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RESUMEN 

Objetivo: Describir los factores de riesgo modificables asociados a hiperglicemia 

presentes en la población con pertenencia indígena y no indígena de los 

departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, Zacapa y El 

Progreso en personas mayores de 40 años. Población y Métodos: Estudio 

descriptivo transversal con muestra no probabilística por conveniencia de 5,189 

personas. Resultados: La población estuvo conformada por población con 

pertenencia no indígena en el 52%, con mayor predominancia del sexo femenino. 

Al antecedente de diabetes mellitus tipo 2 ambas poblaciones se comportaron de 

manera similar con 7% y 9%, respectivamente; estos son similares a la prevalencia 

de dicha enfermedad a nivel nacional la cual corresponde a 8.4%. El factor de 

riesgo que se presentó con mayor frecuencia fue el sedentarismo, tuvo 

predominancia en la población no indígena. Se encontró un total de 144 personas 

de pertenencia indígena que presentaron hiperglicemia, donde la prevalencia de 

sedentarismo fue de 51%, falta de consumo de frutas y verduras con 52% y 39% 

respectivamente, consumo de alcohol 22%, obesidad 18% y consumo de tabaco con 

el 16%. De la población no indígena con antecedente de diabetes mellitus tipo 2 se 

halló el sedentarismo como factor de mayor prevalencia en  72% y de menor el 

consumo de alcohol con 14%. En cuanto a la población total que refirió ser 

diabética, se observó que la prevalencia fue de 31.55% en quienes se encontró 

hiperglicemia. Conclusiones: La prevalencia de factores de riesgo modificables se 

observó en orden descendente: sedentarismo, dieta por el consumo insuficiente de 

verduras y frutas, consumo de alcohol, obesidad y consumo de tabaco en personas 

con hiperglicemia en población con pertenencia indígena y no indígena.  

 

Palabras clave: factores de riesgo, hiperglicemia, diabetes mellitus tipo 2, 

prevalencia, indígena, no indígena. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

Guatemala, un país con un perfil epidemiológico de transición en donde las 

enfermedades crónicas no transmisibles están tomando un papel cada vez mayor 

en la morbimortalidad, así mismo con la transición demográfica, los hábitos y 

estilos de vida se modifican por influencias tanto internas como externas, los cuales 

están íntimamente relacionados con el establecimiento y progresión de distintas 

morbilidades que conllevan a una menor calidad de vida y muerte. (1,2) 

La diabetes mellitus tipo 2 es un trastorno heterogéneo de origen complejo que se 

desarrolla en respuesta a influencias genéticas y ambientales, caracterizada por tres 

alteraciones fisiopatologías que son: la resistencia a la insulina, la secreción 

anormal de insulina y la producción hepática excesiva de glucosa (hiperglicemia). 

En la mayoría de las personas, la diabetes mellitus tipo 2 se manifiesta después de 

los 40 años sobre todo a los 50 y 60 años y se desarrolla de manera gradual. (3,4) 

Estudios realizados en Guatemala, muestran datos en relación a la frecuencia y 

distribución por sexo, edad y etnia de la diabetes mellitus tipo 2, según censos 

realizados en Guatemala reportaron en el año 2002, que la población indígena 

constituye entre el 41% y 43% de la población total del país y predomina en las 

tierras altas situadas entre la Ciudad de Guatemala y México.  En Guatemala, 

aunque poco estudiada, la prevalencia de diabetes en este grupo étnico, varía 

desde valores relativamente bajos hasta un 7% en un estudio en el departamento 

de Sololá. Esto se ha asociado a diferentes factores especialmente los modificables, 

que se encuentran relacionados a estilos de vida. Dentro de éstos, se pueden incluir 

el sedentarismo, obesidad, tabaquismo, alcoholismo, y dieta; siendo no 

modificables la edad, sexo, factores genéticos, antecedentes familiares, raza y etnia. 

(5,6) 
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Los hábitos  y estilos de vida negativos, adhieren una carga que aumenta el 

aparecimiento de  morbilidades crónico degenerativas, o al contrario si estos son 

positivos, eliminan en las poblaciones  el aparecimiento de éstas. El consumo de 

frutas y verduras, consumo de tabaco, sedentarismo y el consumo de alcohol son 

factores que en diferentes medidas pueden proteger al individuo o perjudicarle al 

producir el aparecimiento de este tipo de morbilidades. (7,8) 

La relación y el factor protector que se adquiere al consumir frutas y verduras en 

diferentes poblaciones demuestra que  a mayor consumo y frecuencia de las 

mismas, menor probabilidad de padecer de diabetes mellitus tipo 2; al contrario de 

la ingesta de alcohol y consumo de tabaco que producen un daño al organismo y 

en conjunto enferman y comprometen a grandes cantidades de la población. El 

sedentarismo el cual se ha arraigado en muchas personas, está contribuyendo en 

gran medida a la aparición y manutención  de hiperglicemia, la cual puede 

desarrollarse y convertirse en diabetes mellitus. (9,10) 

En estudios recientes se ha observado una ocurrencia de diabetes mellitus tipo 2, 

cada vez más alta en Guatemala, para el año 2004 se proyectó una tasa de 

incidencia de 177.62,  y para el año 2010 se proyectó una tasa de 440. 81 por cada 

100,000 habitantes, observándose un aumento notable en  la incidencia en un 

período de 6 años, siendo los departamentos más afectados o con mayor cantidad 

de casos: Jutiapa (población ladina en 97.2%), Zacapa (población ladina 99.4%), El 

Progreso (población ladina 99.4%), Sacatepéquez (población indígena 40.1%), 

Sololá (población indígena 96%) y Baja Verapaz (población indígena 57.2%). La 

diabetes mellitus tipo 2 es un problema de salud factible de controlar y prevenir 

tanto su aparición como sus complicaciones, a través de la modificación de los 

estilos de vida y reduciendo los factores de riesgo modificables a través de acciones 

de salud. (11,12) 
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Debido a las escasas investigaciones realizadas en Guatemala, que abarquen sobre 

la diabetes mellitus tipo 2 y que se enfoquen en las poblaciones indígena y no 

indígena, respectivamente; se realizó este estudio, partiendo de las siguientes 

preguntas: ¿Qué factores de riesgo modificables (dieta, sedentarismo, consumo de 

tabaco, consumo de alcohol y obesidad) están asociados a diabetes mellitus tipo 2 

en la población con pertenencia indígena y no indígena?, ¿Cuál es la frecuencia de 

los factores de riesgo modificables  (dieta, sedentarismo, consumo de tabaco, 

consumo de alcohol y obesidad) e hiperglicemia, en la población con pertenencia 

indígena y no indígena, respectivamente? ¿Cuál es la frecuencia de hiperglicemia 

en la población con pertenencia indígena y no indígena que posee diagnóstico de 

diabetes mellitus tipo 2?, con el fin de conocer la frecuencia de factores de riesgo 

modificables para el desarrollo de esta enfermedad en ambas poblaciones. 

Se realizó el estudio descriptivo transversal no experimental con muestra no 

probabilística por conveniencia en personas mayores de 40 años de ambos sexos, 

de pertenencia indígena y no indígena donde se  excluyeron las personas 

renuentes a participar. 

Obteniendo la participación de 5,189 personas. Se obtuvieron los siguientes 

resultados. La población estaba conformada principalmente por población con 

pertenencia no indígena con un 52%, con mayor predominancia del sexo femenino. 

Al antecedente de diabetes mellitus tipo 2 ambas poblaciones, indígena y no 

indígena, se comportaron de manera similar con 7% y 9%, respectivamente; estos 

son similares a la prevalencia de dicha enfermedad a nivel nacional la cual 

corresponde a 8.4%. La edad se observó que la media tuvo una diferencia entre 

población con pertenencia no indígena e indígena de 3 años con 54 y 51 años 

respectivamente. El factor de riesgo que se presentó con mayor frecuencia fue el 

sedentarismo, tuvo predominancia en la población no indígena. Se encontró un 

total de 144 personas de pertenencia indígena que presentaron hiperglicemia, 
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donde la prevalencia de sedentarismo fue de 51%, falta de consumo de frutas y 

verduras con 52% y 39% respectivamente, consumo de alcohol 22%, obesidad 18% 

y consumo de tabaco con el 16%. De la población no indígena con antecedente de 

diabetes mellitus tipo 2 se halló el sedentarismo como factor de mayor prevalencia 

con  72% y de menor el consumo de alcohol con 14%. En cuanto a la población total 

que refirió ser diabética, podemos observar que la prevalencia es 31.55% en 

quienes se encontró hiperglicemia.  

La prevalencia de factores de riesgo modificables se observó en orden descendente: 

sedentarismo, dieta por el consumo insuficiente de verduras y frutas, consumo de 

alcohol, obesidad y consumo de tabaco en personas con hiperglicemia en 

población con pertenencia indígena y no indígena. 

En este estudio se confirmó la hipótesis de investigación, pues sí existe mayor 

proporción de factores de riesgo para desarrollar diabetes mellitus tipo 2 en 

población no indígena que en población indígena que residen en los 

departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, Zacapa y El 

Progreso. 
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2. OBJETIVOS 

2.1. Objetivo general 

 

Describir los factores de riesgo modificables (dieta, consumo de tabaco, 

consumo de alcohol, obesidad y sedentarismo) asociado a hiperglicemia 

presentes en la población con pertenencia indígena y no indígena en los 

departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, Zacapa y El 

Progreso en personas mayores de 40 años.  

 

2.2. Objetivos específicos 

 

2.2.1. Estimar la prevalencia de factores de riesgo modificables (dieta, 

consumo de tabaco, consumo de alcohol, obesidad, sedentarismo) en 

pacientes con hiperglicemia en población con pertenencia indígena y no 

indígena. 

 

2.2.2. Estimar la prevalencia de los distintos factores de riesgo (dieta, consumo 

de tabaco, consumo de alcohol, obesidad, sedentarismo) en las personas 

con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 en poblaciones con 

pertenencia indígenas y no indígenas.  

 

2.2.3. Establecer la prevalencia de hiperglicemia en las personas con 

diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2, en población con pertenencia 

indígena y no indígena. 
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3. MARCO TEÓRICO 

 

3.1. Definición de hiperglicemia 

La hiperglicemia es el término técnico que utilizamos para referirnos a los 

altos niveles de azúcar en la sangre, >110mg/dl prepandial o >200mg/dl 

postprandial. Pero se suele considerar hiperglicemia aguda y con riesgo de 

descompensación si es ≥ 300mg/dl, este alto nivel de glucemia aparece 

cuando el organismo no cuenta con la suficiente cantidad de insulina o 

cuando la cantidad de insulina es muy escasa. La hiperglicemia también se 

presenta cuando el organismo no puede utilizar la insulina adecuadamente. 

La hiperglicemia constituye una de las principales causas de muchas de las 

complicaciones que sufren las personas con diabetes. (13) 

 

3.1.1. Etiología 

La diabetes mellitus tipo 2 es un trastorno metabólico poligénico y 

multifactorial en el que ocurren dos hechos fundamentales: por una 

parte, la resistencia de tejidos como el músculo, hígado y tejido adiposo 

a la acción de la insulina y, por otra, una disfunción que también puede 

ser progresiva de la célula beta pancreáticas que desde el punto de vista 

metabólico puede evolucionar como prediabetes (glucemia en ayunas 

alterada, intolerancia a la glucosa) o diabetes franca, situación que se 

hará dependiente de insulina cuando el fracaso de las células beta sea 

completo.  

Existe una correlación evidente entre diabetes mellitus tipo 2 y 

obesidad, sobre todo, de carácter abdominal y en conexión con la 

resistencia a la insulina (RI), aunque puede haber casos de RI sin 

obesidad. Existe un aumento muy importante de sobrepeso/obesidad en 



8 
 

el mundo. Los factores de riesgo importantes son obesidad, 

sedentarismo, historia familiar de diabetes mellitus tipo 2, etnia y bajo 

peso al nacer. (14) 

La etiopatogenia de la diabetes mellitus tipo 2 es: 

a. Resistencia a la insulina: obesidad, aumento de ácidos grados libres, 

citocinas inflamatorias, adipocinas, disfunción mitocondrial. 

b. Disfunción de Células Beta: glucotoxicidad, lipotoxicidad, formación 

de amiloide, inflamación. 

c. Componente genético importante (14) 

 

3.1.2. Presentación clínica 

Cuando la hiperglicemia supera el dintel renal para  glucosa 

(generalmente 180mg/dl) el síntoma más constante y precoz es la 

poliuria, manifestada principalmente con nicturia, sucede  apareciendo 

glucosa en orina, lo cual aumenta la osmolaridad plasmática y aparece 

la polidipsia.  La pérdida de peso se debe básicamente a la glucosuria y 

al aumento de la lipólisis, al no utilizar la glucosa como fuente de 

energía.  

La polifagia es un síntoma importante. Prurito,  cambio de 

personalidad, letargia, alteraciones de la visión, problemas de 

concentración, cefalea y ansiedad, también pueden presentarse. Puede 

además complicarse con cetosis o con síndrome hiperosmolar no 

cetósico. (15,16,17)  

 

3.2. Definición de diabetes                    

Enfermedad crónica que presenta un grupo de trastornos metabólicos 

frecuentes que comparten el fenotipo de la hiperglicemia, debida a una 
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compleja interacción entre genética y factores ambientales. Caracterizado por 

la alteración del metabolismo de los hidratos de carbono, las grasas y las 

proteínas.        

Los factores que contribuyen a la hiperglicemia pueden ser: 

a. Deficiencia en la secreción de insulina. 

b. Decremento del consumo de glucosa. 

c. Aumento de la producción de glucosa. 

d. Disminución de la sensibilidad de los tejidos a la insulina. (16,18) 

 

3.3. Fisiopatología de la diabetes 

Su  naturaleza  genética  ha sido sugerida  por  la  altísima  concordancia  de  

esta  forma clínica en gemelos idénticos y por su trasmisión familiar. Si bien 

se ha reconocido errores genéticos puntuales que  explican la etiopatogenia 

de  algunos  casos,  en la gran mayoría se desconoce  el defecto, siendo lo más 

probable que existan alteraciones genéticas múltiples (poligénicas). 

El  primer  evento  en  la  secuencia  que  conduce  a  padecer diabetes  

mellitus es  una  RI que lleva a un incremento de la síntesis y secreción de 

insulina, e hiperinsulinismo compensatorio, capaz de mantener la 

homeostasia metabólica por años. Una vez que se quiebra el equilibrio entre 

RI y secreción, se inicia la expresión bioquímica (intolerancia a la glucosa) y 

posteriormente la diabetes clínica. Los individuos con intolerancia a la 

glucosa y los diabéticos de corta evolución son hiperinsulinémicos y esta 

enfermedad es un componente frecuente en el llamado Síndrome de 

Resistencia a la Insulina o Síndrome Metabólico. Otros componentes de este 

cuadro y relacionados con la RI y/o hiperinsulinemia son hipertensión 

arterial, dislipidemias, obesidad tóraco-abdominal (visceral), gota, aumento 

de factores protrombóticos,  defectos  de la fibrinólisis  y  ateroesclerosis. Por  
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ello,  estos sujetos tienen  aumentado su riesgo cardiovascular. La obesidad y 

el sedentarismo son factores que acentúan la RI. La obesidad 

predominantemente  visceral,  a  través  de  una mayor secreción  de  ácidos  

grasos  libres  y  de  adipocitoquinas  (factor  de  necrosis  tumoral  alfa,  

interleuquinas  1  y  6)  y  disminución  de  adiponectina,  induce  RI. Si 

coexiste con una resistencia genética, produce una mayor exigencia al 

páncreas y explica la mayor precocidad en la aparición de diabetes mellitus 2 

que se observa incluso en niños. (18) 

Para que se inicie la enfermedad que tiene un carácter irreversible en la 

mayoría de los casos, debe asociarse a la insulina-resistencia un defecto en las 

células beta. Se han postulado varias hipótesis: agotamiento de la capacidad 

de secreción de insulina en función del tiempo, coexistencia de un defecto 

genético que interfiere  con la síntesis  y secreción  de insulina, interferencia  

de la secreción  de insulina  por  efecto  de fármacos e incluso por el 

incremento relativo de los niveles de glucosa y ácidos grasos en la sangre 

(glucolipotoxicidad). 

La fisiopatología de la diabetes mellitus es compleja e implica la combinación 

de factores ambientales y genéticos; aunque existen tres alteraciones 

constantes: 

a. Resistencia a la acción de la insulina en los tejido periféricos: musculo, 

grasa y especialmente hígado. 

b. Secreción alterada de la insulina en respuesta al estímulo con glucosa. 

c. Producción aumentada de glucosa por el hígado. (18) 

 

3.3.1. Fisiopatología de la diabetes mellitus tipo 2 

La diabetes mellitus tipo 2 se caracteriza por una menor secreción de 

insulina, por resistencia a dicha hormona, por producción excesiva de 
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glucosa por el hígado y por el metabolismo anormal de grasa. La 

obesidad, en particular la visceral o central (como se manifiesta en la 

razón de la circunferencia a nivel de la cadera/abdominal) es muy 

frecuente en la diabetes mellitus tipo 2. En las etapas iniciales del 

problema, la tolerancia a la glucosa sigue siendo casi normal, a pesar de 

la resistencia a la insulina, porque las células beta del páncreas logran la 

compensación al incrementar la producción de la hormona. Al 

evolucionar la resistencia a la insulina y surgir hiperinsulinemia 

compensatoria, los islotes pancreáticos en algunas personas no pueden 

ya conservar el estado hiperinsulinémico y en este momento surge la 

intolerancia a la glucosa, que se caracteriza por incrementos en el nivel 

de glucemia postprandial. La disminución ulterior en la secreción de la 

insulina y el incremento de la producción de glucosa por el hígado 

culminan en la diabetes franca con hiperglicemia en el ayuno. (18) 

La diabetes mellitus tipo 2, con mucho la forma más frecuente de la 

enfermedad (90%), es consecuencia de una compleja interacción entre 

múltiples genes y diversos factores ambientales aún no completamente 

entendidos, y se caracteriza por defectos en la secreción y en la acción de 

la insulina que conducen a la hiperglicemia.(18, 19) 

La resistencia a la insulina y la secreción anormal de esta son aspectos 

centrales del desarrollo de diabetes mellitus tipo 2. Los factores 

ambientales, tales como el estilo de vida sedentario y los hábitos 

dietéticos, desempeñan claramente un papel. Sin embargo los factores 

genéticos son más importantes que en la diabetes mellitus tipo 1. La 

abundante evidencia que apoya la base genética de la diabetes mellitus 

tipo 2 procede de estudios de población, de familiares y de hermanos 

gemelos. Su prevalencia varía considerablemente entre grupos étnicos 
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que comparten el mismo ambiente (en los Estados Unidos es de dos a 

seis veces más prevalente en afroamericanos, indios Pima e hispanos 

que en la población de raza blanca). Los hijos de un progenitor diabético 

tienen un 40% de riesgo de desarrollar diabetes mellitus 2, frente 

al riesgo existente en la población, de un 7% y, si ambos padres son 

diabéticos, el riesgo aumenta a un 70%. El riesgo relativo para un 

hermano está en torno a tres. En gemelos homocigóticos si uno de los 

hermanos presenta diabetes mellitus tipo 2, en un 90% de los casos el 

otro hermano presentará diabetes. (19, 20) 

La primera variante genética implicada en la diabetes mellitus tipo 2 fue 

el Pro12Ala del gen del PPARG, que codifica un receptor nuclear 

PPARÁ y que se expresa de modo preferente en el tejido adiposo, donde 

regula la transcripción de genes implicados en la adipogénesis; los 

individuos homocigotos para el alelo de la prolina son más insulino 

resistentes y tienen un 20% más de riesgo de desarrollar diabetes 

mellitus tipo 2. (21) 

El KCNJ11 que codifica los canales de potasio de las células beta, 

funcionalmente relacionado con el receptor SUR1 de las sulfonilureas 

(codificado por el ABCC8), se asoció con diabetes mellitus 2 en un 

metaanálisis inicial y se confirmó en estudios posteriores. El gen 

transcripción factor 7-like 2 (TCF7L2), que codifica proteínas implicadas 

en la secreción de insulina, es, hasta la fecha, el gen más fuertemente 

asociado con la diabetes mellitus tipo 2; cuatro polimorfismos en dicho 

gen se han asociado con la enfermedad en diferentes estudios 

multiétnicos publicados en los últimos 3 años. (22) 

Considerada durante muchos años la pesadilla de los genetistas, 

recientemente se han producido considerables avances en el 
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conocimiento de la genética de la enfermedad, con la disponibilidad de 

datos procedentes de los GWAS, reforzados por el desarrollo de 

plataformas de genotipado de alta resolución, la profusión de SNP en 

bases de datos públicas, los análisis de numerosas cohortes de pacientes 

y la generación de herramientas de análisis muy sofisticadas. Se han 

podido identificar hasta 28 genes asociados con diabetes mellitus tipo 2 

que, sin embargo, sólo explican un 10% de la susceptibilidad genética a 

presentar la enfermedad. (20) 

Los primeros estudios encaminados a identificar genes de 

susceptibilidad a la diabetes mellitus tipo 2 fueron estudios de 

ligamiento, realizados en familias, y estudios de genes candidatos. 

Aunque estos últimos permitieron una mejor comprensión de la 

fisiopatología de la diabetes mellitus tipo 2, no permitieron identificar 

variantes genéticas asociadas con un elevado riesgo de padecer la 

enfermedad; ha sido la introducción de los GWAS lo que ha permitido 

un considerable avance en el conocimiento de las bases etiopatogénicas 

y genéticas de la enfermedad. Hasta el año 2007 sólo se habían asociado 

3 genes de modo consistente con la diabetes mellitus 

2: PPARG, KNCJ11 y TCF7L2. (20, 23) 

A modo de corolario final conviene subrayar que los locus de riesgo 

hasta ahora detectados explican sólo una pequeña parte (10%) del riesgo 

genético de diabetes mellitus tipo 2 y representan únicamente la punta 

del iceberg. Necesitamos una mejor comprensión de la arquitectura 

genética de la enfermedad que nos permita diseñar mejores estrategias 

para su prevención y tratamiento. Lo que se ha denominado «herencia 

perdida» u «oscura materia» podría explicarse por la presencia de 

variantes poco comunes (entre 1-5%) o muy poco frecuentes (<1%), que 
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no son bien detectados por los GWAS. La hipótesis es que múltiples y 

poco frecuentes variantes funcionales se acumulan en la misma 

dirección sobre un haplotipo y que difieren entre individuos. El desafío 

actual para la comunidad genética consiste en validar esta hipótesis e 

identificar las variantes poco comunes responsables de los fuertes 

efectos genéticos, cuantificar su número e identificar su localización 

entre los loci específicos de diabetes mellitus tipo 2. (19) 

Debido a que los alelos de riesgo de diabetes mellitus tipo 2 son 

frecuentes y confieren pequeños incrementos de riesgo, muchos 

individuos portadores de dichos alelos no desarrollan diabetes mellitus 

tipo 2. En estudios longitudinales de población, el valor predictivo de 

un modelo con información genética de al menos 18 alelos de riesgo no 

es superior al de un modelo basado sólo en factores de riesgo 

convencionales, como presión arterial, triglicéridos, colesterol-HDL, 

índice de masa corporal e historia familiar de diabetes. No obstante, un 

estudio reciente que contempló variantes confirmadas y aún no 

confirmadas de susceptibilidad a la enfermedad en todo el genoma 

demostró que la estimación de riesgo tenía un alto poder predictivo. Por 

lo tanto, cabe esperar que en un futuro el uso clínico de todas las 

variantes de riesgo de diabetes mellitus tipo 2 ya validadas, junto con 

las mutaciones poco frecuentes, aún por descubrir, pudieran identificar 

individuos con alto riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2, 

especialmente si tienen familiares afectados. (24) 

Aunque las formas más frecuentes de diabetes mellitus tipo 1 y 2, son 

poligénicas, se han descrito formas monogénicas. Éstas son debidas a 

mutaciones en un solo gen y se asocian a una disfunción importante de 

la célula beta o a una resistencia grave a la insulina. El diagnóstico debe 
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plantearse en caso de diabetes neonatal transitoria o permanente, 

diabetes familiar, síndromes de resistencia intensa a la insulina, cuadros 

de hiperglicemia estable o casos peculiares que no se engloben bien en 

las diabetes mellitus tipo 1 y 2. Asimismo, el estudio genético debe estar 

clínicamente bien dirigido. La diabetes monogénica comprende la 

diabetes tipo MODY, la diabetes neonatal, la diabetes mitocondrial, las 

formas de diabetes asociadas a defectos del receptor de la insulina y las 

lipodistrofias familiares. El diagnóstico genético molecular ya es posible 

actualmente, y permite determinar la respuesta al tratamiento y 

adelantar el pronóstico. 

La forma más frecuente de diabetes monogénica es la diabetes tipo 

MODY, que comprende siete subtipos que se caracterizan por un 

defecto en la secreción de insulina. El MODY 2, con hiperglicemia leve 

en ayunas, rara vez requiere tratamiento farmacológico. El MODY 3 

(con mutaciones en el HNF-1a) y el MODY 1 (con mutaciones en el 

HNF-4a) responden bien a dosis bajas de sulfonilureas. Las formas de 

diabetes neonatal causadas por mutaciones en los genes Kir6.2 y SUR 

pueden controlarse también con sulfonilureas en dosis elevadas. El 

MODY 5 (con mutaciones en el HNF- 1b) suele precisar metformina o 

insulina y no responde a sulfonilureas. En resumen, es muy importante 

el diagnóstico genético, pues permite individualizar el tipo de 

tratamiento. (25)  

 

3.4. Tipos de diabetes 

Existe una gran variedad de clasificaciones adicionales de la diabetes entre 

ellas las originadas por defectos genéticos específicos de la secreción o acción 
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de la insulina, trastornos mitocondriales, factores que alteran la tolerancia de 

la glucosa.  Una clasificación que sugiere Harrison en su libro de texto es: 

a. Diabetes mellitus tipo 1 

b. Diabetes mellitus tipo 2 

c. Defectos  genéticos de la función de las células beta caracterizados por 

mutaciones en : Factor de transcripción nuclear del hepatocito 4 alfa 

(MODY I), glucocinasa (MODY II), HNF-1 alfa (MODY III), Factor 

promotor de la insulina IPF-1 (MODY IV), HNF-1 alfa (MODY V), 

NeuroD1 (MODY VI), DNA mitocondrial, subunidades del canal de 

potasio sensible a ATP, conversión de proinsulina o insulina. 

d. Defectos genéticos en la acción de la insulina: Resistencia a la insulina tipo 

A, Leprechaunismo, Síndrome de Rabson-Mendenhall, síndromes de 

lipodistrofia. 

e. Enfermedades del páncreas exocrino: Pancreatitis, pacreatectomía, 

neoplasias, fibrosis quística, hemocromatosis, 

pancreatopatíafibrocalculosa, mutaciones en el gen de lipasa de carboxil-

éster. 

f. Endocrinopatías: Acromegalia, síndrome de Cushing, glucagonoma, 

feocromocitoma, hipertiroidismo, somatostatinoma, aldosteronoma.  

g. Inducida por fármacos o agentes Químicos: Vacor, pentamidina, ácido 

nicotínico, glucocorticoides, hormona tiroidea, diazóxido, agonistas 

adrenérgicos beta, tiazidas, fenitoína, interferón alfa, inhibidores de la 

proteasa, clozapina. 

h. Infecciones: Rubéola congénita, citomegalovirus, virus coxsakie. 

i. Formas infrecuentes de diabetes inmunitaria: Síndrome del “hombre 

rígido”, anticuerpos contra el receptor de insulina. 

j. Otros síndromes genéticos que a veces se asocian a diabetes: Síndrome de 

Down, Síndrome de Klinefelter, Síndrome de Turner, Síndrome de 
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Wolfram, ataxia de Friedreich, corea de Huntington, Síndrome de 

Laurence-Moon-Biedl, distrofia miotónica, porfiria, Síndrome de Prader-

Willi. 

k. Diabetes gravídica.  (18) 

Aunque existen varios tipos de diabetes se cree que la interacción entre la 

genética y los factores ambientales son las principales determinantes de dicha 

patología, como se ha estudiado en los últimos años. Según la cronicidad de 

la enfermedad,  esta puede dañar muchos órganos y sistemas manifestándose 

principalmente a nivel Nervioso y Vascular, siendo  responsable de la 

enfermedad renal terminal, ceguera en el adulto y amputaciones no 

traumáticas de extremidades inferiores. (18, 26) 

La manifestación general de la diabetes es la hiperglicemia,  aunque los 

factores patogénicos que predisponen a  esta pueden ser multifactoriales, 

actualmente se encuentran enmarcados en dos grandes clases generales: (26) 

 

3.4.1. Diabetes tipo 1 

Determinada principalmente por deficiencia casi completa o total de 

insulina, etiológicamente es producida por la destrucción de las células 

beta pancreáticas, aunque se ha establecido que la destrucción auto 

inmunitaria de las células beta puede producirse a cualquier edad, este 

es  el  motivo por el cual se ha destituido el término de diabetes mellitus  

insulino-dependiente.  Este tipo de diabetes representa 

aproximadamente el 10% de los pacientes y se presenta  antes de los 30 

años, aunque del  5% al 10% de las personas que presentan diabetes tipo 

1 después de los 30 años.  (18, 26) 
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3.4.2. Diabetes mellitus tipo 2 

La diversidad de trastornos en este tipo de diabetes están determinados 

primordialmente por grados variables en la resistencia a la insulina, 

menor secreción de insulina y mayor secreción de glucosa, 

etiológicamente definida como una variación entre resistencia a la 

insulina con déficit relativo de insulina y defecto secretos de insulina 

predominante con resistencia a la insulina representa del 80 al 90% de 

los casos diagnosticados de diabetes.   Aunque se ha determinado el 

papel genético en dicha patología debido a la alta tasa de relación entre 

gemelos homocigotos  en un 50 a 90%; está claro que los factores 

ambientales juegan un papel determinante en el proceso patológico 

entre los cuales mencionamos el sedentarismo y  los hábitos dietéticos 

entre otros.  Este tipo de diabetes es precedido por un periodo de 

homeostasia anormal que se conoce como trastorno de la glucosa en 

ayunas; este tipo de diabetes es de mayor incidencia a partir de la cuarta 

década también existen niños primordialmente adolecentes obesos que 

tienden a desarrollar dicha variante de la enfermedad.  (18, 26) 

 

3.5. Epidemiología 

En 1955, a nivel mundial, existían 135 millones de casos de pacientes con 

diabetes mellitus, entre 1995 y 2025 se estima un incremento de 35% en la 

prevalencia, por lo que se esperan alrededor de 300 millones para el año 2025. 

(27) 

A nivel mundial hay más de 347 millones de personas con diabetes. Se calcula 

que en 2004 fallecieron 3.4 millones de personas como consecuencias de 

hiperglicemia, aproximadamente el 80 % de las muertes se registraron en 
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países de ingresos bajos y medios, casi el 50% correspondían a personas 

menores de 70 años y un 55% a mujeres. (10) 

La diabetes predomina en el sexo femenino y es más frecuente en el grupo de 

edad de 45 a 64 años. En los países desarrollados es más frecuente en la 

mujer, en los países en vías de desarrollo es casi igual en ambos sexos. 

La prevalencia es mayor en los países desarrollados que en los países en vías 

de desarrollo y así continuará; sin embargo, el incremento proporcional será 

mayor en países en vías de desarrollo.   

De los 27 países con economía consolidada 14 tienen prevalencias mayores de 

5.6%, las prevalencias más altas se encuentran en Suecia (9.3%), Noruega 

(8.6%) Dinamarca (8.3%) y Finlandia (7.9%). Los 23 países restantes tienen 

prevalencia menor de 3%. (Alemania, Austria, Australia, Bélgica, Francia, 

Gran Bretaña, Holanda, Irlanda, Luxemburgo, Malta, Mónaco, Nueva 

Zelanda y Suiza). Los países europeos socialistas muestran prevalencias 

menores de 5%, excepto Veranea (9.6%), Bielorrusia (8.92), y la Federación 

Rusa (8.4%). Las prevalencias más altas del mundo se observan en el Medio 

Oriente, principalmente en Chipre (13%) y Líbano (13.7%), el incremento 

global esperado en estos países para el 2025 es de 38%. El incremento mayor 

en la prevalencia se observa en China (68%) e India (59%). (28) 

Un estudio determinó la tendencia secular de la prevalencia de diabetes 

mellitus tipo 2 en la ciudad de Shanghai, China, los resultados obtenidos 

indican que la prevalencia de diabetes diagnosticada y no diagnosticada 

estandarizada por edad se incrementa de 5.1 y 4.6% (respectivamente y 

obtenida en los años 2002-2003) a 7.4 y 5.2% en el año 2009. La prevalencia de 

diabetes mellitus tipo 2 se incrementa con la edad y fue mayor entre hombres 

y en residentes urbanos en ambas encuestas. (29) 
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En 1993 la organización mundial de la salud público las primeras 

estimaciones globales de prevalencia en el mundo, observando que en el 

grupo de 30-64 años la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 oscilaba entre 

el 1-2% en las zonas de Asia, África China o la India rural y valores en Europa 

del 4% en Polonia al 10% en Malta, en Estados Unidos dependiendo de la 

etnia considerada los valores eran del 6% en la población blanca, del 10% en 

la población negra y del 15% en la población hispana, las prevalencias más 

elevadas en todo el mundo se encuentran en los Nauruans de la Micronesia y 

los Pima en Estados Unidos, que tenían cifras del 50% en este grupo de edad. 

Se estima que de 98,9 millones en 1994;  para el 2010 habrán 215,6 millones 

afectando a países en vías de desarrollo dándose por los cambios en los 

estilos de vida (tipo de alimentación, la cantidad y la calidad, el grado de 

actividad física coincidiendo al aumento de obesidad y secundariamente de 

diabetes mellitus tipo 2) y el envejecimiento de la población. La urbanización 

produce cambios previsibles en las poblaciones de manera que se incrementa 

el IMC promedio de la población aunque estos pertenezcan a una misma 

etnia no cambiando los estilos de vida tradicionales. (9) 

Se observó la prevalencia más alta en el grupo de islas y otros países asiáticos, 

el resto mostró prevalencias menores de 7%. Los países africanos cuentan con 

prevalencias entre  0.9% y 1.6% se espera un incremento de 3 a 8 millones de 

casos para el año 2025. (28) 

 

En Latinoamérica y el Caribe la prevalencia global es de 5.7%, para el año 

2025 se espera 8.1%. El país Latinoamericano con mayor incremento en la 

prevalencia es México (7.7-12.3%). Los pacientes diabéticos en México viven 

20 años en promedio con la enfermedad. (28) 
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En México la diabetes mellitus tipo 2 afecta entre el 10 al 15% de la población 

adulta mayor de 20 años. En el año 2006 se reportaron 394,360 casos nuevos. 

La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de 2006 (ENSANUT) reportó una 

prevalencia de 9.5%, lo que representa un total de 5.5 millones de personas 

con diabetes. (27) 

La Federación Mexicana de diabetes (2009) reporta que la población en 

México de personas con diabetes fluctúa entre los 6.5 y los 10 millones 

(prevalencia nacional de 10.1% en personas entre 20 y 79 años). México ocupa 

el décimo lugar de diabetes en el mundo y se estima que para el 2030 tenga el 

séptimo puesto. (11) 

 

3.5.1. Guatemala 

Los datos para Guatemala son muy variados, y van desde publicaciones 

en los rotativos de publicación diaria hasta los datos oficiales del 

Ministerio de Salud. En ese contexto,  Prensa Libre reportó en 2006 que 4 

de 10 personas padecen la enfermedad (40%), lo cual a la luz de la 

información internacional es exageradamente alta. Por otro lado y de 

manera contradictoria, los datos oficiales reportan que no hay pacientes 

con diabetes mellitus tipo 1, pues no hay registros al respecto.   

Se han efectuado diversos estudios: En el año 2007, bajo el auspicio de la 

Organización Panamericana de la Salud (PAHO- por sus siglas en 

inglés) se publican los resultados de un estudio titulado “Encuesta de 

Diabetes, Hipertensión y Factores de Riesgo de Enfermedades Crónicas, 

Villa Nueva, Guatemala 2006”, la cual fue llevada por la iniciativa 

denominada “Iniciativa Centroamericana de Diabetes (CAMDI)”, en la 

cual mayor parte de los diagnósticos de diabetes se realizaron después 

de los 40 años (71%), los autores indican que la prevalencia general de 
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diabetes mellitus fue de 8,4%, esto significa que entre la población 

mayor de 19 años del municipio de Villa Nueva existen alrededor de 

7000 diabéticos de los cuales la mitad desconocen tener la enfermedad. 

Como podemos observar la prevalencia de diabetes encontrada en Villa 

Nueva es similar a la notificada en los Estados Unidos (8,1%) por Gregg 

y col. (2005) para el año 2000, y en Ciudad México (8,4%) por Velásquez 

y col. (2003) también para el año 2000; y es superior a la informada por 

Barceló y col. (2001) en cuatro ciudades de Bolivia en 1998.  (11) 

 

3.6. Factores de Riesgo 

3.6.1. Factores de Riesgo Modificables 

3.6.1.1. Obesidad 

Según la OMS la obesidad se define como una acumulación 

anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la 

salud. En 2008, 1400 millones de adultos (de 20 y más años) 

tenían sobrepeso. Dentro de este grupo, más de 200 millones de 

hombres y cerca de 300 millones de mujeres eran obesos. (30) 

En 1980, el comité de expertos de la OMS, concluyo que era el 

factor de riesgo más potente para desarrollo de diabetes mellitus 

2. (31) 

Siendo el estado nutricional de un individuo la resultante del 

balance entre sus   requerimientos, la alimentación diaria, 

factores sociales, biológicos, demográficos y psicosociales, los 

cuales son determinantes para establecer el estado nutricional. 

En 2012 se concluyó que el Índice de Masa Corporal (IMC), la 

circunferencia de la cintura y la proporción cintura-talla son 

buenos predictores de riesgo de diabetes mellitus tipo 2. (32)  
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En estudios que han asociado la medida de IMC a 1 año luego 

del diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 y su mortalidad se 

compara con un grupo de referencia con IMC de 25 a <30 kg/m2 

y demuestra que los pacientes  con peso normal u obesidad con 

diabetes mellitus tipo 2 al año del diagnóstico exhiben una 

mortalidad variablemente alta comparados a los pacientes con 

sobrepeso confirmando una asociación en U del IMC con la 

mortalidad. (33) 

Por razones prácticas, el peso corporal se ha utilizado como 

medida indirecta del grado de adiposidad. En la década de los 

años ochenta se introdujo el concepto IMC y se delimitaron los 

puntos de corte para definir el sobrepeso y la obesidad en 

mujeres y varones adultos. (34) 

El IMC es un indicador simple de la relación entre el peso y la 

talla que se utiliza frecuentemente para identificar la obesidad 

en los adultos. El IMC proporciona la medida más útil de 

obesidad en la población, puesto que es la misma para ambos 

sexos y para los adultos de todas las edades. (30) 

Aunque no es una medida directa de adiposidad, es el método 

más utilizado para calibrar la obesidad, que es igual al 

peso/talla2 (expresado en kg/m2). Según los datos de las 

Metropolitan Lifelables, los IMC del punto medio de todas las 

tallas y estructuras corporales de los varones y mujeres oscilan 

entre 19 y 26 kg/m2; para un IMC similar, las mujeres tienen más 

grasa corporal que los varones. A partir de datos inequívocos de 

morbilidad importante, el IMC más utilizado como umbral de 

obesidad para varones y mujeres es igual a 30. Los estudios 
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epidemiológicos a gran escala indican que la morbilidad por 

todas las causas, de tipo metabólico y de tipo cardiovascular, 

comienza a aumentar (aunque a ritmo lento) cuando el IMC 

alcanza la cifra de 25 o más, lo que sugiere que el límite para la 

obesidad debería rebajarse. La mayoría de los autores utilizan el 

término sobrepeso (en lugar de obesidad) para referirse a las 

personas con IMC situados entre 25 y 30. Debe considerarse que 

los IMC de 25 a 30 son de importancia médica y que merecen 

una intervención terapéutica, ante todo en presencia de factores 

de riesgo en los que influya la obesidad, como la hipertensión o 

la intolerancia a la glucosa. La distribución del tejido adiposo en 

los distintos depósitos anatómicos también es importante en 

relación con la morbilidad. En especial, la grasa intra-abdominal 

y subcutánea abdominal tiene mayor valor, a este respecto, que 

la grasa subcutánea de gluteos y las extremidades inferiores. La 

forma más fácil de distinguirlas es determinando el índice 

cintura/cadera, que resulta anormal con cifras >0.9 en la mujer y 

> 1.0 en el varón. (35) 

Con independencia de que aisladamente las cifras de IMC altas 

se asocian con perfiles de riesgo adversos de morbilidad y 

mortalidad, en especial relación con la diabetes mellitus tipo 2 y 

la enfermedad cardiovascular (ECV) aterotrombótica, dentro del 

concepto de obesidad se han descrito algunos subtipos que 

complementan la relación aparente dosis-respuesta que existe 

entre el IMC y sus consecuencias para la salud. Los más clásicos 

son los que corresponden a la obesidad androide (abdominal) y 

la ginoide (tren inferior). Otros, menos conocidos; se ha 
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observado la existencia de un fenotipo correspondiente a 

individuos con peso normal pero metabólicamente obesos; es 

decir, tienen un IMC normal pero presentan las alteraciones 

típicas de los pacientes obesos: resistencia a la insulina, 

adiposidad central, bajas cifras de colesterol de las lipoproteínas 

de alta densidad (HDL) y elevadas concentraciones de 

triglicéridos, así como hipertensión arterial (HTA). (34) 

La hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina son 

características omnipresentes de la obesidad, aumentan con el 

incremento de peso y disminuyen con el adelgazamiento. La 

resistencia a la insulina está más ligada a la grasa 

intraabdominal que a los depósitos en otros lugares. Durante 

años se buscó el vínculo molecular entre la obesidad y la 

resistencia a la insulina, y los principales factores investigados 

fueron:  

a. La propia insulina, que induciría la regulación a la baja de su 

receptor.  

b. Los ácidos grasos libres, que se encuentran en mayores 

concentraciones y son capaces de alterar la acción de la 

insulina.  

c. Acumulación de lípidos en el interior de la célula. 

Péptidos circulantes de diversos tipos producidos por los 

adipocitos, que incluyen las citocinas TNF-Ct y la interleucina 6, 

RBP4 y las "adipocinas" adiponectina y resistina, producidas por 

los adipocitos, muestran expresión alterada en los adipocitos de 

obesidad, y pueden modificar la acción de la insulina.  
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Teoría Portal-Visceral: Formula que el aumento de adiposidad, 

particularmente en depósitos viscerales, lleva al aumento del 

flujo de ácidos grasos libres y a la inhibición de la acción de la 

insulina.  La gran cantidad de ácidos grasos no esterificados 

reduce la utilización de glucosa por el musculo esquelético, 

estimula la producción hepática de lipoproteínas de muy baja 

densidad y glucosa y potencia la secreción aguda de insulina 

estimulada por la glucosa. El efecto lipotóxico en las células beta 

pancreáticas por los ácidos grasos libres a largo plazo podría ser 

parte del nexo entre la obesidad, la resistencia a la insulina y el 

desarrollo de diabetes mellitus tipo 2. Sin embargo, la teoría 

portal ha sido puesta en cuarentena y hay datos de que tal 

modelo no es capaz de explicar por sí solo todas las anomalías 

metabólicas presentes en individuos con obesidad abdominal. 

(34) 

Pese a la resistencia casi universal a la insulina, la mayoría de 

los obesos no padece diabetes, lo que indica que para que ésta 

aparezca se requiere una interacción entre la resistencia a la 

insulina provocada por la diabetes y otros factores que 

predisponen a la enfermedad, como la alteración de la secreción 

de la hormona. Sin embargo, la obesidad es un factor de riesgo 

importante para la diabetes y hasta 80% de los pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 son obesos. La pérdida de peso, incluso 

en cantidad moderada, aumenta la sensibilidad a la insulina y, a 

menudo, mejora el control de la diabetes. (35) 

La menor capacidad de la hormona para actuar eficazmente en 

los tejidos destinatarios (en particular músculo, hígado y grasa) 
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y es consecuencia de una combinación de susceptibilidad 

genética y obesidad. 

 

3.6.1.1.1. Obesidad Central 

La obesidad, en particular la visceral o central (como se 

manifiesta en la razón de la circunferencia a nivel de la 

cadera/abdominal) es muy frecuente en la diabetes 

mellitus tipo 2. En las etapas iniciales del problema, la 

tolerancia a la glucosa sigue siendo casi normal, a pesar 

de la resistencia a la insulina, porque las células beta del 

páncreas logran la compensación al incrementar la 

producción de la hormona. Al evolucionar la resistencia 

a la insulina y surgir hiperinsulinemia compensatoria, 

los islotes pancreáticos en algunas personas no pueden 

ya conservar el estado hiperinsulinémico y en ese 

momento surge Trastorno de la intolerancia a la glucosa 

(IGT), que se caracteriza por incrementos en el nivel de 

glucemia postprandial. La disminución ulterior en la 

secreción de insulina y el incremento de la producción 

de glucosa por el hígado culminan en la diabetes franca 

con hiperglicemia en el ayuno. Por último surge 

insuficiencia de las células beta. (35) 

La mayor masa de adipocitos hace que aumenten los 

niveles de ácidos grasos libres circulantes, y de otros 

productos de los adipocitos. Por ejemplo, dichas células 

secretan diversos productos biológicos (ácidos grasos 

libres no esterificados, proteína 4 que se liga a retinol; 
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leptina, TNF-cx, resistina, y adiponectina). Las 

adipocinas, además de regular el peso corporal, el 

apetito, y el gasto de energía, también modulan la 

sensibilidad a la insulina. La mayor producción de 

ácidos grasos libres y de algunas adipocinas puede 

causar resistencia a la insulina en músculos de fibra 

estriada y en el hígado. Por ejemplo, los ácidos grasos 

mencionados disminuyen la utilización de glucosa por 

parte de los músculos de fibra estriada, estimulan la 

producción de glucosa por el hígado y aminoran la 

función de las células beta. A diferencia de ello, en la 

obesidad disminuye la producción de adiponectina por 

parte de los adipocitos, que es un péptido 

insulinosensibilizante, y ello podría contribuir a la 

resistencia a la insulina, por parte del hígado. Los 

productos de los adipocitos y las adipocinas también 

generan un estado inflamatorio y ello podría explicar 

por qué aumentan los niveles de marcadores de 

inflamación como IL-6 y la proteína C reactiva en la 

diabetes mellitus tipo 2. La inhibición de las vías de 

señales inflamatorias como las del factor nuclear KB 

(nuclear factor KB, NFKB), al parecer mejoran la 

sensibilidad a la insulina y mejoran la hiperglicemia en 

modelos animales. (36) 

En el estudio MONICA/KORA Augusburg un estudio 

de cohorte; se concluyó que el IMC, la circunferencia de 

la cintura y la proporción cintura-talla son igualmente 
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buenos predictores de riesgo de diabetes mellitus tipo 2 

en hombres; la medida de IMC y circunferencia de 

cintura presentaron los mayores riesgos relativos en 

mujeres. (37)  

En el estudio sobre la protección del tejido graso 

subcutáneo y la morbilidad relacionada a la obesidad 

encontraron que el tejido graso subcutáneo superficial 

abdominal se correlaciona con una mejoría en el control 

glicémico y los indicadores de riesgo cardiovascular. El 

compartimiento de  tejido graso subcutáneo superficial 

abdominal puede ser menos lipolítico que el tejido graso 

visceral y por lo tanto mejora la sensibilidad a la 

insulina. En este caso, mayores depósitos de exceso de 

calorías en el tejido graso subcutáneo es una 

consecuencia, no una causa, de la mejoría en la función 

metabólica. Esto puede causar que el tejido graso 

subcutáneo superficial abdominal sea un depósito de 

grasa único que tiene efectos protectores en el control de 

la glicemia y función cardiovascular. (38) 

La prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 presenta un 

aumento del 30% en pacientes con IMC mayor al 95 

percentil o 25kg/m, catalogado arriba de sobrepeso. En 

2009 el estudio CAMDI que se realiza a nivel 

centroamericano, la prevalencia de diabetes mellitus 

tipo 2 varía según la clasificación del IMC. Por ejemplo 

en pacientes con IMC normal la prevalencia es de 3.4%, 

pero con IMC en sobrepeso presentan una prevalencia 
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de 7.1%, pacientes con IMC que denotan obesidad la 

prevalencia es de 15.4%. En Guatemala, Villa Nueva las 

variaciones de prevalencia según la clasificación del 

IMC fueron: IMC normal 3.1%, IMC en sobrepeso 6.9% 

e IMC en obesidad 11.5%. Con una media de IMC a 

nivel de Centro América de 30.5 en pacientes diabéticos 

y de 26.8 en pacientes no diabéticos. En Villa Nueva, en 

pacientes diabéticos, la media del IMC en 29.5 y no 

diabéticos de 27.0. En el estudio prospectivo, Diabetes 

Prevention Program realizado en Estados Unidos, se 

observó una incidencia de diabetes mellitus tipo 2 de 

20.2 casos/100 personas/año en sujetos con IMC entre 30 

y <35, adicionalmente la incidencia fue de 28.6 casos/100 

personas/año en sujetos con IMC ≥35. (39) 

 

3.6.1.2. Sedentarismo  

En cuanto al factor de riesgo de actividad física insuficiente (no 

practicó deporte o actividad física fuera del horario de trabajo, 

durante 30 minutos o más cada vez, al menos tres veces a la 

semana en el último mes), los resultados sin distinción de sexo, 

edades (aun cuando hombres entre 15 y 24 años es 

significativamente más bajo). (40) 

La falta de actividad física ha sido señalada como uno de los 

principales factores de riesgo para desarrollar enfermedades 

cardiovasculares. El ejercicio es parte importante del 

tratamiento de la diabetes ya que si hay sobrepeso ayuda a la 

pérdida y previene la ganancia de este. Además que disminuye 
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el riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares, diabetes 

mellitus tipo 2, algunos tipos de cáncer, depresión y ansiedad. 

(41) 

Estudios revelan que las personas con diagnostico reciente de 

diabetes mellitus tipo 2 presentan un estilo de vida más 

sedentario que los que llevan viviendo más años con la 

enfermedad.  

Muchas veces la obesidad es un factor limitante en el desarrollo 

de una actividad física constante y periódica. Un estudio en 

India concluyo que realizar actividad física de baja intensidad 

periódicamente es efectivo para el control de la glicemia y para 

mantener niveles estables de peso. (42) 

En la sociedad moderna actual se puede evidenciar una 

alarmante disminución en la práctica de actividades físicas, 

debido a múltiples factores como la sistematización de los 

procesos productivos y de la vida cotidiana; que han influido en 

la construcción de estilos de vida pasivos relacionados con 

enfermedades crónicas no transmisibles como la diabetes 

mellitus tipo 2. Por tal razón, en las últimas décadas se ha 

desarrollado un importante interés en el estudio de cómo la falta 

de práctica de actividad física (sedentarismo) afecta 

directamente la salud y el bienestar de la población.  

La inactividad física incrementa todas las causas de mortalidad, 

duplica el riesgo enfermedades cardiovasculares, la diabetes 

mellitus tipo 2, y la obesidad. (43) 
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El ejercicio cardio-respiratorio posee una relación inversamente 

proporcional entre desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y la 

morbilidad-mortalidad cardiovascular. Estudios realizados en 

individuos con tolerancia a la glucosa disminuida se ha 

enfatizado el rol de la actividad física/ejercicio en la prevención 

de la diabetes mellitus tipo 2. Ambos, ejercicio aeróbico y de 

resistencia han demostrado efectos benéficos al reducir la 

HbA(1c), por lo tanto induce a la pérdida de peso, mejorando la 

distribución de grasa corporal, el perfil lipídico y la presión 

arterial. (44) 

Una de las enfermedades relacionadas con el sedentarismo es la 

diabetes mellitus tipo 2. En la actualidad, se da cada vez más en 

los niños y adolescentes, por múltiples factores génicos y 

medioambientales, tales como la obesidad y el sedentarismo. 

Aunque esta enfermedad, típicamente afecta a los individuos 

mayores de 40 años, se ha diagnosticado en niños hasta de 2 

años de edad que presentan una historia clínica familiar de 

diabetes. (45) 

Entre los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, las 

enfermedades cardiovasculares, especialmente las 

macrovasculares, son la primera causa de mortalidad. Un bajo 

nivel de actividad física, una dieta deficiente y el peso excesivo, 

especialmente alrededor de la cintura, aumentan 

significativamente su riesgo de desarrollar diabetes. Otros 

factores que influyen son la edad superior a los 45 años, la 

intolerancia a la glucosa, la presión arterial alta, índices de 

colesterol HDL bajos y triglicéridos altos. (45) 
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La incidencia de la diabetes mellitus tipo 2 en niños y 

adolescentes ha aumentado diez veces en los años ochenta, y 

este incremento es más pronunciado en las personas obesas. (46) 

Sin embargo, también se ha encontrado que la actividad física se 

asocia de forma inversa con la diabetes mellitus tipo 2 y se ha 

llegado a valorar la incidencia de los hábitos de vida sedentarios 

como responsable de un 2% las muertes por diabetes mellitus 

tipo 2 en los Estados Unidos. (46) 

El mecanismo fisiológico por el cual la actividad física beneficia 

a los pacientes con diabetes y reduce la posibilidad de 

desarrollar la enfermedad sería a través de la modificación de la 

composición corporal (aumenta la masa muscular y disminuye 

el porcentaje graso).  

Además, tendría una acción sinérgica a la insulina, facilitando la 

entrada de glucosa a la célula, y aumentaría la sensibilidad de 

los receptores a la insulina. Es por esto que la actividad física 

parece ser más efectiva cuando se realiza en estadios más 

precoces de la enfermedad, que cuando se encuentra en estadios 

donde se requiere insulina. 

En un grupo bastante amplio de 70,102 mujeres en el que se 

registraron 1,419 casos de diabetes mellitus tipo 2, resultó que el 

riesgo relativo de desarrollar la enfermedad llegaba a reducirse 

hasta un 40-50% entre las personas con mayores niveles de 

actividad física.  

De hecho, el informe del Departamento de Salud y Servicios 

Sociales de los Estados Unidos ya mencionado con anterioridad 
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concluye claramente que la actividad física regular disminuye el 

riesgo de desarrollar la diabetes mellitus tipo 2. (46) 

Aunque la mayor parte de los trabajos sobre la relación entre 

actividad física y diabetes mellitus tipo 2 plantean la utilidad de 

una actividad física de tipo aeróbico, como andar o montar en 

bicicleta, un reciente estudio clínico aleatorizado en el que la 

intervención sobre el grupo experimental estaba basada en 

ejercicios de fuerza, dio como resultado un 72% de reducción de 

la medicación antidiabética en el grupo experimental contra un 

42% de aumento en el grupo control. (47) 

En la diabetes tipo 1 la insulina constituye el pilar fundamental 

en el tratamiento, en el que el ejercicio puede cooperar siempre 

que se respeten una serie de condiciones. Cuando los niveles de 

insulina se encuentran elevados antes de la actividad, el 

ejercicio, especialmente de gran intensidad, puede producir a 

una hipoglucemia. Para evitarlo debe tomarse alimento entre 1 y 

3 horas antes del ejercicio, ingerir alimentos ricos en 

carbohidratos durante el esfuerzo y aumentar la cantidad de 

alimento en los días siguientes, reducir la dosis de insulina y 

evitar poner la inyección en la región involucrada en la 

actividad. (47) 

El ejercicio físico practicado con regularidad es un elemento 

esencial para el mantenimiento de unas condiciones óptimas de 

salud sin distinción de edad, sexo o características étnicas. 

Numerosos estudios han demostrado que el ejercicio físico o la 

actividad deportiva practicados con regularidad ejercen un 
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efecto preventivo sobre diversas enfermedades y es hoy una 

herramienta terapéutica en el tratamiento de las afecciones más 

prevalentes en los países desarrollados, como la diabetes 

mellitus tipo 2, el Síndrome Metabólico o las afecciones 

cardiovasculares. (47) 

Durante muchos siglos, el ejercicio ha estado proscrito por la 

sociedad en general y por la medicina en particular: el ejercicio 

como maldición divina. Quien tenía salud era quien vivía bien 

sin esforzarse mucho, al resguardo siempre de las inclemencias 

del tiempo. Hoy las cosas han dado un vuelco en los países 

desarrollados y se considera todo lo contrario. Una justificación 

de esta paradoja y de la razón de las ventajas de la actividad 

física la proporciona la moderna «medicina darwiniana o 

evolucionista». 

La práctica del ejercicio físico tiene muchos propósitos, pero 

conviene distinguir la finalidad lúdica, de entretenimiento, de 

diversión, con aquella que tiene por misión la prevención o el 

tratamiento de determinadas enfermedades. En este último 

caso, el ejercicio debe ser prescrito con rigor y conocimiento de 

causa para su mayor eficacia. Los términos «actividad física», 

«ejercicio físico», «actividad deportiva» y «forma física» con 

frecuencia se usan como sinónimos, cuando en realidad no lo 

son. Aunque las definiciones de estos conceptos pueden ser 

diferentes según la disciplina que se considere, este texto se 

centrará en los que atañen a la ciencia médica. (47) 

Una de las razones para la utilización del ejercicio físico en la 

prevención y tratamiento de la obesidad, la diabetes y otras 



36 
 

enfermedades metabólicas es que el ejercicio físico supone un 

incremento del gasto energético. Pero esta realidad fisiológica 

conviene situarla en su justo término: el ejercicio físico consume 

muy pocas kilocalorías en proporción a las que aporta cualquier 

alimento.  

Durante el reposo, el músculo obtiene el 90%de su energía del 

metabolismo de los ácidos grasos. Este aporte, si el individuo 

está en ayunas, procede fundamentalmente de los ácidos grasos 

liberados por la hidrólisis de los triglicéridos del tejido adiposo, 

que depende del estricto balance entre las hormonas que 

favorecen la lipólisis (adrenalina y glucagón) y la insulina, que 

la inhibe. La proporción de glucosa consumida por el músculo 

en reposo es muy pequeña y apenas llega a cubrir el 10% de las 

demandas energéticas. Cuando comienza a realizarse el 

ejercicio, se activa una serie de hormonas (fundamentalmente 

adrenalina y glucagón) que tienen como misión movilizar los 

depósitos de reserva para proporcionar combustible al músculo. 

Los dos combustibles fundamentales son la glucosa (20% de las 

demandas) y los ácidos grasos (80% de las demandas 

energéticas). 

Las hormonas contrarreguladoras aceleran la glucogenólisis 

hepática y el hígado se convierte en un órgano secretor de 

glucosa. Durante los primeros minutos de ejercicio, se 

incrementa notablemente el consumo de glucosa por el 

músculo. Al tratarse de un ejercicio aeróbico, de moderada 

intensidad, la glucosa se degrada fundamentalmente por la vía 

aeróbica. Este consumo de glucosa puede mantenerse a lo largo 
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de varias horas de ejercicio. En ausencia de ingestión de 

glúcidos, y dado que el depósito de glucógeno hepático y 

muscular es limitado, el aporte de glucosa desde el hígado es 

proporcionado por la gluconeogénesis; la glucosa se fabrica 

fundamentalmente a partir del glicerol que llega al hígado 

desde el tejido adiposo.  

La adrenalina y el glucagón estimulan la lipólisis del tejido 

adiposo. Los ácidos grasos liberados llegan al músculo unidos a 

albúmina. El glicerol es convertido en glucosa en el hígado. 

Este proceso se ve favorecido porque durante el ejercicio 

moderado se duplica el flujo sanguíneo en el tejido adiposo 

(facilita la retirada de los ácidos grasos liberados) y se 

incrementa diez veces en el músculo (facilita el aporte de 

sustratos). Durante el ejercicio moderado, el transporte de 

ácidos grasos por la albúmina pasa de 2 mol/mol en reposo a 6 

mol/mol durante el ejercicio. 

La inactividad física incrementa todas las causas de mortalidad, 

duplica el riesgo enfermedades cardiovasculares, la diabetes 

mellitus tipo 2, y la obesidad.  (45) 

 

3.6.1.2. Consumo de tabaco 

La nicotina, una de las drogas que contiene el tabaco, es una de 

las sustancias más adictivas que se conocen. Además de la 

adicción física, los fumadores también desarrollan habituación 

psicológica. Fumar cigarrillos está establecido como predictor en 

la incidencia de diabetes mellitus tipo 2; pero se ha demostrado 

que el dejar de fumar conduce a un riesgo mayor a corto plazo 
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para la aparición de diabetes mellitus tipo 2; pues el abandonar 

el hábito de fumar, está asociado a la ganancia de peso en dichas 

personas.  Para los fumadores en riesgo de diabetes, el dejar de 

fumar se debe acoplar a estrategias para la prevención de 

diabetes y medidas de detección temprana. (49) 

Es importante definir los distintos tipos de fumadores y no 

fumadores: (50) 

3.6.1.2.1. Fumador 

Es la persona que ha fumado por lo menos un 

cigarrillo en los últimos 6 meses. Dentro de este grupo 

se puede diferenciar:  

3.6.1.2.1.1. Fumador Diario  

Es la persona que ha fumado por lo menos 

un cigarrillo al día, durante los últimos 6 

meses.  

3.6.1.2.1.2. Fumador Ocasional  

Es la persona que ha fumado menos de un 

cigarrillo al día; asimismo se lo    debe 

considerar como fumador.  

3.6.1.2.1.3. Fumador Pasivo  

Es la persona que no fuma, pero que respira 

el humo de tabaco ajeno o     humo de 

segunda mano o humo de tabaco ambiental.  

3.6.1.2.1.4. Ex Fumador  

Es la persona que habiendo sido fumador se 

ha mantenido en abstinencia al menos por 

los últimos 6 meses.  
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3.6.1.2.2. No Fumador 

Es la persona que nunca ha fumado o ha fumado 

menos de 100 cigarrillos en toda su vida. 

 

3.6.1.3. Consumo de alcohol 

Alcohol hace referencia al etanol, etil-alcohol o alcohol etílico. 

Desde el punto de vista químico existen muchos otros alcoholes, 

pero éste no es el fin del presente estudio. El alcohol del que 

hablamos es un producto químico sencillo y elemental, 

compuesto por una pequeña cadena de dos átomos de carbono, 

cada uno con una saturación distinta de sus cuatro valencias 

que, casi mágicamente, le hace capaz de diluirse fácilmente 

tanto en el agua como en grasas. (51) 

El abuso del alcohol fue reconocido desde épocas anteriores 

como un problema social, es el hábito tóxico más extendido en 

el mundo. En el año 1849 el sueco Magnus Huss le puso el 

término de alcoholismo a esta toxicomanía (51) 

Se han dado diferentes tipos de definiciones a alcoholismo. La 

primera definición hecha por Jellinek fue: Todo uso de bebidas 

alcohólicas que cause daño de cualquier tipo al individuo, a la 

sociedad, o a los dos. La Organización Mundial de la Salud 

(OMS) plantea: el alcoholismo es un trastorno conductual 

crónico manifestado por ingestas repetidas de alcohol, 

excesivas, respecto a las normas dietéticas y sociales de la 

comunidad y acaban interfiriendo la salud o las funciones 

económicas y sociales del bebedor. El criterio tóxico del autor 

español Alonso Fernández se refiere al daño biológico, 
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psicológico o social inherente a la ingestión inadecuada del 

tóxico. El criterio determinista se refiere a los mecanismos 

básicos de la ingestión nociva del alcohol o la incapacidad del 

paciente para tomar la decisión de no beber, o su ineptitud para 

decidir hasta cuándo tomar. (51) 

Otras de las definiciones propuestas por la  Organización 

Mundial de la Salud de consumo de alcohol como episodios de 

ingestión excesiva, como el consumo del equivalente de 60 g de 

alcohol puro o más. Con el fin de unificar criterios a la hora de 

calcular el consumo de alcohol, la Organización Mundial de la 

Salud (OMS), estipuló su medida a través de la Unidad de 

Bebida Estándar (U.B.E.). Cada U.B.E. supone entre 8 y 13 

gramos de alcohol puro. (51) 

El consumo perjudicial se define como un patrón en el beber 

que causa daños a la salud física o  mental y está definido por la 

OMS como el consumo medio regular de ≥30g diarios de alcohol 

en mujeres, y más de ≥40g diarios en hombres.(51)  

Esta enfermedad  es un problema mundial que  no discrimina 

género, ni estatus económico, se inicia en  fiestas, discotecas o 

simplemente en actividades sociales, que al final llevara a la 

persona a un consumo más frecuente, lo que conduce a la 

llamada dependencia, que se manifiesta en dos tipos:   

a. La física 

b. La psicológica 

La primera la podemos evidenciar en la forma de vestir y  el 

deterioro del aspecto personal. La segunda, la psicológica, se  
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reflejada en la necesidad de consuelo, por lo que se busca 

compañía en la bebida, creyendo de manera equivocada que esa 

es la manera de olvidar los problemas. (51) 

3.6.1.3.1. Síntomas del alcoholismo 

a. Ausencias en el trabajo 

b. Excusas frecuentes para beber 

c. Resistencia a los efectos del alcohol al consumir con 

mayor frecuencia. 

d. Bebedor solitario, lo cual significa que no necesita 

de nadie más. Deterioro en relaciones sociales y 

familiares. 

e. Pérdida de apetito ya que por estar bebiendo no se 

preocupa por comer 

f. Perdida de la memoria. 

g. Violencia 

h. Cansancio, agitación y sudoración. 

i. Apariencia física deteriorada por la falta de interés 

en sí mismo. (51) 

3.6.1.3.2. Tipos de alcohólicos 

3.6.1.3.2.1. Abstemio  

Es el que no disfruta o muestra gusto por las 

bebidas alcohólicas, no generan interés por 

continuar el consumo. 

3.6.1.3.2.2. Bebedores sociales 

Consumen alcohol en actividades sociales 

como bodas, quince años. Sin embargo no 
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constituye la bebida el centro de su reunión 

y no toleran embriagarse. 

3.6.1.3.2.3. Alcohólicos sociales  

Usualmente se embriagan en fiestas, 

mantienen algunos controles en su 

conducta, frecuentan lugares en donde son 

clientes, la bebida no interfiere en su familia  

ni trabajo. 

3.6.1.3.2.4. Alcohólicos  

Se identifican por sus conductas asociadas 

al consumo de alcohol, la apariencia física 

descuidada y la irresponsabilidad total en 

las áreas principales de su vida. (51) 

3.6.1.4.3. Cálculo del contenido de alcohol 

Para calcular el contenido en gramos de una bebida 

alcohólica basta con multiplicar los grados de la 

misma por la densidad del alcohol (0,8). 

 

Ejemplo, si una persona consume 100 c.c. de vino de 

13 grados, la cantidad de alcohol absoluto que 

ingeriría es: 

 

Fórmula para calcular el nivel de alcoholismo en 

hombres: 

 

Fórmula para calcular el nivel de alcoholemia en 

mujeres: 
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A continuación se presenta la fórmula para calcular la 

cantidad de gramos de alcohol, así como una tabla en 

la que se describen los distintos tipos de bebidas 

alcohólicas y la cantidad en gramos de alcohol que las 

mismas poseen:  (Ver anexo 11.5)  (52) 

Gramos de etanol = (G °  x ml x 0,80) / 100 

 

3.6.1.5. Consumo de frutas y hortalizas 

Los alimentos de origen vegetal incluyen semillas, tubérculos y 

raíces, que aportan gran cantidad de energía junto a nutrientes 

esenciales, frutas y hortalizas, que son grupos de enorme interés 

por los beneficios de su ingesta. Su riqueza en vitaminas, 

elementos minerales y fibra, hacen que su consumo sea 

imprescindible para conseguir una alimentación sana, 

equilibrada y de calidad. (53) 

Cuando se habla de calidad nutritiva de los alimentos, se debe 

recordar que entre los nutrientes que proporcionan, existen los 

denominados macronutrientes y los micronutrientes, los 

primeros se requieren en mayor proporción: proteínas, 

carbohidratos y lípidos; entre los segundos se incluyen otros 

componentes que se necesitan en menor cantidad aunque son 

fundamentales para el organismo,  por intervenir en los más 

variados procesos, estas son las vitaminas y los elementos 

minerales, ácidos grasos y aminoácidos esenciales. (53) 

Las proteínas tiene una función plástica, los carbohidratos y las 

grasas tienen función, fundamentalmente  energética aunque las 
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grasas aportan además ácidos grasos esenciales y son vehículo 

de vitaminas liposolubles.  

Las vitaminas y los elementos minerales tienen función 

reguladora de los procesos metabólicos. Desde el punto de vista 

químico, las frutas y las hortalizas son productos ricos en agua, 

pobres en proteínas (1-4%)  y lípidos (0.5-0.6%), y en lo que a los 

carbohidratos se refiere, en las frutas suelen encontrarse entre 1-

6%. (53) 

En las frutas, el contenido de azúcares es algo superior al de las 

hortalizas, y dicho contenido aumenta con la maduración. 

En las hortalizas se encuentran también los carbohidratos 

sencillos citados para las frutas, fácilmente utilizables por el 

organismo y, en algunos casos, almidón, polisacárido de reserva 

de los vegetales, este se encuentra principalmente en raíces y 

tubérculos. (53) 

El contenido de proteína más alto se da en las hortalizas de 

género Brassica (coles) y en las legumbres verde y valores más 

bajos en hortalizas de hoja y algo menos en las de fruto y raíz. 

(53) 

El contenido de lípidos no suele superar 1g. % ni en frutas ni en 

hortalizas e incluso es menor en estas últimas, con excepción de 

aguacate en donde el contenido de grasa supera los 13 g. %. (53) 

Un grupo de componentes de gran interés es el que se conoce 

como fibra, denominada Fibra Fruta. Se citan valores de 0.5 a 

1.5, en hortalizas, en general. Actualmente se tiene en cuenta la 

“fibra alimentaria” o  “fibra dietética”; la cual está constituida 
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por fibra insoluble (celulosa) y soluble (pectinas) y su 

proporción varía en función del vegetal.  

En la frutas se encuentran valores altos de fibra, por ejemplo en 

níspero (10.2%), mora o frambuesa (9 y 7.4%), y relativamente 

altos en plátanos o higos (3.4 y 2.5%), frente a valores inferiores 

o iguales al 2% en la mayoría.  En las hortalizas sólo existe 

alrededor del 1-3% y en algunos casos es muy superior, como en 

la acelga, aproximadamente 5% y en la alcachofa, en torno al 

10%. (53) 

Los alimentos que destacan por su aporte de micronutrientes, 

con papel esencial o regulador sobresaliendo la vitamina C, la 

provitamina A y algunos elementos minerales, siendo 

mayoritario el potasio. (53) 

Aun no se conocen todos los mecanismos bioquímicos por los 

cuales los componentes de un alimento afectan a las funciones 

fisiológicas del individuo. 

El daño oxidativo ocurre cuando se da un balance negativo 

entre la generación de radicales libres y las defensas 

antioxidantes, y tiene relación con la aparición de las siguientes 

alteraciones: (53) 

a. Alteración cardiovascular 

b. Iniciación de procesos cancerosos 

c. Formación de cataratas 

d. Proceso de envejecimiento 

e. Procesos inflamatorios 

f. Alteraciones neurológicas  
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Una nutrición correcta posee un efecto positivo en el sistema 

inmune y en otros sistemas y órganos. 

Los efectos potencialmente beneficiosos del consumo de frutas y 

hortalizas demostrados hasta el momento son: (53) 

a. Actividad antioxidante 

b. Modulación de enzimas destoxificantes 

c. Estimulación del sistema inmune 

d. Alteración del metabolismo del colesterol 

e. Modulación de la concentración de hormonas esteroideas y 

del metabolismo hormonal 

f. Disminución de la presión sanguínea 

g. Actividad antiviral y antibacteriana 

El metabolismo del colesterol parece poder ser regulado con la 

presencia en la dieta y fibra y pectinas (manzanas, zanahorias, 

ciruelas) y los compuestos azufrados presentes en el ajo. 

En la actualidad está bastante reconocido el efecto de las 

sustancias pépticas en la reducción del nivel de colesterol en 

sangre, siendo especialmente efectiva la pectina de los cítricos. 

El sistema inmune tiene como función principal la protección 

frente a factores externos y células malignas, promotores de 

alteraciones o enfermedades. La dieta ejerce influencia en la 

calidad y en la potencia inmunológica, actuando sobre el 

componente linfoide y sobre la función de la célula  en la 

potencia inmunológica, sobre la función de la célula 

inmunitaria, o sobre los factores relacionados con ellos. El 

complejo B y vitamina C, ejercen unas acciones muy positivas 
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en las respuestas inmunes, pues son esenciales en muchos 

aspectos del metabolismo celular. Los compuestos presentes en 

frutas y hortalizas frescas, como son la vitamina C, el beta 

caroteno, la vitamina B6 y el alfa tocoferol, hacen más eficaz el 

funcionamiento del sistema inmunitario responsable de 

neutralizar a los distintos agentes externos perjudiciales. (53) 

Lo anteriormente dicho se ha visto dañado cuando 

erróneamente, la sociedad del pasado consideraba que el exceso 

de peso constituida una característica típica de la buena salud y 

bienestar. En la actualidad, se considera que la obesidad es un 

factor de riesgo para determinadas enfermedades metabólicas, 

enfermedades cardiovasculares y complicaciones del aparato 

locomotor. (53) 

Dicha obesidad es de difícil tratamiento. Por ello es más 

conveniente la prevención mediante una nutrición adecuada 

desde las primeras edades del individuo y un aumento del 

consumo de productos vegetales, por su bajo aporte calórico. 

Así, el estilo de vida en el más amplio sentido de la frase y la 

elección de dietas saludables, juegan un papel importante en la 

susceptibilidad a ciertas enfermedades. (53) 

El comportamiento y los hábitos alimentarios están 

condicionados por diversos factores como son:  

a. Culturales 

b. Sociales 

c. Económicos  

d. Personales. 
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La actitud respecto a los alimentos que se ingieren también ha 

cambiado debido a la influencia de: 

a. Cambios en los modos de vida 

b. Los medios de comunicación 

c. Industria alimentaria 

d. Educadores 

e. Personales de la salud 

 

3.6.1.5.1. Recomendaciones acerca de la ingesta de frutas y 

hortalizas  

La mayoría de los países son coincidentes en cuanto a 

incrementar el consumo de frutas y hortalizas frescas 

con el fin de prevenir el amplio rango de 

enfermedades crónicas relacionadas con la dieta. (53) 

La OMS Y FAO, establecen periódicamente las 

recomendaciones sobre las cantidades que se deben 

ingerir de los distintos nutrientes. (53) 

El USDA (United States Department of Agricultura) en 

1992, en colaboración con el DHHS (Department of 

Human Health Services, estableció la “pirámide de los 

alimentos” en la que se considera a los productos 

vegetales (frutas y hortalizas) como el segundo eslabón 

de importancia después de los cereales y derivados, 

que deberían ser la base de la alimentación. (53) 

La OMS recomienda una ingesta minina total de 400g 

de frutas y hortalizas que se ha trasladado a una 
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recomendación diaria orientativa de 5 al día.  En el 

mismo se aconseja un consumo diario de 2-4 raciones 

de frutas y zumos de frutas, así como 3-5 raciones de 

verduras y hortalizas. Por lo que son 150-200g para las 

frutas, 100-150 ml de zumos y entre 100-250 gramos 

para las verduras y hortalizas. Se refiere a las 

recomendaciones para niños y para adultos. (53) 

Por lo anterior se presenta un problema ya que para 

muchos parecen ser excesivas, considerando 

erróneamente que con 2 porciones/día, es suficiente, y 

al ver las recomendaciones se sienten abrumados, por 

lo que se recogen las recomendaciones establecidas 

para el Reino Unido, a manera de  facilitar el 

entendimiento del concepto porción, que se explica en 

la siguiente tabla: (53) 

 

3.7. Población indígena y no indígena en la diabetes 

La diabetes mellitus tipo 2 y sus complicaciones asociadas se están 

convirtiendo en problemas de salud pública en todo el mundo. Esta 

enfermedad tiene una alta tasa de ocurrencia a nivel mundial, y el grado en 

que los grupos indígenas se han visto afectados es notable, cabe mencionar 
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que estos grupos minoritarios se encuentran entre las poblaciones que tienen 

las tasas de prevalencia más altas de diabetes mellitus tipo 2 y la intolerancia 

a la glucosa, la gran mayoría son grupos indígenas de las Américas o de la 

región Asia-Pacífico. Por ejemplo, la prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 

es 3.2 veces mayor en los indígenas americanos en comparación con los 

adultos en Estados Unidos. (54) 

Debido a la diversidad de los pueblos indígenas la OMS, no ha adoptado una 

definición oficial para la población "indígena,” por lo que existe un concepto 

moderno e inclusivo donde se habla de “indígena” los pueblos que:  

a. Se identifican a sí mismos y son reconocidos y aceptados por su 

comunidad como indígenas. 

b. Tienen una continuidad histórica demostrada con sociedades pre-

coloniales o anteriores al asentamiento de otros pueblos.  

c. Tienen fuertes lazos con sus territorios y sus recursos naturales.  

d. Poseen sistemas sociales, económicos o políticos distintos.  

e. Conservan lenguas, culturas y creencias distintas.  

f. Forman grupos no dominantes de la sociedad.  

g. Están dispuestos a mantener y reproducir sus entornos y sistemas 

ancestrales como pueblos y comunidades diferenciados. (9) 

La causa de esta explosión de la diabetes en las poblaciones indígenas no ha 

sido completamente aclarada, es probable que una mezcla compleja de la 

genética, cambio de estilo de vida y el estrés psicosocial relacionado con la 

colonización está jugando un papel importante. Es de destacar que la 

obesidad, el factor de riesgo más fuerte para la diabetes mellitus tipo 2 

identificados hasta la fecha, es muy frecuente en las poblaciones indígenas de 

todo el mundo. (54) 
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3.8. Prevención de la diabetes 

Los factores de riesgo clave modificables en la diabetes mellitus tipo 2 son la 

falta de actividad física, la alimentación inapropiada y la obesidad. La 

alimentación sana y la actividad física no son solo cuestión de elección 

personal.  Los cambios sociales y tecnológicos que han tenido lugar a lo largo 

de las últimas décadas han creado entornos físicos, laborales, comunitarios y 

de ocio, sedentarios y basados en dietas con un alto contenido energético y 

bajo en nutrientes. Un número incontable de personas se enfrenta a 

obstáculos medioambientales, sociales y económicos prácticamente 

insalvables, que se les impiden adoptar a diario elecciones saludables de 

estilo de vida. 

La OMS afirma que en el 80% de los casos de diabetes mellitus tipo 2 se 

puede prevenir mediante intervenciones sencillas y económicamente 

eficientes. 

Las intervenciones en ciertos entornos han demostrado mejorar la 

alimentación y aumentar la actividad física. Sin embargo, el plan mundial 

contra la diabetes le asigna una mayor prioridad a las intervenciones para 

transformar los entornos sociales, económicos y físicos que están impulsando 

la epidemia de obesidad y diabetes mellitus tipo 2. (55) 

 

3.8.1. Poner la alimentación sana al alcance de todos 

Una buena alimentación es la piedra angular de la promoción de una 

buena salud y la prevención de la enfermedad. Tanto la desnutrición 

como la sobrealimentación aumentan el riesgo de diabetes mellitus tipo 

2 y la propia diabetes se ve exacerbada por la malnutrición. Los niños 

nacidos de madres desnutridas corren un mayor riesgo de diabetes, al 

igual que los niños y adultos que están sobrealimentados (pero 
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posiblemente siguen estando mal nutridos). La desnutrición y la 

sobrealimentación pueden darse codo con codo y ambas se vuelven más 

evidentes entre las personas socioeconómicamente desfavorecidas. 

Reducir las desigualdades sociales y los determinantes sociales de la 

diabetes y las enfermedades no transmisibles asociadas es fundamental 

para prevenir el desarrollo de diabetes y de sus complicaciones. (55) 

A través de todas las etapas de la vida, es necesario un equilibrio entre 

la cantidad de energía que los individuos consumen y la cantidad de 

energía que necesitan. La estrategia mundial de la OMS para la dieta y 

la actividad física establece unas pautas sobre qué es necesario hacer y el 

plan mundial contra la diabetes hace una llamada a los gobiernos para 

que implementen políticas y programas que combatan la desnutrición y 

la sobrealimentación, que incluye: 

3.8.1.1 La promoción de una alimentación sana mediante 

a. Programas de alimentación saludable para la madre y el niño 

b. Políticas y leyes que mejoren el acceso a alimentos accesibles 

y de una buena calidad para todos. 

c. Normativas para reducir el contenido en grasas, azúcares y 

sales de los alimentos y bebidas procesados y eliminar las 

grasas trans. 

d. Programas de concienciación y cambio conductual acuerdos 

mundiales de comercio 

e. La promoción de la lactancia materna a fin de reducir la 

desnutrición del lactante y el desarrollo de diabetes con el 

paso del tiempo. (55) 
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3.8.1.2 Promover la actividad física a diario 

La actividad física juega un importante papel a la hora de 

reducir  la obesidad y reduce el riesgo de diabetes mellitus tipo 

2. La actividad física debe ser apoyada y promovida, en las 

actividades rutinarias de cada día y mediante deportes 

recreativos: 

a. Implementando políticas y programas culturalmente 

apropiados para reducir los comportamientos sedentarios y 

promoviendo la actividad física en entornos concretos, 

incluidas las escuelas y el lugar de trabajo. 

b. Estableciendo marcos reguladores que eliminen las barreras y 

promuevan la actividad física. 

c. Estableciendo un sistema de monitorización de la actividad 

física para ofrecer estadísticas sobre los niveles de actividad 

física de la población. 

 

3.8.2 OMS y recomendaciones de la ADA 

La OMS, la Asociación Diabetes Americana y del reino unido han 

elaborados guías dietéticas para prevenir la diabetes mellitus tipo 2. Por 

su parte, la OMS afirma que los datos de los programas de modificación 

del estilo de vida no permiten determinar que nutrientes son 

importantes en la prevención de esta patología. (56)  

En la actualidad se sabe que las modificaciones del estilo de vida 

pueden prevenir o retrasar la aparición de diabetes mellitus tipo 2. Se ha 

demostrado que la dieta sola puede reducir significativamente la 

incidencia de la misma. Aunque no está claro que cambios dietéticos son 

importantes, la ADA, la OMS y la diabetes del reino unido han 
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establecido pautas dietéticas para la prevención de la diabetes mellitus 

tipo 2. (56) 

Es ampliamente aceptado que la obesidad es el factor de riesgo más 

importante para la diabetes mellitus tipo 2, manifestándose el 

sobrepeso, la obesidad y la distribución de grasa abdominal en casi el 

90% de los casos de diabetes mellitus tipo 2.  

Las guías recomiendan mantener un peso saludable (IMC menor de 25 

kg/m2) o reducir el sobrepeso para prevenir la diabetes mellitus tipo 2. 

Sin embargo, la actividad física también ha sido identificada como un 

factor de riesgo importante en el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 

independientemente de la obesidad. 

La ADA sugiere que los programas de estilo de vida para personas en 

riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 2 deben recomendar la 

reducción de grasa en la dieta y aumentar la actividad física para 

reducir el peso. La única recomendación directa de cambios en la dieta 

es consumir 14 grs por cada 1000 kcal de fibra y granos enteros. Sin 

embargo la OMS afirma que la única prueba convincente en la dieta 

para la prevención de la diabetes mellitus tipo 2 es la pérdida de peso. 

(56) 

Los programas de modificación en el estilo de vida llevados a cabo para 

prevenir la diabetes mellitus tipo 2 no consisten solo en aumentar la 

ingesta de fibra y bajar el contenido de grasa, sino que también han 

incluido recomendaciones para aumentar la ingesta de frutas y 

hortalizas.  
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Existen pruebas concluyentes de que la diabetes se puede prevenir en 

personas bajo un alto riesgo identificable, mediante asesoramiento 

nutricional, aumentando su actividad física y una pérdida de peso modesta. 

(55) 

La prevención de la diabetes mellitus tipo 2 abarca el conjunto de acciones 

destinadas a evitar su aparición o progresión. (57) 

En los estudios se ha determinado que las intervenciones de estilo de vida 

son más económicas que los medicamentos ya que se ha descubierto que la 

pérdida de peso y el ejercicio moderados, pueden prevenir o demorar la 

aparición de la diabetes mellitus tipo 2 en la población adulta de alto riesgo. 

(57) 

La prevención de diabetes mellitus tipo 2 se realiza en tres niveles: primario, 

secundario y terciario.  

 

3.8.3 Prevención primaria 

Se entiende por prevención primaria a la que actúa sobre factores de 

riesgo modificables en la población,  su fin es  evitar el inicio de la 

enfermedad, actualmente se manejan dos tipos de intervención 

primaria, una para la población en general y otra para la población en 

riesgo de desarrollarla. (58) 

Todas las personas mayores de 45 años deben considerar realizar 

niveles de Glucosa capilar, especialmente si tienen sobrepeso.  Si las 

personas son menores de 45 años pero tiene sobrepeso y además uno o 

más de los factores de riesgo adicionales es necesario realizarse la 

prueba. (59)  

 



56 
 

3.8.3.1 Población general 

En este tipo de población  la prevención primaria está enfocada 

a modificar estilos de vida y características socio-ambientales, 

que sumadas a factores genéticos, son causas desencadenantes 

de diabetes mellitus tipo 2.  Estos estilos de vida y características 

se refieren a los factores de riesgo potencialmente  modificables 

como: obesidad, sedentarismo, dislipidemia, hipertensión, 

tabaquismo y nutrición inapropiada.  Buscando a toda costa que 

estas medidas de prevención sean y se mantengan  permanentes 

para que a largo plazo sean efectivas. (58) 

3.8.3.2 Población de alto riesgo 

Desde el inicio y a lo largo del padecimiento  la prevención 

consiste en realizar actividades como:  Educación para la salud 

(folletos, revistas, boletines); Promoción de la salud: corrección 

de factores dentro del estilo de vida; prevención y corrección de 

la obesidad (dietas con bajo contenido en grasas y azucares 

refinados y alta proporción de fibra alimentaria); uso racional y 

precavido de medicamentos diabetogénicos (diuréticos, 

corticoesteroides y betabloqueadores); promoción del ejercicio 

físico rutinario y programado (30minutos diarios mínimo); 

Integración de autoayuda buscando que el paciente se 

responsabilice de su autocuidado de forma permanente  en 

busca de  mantener su control metabólico. (58) 

El sobrepeso es uno de los factores de riesgo principales de la 

diabetes mellitus tipo 2. El sobrepeso puede impedir que el 

organismo produzca o utilice la insulina adecuadamente y 

también puede causar presión arterial elevada. El Programa de 
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Prevención de la diabetes (DPP) es un importante estudio 

subvencionado por el gobierno federal, en el que participaron 

3,234 personas con riesgo alto de contraer diabetes. Los 

resultados del estudio demostraron que se puede demorar la 

aparición de la enfermedad y posiblemente prevenirla, 

mediante la pérdida de un poco de peso (entre un 5% a un 7% 

del total del peso corporal) y que esto se puede lograr con 30 

minutos diarios de actividad física 5 días a la semana y 

alimentándose en forma más saludable. (59) 

Los estudios han demostrado que la mayoría de las personas 

con prediabetes contraen diabetes mellitus tipo 2 en el 

transcurso de 10 años, a menos que pierdan peso haciendo 

pequeños cambios en su alimentación y actividad física. Las 

personas prediabéticas también corren mayores riesgos de sufrir 

enfermedades del corazón. (59) 

 

3.8.4 Prevención secundaria 

Destinada a personas con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2, busca  

retrasar la progresión de la enfermedad, remitir cualquier alteración en 

su estado metabólico y prevenir complicaciones agudas y crónicas. 

3.8.4.1 Población de alto riesgo 

Mayor de 45 años, obeso, antecedentes familiares de primer 

grado de diabetes mellitus tipo 2, mujeres con antecedentes de 

hijos macrosómicos y/o antecedentes obstétricos patológicos, 

dislipidemia,  miembros de etnias con elevada prevalencia de 

diabetes mellitus tipo 2, HTA. 
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La prevención a este nivel se refiere al autocuidado que incluye 

las mediciones de la glicemia capilar en el hogar, fomentar 

hábitos que modifican el pronóstico de la diabetes mellitus tipo 

2 como: nutrición, ejercicio y  hábito de fumar. Muchas personas 

con diabetes mellitus tipo 2 pueden controlar su glucosa en la 

sangre siguiendo un plan de comidas saludables y un programa 

de ejercicio, perdiendo el exceso de peso y tomando 

medicamentos orales. Los medicamentos que toma una persona 

con diabetes a menudo cambiarán con el transcurso de la 

enfermedad. Algunas personas con diabetes mellitus tipo 2 

pueden necesitar también insulina para controlar su glucosa en 

la sangre. (57) 

La educación o capacitación para el autocontrol de la diabetes es 

un paso clave para mejorar la salud y la calidad de vida. Este es 

un proceso de colaboración en el cual los educadores en 

diabetes ayudan a las personas con riesgo de diabetes a adquirir 

el conocimiento y las destrezas necesarias para solucionar 

problemas y enfrentar situaciones con el fin de controlar su 

enfermedad y las afecciones relacionadas. Además es 

importante mencionar que muchas personas con diabetes 

también necesitan tomar medicamentos para controlar el 

colesterol y la presión arterial. (57) 

 

3.8.5 Prevención terciaria 

Enfocada a la población de pacientes que padecen de complicaciones 

crónicas  y el objetivo preventivo a este nivel es evitar  la discapacidad 
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del paciente por insuficiencia renal, ceguera, pie diabético y evitar la 

mortalidad temprana  por enfermedad cardiovascular.  (58)  

Los siguientes son datos reportados en la Hoja informativa nacional 

sobre la diabetes: información general y cálculos nacionales sobre la 

diabetes y prediabetes en los Estados Unidos, 2011 acerca de la 

prevención terciaria. (58) 

Se estima que la detección y el tratamiento de enfermedades de los ojos 

causadas por la diabetes mediante terapia de rayos láser pueden reducir 

la pérdida grave de la visión entre el 50 y 60%. (58) 

Los programas integrales de cuidados de los pies, como los que 

incluyen evaluación de riesgo, educación sobre cuidados de los pies y 

terapia preventiva, tratamiento de problemas de los pies, así como 

remisión a especialistas, pueden reducir las tasas de amputaciones de 

un 45 a 85%. (58) 

La detección y el tratamiento tempranos de la enfermedad renal 

diabética mediante la disminución de la presión sanguínea pueden 

reducir la pérdida de las funciones renales entre un 30% y un 70%. El 

tratamiento con medicamentos específicos para la hipertensión llamados 

inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) y 

bloqueadores de los receptores de la angiotensina (ARB, por sus siglas 

en inglés) es más eficaz para reducir la disminución de la función renal 

que otros medicamentos para bajar la presión arterial. (58) 

Además de bajar la presión arterial, los IECA y los ARB reducen la 

proteinuria, un factor de riesgo de enfermedad renal, en cerca del 35%. 

(58) 
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4. POBLACIÓN Y MÉTODOS 

4.1. Tipo y diseño de la investigación 

Descriptiva transversal no experimental. 

4.2. Unidad de análisis 

4.2.1. Unidad de análisis: Datos de las medidas antropométricas y 

glucometría.  

4.2.2. Unidad de información: Personas mayores de 40 años que se identifica  

perteneciente a la población indígena y no indígena. 

4.2.3. Unidad primaria de muestreo: Viviendas de la aldea que posea mayor 

cantidad de pobladores en los municipios pertenecientes de los 

departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, Zacapa 

y El Progreso.  

4.3. Población y muestra 

4.3.1. Población o universo: Hombres y mujeres mayores de 40 años que 

residen en las aldeas más pobladas de más fácil acceso, pertenecientes 

a cada municipio de los departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja 

Verapaz, Sololá, Zacapa y El Progreso. (Ver anexo 11.1) 

4.3.2. Muestra: No probabilística por conveniencia. 

4.3.3. Marco muestral: Personas de las aldeas más pobladas de los 

municipios pertenecientes a cada departamento incluido en el estudio. 

(Ver Anexo 11.2) 

4.4. Selección de los sujetos de estudio 

Persona mayor de 40 años de edad de ambos sexos con pertenencia indígena 

y no indígena residentes de las comunidades seleccionadas de los 

departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapáz, Sololá, Zacapa y El 

Progreso. 
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4.6. Técnicas, procesos e instrumentos utilizados en la recolección de datos 

4.6.1. Técnicas de recolección de datos 

4.6.1.1. Entrevista guiada 

Se realizó a toda persona incluida en el estudio, utilizando la 

boleta de recolección de datos. Se llenó de forma ordenada y 

consecutiva cada ítem conforme a los datos proporcionados por 

los sujetos entrevistados. (Ver Anexo 11.3) 

4.6.1.2. Toma de medidas antropométricas 

Se procedió a tomar medidas antropométricas (peso y talla), 

para establecer el Índice de Masa Corporal (IMC) de los sujetos 

a estudio. 

Se tomaron las medidas antropométricas antes mencionadas, 

como a continuación se describe: (4,60)  

El peso se midió utilizando una balanza digital marca Rosthal, 

sobre una superficie plana, horizontal y firme. Antes de iniciar, 

se comprobó el adecuado funcionamiento de la báscula y su 

exactitud, la cual daba el resultado en kilogramos y libras. 

Con la persona vistiendo su ropa usual, sin zapatos y sin ningún 

objeto en los bolsillos se verificó: 

a. El indicador de la balanza tuvo que estar en cero y en buen 

estado físico. 

b. Se colocó a la persona a medir, en el centro de la plataforma. 

La persona a medir debió pararse de frente al medidor, 

erguido con hombros abajo, los talones juntos y con las 

puntas separadas. 

c. Se verificó que los brazos estén hacia los costados y colgando, 

sin ejercer presión. 



67 
 

d. Se verificó que la cabeza estuviera firme y con  la vista al 

frente en un punto fijo. 

e. Se evitó que la persona se moviera y provocara oscilaciones 

en la lectura del peso. 

Al valor de peso corporal de cada persona se le restó 1,5 kg, que 

es el peso promedio de la ropa usual vestida en Guatemala. (4) 

4.6.1.3. Muestra capilar de glucometría 

Se tomó muestra al azar, para establecer la glicemia de cada 

persona entrevistada. El material y la técnica que se utilizaron 

fueron las siguientes: 

a. Aparato Medidor de Glucosa (Glucómetro) marca Code Free 

b. Tiras reactivas Code Free 

c. Lancetas Code Free 

d. Algodón empapado en alcohol (torundas), o agua y jabón 

e. Guantes de látex  

f. Contenedor (para material contaminado) 

Se escogió un dedo de cualquier mano de la persona 

entrevistada, de preferencia, la mano que menos utilice; luego se 

procedió a limpiar la región lateral externa de dicho dedo con 

una torunda de algodón empapada de alcohol, luego de secarse 

la región a puncionar. Posteriormente, se colocó la tira reactiva 

en el aparato de glucometría capilar, seguido de la punción de la 

región elegida. Se extrajo una gota de sangre, para luego 

colocarla en el área de medición de la tira reactiva. 
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Se descartó la tira reactiva utilizada, así como la lanceta y la 

torunda de algodón usada, dentro de los contenedores de 

desecho. (61) 

 

4.7. Procesamiento y análisis de datos 

4.7.1. Procesamiento 

Los datos dispersos recopilados por cada investigador, fueron 

procesados en una base de datos individual, la cual se construyó en el 

programa de Microsoft Excel 2013. Posteriormente, se tabularon dichos 

datos con los obtenidos por cada investigador del mismo departamento. 

Por último, al consolidado preliminar de cada departamento, se le 

sumaron los datos obtenidos de cada departamento, para completar los 

datos totales del estudio en EpiInfo 7.    

 

4.7.2. Análisis de datos 

El análisis de los datos comprendió estadísticas descriptivas de las 

variables incluidas en el estudio. Se procedió a realizar análisis de 

dichos resultados con tablas de frecuencias simples y  porcentajes para 

lograr describir los datos obtenidos por factores de riesgo y poblaciones, 

respectivamente. 

 

4.8. Hipótesis 

4.8.1. Hipótesis de investigación (Hi) 

Existe mayor proporción de factores de riesgo para desarrollar diabetes 

mellitus tipo II en población no indígena que en población indígenas 

mayores de 40 años que residen en los departamentos de Jutiapa, 

Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, Zacapa y El Progreso. 
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4.8.2. Hipótesis nula (Ho) 

No existe mayor proporción de factores de riesgo para desarrollar 

diabetes mellitus tipo 2 en población no indígenas que en población 

indígenas mayores de 40 años, que consultan a los Centros de Salud y 

residen en los departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, 

Sololá, Zacapa y El Progreso. 

 

4.9. Límites 

4.9.1. Obstáculos 

Las dificultades en la toma de datos con algunas personas incluidas en 

el estudio debido a la barrera lingüística. Por ser un estudio que 

involucró 78 municipios y por los problemas gubernamentales que 

atraviesa el país, se tomaron en cuenta las dificultades a los accesos a 

estas comunidades por huelgas, manifestaciones o algún inconveniente. 

Dificultad de entrada por las distintas vías de acceso a los municipios 

incluidos en el estudio, por desastres naturales y factores climáticos. 

 

4.9.2. Alcances 

Con la investigación se trató de aportar información sobre la ocurrencia 

de los factores de riesgo modificables (dieta, consumo de tabaco, 

obesidad, sedentarismo y consumo de alcohol) asociados a pacientes 

con hiperglicemia en población con pertenencia indígena y no indígena, 

los cuales han sido poco abarcados en investigaciones previas.  
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4.10. Aspectos éticos de la investigación 

4.10.1 Principios éticos generales 

En el presente estudio se  realizó una entrevista con la que se recopiló 

información necesaria, analizarla por estadística descriptiva 

(porcentajes) y brindar con esos datos, conclusiones a partir de las 

cuales se evaluó el cumplimiento de los objetivos trazados en el 

estudio. Por lo que, para respetar la integridad y decisión de cada 

persona, en busca de no hacer maleficencia y buscar la beneficencia 

antes de realizar la entrevista guiada y la prueba de glucometría 

capilar; toda persona incluida, debió leer, comprender, resolver dudas 

y firmar el consentimiento informado. (Ver Anexo 11.4) 

Este documento brindó a las personas que participaron en el estudio, 

una definición de factores de riesgo, su aprobación para recopilar la 

información (entrevista) de manera voluntaria y se describieron los 

procesos para la obtención de los datos y los riesgos que implicaban. 

Así también, sirvió de respaldo para el grupo investigador, para 

realizar la recopilación de datos y publicación de resultados de los 

sujetos quienes previamente, autorizaron su participación. 

De la misma forma, este documento detallaba que el grupo 

investigador pertenece a estudiantes del último año de la carrera de 

Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala; así 

también, se explicó que dicha investigación se presentó como trabajo 

de Tesis Grupal para la promoción de la carrera profesional de Médico 

y Cirujano de dicha facultad. 

Al final de dicho documento, se solicitó la firma o huella digital del 

participante, para declarar su participación voluntaria en el estudio. 
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4.10.2. Categorías de riesgo 

4.10.2.1. Categoría II (con riesgo mínimo) 

El presente estudio correspondió a esta categoría, puesto que 

comprendió estudios o el registro de datos por medio de 

procedimientos diagnósticos de rutina (físicos o psicológicos). 

 

4.10.3. Consentimiento informado: (Ver Anexo 11.4) 
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5. RESULTADOS 

Se detalla a continuación el consolidado de los resultados obtenidos en el estudio  

realizado   con la finalidad de describir los factores de riesgo modificables (dieta, 

consumo de tabaco, consumo de alcohol, obesidad y sedentarismo) asociado a 

hiperglicemia presentes en la población indígena y no indígena en los 

departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, Zacapa y El 

Progreso en personas mayores de 40 años.  
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Tabla 2 

Promedio de edad en personas mayores de 40 años con pertenencia indígena y 

no indígena de los departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, 

Sololá, Zacapa y El Progreso, Guatemala 2013. 

 

 

Pertenencia 

Edad 

 ̃ ± 

Indígena 51.45 14.15 

No Indígena 54.39 12.31 

Total 52.97 14.15 
Fuente: Boleta de recolección, base de datos. 

 

 

 

Tabla 3 

Distribución de factores de riesgo modificables  en personas mayores de 40 años 

con pertenencia indígena y no indígena de los departamentos de Jutiapa, 

Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, Zacapa y El Progreso, Guatemala 2013. 

 

Pertenencia/ 

Factor de 

Riesgo 

Indígena No Indígena 
Total 

frecuencias 

f % f % f % 

No Consume 

Verduras 
836 33.35 1004 37.43 1840 35.46 

No Consume 

Frutas 
1138 45.39 1079 40.23 2217 42.72 

Consumo de 

Tabaco 
365 14.56 369 13.76 734 14.15 

Obesidad 190 7.58 432 16.11 622 11.99 

Sedentarismo 1286 51.30 1703 63.50 2989 57.60 

Consumo de 

Alcohol 
345 13.76 336 12.53 681 13.12 

Fuente: Boleta de recolección, base de datos. 
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Tabla 4 

Distribución de factores de riesgo modificables  asociados a presencia de 

hiperglicemia en personas mayores de 40 años con pertenencia indígena y no 

indígena de los departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, 

Zacapa y El Progreso, Guatemala 2013. 

 

Pertenencia/ 

Factor de 

Riesgo 

Indígena No Indígena 
Total 

Frecuencias 

f % f % f % 

No Consume 

Verduras 
56 38.89 94 34.69 150 36.14 

No Consume 

Frutas 
75 52.08 97 35.79 172 41.45 

Consumo de 

Tabaco 
23 15.97 39 14.39 62 14.94 

Obesidad 26 18.06 84 31.00 110 26.51 

Sedentarismo 74 51.39 192 70.85 266 64.10 

Consumo de 

Alcohol 
24 16.67 35 12.92 59 14.22 

Fuente: Boleta de recolección, base de datos. 
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Tabla 5 

Prevalencia de factores de riesgo modificables asociado a diagnóstico previo  

de diabetes mellitus tipo 2 en personas mayores de 40 años con pertenencia 

indígena y no indígena de los departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja 

Verapaz, Sololá, Zacapa y El Progreso. Guatemala 2013. 

 

Pertenencia/ 

Factor de 

Riesgo 

Indígena No Indígena 
Total 

Frecuencias 

f % f % f % 

No Consume 

Verduras 
205 53.52 185 40.22 390 46.26 

No Consume 

Frutas 
252 65.80 203 44.13 455 53.97 

Consumo de 

Tabaco 
85 22.19 79 17.17 164 19.45 

Obesidad 32 8.36 97 21.09 129 15.30 

Sedentarismo 200 52.22 332 72.17 532 63.11 

Consumo de 

Alcohol 
68 17.75 67 14.57 135 16.01 

Fuente: Boleta de recolección, base de datos. 
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Tabla 6 

Prevalencia de hiperglicemia asociado a diagnóstico previo de diabetes mellitus 

tipo 2 en personas mayores de 40 años con pertenencia indígena y no indígena 

de los departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, Zacapa y 

El Progreso, Guatemala 2013. 

 

Pertenencia 

 

Hiperglicemia 

f % 

Indígena 74 19.32 

No Indígena 192 41.73 

Población 

Total 
266 31.55 

Fuente: Boleta de recolección, base de datos. 
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6. DISCUSIÓN 

Dentro de la población incluida en el estudio se determinó que mayormente 

correspondió a población con pertenencia no indígena con un 52%, resultado en el 

cual tuvo mayor predominancia el sexo femenino, en estudios se ha determinado 

que la diabetes predomina en el sexo femenino y es más frecuente en el grupo de 

edad de 45 a 64 años. Este resultado podría explicarse por el efecto de los 

estrógenos sobre el metabolismo de las grasas que se ve potenciado con la 

menopausia, ya que esta condición fisiológica por lo regular se presenta en los 

rangos de edades antes descritos. (28, Tabla 1) 

En la población de pertenencia no indígena se encontró una mayor prevalencia de 

hiperglicemia, con un 5%, en comparación con la población de pertenencia 

indígena. En cuanto al antecedente de diabetes mellitus tipo 2 ambas poblaciones, 

indígena y no indígena, se comportaron de manera similar con 7% y 9%, 

respectivamente; estos son similares a la prevalencia de dicha enfermedad a nivel 

nacional la cual corresponde a 8.4%. (11, Tabla 1) 

En comparación con la población de pertenencia indígena  el sexo masculino es el 

que cuenta con mayor representatividad. En cuanto a la edad se observó que la 

media tuvo una diferencia entre población con pertenencia no indígena e indígena 

de 3 años. (Tabla 2) 

De la población estudiada, el factor de riesgo que se presentó con mayor 

frecuencia, fue el sedentarismo con  2989 personas que representan el 58% del total; 

dicho factor de riesgo tuvo predominancia en la población no indígena con  63% 

del total de dicha población.  El factor de riesgo menos frecuente fue la obesidad, 

encontrado en un 12% del total de la población; con mayor prevalencia en la 

población no indígena. En la actualidad se sabe que las modificaciones del estilo de 

vida pueden prevenir o retrasar la aparición de diabetes mellitus tipo 2. Se ha 
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demostrado que la dieta sola puede reducir significativamente la incidencia de la 

misma. Aunque no está claro que cambios dietéticos son importantes; la OMS y las 

asociaciones de diabetes americana y del reino unido han establecido pautas 

dietéticas para la prevención de la diabetes mellitus tipo 2. (56, tabla 3) 

Se encontró un total de 144 personas de pertenencia indígena que presentaron 

hiperglicemia, donde la prevalencia de sedentarismo fue de 51%, falta de consumo 

de frutas y verduras con 52% y 39% respectivamente, consumo de alcohol 22%, 

obesidad 18% y consumo de tabaco con el 16%.  De las personas no indígenas se 

encontró 271 de ellas con glicemia capilar al azar mayor a 200mg/dL. el 

sedentarismo con mayor prevalencia, seguido por el consumo insuficiente de 

frutas y verduras, consumo de alcohol presentó menor prevalencia entre los 

factores de riesgo estudiados. (Tabla 4) 

Con respecto a la población que refirió antecedente de diabetes mellitus tipo 2 al 

momento de la encuesta, se encontraron 383 personas indígenas; siendo el 

consumo insuficiente de frutas y verduras el factor de mayor prevalencia con 66% 

y 53%, respectivamente, lo cual es un aspecto negativo ya que su riqueza en 

vitaminas, elementos minerales y fibra, hacen que su consumo sea imprescindible 

para conseguir una alimentación sana, equilibrada y de calidad; y el de menor 

prevalencia obesidad que presentó 8%. De la población no indígena 460 personas 

fueron detectadas, encontrando  el sedentarismo como factor de mayor prevalencia 

con  72% y de menor el consumo de alcohol con 14%. (53, Tabla 5) 

Es importante resaltar que dentro de las personas que refirieron diagnóstico de 

diabetes mellitus tipo 2 y que se detectó hiperglicemia, es la población con 

pertenencia no indígena la que presenta un mayor porcentaje con 41.73%. En 

cuanto a la población total que refirió ser diabética, podemos observar que la 

prevalencia es 31.55% en quienes se encontró hiperglicemia. (Tabla 6) 
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El departamento con mayor población a estudio  fue Sacatepéquez, representando 

el 25% del total de personas encuestadas y el de menor población a estudio fue  

Baja Verapaz con 9.66% personas. En la población estudiada se observó  mayor 

participación del sexo femenino el cual represento 60.82% del total de 

participantes,  lo cual es evidente  principalmente en los departamentos de 

Sacatepéquez (14.32%), Jutiapa (13.12%) y Sololá (11.95%); Sacatepéquez presentó 

mayor porcentaje de participantes del sexo masculino con 554 que represento el 

25% de la población estudiada. (Anexo 11.6 Tabla 10) 

La edad media de la población a estudio es de 53 años.  En Zacapa se observó  una  

media de  mayor edad, en comparación a los otros 5 departamentos, siendo ésta de 

56.61 años  y  en Sacatepéquez  se observó la  media de  menor edad con 50 años, 

siendo la población más joven.  (Anexo 11.6 Tabla 11) 

La distribución de población por pertenencia mostro una distribución similar con 

51.69% de la población no indígena y un 48.31% de la población indígena; los 

departamentos de Sololá y Jutiapa aportaron la mayor parte de población de 

pertenencia indígena y no indígena respectivamente. (Anexo 11.6, Tabla 12 ) 

El factor de riesgo que exhibió mayor porcentaje en los 6 departamentos 

estudiados fue  el sedentarismo, en Zacapa se encontró que  de 100 personas 

entrevistadas  69 no realizaron  actividad física,  a diferencia de Baja Verapaz que 

de 100 personas estudiadas  26  eran sedentarias.   En  Jutiapa, Sacatepéquez, Baja 

Verapaz y El Progreso el factor de riesgo que menos se reportó en los pobladores  

entrevistados,  fue el consumo de tabaco; mientras que  en Zacapa y  Sololá  el 

factor de riesgo con menor porcentaje es el  alcoholismo 11.51 % y 7.97%  

respectivamente. (Anexo 11.6 Tabla 13) 
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De los factores de riesgo en  la población  con hiperglicemia de los 6 

departamentos estudiados,  el sedentarismo es el que  predominó.  El ejercicio es 

parte importante del tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 ya que si hay 

sobrepeso ayuda a la perdida y previene la ganancia de este. Lo cual es alarmante 

ya que la inactividad física incrementa todas las causas de mortalidad y duplica el 

riesgo de enfermedades como la estudiada. Sololá   reportó   que de 100 personas 

con hiperglicemia,  81 no realizaban actividad física y el menor porcentaje se 

encontró en Baja Verapaz con 22%. (41, 43, Anexo 11.6 Tabla 14) 

El factor de riesgo que presentó menor prevalencia en personas con hiperglicemia 

en 5 de los departamentos estudiados,  fue el consumo de tabaco;  a excepción de 

Sacatepéquez que el factor de riesgo con menos prevalencia fue la obesidad. 

(Anexo 11.6 Tabla 14) 

Con respecto al consumo de alcohol en la población indígena y no indígena que 

presentaron hiperglicemia, se evidenció que el sexo masculino posee mayor 

prevalencia en 4 de los departamentos estudiados; Jutiapa presentó mayor 

porcentaje, 42.85%, en población no indígena  y Baja Verapaz el menor porcentaje 

con 2.8%.  De la población femenina con estas mismas condiciones, Sacatepéquez 

tuvo mayor porcentaje reportando 42.85% en población indígena. (Anexo 11.6 

Tabla 15)      

El factor de riesgo de mayor prevalencia en personas con diabetes mellitus tipo 2, 

en 5 de los 6 departamentos fue el sedentarismo, y esto tiene importancia ya que 

dicho factor se asocia fuertemente para el desarrollo de obesidad, la cual es un 

factor importante para el desarrollo de diabetes y hasta 80% de pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 son obesos. La pérdida de peso incluso en cantidad 

moderada aumenta la sensibilidad a la insulina y, a menuda, mejora el control de 

la diabetes. Se reportó que Zacapa tuvo mayor prevalencia con un 81% en 
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población no indígena y Baja Verapaz la menor prevalencia con 35% en población 

indígena. (35, Anexo 11.6 Tabla 16) 

En la población no indígena con diabetes mellitus tipo 2 de El Progreso se observa 

en el siguiente orden de prevalencia el Sedentarismo, Dieta, Obesidad, Consumo 

de Tabaco y Consumo de Alcohol con 71.43%, 40.65%, 37.36%, 9.89%, 6.59%, 

respectivamente, los cuales se correlacionan con unas de las más altas tasas de 

morbilidad de diabetes mellitus presentadas en el 2010 en el país. (12, Tabla 16) 

La población no indígena de Jutiapa con diabetes mellitus tipo 2 es muy parecida 

la prevalencia a la de las personas indígenas, en primer lugar se encuentra el 

Sedentarismo con 123 personas representando un 74.55%, seguidas por la dieta y la 

obesidad al igual que en la población indígena; el consumo de alcohol y por último 

el consumo de tabaco con un 9.70%. El sedentarismo es uno de los factores de 

riesgo más frecuente en la mayoría de los departamentos sin importar el pueblo al 

que pertenece la población. (Anexo 11.6 Tabla 16) 

Según el consumo de alcohol reportado en las personas quienes refirieron 

diagnóstico previo de diabetes mellitus 2, se obtuvo un total de 135 personas; 

presentando una distribución similar en ambos sexos. Es importante resaltar que a 

pesar del alto índice de etnicidad presente en Baja Verapaz, no se obtuvo ningún 

caso de persona diabética e indígena que consumiera alcohol, en contraste con el 

departamento de Sacatepéquez correspondiendo el 43.70% a dicha población. 

Mientras que Jutiapa fue el departamento que presentó la mayor cantidad de 

población no indígena que consume alcohol, con diagnóstico previo de diabetes 

mellitus tipo 2 representado por un 16.30% de la población total. (Anexo 11.6 Tabla 

17) 
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El departamento que presentó mayor prevalencia de población con hiperglicemia y  

que refirieron diagnóstico previo de diabetes mellitus tipo 2 fue Sacatepéquez, 

correspondiendo al 74.32% de la población indígena total. Asimismo, se identificó 

a Jutiapa como el departamento con mayor cantidad de población no indígena 

descrita, con 90 personas, representando el 46.87%. El departamento con menor 

cantidad de población indígena diabética con hiperglicemia, fue El Progreso, pues 

no hubo sujeto alguno que presentara esas condiciones. (Anexo 11.6 Tabla 18) 
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7. CONCLUSIONES 

 

7.1. La prevalencia de factores de riesgo modificables se observó en orden 

descendente: Sedentarismo, Dieta por el consumo insuficiente de verduras y 

frutas, consumo de alcohol, obesidad y consumo de tabaco en personas con 

hiperglicemia en población con pertenencia indígena y no indígena. 

 

7.2. En la población no indígena que presento hiperglicemia la prevalencia de 

factores de riesgo modificables  de mayor a menor fue: Sedentarismo, Dieta 

por consumo insuficiente de verduras  y frutas, obesidad, consumo de tabaco 

y consumo de alcohol. 

 

7.3. En la población que refirió haber sido diagnosticada previamente con 

diabetes mellitus tipo 2, se encontró que en indígenas la mayor prevalencia 

de factores de riesgo fue, en dieta como el consumo insuficiente de frutas y 

verduras, seguido por sedentarismo, consumo de tabaco, consumo de alcohol 

y obesidad. 

 

7.4. En la población no indígena que refirió antecedente de diabetes mellitus tipo 

2, el factor de riesgo más prevalente fue sedentarismo, seguido por dieta 

insuficiente de frutas y verduras, obesidad y consumo de tabaco y alcohol. 
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8. RECOMENDACIONES 

 

8.1. A la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos 

Implementar dentro del programa de Salud Pública, la ejecución de jornadas 

médicas en áreas rurales que incluyan: interrogatorio, examen físico (toma de 

medidas antropométricas) y glucometría capilar al azar, brindando plan 

educacional.  

 

8.2. Al Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social 

Generar programas de estilos de vida saludable que se promuevan en centros 

y puestos de salud, que involucren orientación sobre una dieta balanceada y 

resalte la importancia de desempeñar una actividad física diaria para la 

prevención de enfermedades crónico-degenerativas como la diabetes mellitus 

tipo 2. 

Equipar al nivel primario de atención médica, con glucómetros para brindar 

atención integral a los pacientes, así como llevar un control adecuado en 

pacientes diabéticos. 

 

8.3. Al Gobierno de la República de Guatemala 

Establecer una normativa que contemple el garantizar la educación y acceso a 

los servicios de salud para las personas, priorizando a las que posean factores 

de riesgo para enfermedades crónico- degenerativas como diabetes mellitus 

tipo 2. 

 

8.4. A los estudiantes de la práctica de Ejercicio Profesional Supervisado Rural 

Involucrarse en programas de atención en salud rural, enfocándose en la 

detección temprana de pacientes que presenten factores de riesgo para 

desarrollar diabetes mellitus tipo 2. 
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8.5. A la población de Guatemala 

Activar comités de promoción y vigilancia en estilos de vida saludable, 

enfocados en la detección de personas con factores de riesgo. 
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9. APORTES 

Durante el trabajo de campo de la investigación se realizó examen físico exclusivo 

a aquellas personas que presentaban factores de riesgo para desarrollo de 

hiperglicemia instruyendo a los mismos con un plan educacional sobre estilos de 

vida saludables, a fin de reducir los factores de riesgo modificables en el desarrollo 

de diabetes mellitus tipo 2, así mismo las recomendaciones correspondientes a fin 

de que las personas detectadas con hiperglicemia asistieran a centros de atención 

en salud donde fuera factible el seguimiento y diagnostico apropiado según su 

evolución clínica según los niveles de glicemia de cada persona.   

La contribución de la investigación a las personas de los Departamentos de estudio 

fueron constituidos principalmente  por: 

a. Educación en salud a la población sujeto de estudio sobre los aspectos 

fundamentales en la prevención de desarrollo de factores de riesgo y su 

relación con los niveles elevados de glicemia 

b. La detección de niveles elevados de Glicemia 

c. La identificación de factores de riesgo asociados a pacientes con 

hiperglicemia y la susceptibilidad de desarrollar diabetes mellitus. 

d. La realización de Exámenes físicos a fin de detectar cualquier otra 

complicación asociada con los niveles altos de hiperglicemia. 

e. El dar plan educacional a fin de reducir o evitar el aparecimiento de factores 

de riesgo modificables en la población y planes de rehabilitación a pacientes 

con factores de riesgo ya identificados. 

f. La pronta referencia de casos detectados con hiperglicemia ( > 200mg/dL) de 

personas a centros de atención en salud con el fin de dar seguimiento al 

problema detectado e inicio de la búsqueda de tratamiento y rehabilitación 

del problema detectado. 
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11. ANEXOS 

11.1. Contextualización del área de estudio 

11.1.1. Caracterización de los departamentos a estudio 

11.1.1.1. El Progreso 

El departamento de El Progreso está ubicado en la Región III 

(Nororiente) del país. Su territorio ocupa una superficie 

aproximada de 1,922 km². La cabecera departamental, 

Guastatoya, se ubica aproximadamente a 517 metros sobre el 

nivel del mar. Colinda al norte con los departamentos de Baja 

Verapaz y Alta Verapaz; al este con los de Zacapa y Jalapa; al 

sur y al oeste con el de Guatemala. Se estima que más del 60% 

de sus habitantes vive en áreas rurales. La población para el 

2010 se estima del 0.6% indígenas y 99.4% no indígenas. 

Población total: 128,403 habitantes. 

 

11.1.1.1.1. Municipios 

1. Guastatoya 

2. Morazán 

3. San Agustín Acasaguastlán 

4. San Cristóbal Acasaguastlán 

5. El Jícaro 

6. Sansare 

7. Sanarate 

8. San Antonio la Paz 
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Cuadro 11.1 

Población según edades del departamento de 

El Progreso. Año 2010. 

 

 

 

11.1.1.2. Zacapa 

El departamento de Zacapa está ubicado en la Región III 

(Nororiente) del país. Ocupa una superficie aproximada de 

2,690 km² y su cabecera departamental, Zacapa, se ubica 

aproximadamente a 185 metros sobre el nivel del mar. Colinda 

al norte con los departamentos de Alta Verapaz e Izabal; al este 

con la República de Honduras; al sur con los departamentos de 

Chiquimula y de Jalapa; al oeste con el de El Progreso. Se estima 

que un 59% de sus habitantes vive en áreas rurales. La 

población para el 2010 se estima del 0.6% indígenas y 99.4% no 

indígenas. Población total: 218,500 habitantes. 

 

11.1.1.2.1. Municipios 

1. Zacapa 

2. Estanzuela 

3. Río Hondo 
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4. Gualán 

5. Teculután 

6. Cabañas 

7. San Diego 

8. La unión 

9. Huité 

10. Usumatlán 

 

 

Cuadro 11.2 

Población según edades del departamento de Zacapa. Año 

2010 

 

 

11.1.1.3. Jutiapa 

El departamento de Jutiapa está ubicado en la Región IV 

(Suroriente) del país. Ocupa una superficie aproximada de 3,219 

km² y su cabecera departamental, Jutiapa, se ubica 

aproximadamente a 906 metros sobre el nivel del mar. Colinda 

al norte con los departamentos de Jalapa y Chiquimula; al este 

con la República de El Salvador; al sur con el océano Pacífico y 
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Santa Rosa; al oeste con Santa Rosa. Se estima que un 71% de 

sus habitantes vive en áreas rurales. La población para el 2010 se 

estima del 2.8% indígenas y 97.2% no indígenas. 

Población: 423,173 habitantes 

 

11.1.1.3.1. Municipios 

1. Jutiapa  

2. El 

Progreso 

3. Sta. Catarina 

Mita 

4. Agua Blanca 

5. Asunción 

Mita 

6. Yupiltepequ

e 

7. Atescatempa 

8. Jerez 

9. El 

Adelanto 

10. Zapotitlan

  

11. Comapa 

12. Jalpatagua 

13. Conguaco

  

14. Moyuta  

15. Pasaco  

16. San José 

Acatempa 

17. Quesada

 

Cuadro 11.3 

Población según edades del departamento del Jutiapa. Año 

2010 
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11.1.1.4. Sololá 

El departamento de Sololá está ubicado en la Región VI 

(Suroccidente) del país. Ocupa una superficie aproximada de 

1,061 km² y su cabecera departamental, Sololá, se ubica 

aproximadamente a 2,113 metros sobre el nivel del mar. Colinda 

al norte con los departamentos de Totonicapán y Quiché; al este 

con el de Chimaltenango; al sur con el de Suchitepéquez; al 

oeste con los de Suchitepéquez y Quetzaltenango. Se estima que 

un 49% de sus habitantes vive en áreas rurales. La población 

para el 2010 se estima del 96.3% indígenas y 3.7% no indígenas. 

Población: 310,639 habitantes 

 

11.1.1.4.1. Municipios

1. Sololá  

2. San José 

Chacayá  

3. Sta María 

Visitación  

4. Sta Lucia 

Utatlan 

5. Nahualá 

6. Sta Catarina 

Ixtahuacán 

7. Sta Clara 

La Laguna 

8. Concepción 

9. San Andrés 

Semetabaj 

10. Panajachel 

11. Sta Catarina 

Palopó 

12. San Lucas 

Tolimán 

13. Sta Cruz La 

Laguna 

14. San Pablo La 

Laguna 

15. San Marcos 

La Laguna 
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Cuadro 11.4 

Población según edades del departamento del Sololá. Año 

2010 

 

 

16. San 

Pedro La 

Laguna 

17. Santiago 

Atitlán 

18. San 

Antonio 

Palopó 

19. San Juan 

La 

Laguna
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11.1.1.5. Baja Verapáz 

El departamento de Baja Verapaz está ubicado en la Región II 

(Norte) del país. Ocupa una superficie aproximada de 3,124 km² 

y su cabecera departamental, Salamá, se ubica 

aproximadamente a 940 metros sobre el nivel del mar Colinda al 

norte con el de Alta Verapáz; al este con El Progreso; al sur con 

los de Guatemala y Chimaltenango; al oeste con Quiché. Se 

estima que un 71% de sus habitantes vive en áreas rurales. La 

población para el 2010 se estima del 58.5% indígenas y 41.5% no 

indígenas. Población: 228,633 habitantes 

 

11.1.1.5.1 Municipios 

1. Salamá 

2. Granados 

3. Rabinal 

4. San 

Jerónimo 

5. El Chol 

6. Purulhá 

7. Cubulco 

8. San 

Miguel 

Chicaj 

Cuadro 11.5 

Población según edades del departamento del Baja 

Verapáz. Año 2010 
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11.1.1.6. Sacatepéquez 

El departamento de Sacatepéquez está ubicado en la Región V 

(Central) del país. Ocupa una superficie aproximada de 465 km² 

y su cabecera departamental, Antigua Guatemala, se ubica 

aproximadamente a 1,530 metros sobre el nivel del mar. Colinda 

al norte con el departamento de Chimaltenango; al este con el de 

Guatemala; al sur con el de Escuintla; al oeste con el de 

Chimaltenango. La población para el 2010 se estima del 41.1% 

indígenas y 58.9% no indígenas. Se estima que un 15% de sus 

habitantes vive en áreas rurales. Población: 226,181 habitantes 

 

11.1.1.6.1. Municipios 

1. Antigua 

Guatemala 

2. Jocotenango 

3. Pastores  

4. Sumpango 

5. Santo 

Domingo 

Xenacoj 

6. Santiago 

Sacatepéquez  

7. San Bartolomé 

Milpas Altas 

8. San Lucas 

Sacatepéquez  

9. Sta Lucia 

Milpas Altas 

10. Ciudad Vieja  

11. San Miguel 

Dueñas 

12. Alotenango 

13. San Antonio 

Aguas 

Calientes 

14. Sta Catarina 

Barahona 

15. Magdalena 

Milpas Altas 
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Cuadro 11.6 

Población según edades del departamento del 

Sacatepéquez. Año 2010 
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11.3 Consentimiento informado 

 
 

 

 

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 

CICS-UNIDAD DE TESIS 

 

 

 

MUNICIPIO__________________________________________________ FECHA_______________ 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Nosotros somos un grupo de estudiantes del  último año  de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San 

Carlos de Guatemala, que se encuentra realizando un estudio que lleva por título: “FACTORES DE RIESGO 

MODIFICABLES ASOCIADOS A HIPERGLICEMIA EN POBLACIÓN CON PERTENENCIA INDÍGENA Y NO 

INDÍGENA". Con el objetivo de describir los factores de riesgo modificables (dieta, consumo de tabaco, consumo de alcohol, 

obesidad, sedentarismo) y glicemia capilar al azar, asociados a Diabetes mellitus 2 presentes  en la población indígena y no 

indígena en los departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, Zacapa y El Progreso en personas mayores de 

40 años, paradeterminar qué población posee  mayor riesgo de padecer Diabetes mellitus tipo 2.                                                                                                      

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2 ) que es la forma más frecuente de esta enfermedad,  se caracteriza  por  menor secreción de 

insulina, resistencia a dicha hormona,  producción excesiva de glucosa por el hígado y por el metabolismo anormal de grasa, 

afecta principalmente a personas con predisposición genética  y a sujetos  que no realizan ningún tipo de actividad física  y  

practican  hábitos dietéticos no saludables. 

Le estamos invitando a participar en nuestro estudio y estamos dispuestos a darle cualquier información adicional respecto 

al tema.  Antes de decidirse, puede hablar con la persona de su preferencia, sobre su participación en el presente estudio. Por 

favor,  si tiene preguntas al respecto, consulte con cualquiera de los investigadores del presente trabajo. 

Su participación en este estudio es totalmente voluntaria. Usted puede elegir participar o no hacerlo. Tanto si elige participar 

como si no,  todos los servicios que ha recibido, los seguirá recibiendo  y nada variará. Usted puede cambiar de idea más 

tarde y dejar de participar aun cuando haya aceptado antes. 

El procedimiento que se llevará a cabo en su persona es el siguiente: 

Se  le solicitará información relacionada a los factores de riesgo de padecer  Diabetes Mellitus tipo II  en una entrevista, por 

medio de un cuestionario donde se le harán preguntas sobre datos personales, antecedentes familiares, hábitos de 

alimentación, vicios, actividad física, medio en el que habita y laboral. 

 Se le realizará un examen físico por medio del personal médico investigador  donde se obtendrán datos de presión arterial, 

talla, peso, glucómetro y la circunferencia abdominal.  

Los resultados de la información que se obtenga gracias a  su participación en este estudio se le harán saber por medio de 

una boleta detallada, así también las recomendaciones necesarias según los resultados, estos datos también serán utilizadas 
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para conocer la situación actual de salud de los pacientes  diabéticos o no diabéticos en los departamentos mencionados  y 

los factores a los que están expuestos para el desarrollo de esta enfermedad.  

Su participación en este estudio, el cual se conforma de una entrevista y examen físico por un profesional de la salud, no 

conlleva ningún riesgo significativo, se le realizarán mediciones, anteriormente indicadas, con instrumentos especializados. 

Los beneficios que usted obtendrá de los resultados de esta investigación serán que al evaluar los datos obtenidos se 

conocerá su estado de salud  y los factores de riesgo presentes para Diabetes Mellitus tipo II, se le indicarán las  

recomendaciones médicas para cada situación clínica. Además esta información se  utilizaría para plantear medidas de 

intervención que mejoren la atención del paciente  diabético y el paciente en riesgo en el Centro de Salud al cual usted asiste. 

Todos los datos e información obtenida son de uso exclusivo para la investigación garantizando la confidencialidad de los 

mismos, no se divulgará ningún dato personal proporcionado. Cualquier comentario o duda que tenga acerca del 

procedimiento de investigación el médico investigador se la resolverá con gusto.   

Comprendo la información proporcionada anteriormente, se me ha explicado con detalle y claramente en qué consiste el 

procedimiento de este estudio, entiendo que la información obtenida es de uso exclusivo del personal médico investigador 

para este  estudio y en todo momento permanece confidencial; conozco los beneficios que se  obtendrán por medio de la 

información y datos que yo proporcione y los que sean  obtenidos por el personal médico investigador para la comunidad de 

pacientes  diabéticos en  los departamentos de Jutiapa, Sacatepéquez, Baja Verapaz, Sololá, Zacapa y El Progreso. 

Estoy consiente  del riesgo mínimo que conlleva el proceso y se han  resuelto mis dudas acerca del mismo, doy fe de mi 

participación voluntaria y autorizo el  uso de la información para fines de la investigación. 

 

 

 

___________________________________________________________ 

Nombre y firma del participante 

 

 

 

___________________________________________________________ 

Nombre y firma de investigador 
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11.4 Boleta de recolección de datos    No de Boleta.  ________ 

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS 

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES  

(DIETA, CONSUMO DE TABACO, OBESIDAD, SEDENTARISMO Y 

CONSUMO DE ALCOHOL) ASOCIADOS A PACIENTES CON 

HIPERGLICEMIA  

EN POBLACIÓN CON PERTENENCIA INDÍGENA Y NO INDÍGENA. 

 

1. DATOS PERSONALES     

Sexo: Femenino Masculino Edad:_______ años                                        

Lugar de residencia:________________________________ 

1.1 ¿Se considera usted?  

Indígena No Indígena   

2. MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS Y GLICEMIA CAPILAR: 

Talla:______ metros Peso:______ kilogramos 

IMC: Peso (kg)/ Talla en mts2  =  __________ kg/m2. 

*Si IMC: <18.5 kg/m2 Bajo peso 

   19 - 24.99 kg/m2 Normal 

25 – 29.99 kg/m2 Sobrepeso 

>30 kg/m2 Obesidad  

  

3. ANTECEDENTE PERSONAL DE DIABETES MELLITUS 2:    

3.1. ¿Tiene usted el diagnóstico de DIABETES MELLITUS tipo 2?  SI NO  

3.2. Si la respuesta anterior fue SI, responda: ¿Quién le dio el diagnóstico de Diabetes 

mellitus 2?  Médico  Enfermera/o Comadrona  

Otra persona: a. Personal de farmacia b. Personaje de medicina tradicional 

 b.1. Curandero  b.2  Huesero  b.3 Sacerdote Maya 

4. FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES: 

4.1. ¿Consume usted bebidas alcohólicas? SI NO 

4.2. Si la respuesta anterior fue sí, responda: ¿Con qué frecuencia consume alcohol? 

a. Cada día  b. 2 veces por semana   c. cada fin de semana  

4.3. Qué tipo de bebida y en qué cantidad (expresado en onzas, latas, vasos, botellas, litros) 

consume? 

Tipo de bebida:  a. Agua ardiente b. cerveza c. ron d. tequila c. vino      

d. vodka e. Whiskey  Cantidad consumida:________________ 

 

   

 Departamento:_____________________  

 

Municipio: ________________________ 

Entrevistador:______________________  

           

Glicemia capilar: __________mg/dl. 

Interpretación IMC:_______________________ 
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4.4. ¿Ha fumado cigarrillo en los últimos seis meses transcurridos?       SI          NO 

4.5. Si la respuesta fue SI, responda: ¿Con qué frecuencia fuma cigarrillos usted? 

Diario:___________  Semanal:__________  Mensual:___________ 

4.6. ¿Con qué frecuencia consume usted frutas y/o verduras?      

Diario:_______ Semanal:_______ Mensual:______  No Consume:_____ 

4.7. ¿Qué cantidad de frutas y/o verduras consume usted? 

Verduras: 3-5 unidades al día. SI  NO  

Frutas: 2-4 unidades al día. SI NO 

4.8. ¿Hace usted algún ejercicio con una duración mínima de 30 minutos al día?      SI     NO 

¿Cuanta veces a  la semana fuera del horario de trabajo? 

a. 3 veces a la semana b. 5 veces a la semana  c. Todos los días de la semana 
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11.5 Cálculo del contenido de alcohol 

 

Cuadro 11.6 

Cantidad en gramos de alcohol que poseen las bebidas alcohólicas 

Bebida 
Grados GL 

(promedio) 

Gramos 

de 

alcohol 

en 1 

vaso 

(250 ml) 

Gramos 

de 

alcohol 

en 1  

onza  

(30 ml) 

Vasos que 

puede 

tomar al día 

(HOMBRE) 

Onzas que 

puede 

tomar al día 

(HOMBRE) 

Vasos 

que 

puede 

tomar al 

día 

(MUJER) 

Onzas 

que 

puede 

tomar al 

día 

(MUJER) 

Cerveza 5 10 1.2 4 33.33 2.00 16.67 

Vino 15 30 3.6 1.33 11.11 0.67 5.56 

Ron 43 86 10.32 0.47 3.88 0.23 1.94 

Vodka 42 84 10.08 0.48 3.97 0.24 1.98 

Tequila 45 90 10.8 0.44 3.70 0.22 1.85 

Sidra 5 10 1.2 4.00 33.33 2.00 16.67 

Jägermeister 35 70 8.4 0.57 4.76 0.29 2.38 

Coñac 40 80 9.6 0.50 4.17 0.25 2.08 

Bourbon 45 90 10.8 0.44 3.70 0.22 1.85 

Whiskey 45 90 10.8 0.44 3.70 0.22 1.85 

Ginebra 50 100 12 0.40 3.33 0.20 1.67 

Aguardiente 35 70 8.4 0.57 4.76 0.29 2.38 
Fuente: Obligaciones Aduaneras Y Tributarias De La Importación Y Comercialización De Bebidas Alcohólicas Y Fermentadas. 

SAT. Guatemala. Año 2013. 
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