES ORIGINALES

Introducción

La diabetes tipo 2 es una de las principales enfer-
medades del siglo XXI y debe ser reconocida
como una prioridad en los programas de salud.
Su frecuencia se ha incrementado mundialmente
a proporciones epidémicas, así lo indican los re-
portes sobre incidencia1-2 y prevalencia,4-6 esta
última con variaciones entre poblaciones debido a
diferencias ambientales y de susceptibilidad gené-

tica.7 La edad, la modernización y su repercusión
sobre los estilos de vida han favorecido su incre-
mento, identificándose altos índices en naciones
desarrolladas, en Asia y en la zona del Pacífico.8
De la misma manera, durante los últimos 40 años,
su prevalencia se ha incrementado notablemente
en Estados Unidos y otras ciudades,9-12 y derivado
de su naturaleza asintomática, entre 33 y 50 % de
los individuos con la enfermedad no sabe que la
tiene.13

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 realizó historia clínica, examen físico y
perfil bioquímico.

Resultados: la prevalencia de GAA fue de 15.9 %,
17.1 % en hombres y 12.9 % en mujeres, con con-
centración promedio de glucosa plasmática de 107.2
± 6.5 y 106.0 ± 6.1 mg/dL, respectivamente. El
60.2 % de los pacientes con GAA presentó resisten-
cia a la insulina. El diagnóstico de síndrome metabó-
lico para los sujetos con GAA según los criterios del
Programa Nacional de Educación en Colesterol-Pa-
nel de Tratamiento III fue de 20.2 %, la Federación
Internacional de Diabetes de 21.4 %, y la Asociación
Americana de Corazón y el Instituto Nacional de
Corazón, Pulmón y Sangre de 29.3 %. El 70 % de
los sujetos con GAA tenía 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 diagnóstico y sin medidas
de prevención 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 questionnaire, 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 in men 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 III 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.
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La estimación más reciente de la prevalencia
de diabetes tipo 2, diagnosticada y no diagnostica-
da, es de 8 % en adultos americanos mayores de
20 años y de 20 % en mayores de 65.14 Así mismo,
se cree que la población de diabéticos aumentará
de 150 a 300 millones en los próximos 25 años.15

Las complicaciones crónicas asociadas con diabe-
tes son importantes causas de morbilidad y mortali-
dad y de altos costos por cuidados de salud.16-18

México también presenta una elevada preva-
lencia de diabetes tipo 2; en la población mayor
de 20 años fluctúa entre 8 y 10 %, frecuencia que se
ha incrementado de acuerdo con el patrón epidemio-
lógico mundial. Sin embargo, se considera que es par-
ticularmente elevada por las características genéticas
de la población, lo que impacta la economía de los
sistemas de salud, ya que representa la segunda causa
de mortalidad en pacientes hospitalizados y es res-
ponsable de aproximadamente 40 % de los casos de
insuficiencia renal crónica tratados con diálisis peri-
toneal. En un estudio realizado por Arredondo,19 se
estimó que en 2005 el costo total de atención para
pacientes con diabetes tipo 2 fue de 317 millones de
dólares.

En 1979, la diabetes tipo 2 fue definida como
glucosa plasmática en ayuno ≥ 140 mg/dL (7.8 mmol/L)
o glucosa plasmática ≥ 200 mg/dL (11.1 mmol/L)
después de una carga oral de 75 g de glucosa, lo que
determinó la aparición de una nueva categoría: la
intolerancia a la glucosa (glucosa plasmática de 140 a
199 mg/dL dos horas posprandial). En 1997, el Co-
mité de Expertos de la Asociación Americana de
Diabetes (ADA) disminuyó el punto de corte de la
glucosa plasmática en ayuno para el diagnóstico de
diabetes tipo 2 a 126 mg/dL e identificó un grupo
intermedio de pacientes que presentan niveles de
glucemia mayores a lo normal, pero que no reúnen
los criterios para ser catalogados como diabéticos.
Este grupo incluye pacientes con glucosa en ayuno
alterada (GAA), es decir, con valores de glucosa
plasmática ≥ 110 y ≤ 125 mg/dL,20 que se considera
un estado de prediabetes.21-23

La prevalencia de GAA y intolerancia a la glu-
cosa varía considerablemente de acuerdo con la
etnia: de 6.3 % en China a 20.3 % en Suecia.24 En
Estados Unidos, 15.6 % (14.9 millones) de los adul-
tos entre 40 y 74 años de edad tiene intolerancia a
la glucosa y 9.7 % (9.6 millones) presenta GAA.25

En México, los datos de la Encuesta Nacional de
Salud 2000 (ENSA 2000) mostraron una prevalen-
cia de GAA de 12.6 % en adultos mayores de 20
años de edad.26 La prediabetes representa un riesgo
mayor para el desarrollo de síndrome metabólico,
que constituye un constelación de factores que in-

crementan el riesgo para enfermedad cardiovascu-
lar27-29 y diabetes tipo 2.30,31

De acuerdo con la literatura mundial, aproxima-
damente la tercera parte de adultos con diabetes tipo
2 se encuentra sin diagnóstico ni tratamiento,32,33

lo que constituye un importante problema de salud
pública ya que existe evidencia de que la enferme-
dad latente por un periodo largo de tiempo favore-
ce el desarrollo de complicaciones.34 El objetivo del
presente estudio fue identificar a sujetos con GAA
no diagnosticados procedentes de un grupo de
donadores sanguíneos voluntarios aparentemente
sanos.

Material y métodos

Estudio transversal en un grupo poblacional urba-
no de la ciudad de México que incluyó a 1188 su-
jetos donadores voluntarios con edades entre 35 y
65 años, que acudieron al Banco Central de Sangre
del Centro Médico Nacional Siglo XXI entre mayo
de 2005 y septiembre de 2006, sin antecedentes de
diabetes tipo 2 en familiares de primera línea. Los
sujetos con diagnóstico de diabetes fueron exclui-
dos del estudio. Se aplicaron encuestas dirigidas a
conocer antecedentes familiares de enfermedad
cardiovascular, diabetes u otros trastornos meta-
bólicos, así como aspectos relacionados con el es-
tilo de vida. El protocolo fue aprobado por el Comité
de Ética del Instituto Mexicano del Seguro Social.
Todos los sujetos incluidos firmaron carta de con-
sentimiento informado.

Se realizó historia clínica completa y examen físi-
co. El peso se midió con una báscula BAME modelo
420, calibrada diariamente; y la estatura con el mis-
mo estadímetro en todos los casos. El perímetro de
cintura se midió en el punto medio entre la cresta iliaca
y la costilla inferior, con una cinta antropométrica flexi-
ble. El índice de masa corporal (IMC) se calculó me-
diante la fórmula de Quetelet. La presión arterial fue
medida con el esfingomanómetro de columna de mer-
curio (American Diagnostic Corp.), con el paciente sen-
tado, previo descanso de 10 minutos. Se realizaron tres
determinaciones con intervalo de cinco minutos entre
cada una, considerando como valor definitivo el pro-
medio de las dos últimas. Se obtuvieron muestras san-
guíneas previo ayuno de 12 horas, las cuales fueron
analizadas en el equipo ILab 350 Clinical Chemistry
System (Instrumentation Laboratory, España).

El perfil bioquímico estudiado incluyó deter-
minación de glucemia en ayuno, colesterol total,
fracciones c-HDL y c-LDL y triglicéridos. Los ni-
veles de insulina se midieron por quimioluminis-
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cencia (Inmulite, Francia). La sensibilidad a la in-
sulina se calculó a través de HOMA2 IR con el
software obtenido en http://www.dtu.ox.ac.uk/homa

El diagnóstico de síndrome metabólico se es-
tableció conforme los siguientes criterios:

Al menos tres parámetros definidos en el Pro-
grama Nacional de Educación en Colesterol/
Panel de Tratamiento III (NCEP/ATP III): glu-
cosa en ayuno ≥ 110 mg/dL, presión arterial
≥ 130/85 mm Hg, triglicéridos ≥ 150 mg/dL, c-
HDL < 50 mg/dL en mujeres y < 40 mg/dL en
hombres; perímetro de cintura > 88 cm en mu-
jeres y > 102 cm en hombres.
Al menos tres de los parámetros considerados
por la Asociación Americana de Corazón/Ins-
tituto Nacional de Corazón, Pulmón y Sangre
(AHA/NHLBI): glucosa sérica en ayuno ≥ 100
mg/dL, presión arterial sistólica ≥ 130 o dias-
tólica ≥ 85 mmHg, triglicéridos > 150 mg/dL,
c-HDL < 50 mg/dL en mujeres y < 40 mg/dL
en hombres; perímetro de cintura > 88 cm en
mujeres y > 102 en hombres.
Los parámetros de la Federación Internacional
de Diabetes (IDF): perímetro de cintura > 80 cm
en mujeres y > 90 cm en hombres; así como
dos de los siguientes criterios: hiperglucemia,
hipertrigliceridemia, c-HDL e hipertensión,
como define la AHA/NHLBI.

El análisis de los datos incluyó estadística descrip-
tiva con estimación de medias y desviación estándar
para las variables continuas. Las frecuencias se ex-
presaron en porcentajes. Las variables categóricas se
compararon mediante χ2 y las numéricas continuas con
U de Mann-Whitney. Se utilizó el programa estadís-
tico SPSS versión 11.0 (Chicago, Illinois, USA).

Resultados

Características clínicas de los pacientes: se in-
cluyeron 1188 sujetos con edad promedio de 43.9 ±
6.7 años, 841 (70.7 %) hombres y 347 (29.2 %)
mujeres; las características clínicas y bioquímicas
de la población general se encuentran descritas en
el cuadro I. El promedio de glucemia fue de 89.9 ±
10.7 mg/dL, colesterol total, 201.0 ± 40.0 mg/dL;
triglicéridos, 193.0 ± 121.4 mg/dL; c-LDL, 127.5 ±
32.9 mg/dL y c-HDL, 42.9 ± 11.5 mg/dL. Los hom-
bres tuvieron niveles altos de colesterol total y
triglicéridos y las mujeres presentaron niveles altos
de triglicéridos, bajos de c-HDL e incremento del
perímetro de cintura. Solamente 18.4 % de los par-

ticipantes presentó IMC < 25 (normal); 53 % tuvo sobrepeso y 28.6 %, obe-
sidad.

Prevalencia de GAA: fue de 15.9 % (n = 189), 17.1 % (n = 144) en
hombres y 12.9 % (n = 45) en mujeres (p = 0.198). El cuadro II muestra un
análisis 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-
cientes con GAA fue de 44.9 ± 7.1 años, la glucemia en ayuno de 107.2 ± 6.5
mg/dL, con valor mínimo de 100 mg/dL y máximo de 124 mg/dL. Al comparar
con los sujetos con GAN, se encontraron diferencias estadísticamente significativas
en las siguientes variables: edad (44.9 ± 7.1 versus 43.5 ± 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 ± 3.1 versus 2.2 ± 1.2, p = 0.001). Las mujeres con
GAA presentaron edad promedio de 45.4 ± 6.9 años y cifras de glucemia de
106.0 ± 6.1 mg/dL, con valores mínimos de 100 y máximos de 122 mg/dL.
Al comparar con los sujetos con GAN, se encontró diferencia estadística-
mente significativa en HOMA-IR (3.6 ± 4.3 versus 2.1 ± 1.2, p = 0.008).

Glucosa en ayuno alterada y prevalencia de resistencia a la insulina: el
60.2 % de los pacientes con GAA presentó resistencia a la insulina, compa-
rado con 30.4 % de aquellos con GAN (p = 0.001). Se consideró un punto de
corte de HOMA-IR de 2.5 como indicador de resistencia a la insulina.

Glucosa en ayuno alterada y prevalencia de dislipidemia: 69.8 % (n = 132)
de los sujetos con GAA tenía 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 los pacientes con GAA presentó hiperco-
lesterolemia (colesterol > 200 mg/dL) comparado con 48.8 % (n = 488),
observado en el grupo con GAN (p = 0.013). No existieron deferencias es-
tadísticamente significativas en los niveles c-LDL (122.5 ± 32.2 versus 128.4 ±
32.9 mg/dL, p = 0.724), pero sí en los de c-HDL entre ambos grupos (42.7 ±
11.2 versus 42.9 ± 11.5 mg/dL, p = 0.001).

Cuadro I
Características generales de la población estudiada

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

Edad (años) 43.9 ± 6.7 43.7 ± 6.7 44.2 ± 6.6 0.101
IMC (kg/m2) 28.3 ± 4.0 28.1 ± 3.7 28.7 ± 4.7 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) 42.9 ± 11.5 40.8 ± 10.1 48.0 ± 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 10.4 ± 7.2 0.029
HOMA-IR 2.4 ± 1.7 2.4 ± 1.6 2.2 ± 1.8 0.008

IMC = índice de masa corporal, PC = perímetro de cintura, ICC = índice de cintura-cadera,
TAS = presión arterial sistólica, TAD = presión arterial diastólica, CT = colesterol total,
c-LDL = colesterol de baja densidad, c-HDL = colesterol de alta densidad, TG = triglicéridos,
HOMA-IR = índice de resistencia a la insulina
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Glucosa en ayuno alterada y prevalencia de obesidad o sobrepeso: 84.6 %
(159/189) de los pacientes con GAA presentó obesidad o sobrepeso. En los
hombres, 15.4 % (n = 22) tenía IMC normal, 58.7 % (n = 84) sobrepeso y 25.9 %
(n = 37) obesidad. En mujeres, 15.6 % (n = 7) presentó IMC normal, 40 % (n =
18) sobrepeso y 44.4 % (n = 20) obesidad. En el grupo con GAN, 80.8 % (808/
999) de los pacientes tenía 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 el grupo de mujeres; sin diferencias estadísticamente significativas
entre los grupos. Así mismo, 29 % (n = 48) de los pacientes con GAA tenía
perímetro de cintura en cifras de riesgo para desarrollo de síndrome
metabólico, comparado con 29.5 % (n = 302) de los sujetos con GAN. El
punto de corte para riesgo en perímetro de cintura se basó en los criterios ATP
III (> 88 cm en mujeres y > 102 cm en hombres).

Glucosa en ayuno alterada y prevalencia de hipertensión arterial: la pre-
sión arterial en cifras de riesgo para síndrome metabólico se encontró en 6.3 %
(n = 12) en el grupo con GAA versus 7.5 % (n = 75) en el grupo de GAN, sin
diferencias estadísticamente significativas. El punto de corte de presión arte-
rial se basó en la clasificación de NCEP/ATP III, considerando tensión arte-
rial sistólica ≥ 130 mm Hg y tensión arterial diastólica ≥ 85 mm Hg.

Glucosa en ayuno alterada y prevalencia de síndrome metabólico: el diag-
nóstico de síndrome metabólico de acuerdo con la clasificación del NCEP/
ATP III fue de 22.8 % (n = 43) en los pacientes con GAA y de 15.6 % (n = 156)
en aquellos con GAN (p = 0.019). La prevalencia del síndrome con base en los
criterios de la IDF fue de 64.0 % (n = 121) versus 36.1 % (n = 361) (p < 0.0001),

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

Discusión

La diabetes tipo 2 pasó de ser una enfermedad poco
frecuente en México como lo era en la década de
1950, a ser un importante problema de salud a partir
del año 2000.35 Estudios epidemiológicos han per-
mitido el desarrollo de estrategias de detección tem-
prana con procedimientos diagnósticos baratos,
sencillos y sensibles, con la finalidad de tomar me-
didas de prevención oportuna.

En 2003, Aguilar Salinas36 demostró una pre-
valencia de 8.18 % de diabetes tipo 2 en adultos
mayores de 20 años de edad. Al aplicar la reco-
mendación de la ADA de 2004, de bajar el punto
de corte de glucosa a menos de 100 mg/dL,37 la
prevalencia de GAA se incrementó a 20.1 %,38 lo
que representa 16 millones de mexicanos con alto
riesgo de progresar al estado diabético. En este es-
tudio, que incluyó pacientes aparentemente sanos,
se identificó una prevalencia de GAA de 15.4 %,

Cuadro II
Características de la población con glucosa en ayuno alterada y glucosa en ayuno normal

Hombres Mujeres
GAA GAN GAA GAN

(n = 144) (n = 697) p (n = 45) (n = 302) p

Edad (años) 44.9 ± 7.1 43.5 ± 6.6 0.027 45.4 ± 6.9 44.1 ± 6.5 0.229
IMC (kg/m2) 28.1 ± 4.4 28.1 ± 3.5 0.965 29.0 ± 3.6 28.7 ± 4.8 0.223
PC (cm) 93.8 ± 10.4 94.8 ± 8.5 0.195 91.5 ± 8.6 89.5 ± 11.4 0.057
ICC 0.924 ± 0.09 0.922 ± 0.04 0.377 0.864 ± 0.03 0.856 ± 0.06 0.113
TAS (mmHg) 121 ± 11 119 ± 11 0.094 117 ± 9 119 ± 12 0.749
TAD (mmHg) 75 ± 7 75 ± 8 0.806 73 ± 7 74 ± 8 0.775
Glucosa (mg/dL) 107.2 ± 6.5 87.4 ± 7.3 0.001 106.0 ± 6.1 85.1 ± 9.3 0.001
CT (mg/dL) 205.8 ± 44.2 201.9 ± 40.1 0.361 205.1 ± 40 198.2 ± 37.2 0.206
c-LDL (mg/dL) 121.6 ± 31.6 129.0 ± 32.8 0.015 125.0 ± 34 126.8 ± 33.2 0.897
c-HDL (mg/dL) 41.5 ± 10.4 40.6 ± 10 0.331 46.5 ± 12.9 48.2 ± 12.9 0.290
Triglicéridos (mg/dL) 262.4 ± 179.4 198.0 ± 115 0.001 191.1 ± 138 148.8 ± 69.9 0.110
Insulina mUI/mL 14.9 ± 11.1 10.4 ± 5.2 0.001 13.6 ± 15 10.1 ± 5.7 0.435
HOMA-IR 3.9 ± 3.1 2.2 ± 1.2 0.001 3.6 ± 4.3 2.1 ± 1.2 0.008
IMC

Normal 15.4 18.0 0.273 15.6 21.3 0.582
Sobrepeso 58.7 56.0 40.0 45.2
Obesidad 25.9 26.0 44.4 33.6

GAA = glucosa en ayuno alterada, GAN = glucosa en ayuno normal, IMC = índice de masa corporal, PC = perímetro de cintura,
ICC = índice de cintura-cadera, TAS = presión arterial sistólica, TAD = presión arterial diastólica, CT = colesterol total, c-LDL = colesterol de baja densidad,
c-HDL = colesterol de alta densidad, TG = triglicéridos, HOMA-IR = Índice de resistencia a la insulina
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mayor a la reportada por la ENSA 2000, con pro-
bable subestimación ya que nuestra muestra no es
representativa de la población general, además de
que la ENSA 2000 incluyó sujetos con y sin ante-
cedentes de carga genética para diabetes, mientras
que los participantes del nuestro no contaban con
antecedentes de la enfermedad.

En cuanto al sexo, la mayor frecuencia se iden-
tificó 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 Nutrición 2006
(ENSANUT 2006), estableció una prevalencia por
diagnóstico médico previo en adultos (mayores de
20 años) de 7 %, mayor en mujeres (7.3 %) que en
hombres (6.5 %).39

El 60.2 % de los pacientes de nuestro estudio
presentó resistencia a la insulina. Al respecto, Li-
llioja y colaboradores40 determinaron el papel de
la obesidad, resistencia a la insulina y disfunción
de la célula beta pancreática en el desarrollo de la
diabetes tipo 2. En un estudio realizado en indios
pima que presentaban tolerancia normal a la glu-
cosa e intolerancia a la misma, se demostró que la
resistencia a la insulina es el principal predictor de
diabetes y que la secreción de la insulina es un pre-
dictor adicional,41 mientras que el defecto primario
es el transporte de glucosa.42

El término síndrome metabólico se usa para
englobar factores predictivos de riesgo cardiovascu-
lar, enfermedad arterial coronaria y diabetes tipo 2.
La GAA y la intolerancia a la glucosa se asocian
con el síndrome.43 Si bien durante las últimas dos
décadas se ha observado un incremento del núme-
ro de personas con esta entidad, no se dispone de
cifras precisas relacionadas con su prevalencia de-
bido a la falta de una definición con consenso interna-

cional. Se calcula que 50 millones de estadounidenses lo padecen y los europeos
se enfrentan a un problema similar.44 Recientemente se documentó que millo-
nes de chinos lo presentan y la mitad son residentes ancianos de Beijing.45

En los países en desarrollo, la prevalencia del síndrome varía de 13 % en
China a 30 % en Irán. En una encuesta realizada en Singapur, la prevalencia
del síndrome difiere entre los principales grupos étnicos: 15 % en chinos, 19 %
en malayos y 20 % en indios.46 Estos estudios han utilizado los criterios de la
Organización Mundial de la Salud (OMS) y del NCEP/ATP III para definir
el síndrome metabólico. En una encuesta entre los indios asiáticos se encon-
tró una prevalencia de 23, 18 y 26 %, utilizando las definiciones de la OMS,
ATP III e IDF, respectivamente.47 En población mexicana, la prevalencia de
síndrome metabólico ajustada por edad fue descrita en 2005 por Lorenzo y
colaboradores, estableciéndose 38.9, 43.4 y 39.9 % para los periodos 1990 a
1992, 1993 a 1995 y 1997 a 1999; en mujeres, de 65.4, 65.7 y 59.9 %,
respectivamente.48 En nuestro estudio, el diagnóstico de síndrome metabóli-
co en los pacientes con GAA fue de 20.2 %, de acuerdo a la clasificación del
NCEP-ATP III, cifra por arriba de la reportada por Aguilar Salinas. Así mis-
mo, la prevalencia de síndrome metabólico de acuerdo a IDF y AHA/NHLBI
fue de 21.4 y 29.3 %, respectivamente.

La población mexicana tiene alta prevalencia de diabetes, por lo tanto, la
prediabetes representa un riesgo mayor y probablemente sea una de las pri-
meras manifestaciones del síndrome metabólico, lo que incrementa el riesgo
para el desarrollo de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular. Por lo an-
terior, la obesidad abdominal debería ser un criterio obligado para el diag-
nóstico de síndrome metabólico, como lo recomienda la IDF.

Otra entidad clínica asociada con intolerancia a la glucosa y resistencia a
insulina es la obesidad.49,50 Existe evidencia de que la distribución asimétrica
de la grasa corporal, referida como obesidad abdominal o visceral, se encuen-
tra ligada a hiperinsulinemia y a resistencia a la insulina. La obesidad se reco-
noce como un importante factor asociado con el incremento en la tasa de
diabetes.51,52 Actualmente se ha encontrado que aproximadamente una tercera
parte de los individuos obesos puede desarrollarla,53 80 % de aquellos con la
enfermedad tiene sobrepeso u obesidad y 10 % de los obesos tiene diabetes
tipo 2.54 En nuestro estudio, 84.6 % de los pacientes con GAA tenía sobrepeso
(58.7 %) y obesidad (25.9 %), cifra por arriba de la reportada en Estados Uni-
dos por Benjamín y colaboradores55 en el año 2000, sobre que aproximada-
mente 25 % de los adultos con sobrepeso (12 millones), cuyo rango de edad se
encontraba entre 45 y 74 años, tenía prediabetes. En este mismo año existían
más de 300 millones de adultos obesos en el mundo, con prevalencia de 20 %
en las ciudades industrializadas.53 En la actualidad, más de la mitad de los
adultos en Estados Unidos tiene sobrepeso u obesidad; su frecuencia se ha
incrementado de 45 % en 1991 a 58 % en 2000.56 En México, la obesidad se ha
incrementado de manera considerable en las últimas dos décadas, según la En-
cuesta Nacional de Nutrición de 1988 (ENN 1988) y la ENSANUT 2006. La
prevalencia de obesidad sobrepeso se incrementó de 34.5 a 69.3 % en mujeres, y
en hombres de 61 a 69.3 % de 1999 a 2006, mientras que el promedio del
perímetro de cintura aumentó más de 10 cm en estos sujetos.

Estudios epidemiológicos demuestran que los pacientes con diabetes tipo 2
e intolerancia a la glucosa presentan riesgo incrementado para el desarrollo
de enfermedad coronaria.57,58 En los primeros 20 años del estudio Framing-
ham, la incidencia de enfermedad cardiovascular en hombres con diabetes
fue dos veces mayor que la de aquellos sin la enfermedad, mientras que en
mujeres lo fue tres veces. Un metaanálisis de 17 estudios prospectivos de-
mostró que la hipertrigliceridemia es un factor de riesgo independiente para

Cuadro III
Prevalencia de síndrome metabólico entre los
grupos con GAA y GAN

GAA (%) GAN (%) p

NCEP/ATP III 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 III = Programa Nacional de Educación en
Colesterol/ Panel de Tratamiento III, IDF = Federación Internacional
de Diabetes, AHA/NHLBI = Asociación Americana de
Corazón/Instituto Nacional de Corazón, Pulmón y Sangre
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el desarrollo de enfermedad cardiovascular. Los tri-
glicéridos también se han asociado con riesgo co-
ronario, independientemente del colesterol total y
de los niveles de lipoproteínas de alta densidad.58

En nuestro estudio se encontró que un elevado
porcentaje de pacientes con GAA (69.8 %) tenía
hipertrigliceridemia (triglicéridos > 150 mg/dL),
seguido de 50.7 % con hipercolesterolemia (coles-
terol > 200 mg/dL).

La prevención de la diabetes tipo 2 es una meta
de salud pública, especialmente porque la pandemia
se encuentra ligada al estilo de vida contemporáneo.
El éxito de los programas de salud se encuentra direc-
tamente relacionado con diversos factores, entre ellos
el desarrollo de técnicas preventivas, diagnósticas y te-
rapéuticas eficaces y seguras, y la ampliación de la co-
bertura de los servicios de salud. El Programa de
Prevención de la Diabetes y otros estudios de la ADA
se encuentran encaminados al logro de este objetivo.59

Estudios recientes en pacientes con intolerancia a la
glucosa han demostrado que las intervenciones sobre
el estilo de vida previenen el desarrollo de la misma.
Existe evidencia de que un programa estructurado de
dieta y ejercicio reduce el riesgo de GAA y progresión
a diabetes.60,61 No obstante que el modelo de atención
a la salud en México es de carácter integral, se ha dado
énfasis a la atención al daño, lo que aunado a la transi-
ción demográfica y epidemiológica se ha traducido en
elevados gastos de atención médica. Es necesaria la
identificación y distribución racional de los recursos
financieros destinados a la atención de enfermedades
crónicas.62-64 En la diabetes, los gastos económicos de
la demanda de los servicios de salud constituye uno
de los principales cambios en el individuo, sociedad
y en los sistemas encargados del cuidado de la salud,
particularmente en las instituciones públicas.
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