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PRÓLOGO 

 

El presente trabajo de investigación documental permite que las estudiantes, Lucía 

Estrada Berducido y Perla Rodenas Sánchez, concluyan su formación en medicina 

general. Esta compilación les permitió responder cuestionamientos sobre la prediabetes, 

su caracterización epidemiológica y factores de riesgo y, lo más importante, resaltar las 

medidas de prevención de la misma. Al utilizar los servidores y el avance tecnológico para 

la educación, lograron acertadamente caracterizar la prediabetes y sus factores de riesgo, 

que al intervenir y modificar pueden prevenir o retrasar 10 años la aparición de diabetes 

mellitus y sus complicaciones. Es este un tema muy acertado en este tiempo donde las 

alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos, síndrome metabólico y diabetes, así 

como sus complicaciones, tienen una alta incidencia y continúan en aumento. Se ha 

estimado para el año 2030 una población afectada por prediabetes de más de 470 

millones a nivel mundial.   

Destaco el esfuerzo y tenacidad de las estudiantes Lucía Estrada y Perla Rodenas 

para que este proyecto se haya convertido en una realidad, que aporta a la comunidad 

médica un instrumento de gran valor en beneficio de los guatemaltecos, para que la misma 

pueda dar inicio a estudios y programas en el sistema de salud y asistencia social para la 

prevención y control de la prediabetes. 

“Este trabajo permite comprender que una cultura de salud que incluya una dieta 

saludable y una rutina de ejercicio nos dará una vida con dulzura”. 

 

Jair Alfredo Toledo Cumez 

Médico y Cirujano 

Especialista en Medicina Interna 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

INTRODUCCIÓN 

Los trastornos glucémicos están aumentando rápidamente en los países 

desarrollados y en desarrollo. Actualmente, la población con prediabetes ha alcanzado 

aproximadamente 318 millones en todo el mundo, ha aumentado su prevalencia y se 

proyecta que, para el año 2030, más de 470 millones de personas tendrán prediabetes.1,2 

El comité de expertos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1965 utilizó 

el término de prediabetes para aplicarlo en forma retrospectiva a individuos con diabetes 

diagnosticada. No fue hasta el 27 de marzo del 2003 cuando la American Diabetes 

Association (ADA) propuso una definición de la prediabetes: “Es un estado que precede 

al diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Esta condición es definida según la ADA, 

en el 2017, como tener una glucosa basal (GB) entre 100 y 125 mg/dl, llamada glucemia 

basal alterada (GBA), o una tolerancia oral a la glucosa (TOG) a las 2 horas entre 140-

199 mg/dl, llamada intolerancia a la glucosa (ITG), o una HbA1c entre 5.7-6.4 %.3 

En el año 2006, la Encuesta de diabetes, hipertensión y factores de riesgo de 

enfermedades crónicas realizada en Villa Nueva, Guatemala, concluyó que la prevalencia 

total de diabetes fue de 8.4 % y la prevalencia de intolerancia a la glucosa y glucosa 

alterada en ayunas fue de 23.6 %.4 

En el año 2015, Morales et al.5 realizaron un estudio en el departamento de 

Guatemala, cuyo objetivo era describir el comportamiento epidemiológico de los factores 

de riesgo asociados a prediabetes en la población mayor o igual a 18 años durante el 

periodo de noviembre a diciembre. De la muestra estudiada, un 79 % era de sexo 

femenino.5 Los factores de riesgo de mayor prevalencia fueron: consumo de bebidas 

azucaradas: 94 %, consumo de comida rápida: 91 %, sedentarismo: 86 %, antecedente 

familiar de diabetes mellitus: 50 %, consumo nocivo de alcohol: 47 %. Biomarcadores 

alterados: hipertrigliceridemia 72 % e hiperglucemia: 51 %, sobrepeso y obesidad: 64 %, 

hipertensión arterial: 27 %. Así mismo, en un estudio realizado por Reyes et al,6 en 374 

pacientes evaluados en el Centro de Salud de San Jacinto, Chiquimula, Guatemala, se 

encontró que 35.7 % presentaba prediabetes en el año 2018.5,6 

La importancia de identificar a los individuos con mayor probabilidad de presentar 

algún trastorno del metabolismo de la glucosa, y conocer los factores de riesgo, radica en  

 



 

 
 

que se ha sugerido que algunos factores de riesgo relacionados con el estilo de vida y 

otros factores componentes del síndrome metabólico, implicados en la progresión de la 

etapa prediabética a DM2, también podrían contribuir a la aparición de prediabetes.7 

La aparición de la hiperglucemia es un proceso asintomático que puede durar 

varios años. La consecuencia de no llevar a cabo el tamizaje es que la prevalencia de las 

complicaciones crónicas resulta mayor a la esperada para casos recién diagnosticados.8 

  Esta investigación documental tiene como objetivo responder a la pregunta de 

investigación: ¿cuál es la caracterización epidemiológica, los factores de riesgo asociados 

y la prevención de la prediabetes? Esta labor se realizó mediante la recopilación de 

publicaciones en las bases de datos HINARI, PubMed, BIREME, en motores de búsqueda 

como MEDLINE y Google Scholar. Debido a que se desconoce la existencia de un trabajo 

compilatorio con respecto al tema en Guatemala, se desea analizar la información 

recolectada para que sirva de base en futuras investigaciones con respecto al estado de 

prediabetes, promover de esta forma el tamizaje oportuno para evitar la progresión a 

diabetes mellitus y disminuir las complicaciones médicas futuras.  

  En el primer capítulo se abordan las generalidades de la diabetes y prediabetes, y 

se describen sus aspectos fisiopatológicos. En el segundo capítulo se exponen los 

factores de riesgo modificables y no modificables que intervienen en la aparición y 

progresión de la prediabetes. En el tercer capítulo se presentan las estrategias para la 

prevención de esta patología, y se concluye en el cuarto capítulo con el análisis de la 

información. 
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OBJETIVOS 

 

General 

 Describir la caracterización epidemiológica, los factores de riesgo asociados y la 

prevención de la prediabetes. 

 

Específicos 

1. Identificar las características epidemiológicas encontradas en personas con prediabetes. 

2. Exponer los factores de riesgo modificables asociados a personas con prediabetes. 

3. Exponer los factores de riesgo no modificables asociados a personas con prediabetes. 

4. Detallar las estrategias para la prevención del desarrollo de prediabetes. 
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MÉTODOS Y TÉCNICAS 

 

Tipo de estudio 

Investigación documental tipo monografía de compilación.  

 

Diseño de estudio 

Descriptivo. 

 

Fuentes de información 

Se recopilaron los datos por medio de fuentes de información científica en línea como 

revistas, guías, consensos y artículos, para revisión de la información y utilidad dentro de cada 

capítulo en este trabajo.  

 

Motores de búsqueda 

Dentro de los motores de búsqueda utilizados se encuentran MEDLINE y Google 

Schoolar, y las bases de datos de la Biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas de la USAC, 

HINARI, BIREME, EBSCO y PubMed.  

 

Descriptores 

Para la búsqueda se utilizaron Descriptores en Ciencias de la Salud (DeCS), así como 

sus equivalentes en inglés (Medical Subject Headings, MeSH).  Los sitios que se utilizaron para 

estandarizar los términos fueron: http://decs.bvs.br/cgibin/wxis1660.exe/ y sus equivalentes en 

inglés en https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/. El operador booleano AND se utilizó para buscar 

publicaciones con varios términos a la vez. 

 

 

iv 



 

 
 

Selección de materiales utilizados 

Fueron incluidos metaanálisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos controlados 

aleatorizados, estudios de cohorte, estudios de casos y controles transversales descriptivos, 

reporte de casos, revisiones narrativas y revisiones bibliográficas publicadas a nivel mundial en 

idioma inglés y español, del año 2012 al 2022.  

 

Gestor bibliográfico 

La bibliografía seleccionada se organizó mediante el gestor bibliográfico Mendeley. 
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CAPÍTULO 1. GENERALIDADES DE LA DIABETES Y LA 

PREDIABETES 

 

Sumario 

 Aspectos generales 

 Diabetes y prediabetes  

 Epidemiología de la prediabetes 

 

 

1.1. Aspectos generales 

1.1.1 Historia 

En los anales de la historia de la medicina se han encontrado referencias acerca de la 

existencia de diabetes desde el siglo XVI A.C. en el antiguo Egipto. Posteriormente, en Grecia, 

en el siglo I D.C. se acuñó el término diabetes, cuya traducción del griego es “correr a través de 

un sifón”, representativa de los síntomas observados: poliuria, polidipsia y polifagia. Desde 

entonces pueden encontrarse numerosas alusiones a esta enfermedad en diferentes culturas y 

zonas geográficas, pero no es hasta finales del siglo XIX cuando se encuentran avances 

importantes.5 

La DM es una enfermedad crónica no transmisible que fue descrita por primera vez en 

Egipto en el Papiro de Ebers (1500 a.C.). Posteriormente, cerca del inicio de nuestra era, Areteo 

de Capadocia le dio el nombre de diabetes, y más adelante, Thomas Willis le añadió la palabra 

mellitus, que se traduce como azúcar.11 

 

 

1.1.2 Regulación general de la homeostasia de la glucosa 

  La homeostasia de la glucosa refleja un balance entre la producción hepática, la captación 

y la utilización periférica de la glucosa, siendo la insulina el regulador más importante. Los 

impulsos neurales, las señales metabólicas y otras hormonas también participan en el control 

integrado y utilización de la glucosa. Los órganos  reguladores se comunican por mecanismos 



 

2 
 

neurales y humorales con la grasa y músculo que producen sustancias (adipocionas y miocinas) 

y metabolitos que influyen en la función hepática.9 

 La insulina estimula el almacenamiento de carbohidratos y grasas, así como la síntesis de 

proteínas. En ayuno, la baja concentración de insulina estimula la gluconeogénesis hepática y la 

glucogenólisis, reduciendo la captación de glucosa en tejidos sensibles a la insulina, lo que 

promueve la movilización de precursores almacenados como aminoácidos y la lipólisis. El 

glucagón, cuando las concentraciones de glucosa o insulina disminuyen, estimula la 

glucogenólisis y la gluconeogénesis en el hígado y la médula renal. 9,10 

Después de comer, la carga de glucosa induce un aumento de la insulina y descenso del 

glucagón, lo que revierte estos procesos. La mayor parte de la glucosa postprandial se usa en el 

músculo esquelético, un efecto de captación de glucosa estimulado por la insulina. Otros factores 

secretados por los miocitos esqueléticos, adipocitos y el hueso también influyen en la 

homeostasia de la glucosa. 9,10 

 

1.2.  Diabetes y prediabetes 

 

1.2.1. Diabetes mellitus 

  La diabetes mellitus (DM) comprende un grupo de trastornos metabólicos resultado de 

una interacción compleja entre genética y factores ambientales. De acuerdo con la causa de la 

DM la hiperglucemia puede ser ocasionada por deficiencia de la secreción de insulina, 

disminución de la utilización de glucosa o aumento de la producción de esta. El trastorno de la 

regulación metabólica que acompaña a la DM provoca alteraciones fisiopatológicas secundarias 

en muchos sistemas orgánicos, y supone una pesada carga para el individuo que padece la 

enfermedad y para el sistema sanitario.9 

  

 

1.2.2. Diabetes Mellitus tipo 2 

  La Organización Mundial de la Salud (OMS) establece la detección de DM 2 

mediante los signos clásicos de hiperglucemia (polidipsia, poliuria y polifagia) y una prueba 

sanguínea anormal: una concentración plasmática de glucosa ≥ 7 mmol/L (o 126 mg/dl) o bien ≥ 
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11, 1 mmol/L (o 200 mg/dl) dos horas después de beber una solución con 75 g de glucosa, y la 

prueba de hemoglobina glicosilada (HbA1C) con valores ≥ 6.5 %. 12  

La DM2 es el trastorno endocrino más común, pues afecta de 2 a 6 % de la población 

mundial5. Según la European Association for the Study of Diabetes (EASD) la DM2 es 

caracterizada por una combinación de resistencia a la insulina y una falla de las células beta 

pancreáticas en asociación con obesidad, en particular la visceral o central, demostrada por el 

aumento del índice cintura-cadera que está presente en más de 80 % de pacientes, y un estilo 

de vida sedentario. Existen dos fases: la primera, caracterizada por una resistencia a la insulina 

que causa hiperglucemia postprandial, y la segunda, seguida por una respuesta de insulina a 

este evento y una hiperglucemia persistente en ayunas. La enfermedad es de tipo poligénica y 

multifactorial, aunque no se han identificado por completo los genes, pero mediante la asociación 

del genoma completo se ha detectado 20 genes que conllevan un riesgo relativo de 1.06 a 1.5 de 

que surja esta patología.6, 9 

 

1.2.3. Prediabetes 

  En el año 1965, el Comité de Expertos de la OMS utilizó el término de prediabetes y lo 

aplicó en forma retrospectiva a personas con diabetes sin diagnosticar. Existen reportes 

anteriores, como en la revista Diabetes de julio-agosto de 1962, en la que W.P. Jackson escribió 

el artículo That expression: Prediabetes. El modelo de estudio e investigación incluía la etapa de 

prediabetes en las fases evolutivas de la enfermedad, considerándola como la fase más 

prematura que solo podía sospecharse, mas no diagnosticarse. En este modelo se incluían otros 

términos no utilizados en la actualidad como diabetes subclínica y diabetes latente. En 1979, el 

NDDG (Grupo Nacional de Datos en Diabetes, por sus siglas en inglés), definió la categoría 

clínica de intolerancia a la glucosa y las categorías estadísticas de anormalidad previa y 

anormalidad potencial a la tolerancia a la glucosa, sin embargo, no se utilizó el término de 

prediabetes, y no es hasta el 27 de marzo del 2003 cuando la American Diabetes Association 

(ADA), con base en los resultados del Programa de Prevención de Diabetes (DPP), toma una 

posición y propone una definición de la prediabetes: “es un estado que precede al diagnóstico de 

DM2”. 3,13 

Tanto la ADA como la OMS y la Federación Internacional de Diabetes (FID) establecen 

una categoría de estadios hiperglucémicos entre la normalidad glucémica y el diagnóstico de DM, 
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por la determinación de la glucemia basal plasmática o la glucemia en el plasma venoso, tras una 

sobrecarga oral de glucosa (SOG) de 75 g a las dos horas.14  

El término prediabetes, también conocido como hiperglucemia intermedia o disglicemia, 

comprende la presencia de una glucemia basal alterada (GBA), intolerancia a la glucosa (ITG) o 

de ambas condiciones al mismo tiempo (GBA + ITG). Son situaciones que implican un riesgo 

elevado de desarrollar DM2 y de padecer complicaciones cardiovasculares. La GBA, definida 

entre los márgenes de 110-125 mg/dl según la OMS, y de 100-125 mg/dl según la ADA, es un 

estado intermedio entre la glucemia basal (GB) normal y la diabetes. La ITG se define como una 

glucemia plasmática en sangre venosa entre 140 mg/dl y 199 mg/dl a las dos horas de la prueba 

de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) de 75 g. Actualmente no existe una denominación de 

consenso para la prediabetes en función de la hemoglobina glucosilada (HbA1c): la ADA 

considera como prediabetes un valor de HbA1c entre 5.7 y 6.4 %, mientras que el National 

Institute for Health and Care Excellence (NICE) propone el intervalo de 6 a 6.4 %.15,16 

El término prediabetes en sí mismo ha sido criticado debido a que muchas personas con 

esta patología no progresan a diabetes. El término puede implicar que no es necesaria ninguna 

intervención, ya que para algunas personas no hay enfermedad presente, lo cual no es correcto, 

principalmente si la personas presentan prediabetes y una combinación de otros factores de 

riesgo asociados. De hecho, la OMS usó el término “hiperglucemia intermedia” y un Comité 

Internacional de Expertos convocado por la ADA el de “estado de alto riesgo de desarrollar 

diabetes” en lugar de “prediabetes”.2 

 

1.2.3.1. Fisiopatología de la prediabetes 

  La prediabetes se presenta aproximadamente 10 años previos a la manifestación clínica 

de la diabetes y se caracteriza por la elevación de la glucosa plasmática por encima del rango 

normal, pero inferior a la de diabetes. En personas sanas, la glucosa en sangre está estrictamente 

regulada. La glucosa en ayunas se mantiene entre 3,9 y 5,6 mmol/L (70.26 y 100.89 mg/dl) y los 

aumentos después de las comidas rara vez superan los 3 mmol/L (54.05 mg/dl).  

La importancia de la primera fase de la secreción de insulina es la inhibición de la 

producción endógena de glucosa hepática en el periodo postprandial, que contribuye al 

mantenimiento de los niveles de glucosa en alrededor de 150 a 160 mg /dL dentro de los primeros 

60 min de la prueba de tolerancia oral a la glucosa. La segunda fase de la secreción de insulina 

es responsable del declive progresivo en los niveles de glucosa en sangre hasta valores inferiores 
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a 140 mg / dL a 120 mg /dL, por lo que la prediabetes se asocia con la disminución del 50 % de 

la reserva pancreática, la presencia simultánea de resistencia a la insulina y disfunción de las 

células β, anomalías que comienzan antes de que se detecten los cambios en la glucosa. 2,3.17,1 

 La disfunción de las células β y la resistencia a la insulina son el sustrato fisiopatológico 

de la prediabetes, acompañado de mayor producción de glucosa hepática, una menor 

disponibilidad al músculo y mayor lipólisis, lo que da como resultado un aumento de ácidos grasos 

plasmáticos e hiperglicemia. La función de las células β indica que, cuando hay un incremento de 

la concentración de glucosa en el plasma, la secreción de insulina se reduce. Los estudios que 

utilizan diferentes medidas de la función de las células β han informado una secreción de insulina 

severamente anormal (hasta un 80 % disminuida) en personas prediabéticas.18 

 En el hígado, además de la resistencia a la insulina, existen otros factores que contribuyen 

al aumentado ritmo de producción de glucosa:  

a) Los niveles elevados de glucagón circulantes y la aumentada sensibilidad hepática al 

mismo. 

b) El aumento de la circulación de precursores de la gluconeogénesis, tales como el lactato, 

la alanina y el glicerol. 

c) El aumento de oxidación de ácidos grasos libres (FFA).19 

 

Cada hiperglicemia que ocurre de manera fisiológica no inicia la secreción pancreática de 

insulina de la misma manera, esto debido a la existencia de un mecanismo estimulador asociado 

al tracto gastrointestinal y regulado por la acción de dos incretinas: el GIP (polipéptido 

insulinotrópico dependiente de glucosa) y el GLP-1 (péptido relacionado al glucagón tipo 1). Estas 

incretinas clave son las que ocasionan la secreción del 50 % de la insulina por el páncreas. Se 

liberan en el periodo postprandial e intervienen en la regulación de la glucemia, estimulando la 

secreción de insulina y suprimen la de glucagón, lo cual demuestra que la reducción del efecto 

incretina no es un evento primario, pero sí una situación que perpetúa y propicia la 

hiperglicemia.19 

 Mientras que los mecanismos de falla de las células beta son poco conocidos, se ha 

observado una reducción progresiva de la sensibilidad de las células β a la glucosa a medida que 

aumenta la glucosa sanguínea postprandial.  Las incretinas generalmente actúan sobre las 

células β, mejoran la secreción de insulina estimulada por la glucosa, promueven la regeneración 

de las células β y estimulan la reducción de la apoptosis. Por tanto, la disminución de los niveles 
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de estas hormonas o la resistencia a ellas, como se observa en individuos diabéticos y 

prediabéticos, podría contribuir a la reducción de la secreción de insulina en el periodo 

postprandial.1,18 

 Además, la incapacidad de las células β para compensar la resistencia a la insulina se 

caracteriza por cambios en varias partes de la vía de señalización de la insulina, lo que reduce la 

concentración, la fosforilación y la actividad de los receptores de insulina (tirosina quinasa). 

Además, disminuye la translocación intracelular del transportador de glucosa 4 (GLUT-4) y la 

actividad de las enzimas intracelulares.1,17 

 La definición de prediabetes representa varios grupos de individuos, todos con una 

etiología fisiopatológica distinta, algunos asociados predominantemente con obesidad y 

resistencia a la insulina, mientras que otros con pérdida de células beta-funcionales. Tanto los 

sujetos con alteración de la GBA como los sujetos con ITG presentan resistencia a la insulina, sin 

embargo, el sitio de la resistencia a la insulina es diferente: la ITG se relaciona con la mayor 

resistencia insulínica en el músculo esquelético, y el incremento de la GBA a la resistencia 

insulínica hepática y a la producción excesiva de glucosa endógena. 2,17,20 

Además, en los pacientes con prediabetes se identifica el daño endotelial aterogénico 

prematuro, por lo que los cambios anatómicos y funcionales arteriales preceden al diagnóstico 

clínico. En el momento de su diagnóstico, entre 10-20 % de los pacientes presentan una 

enfermedad arterial periférica. Así mismo, se ha demostrado una asociación entre las 

concentraciones de hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c) y la enfermedad arterial periférica 

inclusive en las personas sin diabetes.21 

 

1.2.3.2. Criterios diagnósticos de prediabetes 

  Alrededor del 5 al 10 % de las personas con prediabetes se vuelven diabéticas 

anualmente, aunque la tasa de conversión varía según las características de la población y la 

definición diagnóstica de prediabetes. El estudio bioquímico de elección para el diagnóstico de 

prediabetes es la cuantificación de una glucemia plasmática en ayunas y, en caso de valores 

indeterminados, ratificar con la prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG). Dentro de los 

métodos diagnósticos se incluye los valores de hemoglobina glicosilada. La hiperglucemia que 

revelan estos métodos diagnósticos existe desde un tiempo de evolución más o menos largo (≥ 

5 años), lo que explica que entre el 10 y el 20 % de los pacientes presenten retinopatía diabética 
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y/o nefropatía diabética incipiente (NDI), e incluso nefropatía clínica, previo al diagnóstico de 

diabetes mellitus tipo 2.15,18  

Basándose en la definición presentada, el diagnóstico de la prediabetes se debe 

establecer únicamente con estudios de la concentración de glucosa plasmática. 

 

a. Tolerancia a la glucosa alterada (TGA): 

  La tolerancia a la glucosa alterada o prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) se 

basa en la medida de la glucemia dos horas después de dar una carga oral de 75 gr de glucosa. 

Las mediciones intermedias durante la PTOG no se recomiendan en forma rutinaria. Por este 

motivo se eliminó el término “curva de tolerancia a la glucosa”.22 

La PTOG consiste en ingerir 75 gr de glucosa diluidos en 300 ml de agua, a temperatura 

ambiente, en un periodo de 5 minutos. Además, debe cumplir con las siguientes condiciones:  

 8 a 14 horas de ayuno (se puede tomar agua).  

 Evitar cambios en la actividad física usual y no restringir la dieta los tres días precedentes 

al estudio (seguir su dieta habitual). Se sugiere que la noche previa se consuma una 

cantidad razonable de carbohidratos (30-50 g).  

 Durante la prueba, el paciente debe mantenerse en reposo y no fumar. 

 El paciente no debe tener una infección u otra enfermedad intercurrente. De lo contrario, 

el resultado no será representativo de su estado habitual.  

 Suspender el consumo de fármacos que pudieran alterar los valores de la glucemia como 

mínimo 12 horas antes. De lo contrario, deberá informar. 20,23–25 

 

  El valor definido según el criterio de la ADA y la OMS es entre 140 y 199 mg/dl (7.8 a 11 

mmol/l), medidos 2 horas después de una carga oral de 75 gr de glucosa para diagnóstico de 

prediabetes.20,23–25  

 

b. Glucosa alterada en ayuno (GAA): 

  La glucosa alterada en ayuno es definida entre los márgenes de 110-125 mg/dl, según la 

OMS, y de 100-125 mg/dl según la ADA. Es una situación intermedia entre la glucemia basal 
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normal y la diabetes. La prediabetes es una patología que afecta de manera silente a una enorme 

cantidad de la población y se asocia a un mayor riesgo de desarrollar DM2, y su progresión es 

predecible. Más de la mitad de los europeos mantienen una situación de glucosa alterada en 

ayunas o de tolerancia a la glucosa alterada hasta el término de su vida. En promedio el riesgo 

de evolucionar a DM2 aumenta 0.7 % por año en los individuos con niveles normales de glucosa, 

y entre 5-10 % por año en quienes tienen GAA o ITG. Los pacientes que presentan GAA e ITG 

simultáneamente tienen el doble de riesgo de progresar a DM2, a diferencia de los que tienen 

solo una de las dos condiciones. De la misma manera, existe evidencia que alrededor de 2 % de 

los pacientes progresan a DM2, 25 % retornan a un estado normal de glucemia y 50 % permanece 

en el estado de prediabetes durante un periodo de 3-5 años.1,26–28 

 

c. Hemoglobina glicosilada 

  La HbA1 es la hemoglobina modificada por la adición de glucosa en el residuo N-terminal 

de las cadenas de globina alfa y beta de la HbA. La hemoglobina glicosilada se conforma por 3 

elementos: HbA1a, HbA1b y HbA1c, siendo la última la más importante. La hemoglobina puede 

glicarse de manera no enzimática e irreversible por la glucosa intraeritocitaria en la valina N-

terminal, en residuos de lisina y en otros grupos amino. A valores elevados de glucosa, la 

glicación de otros residuos aminoacídicos puede tener lugar en grado variable, por lo que los 

valores de HbA1c en sangre serán directamente proporcionales a la concentración de glucosa 

intraeritocitaria. Por lo tanto, la medición de HbA1c representa una media de la glucemia durante 

los 2 a 3 meses previos al análisis. Además, existen patologías que pueden alterar falsamente la 

HbA1c, tales como anemias severas, enfermedades hemolíticas, anemia de células falciformes 

(procesos que producen una disminución de la vida media del eritrocito), algunas 

hemoglobinopatías, entre otras. 25,29,30 

 Rosella31, en un estudio realizado sobre la prevalencia de prediabetes y diabetes no 

diagnosticada en Canadá, de acuerdo con el tamizaje con glucosa plasmática en ayunas y 

hemoglobina glicosilada, del año 2007 al 2011, y publicado en el año 2015, evidenció que la 

prevalencia general de prediabetes fue de 13.3 % según solo el criterio de glucosa plasmática en 

ayunas, y fue significativamente mayor para el sexo masculino. Por otra parte, la prevalencia de 

prediabetes aumentó drásticamente bajo el criterio de la HbA1c sola a 33.1 %, y con ambos 

criterios combinados se evidenció una prevalencia de prediabetes de 33.1 %. El criterio HbA1c 
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identificó a un grupo ligeramente más joven de personas con prediabetes, con índice de masa 

corporal y medidas de circunferencia abdominal reducida.31 

En el año 2017, Unwin et al29, estudiaron en Barbados la prevalencia y fenotipo de 

diabetes y prediabetes mediante el uso de glucosa en ayunas, versus HbA1c en una población 

de 939 participantes sin diabetes previamente diagnosticada. Se evidenció que la prevalencia de 

prediabetes difiere notablemente según los tres conjuntos diferentes de criterios. La prevalencia 

más baja corresponde al criterio de glucosa plasmática en ayunas de la OMS, con una 

prevalencia general en hombres y mujeres del 4.9 % (IC del 95 %: 3.5, 6.9). Al aplicar el criterio 

ADA de glucosa plasmática en ayunas se triplica la prevalencia, hasta el 15,0 % (IC 95 % 12.8, 

17.5). La aplicación del criterio de HbA1c de la ADA da más del doble de la prevalencia de glucosa 

plasmática en ayunas de la ADA, con un 41.7 % (IC del 95 %: 37.9, 45.6). La definición de 

prediabetes basada en la glucosa plasmática en ayunas o HbA1c da una prevalencia del 44.1 % 

(IC del 95 %: 40.5, 47.9).29 

 

1.3. Epidemiología de la prediabetes  

 

A continuación, se presenta todo lo relacionado con este tema: 

 

1.3.1. Mundial 

  Los niveles glucémicos están aumentando rápidamente en los países desarrollados y en 

desarrollo. Actualmente, la población con prediabetes ha alcanzado aproximadamente 318 

millones en todo el mundo, para 6.7 % del número total de adultos.1 

  La prevalencia de la prediabetes está en aumento en todo el mundo y se proyecta que 

más de 470 millones de personas tendrán prediabetes en el año 2030. De acuerdo con la 

Federación Internacional de Diabetes (FID), la prevalencia mundial de prediabetes oscila entre 6 

% y 14 % y, según un panel de expertos de la ADA, hasta el 70 % de las personas con prediabetes 

eventualmente desarrollarán diabetes.2,15 

Según la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición de Estados Unidos 

(NHANES, por sus siglas en inglés), el 35 % de los adultos estadounidenses mayores de 20 años 

y el 50 % de los mayores de 65 tenían prediabetes en 2005–2008. De acuerdo con estos 

porcentajes, se estimaba que para el año 2010 la población de Estados Unidos presentaría 79 
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millones de adultos con prediabetes. En los años 2011 a 2012 se observó que la prevalencia de 

prediabetes en personas hispanas viviendo en los Estados Unidos fue de 36.8 %. Sin embargo, 

no hay información similar para la población hispana viviendo en Latinoamérica. Se estima que, 

en el año 2018, en Estados Unidos existía una prevalencia de 26.9 millones de casos en todas 

las edades, es decir, un 8.2 % de la población de ese país.32 

 Los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC) informaron que, en 

el año 2015, casi la mitad (48.3 %) de la población adulta de 65 años o más tenía condiciones 

prediabéticas y que aproximadamente 84.1 millones de personas en los EE. UU. ya eran 

prediabéticas.22 

 En Estados Unidos de Norteamérica, en el NHANES III (National Health and Nutrition 

Examination Survey III) se encontró que el 22.6 % de adultos de 45 a 74 años con sobrepeso 

tiene prediabetes. De ellos, el 51.2 % presentaban solo tolerancia a la glucosa alterada, el 23.5 

% presentaban solo glucosa en ayunas alterada y el 25.2 % tenía una combinación de ambas. 

Un estudio prospectivo de cohorte realizado por Rooney et al33 en Estados Unidos, de enero de 

2016 a diciembre de 2017, con 3412 adultos mayores, determinó que 1490 participantes (44 %) 

tenía prediabetes definida por una HbA1c (5.7 %-6.4 %), 1996 (59 %) tenía alteración de glucosa 

en ayunas (FG, 100-125 mg/dL), 2482 (73 %) cumplieron con los criterios definidos por HbA1c y 

alteración de glucosa en ayunas. Se obtuvo una prevalencia de prediabetes de 15 % de acuerdo 

con la definición de prediabetes por HbA1c y un 23 % de acuerdo con la definición de alteración 

de la glucosa en ayunas.3,33  

 Estas cifras son similares a las reportadas en otros países como Suecia (22 %), Australia 

(23.7 %) y Singapur (23 %), lo que señala una prevalencia mundial de prediabetes que oscila 

entre 15 y 25 %. Así también, un estudio publicado por Wang et al34 en el 2013 en una población 

de China encontró una prevalencia 35.7 % de prediabetes.3,34 

 Van Herpt et al35, en el año 2020, realizaron el estudio Risk of Progression to Diabetes 

among Older Adults with Prediabetes, una comparación entre los criterios diagnósticos de la ADA 

y los criterios de diagnóstico de la OMS, en donde se utilizaron datos de 8844 mujeres y hombres 

de 45 años sin diabetes del Estudio de Rotterdam basado en la población de los Países Bajos. 

Se evidenció que, para mujeres y hombres de 45 años con prediabetes, según los criterios de la 

ADA, el riesgo de diabetes a 10 años fue del 14.2 % (IC del 95 %, del 6.0 % al 22.5 %) y del 9.2 

% (IC del 95 %, del 3.4 % al 15.0 %), en comparación con el 23.2 % (95 % IC 6.8 % a 39.6 %) y 

el 24.6 % (95 % IC 8.4% a 40.8%) en mujeres y hombres con prediabetes definida por la OMS.35 
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Peña et al34, en el estudio Di@bet.es, realizado en España, evidenciaron que un 14.8 % 

de la población adulta estudiada padece algún tipo de prediabetes: GBA (110-125 mg/dl) 3.4 %, 

ITG 9.2 % y ambas 2.2 %.14,34 

 

1.3.2. Latinoamérica 

  La prediabetes afecta a un alto número de individuos,  sin embargo es reconocida la 

probabilidad de retroceder de un estado prediabético a valores normales de glucemia a través del 

tamizaje y los consecuentes cambios en el estilo de vida del paciente con riesgo potencial de 

evolución a DM2.26 

  En el año 2018, Escobar et al17 y realizaron un estudio descriptivo longitudinal en Xalapa, 

Veracruz, México, con 756 estudiantes de nuevo ingreso de la Universidad Veracruzana, en el 

cual se quería determinar los factores de riesgo para resistencia a la insulina. Los resultados 

evidenciaron que 3,57 % mostró valores de glucosa sugerentes de prediabetes, 5.42 % tenía 

valores elevados de triglicéridos, el 23.81 % presentan sobrepeso y un 7.95 % obesidad. 

Adicionalmente, se analizó si la población en estudio posee antecedentes heredofamiliares de 

diabetes. Se evidenció que, en efecto, existen antecedentes de diabetes en familiares de primer 

y segundo grados (29.36 % y 20.23 %, respectivamente), mientras que solo un 7.13 % lo tenía 

en la madre y un 11.89 % en el padre.17  

  En la mayoría de los países latinoamericanos (con excepción de las mujeres en Argentina 

y de los hombres en Costa Rica), más del 40 % de los adultos tienen un índice de masa corporal 

mayor de 25 kg/ m2. Los pronósticos para el año 2020 apuntan a que seis de los países con 

mayor obesidad en el mundo serán latinoamericanos, entre ellos: Venezuela, Guatemala, 

Uruguay, Costa Rica, República Dominicana y México.23,26 

  Un estudio realizado en Cuenca, Ecuador, en el año 2016, Peña et al34 evaluaron la 

prevalencia y factores asociados a prediabetes en pobladores de zonas urbanas, evidenciando 

un 16.32 %.34 La media de edad fue de 38.46 ±15.49 años. Se encontró menor prevalencia de 

prediabetes en la población menor de 50 años (9.9 %), en relación a los mayores de esa edad 

(6.4 %) y, de acuerdo con el sexo, no existió un predominio significativo de prediabetes en 

hombres o mujeres, con unas prevalencias de 6.0 % y 10.4 %, respectivamente. Además, según 

el estado civil, la categoría de casados fue el grupo más frecuentemente afectado con prediabetes 

8.8 %. 34 
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La Encuesta Nacional de Situación Nutricional en Colombia (ENSIN) realizada en el año 

2015, determinó glicemias en sangre capilar y evidenció 5 % de incidencia de prediabetes. El 

estudio Prospective Urban and Rural Epidemiology (PURE)-Colombia, desarrollado en 11 

departamentos de Colombia, incluyó 7,500 adultos entre 35 y 70 años, e informó una prevalencia 

de prediabetes de 11.9 %. Así mismo, un estudio realizado en Barranquilla reportó que la 

prevalencia en adultos de ambos sexos con ITG aislada fue del 8 % y la de GAA del 11 %, datos 

que revelan la alta prevalencia entre la población adulta colombiana.15  

 

1.3.3. Centroamérica 

  Aproximadamente el 69.2 % de la población prediabética vive en países de bajos o 

medianos ingresos. La prevalencia de prediabetes para la población centroamericana fue de 18.6 

%.1,32,36 

 En Honduras, para el año 2016 se estimaba una prevalencia de diabetes mellitus de 6.5 

% en hombres y de 7.9 % en mujeres, para un total de 7.2 %. Así mismo, Fuentes et al32, en un 

estudio cuantitativo de alcance descriptivo, transversal y prospectivo, realizado en el año 2020 

en individuos de ambos sexos mayores de 20 años que asistieron al Centro Integral de Salud 

Ramón Bográn, en Quimistán, Santa Bárbara, Honduras, con una población de 80 pacientes, de 

los cuales 50 % tenía antecedente familiar de DM, evidenciaron que el 22.50 % presentó 

glucometrías en rango de prediabetes y 23.2 % era de sexo femenino32. De los pacientes mayores 

de 40 años en estado prediabético, 5 tenían edades entre 40 y 49 años, de los cuales 4 eran 

prediabéticos y 1 tenía sospecha de diabetes. En relación al índice de masa corporal, 11.11 % 

de los pacientes no tenía trastorno del peso, 38.89 % tenían sobrepeso, 22.22 % tenía obesidad 

grado I, 11.11 % tenía obesidad grado II, y 16.67 % tenían obesidad grado III, con una prevalencia 

de prediabetes de 19.9 %.32 

La Encuesta de diabetes, hipertensión y factores de riesgo de enfermedades crónicas 

realizada en Villa Nueva, Guatemala, en el año 2006, reportó que la prevalencia total de diabetes 

fue de 8.4 %; la prevalencia de intolerancia a la glucosa y glucosa alterada en ayunas fue de 23.6 

%.4 

Así mismo, Reyes et al6, en un estudio realizado en 374 pacientes evaluados en el Centro 

de Salud de San Jacinto, Chiquimula, Guatemala, encontraron que 35.7 % de pacientes 

presentaba prediabetes en el año 20186. En el año 2015, Morales et al5 realizaron un estudio 
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cuyo objetivo era describir el comportamiento epidemiológico de los factores de riesgo asociados 

a prediabetes en la población mayor o igual a 18 años del departamento de Guatemala, durante 

el periodo de noviembre a diciembre5. De la muestra estudiada, un 79 % eran de sexo femenino. 

Los factores de riesgo de mayor prevalencia fueron: consumo de bebidas azucaradas 94 % 

(1453); consumo de comida rápida 91 % (1410); sedentarismo 86 % (1334); antecedente familiar 

de diabetes mellitus 50 % (754); consumo nocivo de alcohol 47 % (731). Biomarcadores 

alterados: hipertrigliceridemia 72 % (1132) e hiperglucemia 51 % (785); sobrepeso y obesidad 64 

% (998); hipertensión arterial 27 % (430).5,6  

 Por último, Monroy y Ramírez13 en el año 2019, en Guatemala, realizaron un estudio 

descriptivo, prospectivo y transversal en la Clínica Familiar Belén de la Facultad de Ciencias 

Médicas de la Universidad San Carlos de Guatemala (USAC), el cual tenía como objetivo 

determinar la proporción de prediabetes en mujeres mayores de 20 años que acudían a dicho 

centro asistencial. Se determinó una proporción en la que 8 de cada 100 mujeres tenían 

prediabetes. El diagnóstico se hizo por la prueba de HbA1c. El grupo etario de 45 a 49 años fue 

el más afectado, con el 19.35 % (12), 62.9 % eran amas de casa, 40.32 % tenían nivel de 

escolaridad primaria, 79.03 % (79) eran de etnia mestizo-ladino, 74.19 % (46) contaba con 

antecedente familiar de DM2 y el 53.23 % (33) eran sedentarias; además, el 77.41 % (48) se 

encontraban en sobrepeso u obesidad.13 
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CAPÍTULO 2. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A 

PREDIABETES 

 

Sumario 

 Factores de riesgo no modificables  

 Factores de riesgo modificables 

 Condiciones clínicas asociadas a prediabetes y DM2 

 

 

2.1. Factores de riesgo no modificables 

Este tipo de factores se explican a continuación. 

 

2.1.1. Edad  

  Los pacientes prediabéticos aumentaron su incidencia a medida que progresaba la edad. 

Para menores de 50 años la prevalencia es de 9.9 % y para mayores de 6.4 %. Esto puede 

explicarse así: a menor edad mayor prevalencia y riesgo de padecer esta enfermedad.34,37  

 En el año 2006, según la Encuesta sobre diabetes, hipertensión y factores de riesgo de 

enfermedades crónicas realizada en Villa Nueva, Guatemala, el 18.79 % de la población 

comprendida entre 20 a 39 años, y el 32.9 % de la población de 40 años o más, presentó 

intolerancia a la glucosa o glucosa alterada en ayunas.4 

 Aunque anteriormente se recomendaba realizar pruebas diagnósticas a partir de los 45 

años y solo en presencia de factores de riesgo, en el año 2016 en México se realiza el primer 

estudio que demuestra la prevalencia de prediabetes en pacientes menores de 45 años, mismo 

fenómeno observado en la población ecuatoriana en el mismo año.8,34  

 

2.1.2. Antecedentes de DM2 en un familiar de primer grado 

  Según un panel de expertos de la ADA, hasta el 70 % de las personas con prediabetes 

eventualmente desarrollarán diabetes.38 En este contexto, la historia de diabetes en familiares de 

primer grado de consanguinidad ha tenido un profundo impacto en la edad de aparición de la 

misma. Se ha demostrado en estudios recientes que la historia familiar de diabetes incrementa 
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la incidencia de prediabetes, por lo que los individuos con ambos padres con diagnóstico de DM2 

tienen entre cinco y seis veces mayor riesgo de desarrollar la enfermedad. Por su parte, los 

individuos con madre o padre enfermo tienen de dos a tres veces mayor riesgo.23,39 

 Boche39, en el año 2012, llevó a cabo un estudio de tesis en Chiquimula, Guatemala, cuyo 

objetivo era determinar la presencia de alteraciones de la glucemia en hijos de pacientes 

diagnosticados con diabetes tipo 2 que acudían al servicio de consulta externa del Hospital 

Nacional de Chiquimula. Se evidenció que de 100 sujetos estudiados con antecedente familiar 

de DM, 25 presentan niveles de glucemias pre y post carga de 75 gramos de glucosa en estados 

prediabéticos.39 

 

2.1.3. Síndrome de ovario poliquístico 

  Las alteraciones en el mecanismo de insulina tienen una estrecha relación con el 

desarrollo de síndrome de ovario poliquístico (SOP) y de comorbilidades metabólicas como 

prediabetes, DM2, dislipidemia, hígado graso no alcohólico y síndrome metabólico.40 

 El SOP es la anormalidad metabólica más frecuente en mujeres en edad reproductiva, 

con una prevalencia global de 6 % a 10 %, y está asociado con importantes desórdenes 

metabólicos.41 Está establecido que las mujeres con esta patología presentan mayor prevalencia 

de trastornos de peso, promoviendo el sobrepeso/obesidad de forma inversamente proporcional 

a la aparición de SOP, así mismo se ha evidenciado que el 40 % de las mujeres con este síndrome 

presenta alterada la regulación de la homeostasia de la glucosa a los 40 años de edad.42,13 

 La presentación clínica del SOP incluye, en el 50 % de las pacientes, obesidad de 

predominio abdominal, lo cual se refleja como circunferencia abdominal mayor a 88 cm. También 

hay hallazgos de acantosis nigricans en el cuello, pliegues cutáneos, nudillos y codos. La 

obesidad está ligada a insulinorresistencia, por lo que las mujeres que padecen SOP presentan 

no solo la resistencia intrínseca a la insulina propia del síndrome, sino también la relacionada al 

exceso de adiposidad.41,42 

 Las mujeres con SOP presentan mayor cantidad de grasa visceral comparada con 

mujeres con controles. Se evidenció que hasta un 42 % de ellas puede tener un índice de masa 

corporal dentro de parámetros normales. Esto se explica como una alteración del tejido adiposo 

para secretar adipoquinas, lo que causa un aumento de leptina y adiponectina, y una disminución 
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de adiponectina y grelina, los cuales se asocian al desarrollo de resistencia a la insulina y 

dislipidemia.40,42  

 En el año 2016, Fermín et al43 realizaron un estudio en Venezuela, en donde se evaluó a 

30 mujeres con diagnóstico de SOP en edades comprendidas entre 18 y 40 años. Se correlacionó 

el perfil lipídico, IMC, circunferencia abdominal (CA) e índice de resistencia a la insulina, y se 

evidenció que las alteraciones del perfil lipídico son más comunes en mujeres obesas y con 

sobrepeso, en comparación con mujeres no obesas con el síndrome.43 

 La relevancia de evaluar el estado de tolerancia a la glucosa y la resistencia a la insulina 

en las mujeres con SOP es porque resulta útil para la identificación y prevención de trastornos 

metabólicos más asociados como la prediabetes y la DM2.44 

 

2.2. Factores de riesgo modificables  

La información relacionada con estos factores se presenta en los siguientes incisos. 

 

2.2.1. Trastorno del peso 

Existen factores de riesgo etiológicos que contribuyen a la irregularidad del tejido adiposo 

y visceral, entre ellos se mencionan la genética, el origen étnico, la edad y el sexo. La presencia 

de estos y la adecuada aplicación de medidas antropométricas constituyen una herramienta con 

alto valor predictivo para enfermedades metabólicas, desde prediabetes hasta DM2.26 

Según la OMS, se define el sobrepeso y la obesidad como una acumulación anormal o 

excesiva de grasa basada en el índice de masa corporal (IMC) y que resulta perjudicial para la 

salud. Se calcula con el peso en kilogramos dividido entre la talla/estatura en metros cuadrados. 

De acuerdo con esto se establece la relación de proporción entre el peso respecto a estatura, por 

medio de la cual es posible realizar el diagnóstico de sobrepeso con un valor de 25 a 29.9 Kg/m2 

y obesidad si este es superior a 30 Kg/m2.26,45 

Las ADA recomienda, a través de sus guías, un tamizaje para DM2 y prediabetes a 

cualquier edad, principalmente cuando se determina sobrepeso u obesidad o algún otro factor de 

riesgo asociado, y en todos los adultos con 45 años de edad o más.34 

En cada consulta médica debe determinarse y calcularse el IMC a todos los pacientes, 

además de medir la circunferencia de la cintura, ya que la obesidad central es un valor predictivo 
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de riesgo para el desarrollo de afecciones cardiovasculares y diabetes. El valor de riesgo 

considerado para los hombres es de 102 cm y 88 cm en mujeres, excepto en personas de origen 

asiático, el cual es de 90 y 80 cm, respectivamente.16 

En España, la Estrategia para la nutrición, actividad física y prevención de la obesidad 

(NAOS) estableció en el año 2014 dos niveles de riesgo de acuerdo con la circunferencia de la 

cintura: el riesgo aumentado con un valor mayor de 95 cm para hombres y mayor de 82 cm para 

mujeres, y el riesgo muy aumentado para hombres mayor de 102 cm y mayor de 88 cm para 

mujeres.16 

Estudios previos han mostrado asociación entre el IMC y la CA con los niveles de insulina 

basal. Se observa cómo la sensibilidad a la insulina disminuye mientras el IMC va en incremento, 

aunque solo se produce cuando este alcanza un valor igual o superior de 27 kg/m2. Cuando este 

valor se encuentra por encima de 35kg/m2 se debe considerar una cirugía bariátrica.46,47  

En el año 2013, en Sucre, Miranda, Venezuela; Angulo et al48,realizaron un estudio 

descriptivo y transversal en 298 pacientes de ambos sexos, entre 18 y 75 años. De la población 

general, 85.2 % (n=254) fueron mujeres y 14.8 % (n=44) hombres. La prevalencia de prediabetes 

fue de 26.8 % y el promedio de glicemia basal fue más elevado en el sexo masculino en 

comparación con las mujeres.48 

Así mismo, en el año 2019, Monroy y Ramírez13 en el estudio de tesis realizado en la 

Clínica Familiar Belén de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad San Carlos de 

Guatemala (USAC), titulado Prediabetes en mujeres mayores de 20 años se evidenció que el 

45.16 % de las mujeres en riesgo tienen una CA mayor de 88 cm y el 43.55 % entre 80-88 cm. 

En total, el 88.71 % tiene una CA mayor a 80 cm y, en su minoría, un 11.29 % tiene una CA menor 

a 80 cm. Este estudio concluyó que no existe relación entre prediabetes y obesidad abdominal si 

se conserva un IMC con valores normales.13 

 

2.2.2. Sedentarismo 

El sedentarismo se reconoce como un factor de riesgo asociado al desarrollo de obesidad, 

prediabetes, DM2, hipertensión arterial (HTA), síndrome metabólico, enfermedades 

cardiovasculares, cáncer y aumento de mortalidad. Según la OMS, el sedentarismo fue definido 

como la ausencia de actividad física programada por lo menos 150 minutos semanales. También 

puede definirse como actividades asociadas a un gasto energético < 1.5 METs (MET = 
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equivalente metabólico basal; 1 MET = ~3.5 mlO2 /kg/min), e incluye actividades como estar 

sentado, ver televisión o conducir.47 

A nivel mundial, se estima que el 55 – 70 % de actividades que se realizan son de tipo 

sedentarias. La inactividad física se clasifica como el cuarto factor de riesgo para mortalidad 

mundial y se considera responsable del 27 % de los casos de diabetes. El estudio de Guthold49, 

realizado entre el año 2001 y 2016, en el cual se incluyeron casi dos millones de participantes, 

demostró que los adultos de 18 años o más no son lo suficientemente activos físicamente. Las 

mujeres son menos activas respecto a los hombres y los adultos mayores son menos que los 

jóvenes.47,49,50  

La Encuesta mundial de salud escolar demuestra que, de los jóvenes guatemaltecos, 

cerca del 40 % tiene sobrepeso u obesidad. De ellos, el 60 % no hace suficiente ejercicio y el 28 

% vive de manera sedentaria, lo que da lugar al desarrollo de prediabetes.51 

En la evaluación de pacientes con diagnóstico de prediabetes es imprescindible recoger 

datos sobre el nivel de actividad física, de cualquier tipo, por medio de cuestionarios sencillos o 

mediante el uso de un podómetro. Entre las herramientas disponibles se encuentra, propuesto 

por la OMS, el cuestionario internacional de actividad física (IPAQ), que se ha utilizado en 

estudios de internacionales, ya que se encuentra disponible en distintos idiomas.16,52 

El efecto del sedentarismo no está regulado por una ingesta calórica elevada, sino por un 

gasto energético reducido. Esto significa que hay un incremento de las actividades sedentes, las 

cuales tienen un gasto energético menor de 1.5 kcal/kg/h.47,53 

En el 2015 se llevó a cabo en Guatemala la Encuesta nacional de prevalencia de 

enfermedades no transmisibles y sus factores de riesgo en población de 18 años o más (STEPS), 

la cual cubre toda la región metropolitana. Consistió en 3 etapas: la primera, en donde se 

recopilaron datos demográficos y de comportamiento; la segunda, en donde se midieron datos 

antropométricos y medidas físicas, y la última consistente en mediciones bioquímicas. Los 

resultados evidenciaron que la mayoría realiza un nivel de actividad alto, con un promedio de 135 

minutos a la semana, sin embargo dicha actividad no es vigorosa y el sedentarismo les consume 

más de 2 horas al día.54 

2.2.3. Tabaquismo 

Según estadísticas mundiales publicadas por la OMS, uno de los principales riesgos para 

la salud pública a los que se enfrenta el mundo es el tabaco. Más de 8 millones de personas 
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mueren al año, de las cuales más de 7 millones son consumidores directos y alrededor de 

890 000 son no fumadores expuestos al humo ajeno.55 

El tabaquismo activo se asocia al aumento de mortalidad global y riesgos 

cardiovasculares, así como dejar de fumar produce una reducción. Se ha observado que el tabaco 

incrementa la incidencia de prediabetes, la cual también se encuentra elevada en fumadores 

pasivos.56 

Se plantea la hipótesis de que fumar disminuye la sensibilidad a la insulina y que este 

fenómeno podría ser producido por la nicotina mediante la estimulación de sustancias 

antagonistas de la insulina como el cortisol, las catecolaminas y la hormona de crecimiento, 

además inhibe la motilidad gástrica e influye en la absorción de glucosa.57 

Soto56, en una revisión sistemática, evidenció que el tabaquismo materno prenatal se 

asocia de manera más significativa al riesgo de diabetes de las hijas de madres fumadoras entre 

la edad 44-54 años que el tabaquismo paterno.   

La reducción del tabaquismo es paralela al incremento de la obesidad. Se ha demostrado 

que la insulinosensibilidad mejora con la disminución de tabaco y esto produce que el gasto 

metabólico disminuya, por lo que el cese de fumar tiene como efecto adverso la ganancia de 

peso. Sin embargo, el beneficio de hacerlo supera el riesgo de subir de peso.56 

Para el año 2008, la OMS planteó un plan de medidas consideradas puntos claves para 

hacer retroceder el avance del tabaquismo. Dentro de estas se conoce la estrategia MPOWER: 

monitorizar el consumo de tabaco y las políticas de prevención (Monitor), proteger a la población 

del humo del tabaco (Protect), ofrecer ayuda para dejar de fumar (Offer), advertir de los peligros 

del tabaco (Warn), hacer cumplir las prohibiciones sobre publicidad, promoción y patrocinio del 

tabaco (Enforce) y aumentar los impuestos al tabaco (Raise).58 

El estudio de Schipf, realizado en el ámbito alemán y con datos de 2 grandes estudios, 

concluyó que el porcentaje de fumadores activos era menor en personas con diabetes: un 20-35 

% en hombres y un 10-30 % en mujeres. 57 En la encuesta nacional STEPS se revela que la 

media de edad de inicio de tabaquismo en hombres es menor comparada con las mujeres. Los 

cigarrillos manufacturados son los de mayor consumo. Con respecto a la cantidad, se reporta que 

la mayoría fuma menos de 5 cigarrillos al día. Los fumadores refieren haber intentado dejar de 

fumar, sin embargo, no lo han logrado pese a recibir consejería sobre cómo abandonarlo.54 
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2.3. Condicionantes clínicos asociados a mayor riesgo de DM2 

 

Este tema se desarrolla en los siguientes incisos. 

 

2.3.1. Síndrome metabólico  

El síndrome metabólico (SM) comprende un conjunto de alteraciones cardiovasculares 

(CV) y presencia de trastornos glucémicos, y se caracteriza por presentar obesidad central y 

dislipidemia. En este se documentan alteraciones en el metabolismo de la glucosa y presencia 

HTA, factores asociados a la resistencia de insulina.59 

El síndrome metabólico es un factor de riesgo importante para el desarrollo de 

prediabetes, subsecuente de DM2 y/o enfermedad cardiovascular. Incluye diversos factores de 

riesgo no modificables como la edad, el sexo y la genética, y factores de riesgo modificables, 

como el consumo de tabaco y alcohol, inactividad física y malos hábitos alimentarios. Es frecuente 

el consumo diario de comida rápida y chatarra, así como pocas frutas y vegetales en las comidas. 

Esto favorece la incidencia de sobrepeso, obesidad y dislipidemias, lo que trae como 

consecuencia un SM.41,59 

La FID, en su consenso mundial para la definición del SM realizado en el año 2015, estima 

que del 20 al 25 % de la población mundial adulta padece de SM, lo que resulta inquietante por 

el impacto de este al incrementar el riesgo de desarrollar enfermedades crónicas no 

transmisibles.59 

 

a. Dislipidemia  

En las últimas décadas, mundialmente se ha observado un constante desplazamiento de 

los valores de marcadores bioquímicos, como la glucosa en sangre. Sin embargo, estos no son 

los únicos que han sido detectados.7 

Numerosos estudios epidemiológicos han demostrado que los perfiles dislipidémicos son 

factores de riesgo independientes para prediabetes. Pueden presentarse antes de la enfermedad 

y provocar una disminución de la función de las células beta pancreáticas y de la supervivencia.60 

Las anormalidades de lípidos en pacientes con diabetes, a menudo denominadas 

“dislipidemia diabética”, se caracterizan por índices elevados de LDL (Low Density Lipoproteins) 
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o lipoproteínas de baja densidad, colesterol total y triglicéridos altos, e índices bajos de colesterol 

de lipoproteínas de alta densidad.61  

El incremento en la producción de niveles plasmáticos de VLDL (Very Low Density 

Proteins), por parte de los hepatocitos, contribuye e inicia una cascada de niveles 

progresivamente anormales de lípidos aterogénicos. La hipercolesterolemia también contribuye 

a la disminución de la producción de insulina y disfunción de la célula beta pancreática. El 

aumento de los niveles de colesterol y LDL relacionados con la función de las células beta son 

más altos en individuos con prediabetes que en los diabéticos.60 

Al sur de Asia, en Bangladesh, Bhowmik et al61, realizaron un estudio que evaluó los 

lípidos séricos y los grados de intolerancia a la glucosa, y encontraron niveles elevados de 

dislipemia, triglicéridos elevados y HDL-C (High Density Lipoproteins) significativamente bajo. 

Más del 90 % tenían niveles bajos de HDL-C y la prevalencia de triglicéridos altos varió del 26 %, 

entre los que tenían glucosa normal al 64 % entre los que tenían DM2, lo que demostró la fuerte 

asociación entre dislipidemia, prediabetes y DM2. 61  

Jordan et al, en el estudio HbA1c, perfiles lipídicos y riesgo de incidencia de DM2 en 

veteranos estadounidenses realizado en Nueva York durante el periodo de 2004-2014, evaluaron 

la transición a DM2 en pacientes normoglúcemicos y con prediabetes. En comparación con los 

veteranos normoglucémicos, los riesgos de diabetes fueron 2 veces más en el grupo de riesgo 

moderado de prediabetes y 5 veces más en el grupo de prediabetes de alto riesgo.60 

La incidencia de DM2 también se evaluó por categorías de lípidos. La mayoría de los 

sujetos del estudio tenían niveles de LDL < 130 mg/dl (82.4 %), HDL 35 mg/dl (90.7 %), colesterol 

total < 200 mg/dl (74.8 %), TG<150 mg/dl (73.1 %), VLDL<40 mg/dl (87.8 %), TG/HDL >1.5 mg/dl 

(74.7 %), CT/HDL<5.0 mg/dl (88.6 %) y LDL/HDL <4.0 mg/dl (97.7 %). Los riesgos de diabetes 

aumentaron con niveles elevados de VLDL (40 mg/dl) y triglicéridos/HDL (1.5 mg/dl), y 

disminuyeron con niveles elevados de HDL (35 mg/dl).60 

En Argentina, Coniglio et al62 estudiaron 223 sujetos mayores de 45 años de edad, con el 

objetivo de investigar el riesgo de desarrollar DM2 mediante los índices triglicéridos-glucosa (T-

G), triglicéridos-glucosa-circunferencia central (T-G-CC) y triglicéridos-glucosa-IMC (T-G-IMC) 

como estimadores de HOMA-IR (homeostasis model assessment-insulin-resistance), ya que este 

es un estimador de insulinorresistencia. Se demostró que los resultados de los índices TG-CC y 

T-G-IMC 255 fueron mejores marcadores para estimar la presencia de IR según el índice HOMA-

IR que los correspondientes a T-G. 62  
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En México, González et al7, llevaron a cabo un estudio que compara dos poblaciones de 

estudiantes jóvenes. El primer grupo fue evaluado en el 2011 y el segundo en el 2016. A ambos 

se les tomó muestras séricas para evaluar las variables de estudio: glucemia, trigliceridemia y 

colesterolemia. La glucosa se evaluó de acuerdo con los criterios de la ADA. Los individuos 

captados en el 2016 se encuentran por encima del límite de prediabetes, con el 50.8 % y 60.8 %. 

Mientras, el grupo del 2011 presentó euglucemia en un 79.9 % y 87 %, respectivamente. Para 

los triglicéridos de la muestra tomada en 2011, el 8 % y 6.7 % presentaron niveles altos en 

mujeres y hombres, respectivamente. Para la muestra tomada en el 2016 se reflejó el 5.2 % y 

10.8 %. En cuanto a valores de colesterol total, el 5.7 % y 7.3 % de mujeres y hombres 

presentaron un nivel alto para el 2011. Sin embargo, para el 2016 se observó un 27.7 % y 33.3 

%. Los resultados respaldan la necesidad de solicitar exámenes de laboratorio para identificar 

modificaciones en biomarcadores para intervención en estilos de vida y modificar de manera 

oportuna la aparición de prediabetes y DM2.7 

 

b. Enfermedad cardiovascular  

La enfermedad cardiovascular en los diabéticos, generalmente macrovascular, es 

responsable de más de 75 % de las hospitalizaciones y muertes. Según estadísticas publicadas 

por la OMS, se estima que para el año 2025 la población mayor de 60 años superará en todo el 

planeta los 1 200 millones, aproximadamente 840 millones en los países en vías de desarrollo.63 

La DM constituye actualmente una epidemia mundial debido a su alta prevalencia. Se 

estima que para el 2030 superará la cifra de 435 millones. Actualmente existen cerca de 605 

millones de personas prediabéticas y diabéticas con enfermedad cardiovascular (20 % de la 

población mundial), de los cuales 400 millones habitan en países tercermundistas. Se estima que 

el promedio de la esperanza de vida en todo el mundo alcanzó los 73 años en el 2020.63 

En el estudio Evolución de pacientes con prediabetes en atención primaria de salud, 

realizado en Madrid, España, por Giraldez,45 se encontró que la HTA fue superior en los pacientes 

con prediabetes, y representaba un 72.2 % respecto a los individuos sin alteraciones en el 

metabolismo de glucosa, con un 52.1 %. Esta diferencia fue igual para ambos sexos y en los 

grupos de edad fue estadísticamente significativa.45 

En Alemania, Stöckl et al,64 realizaron una comparación entre población del noroeste y el 

sur de dicho país, por medio del estudio KORA-S4 (hombres 41.4 %, mujeres 28.6  y SHIP-0 

(hombres: 60.1 %, mujeres: 38.5 %), el cual estima una prevalencia más alta de HTA como factor 
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de riesgo para DM2 en el noroeste. Recientemente se actualiza dichos estudios en donde la 

prevalencia permanece. 64 

Según el Consenso sobre la detección y el manejo de prediabetes, se debe evaluar 

factores de riesgo asociados, por lo cual se recomienda realizar el cálculo de riesgo de 

enfermedad cardiovascular a 10 años. En Europa se utilizan las escalas de Framingham, Regicor 

(Framingham calibrada en la provincia de Gerona) y SCORE calibrada para España y 

recomendada por la Sociedad Española de Hipertensión-Liga Española para la Lucha contra la 

Hipertensión Arterial y la Sociedad Europea de Hipertensión.16 

Según las European Society of Cardiology (ESC) en el documento Guidelines on diabetes, 

pre-diabetes, and cardiovascular diseases developed in collaboration with the European 

Association for the Study of Diabetes (EASD) 2019, las personas sin enfermedad cerebrovascular 

(ECV) que tienen prediabetes no necesariamente presentan un riesgo cardiovascular elevado, 

pero justifican una evaluación de riesgo de ECV de la misma manera que la población general. 

Además, la prediabetes es común en personas con síndromes coronarios agudos y crónicos, y 

se asocian a un pronóstico deteriorado. Por tanto, el estado glucémico debe evaluarse 

sistemáticamente en todos los pacientes con enfermedad coronaria, debido a que el control 

glucémico intensivo puede tener efectos cardiovasculares más favorables cuando se inician de 

manera temprana.28 

Huang y Cai13 estudiaron la prediabetes y el riesgo cardiovascular en el año 2016, 

incluyeron 53 estudios prospectivos con 1 611 339 individuos para el análisis. Asociaron que la 

HbA1C elevada levemente 39 - 47 mmol/mol aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular y 

enfermedad coronaria. El principal tratamiento es la modificación de estilos de vida en los 

pacientes con prediabetes. 13 
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CAPÍTULO 3. ESTRATEGIA DE PREVENCIÓN PARA LA 

PREDIABETES 

 

Sumario 

 Identificación de individuos en riesgo 

 Intervenciones en el estilo de vida 

 

3.1. Identificación de individuos en riesgo 

La importancia de identificar a los individuos con mayor probabilidad de presentar algún 

trastorno del metabolismo de la glucosa, y conocer los factores de riesgo relacionados, radica en 

que se ha sugerido que algunos factores de riesgo relacionados con el estilo de vida y otros 

factores componentes del síndrome metabólico, implicados en la progresión de la etapa 

prediabética a DM2, también podrían contribuir a la aparición de prediabetes.7 

Esto se evidenció en el estudio Modifiable risk factors associated with prediabetes in men 

and women: a cross-sectional analysis of the cohort study in primary health care on the evolution 

of patients with prediabetes (PREDAPS-Study) realizado por Díaz et al.46 En este se encontró 

que, de los pacientes con prediabetes, un 43.4 % tenía antecedente familiar de DM. En el grupo 

de pacientes sin trastorno del metabolismo de la glucosa, 33.8 % también tenía no solo 

antecedente de DM, sino que además 24.7 % era fumador, 51.3 % presentaba hipertensión y 

23.2 % tenía obesidad. Este estudio proporciona información útil cuando se considera la 

detección temprana de personas con alto riesgo de desarrollar prediabetes y, además, orienta a 

que la detección de prediabetes en un individuo debe ir acompañada de intervenciones que 

aborden los factores de riesgo modificables.46 

El inicio de trastornos glucémicos es un proceso asintomático que puede ocurrir durante 

varios años y la consecuencia de no realizar el tamizaje es el aumento de la prevalencia y 

complicaciones crónicas, comparado con casos de reciente diagnóstico.8 Un score adecuado es 

aquel que estima el riesgo individual con base en características observadas, que distingue a la 

población de alto y bajo riesgo, y que se puede aplicar a otras poblaciones. Las escalas de riesgo 

se asocian a los principales factores de riesgo vinculados a la patología en estudio, como la edad, 

antecedente familiar de diabetes, IMC y alteraciones en los parámetros bioquímicos vinculados a 
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trastornos glucémicos. El gasto generado por la atención a las enfermedades crónicas no 

trasmisibles y a sus complicaciones afecta tanto al sistema de salud como a los pacientes y 

familiares. Por tanto, es fundamental la aplicación de medidas preventivas para la identificación 

de los sujetos en riesgo.  Si se determina que podrían tener prediabetes, deberán realizarse 

pruebas de laboratorio, para que las acciones preventivas puedan enfocarse en aquellos sujetos 

con un resultado del score positivo y, con ello, retrasar o evitar la progresión de prediabetes y 

DM2, así como de sus complicaciones.65 

En México, Gónzalez et al,66 realizaron un estudio descriptivo transversal en el año 2016, 

cuyo objetivo era valorar la capacidad del cuestionario Finnish Diabetes Risk Score (FINDRISC) 

en la identificación de riesgo de desarrollar prediabetes y diabetes. Las variables de estudio 

contempladas en el cuestionario FINDRISC son: edad, IMC, CA, realización de actividad física, 

consumo de verduras y frutas, consumo de medicamentos para el control de la HTA, 

antecedentes de glucemia elevada y antecedentes familiares de diabetes. El riesgo de desarrollar 

prediabetes y diabetes se valora de acuerdo con el punteo obtenido (1 a 20 puntos).66   

Se incluyeron en el estudio 125 pacientes, con promedio de edad de 49.9 +/- 15.1 años y 

rango de 64. De estos, 25.6 % eran de sexo masculino, y 74.4 % eran de sexo femenino. Según 

el IMC, 35.2 % presentaron sobrepeso y 42.4 % obesidad; además, 26.4 % presentó HTA. Se 

identificó al 39.2 % con prediabetes, de los cuales se encontró un 2.0 % con riesgo bajo (< 

7puntos), 20.4 % riesgo ligeramente elevado (7 a 11 puntos), 12.2 % riesgo moderado (12 a 14 

puntos), 57.1 % riesgo alto (15 a 20 puntos) y 8.2 % riesgo muy alto (> 20 puntos). Por tanto, 

FINDRISC tiene una buena validez en la detección de diabetes no diagnosticada y prediabetes, 

por lo que este cuestionario puede utilizarse como una herramienta de detección simple y no 

invasiva para identificar a individuos en riesgo, esencial para generar acciones preventivas en 

esta población, reducir los costos económicos y las complicaciones.66 

En Guatemala, en el año 2018 Reyes et al,6 presentaron un estudio de tesis en el cual se 

desarrolló el test FINDRISC en 374 pacientes, el cual identificó un 35.7 % de individuos con 

prediabetes.6  

El NICE recomienda realizar el test FINDRISC al menos cada 3-5 años en personas a 

partir de los 40 años, y también entre los 25-39 años, en caso de presencia de factores de riesgo 

asociados. El Canadian Task Force on Preventive Health Care recomienda cribado con una 

frecuencia anual en personas con alto riesgo de DM2 y la utilización de HbA1c como prueba 

diagnóstica tras el FINDRISC.16 
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Entre otras iniciativas, en Cuba, de julio de 2012 a junio de 2013, González et al,67 

desarrollaron un estudio descriptivo transversal que incluyó 2902 personas. El objetivo de esta 

investigación era evaluar el desempeño de la escala de Bang y otros, para identificar individuos 

con disglucemia. Los resultados incluyeron 2.01 %(60) de pacientes prediabéticos y se 

identificaron también 8.9 % (259) de pacientes con disglucemia, evidenciando una sensibilidad 

de 96.5 %, especificidad de 20.9 %, valor predictivo positivo de 10.7 %, valor predictivo negativo 

de 98.4 %, OR de 7.33 y área bajo la curva 0.77. 67  

 

3.2. Intervenciones en el estilo de vida 

La educación terapéutica y continuada tiene por objetivo formar a los pacientes con base 

en   programas que promueven los cambios en el estilo de vida y el autocuidado, informando al 

individuo que la pérdida de peso y el ejercicio mejoran la sensibilidad a la insulina y la tolerancia 

a la glucosa. Varios estudios y revisiones sistemáticas concluyen que la conversión de 

prediabetes a DM2 puede retrasarse o evitarse mediante modificaciones en la dieta y el estilo de 

vida.  Asimismo, estas estrategias reducen los costos de la atención sanitaria y mejoran la calidad 

de vida del individuo.68 

 

a. Actividad física 

Según la OMS, la actividad física insuficiente puede considerarse uno de las principales 

causas de mortalidad y discapacidad en todo el mundo. A partir de los 40 años de edad, en 

individuos con alteraciones antropométricas, existe una alta prevalencia de prediabetes. Esto 

demuestra la importancia de implementar actividad física regular para mejorar la salud mental y 

el control de la glucemia.69,70 

De acuerdo con el Plan para abordar el sobrepeso y la obesidad de Carolina del Norte, 

desarrollado por Coma con Inteligencia, Muévase Más, el exceso de peso puede ser provocado 

por un consumo de calorías superior a la energía utilizada, un estilo de vida sedentario, no dormir 

lo suficiente y el estrés. Tener sobrepeso aumenta 8 veces las probabilidades de desarrollar 

prediabetes. Por otro lado, para las personas que tienen sobrepeso, perder del 5 al 7 % de su 

peso actual puede disminuir a la mitad sus probabilidades de desarrollar trastornos de la 

glucosa.71 
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El 70 % de la población de los países desarrollados se considera sedentaria. Los 

individuos con prediabetes ocupan la mayoría de su tiempo libre en actividades como ver 

televisión, la cual ocupa un gasto energético reducido. Por lo tanto, se debe educar acerca de la 

seguridad física y psíquica, y la sensación de bienestar que aporta el ejercicio físico. Esto 

asociado a cambios en la dieta, previene, retrasa o revierte el estado de prediabetes en un 

número importante de pacientes, incluso en un 58 %.71,72 

El incremento en la actividad física reduce el peso corporal y la resistencia a la insulina, 

desplazando los receptores de la insulina hacia la superficie celular y disminuyendo los lípidos en 

el músculo esquelético, lo que disminuye el riesgo cardiovascular y metabólico del paciente.  La 

resistencia a la insulina puede estar presente tanto en las personas con obesidad como en las 

personas con sobrepeso, así como en quienes tienen un peso saludable (personas delgadas).71,72 

Las metas que deberán cumplirse con el ejercicio físico incluyen:  

 A corto plazo, cambiar el hábito sedentario mediante ejercicio constante, individualizando 

al paciente de acuerdo a los hallazgos al examen físico.  

 A mediano plazo, ejercicio físico 3 a 5 veces por semana (con una duración mínima de 30 

min). 

 A largo plazo, aumento en frecuencia e intensidad de la actividad física conservando las 

etapas calentamiento y enfriamiento.  

 

Recomendaciones: 

1. Programa individual y personalizado de ejercicio.  

2. Tipo de ejercicio: aeróbico e isotónico. El entrenamiento con ejercicios aeróbicos se ha 

recomendado como la forma más apropiada de ejercicio, ya que tiene muchos efectos 

metabólicos positivos, incluida la reducción de los niveles de azúcar en sangre en ayunas 

y también la atrofia cerebral en adultos mayores.  

3. Duración: 30 minutos al día de ejercicio moderado al menos cinco días a la semana, o 

bien 90 minutos a la semana de ejercicio de alta intensidad. También puede llevarse a 

cabo una combinación de ejercicio aeróbico y ejercicio de resistencia. 

4. Nivel de intensidad: debe estar entre el 60 y el 75 % de lo que se denomina el nivel de 

reserva cardíaca. Para calcular este nivel, el American College of Sports Medicine 

aconseja utilizar la fórmula de Karvonen. En este caso se trata de hacer ejercicio con una 
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intensidad suficiente como para que la persona no tenga dificultad para mantener una 

conversación. 

5. La presión arterial sistólica no debe exceder los 180 mmHg durante el ejercicio.68,72,73 

 

Recientemente, Rossen et al,69 realizaron un estudio que tenía como objetivo identificar 

distintos perfiles de patrones de actividad física entre personas con prediabetes, para lo que se 

utilizaron datos de 168 pacientes (recopilados entre 2013 y 2020) de la cohorte de un ensayo 

aleatorizado destinado a aumentar la actividad física en personas con prediabetes y DM2. 69   

 La actividad física y los comportamientos sedentarios se evaluaron mediante 

acelerómetros ActiGraph GT1M colocados en la cintura al inicio y a los 6, 12, 18 y 24 meses. Los 

resultados evidenciaron que 22 % de los pacientes aumentó su actividad física y 78 % no presentó 

cambios en su patrón de actividad física. En este ensayo, un hallazgo importante fue que ser 

físicamente activo al inicio del estudio predijo mayor actividad; así, los individuos ya activos se 

volvieron más activos.  

La edad fue un predictor del cambio en los patrones de actividad física, ya que los 

individuos más jóvenes tenían más probabilidades de aumentar el tiempo dedicado a la actividad 

física y disminuir el tiempo sedentario a lo largo de dos años, mientras que la edad avanzada 

predecía niveles de actividad bajos o estables, debido a que la actividad física tiende a tener un 

patrón decreciente. Por tanto, apoyar a los adultos mayores para que se vuelvan más activos 

posiblemente requiera estrategias adicionales en lugar del autocontrol y asesoramiento físico. El 

IMC y el sexo no predijeron cambios en la actividad física en este estudio.69 

Así mismo, el Sophia Step Study se llevó a cabo en los Estados Unidos como un ensayo 

controlado aleatorizado realizado por Rossen y colaboradores con el objetivo de evaluar los 

efectos del autocontrol de pasos con o sin apoyo de consejería sobre HbA1c, otros factores de 

riesgo cardiometabólico y actividad física durante una intervención de 24 meses en individuos 

con prediabetes o DM2 con y sin asesoramiento. La edad media en todos los grupos fue de 

64±7.7 años, el 21 % tenía prediabetes, el 40 % eran mujeres, el 72 % vivía en pareja, el 51 % 

tenía estudios universitarios, el IMC medio era de 30.0±4.4 y la HbA1c media era de 50±11.4. 

mmoles/mol.  Además, se evidenció una tendencia hacia la mejora de los valores de HbA1c en 

los individuos a los 6 meses. Después de 12 meses, la mejora en HbA1c se revirtió y a los 24 

meses superó los niveles iniciales. Si bien este estudio no brinda suficiente evidencia de los 
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efectos de la intervención en el control metabólico, el autocontrol de los pasos aún puede ser un 

enfoque aceptable, de bajo costo y bajo riesgo para mejorar la actividad física del paciente.69,74  

De octubre de 2018 a enero de 2019 Fatameh et al,70 realizaron un estudio piloto en el 

centro deportivo de la Universidad de Shiraz y la Clínica Cardiovascular Imam Reza, Shiraz, al 

sur de Irán, el cual tenía por objetivo investigar los efectos del ejercicio aeróbico de intensidad 

moderada a alta sobre la HbA1c (hemoglobina glicosilada), la glucosa basal en ayunas y la 

función cognitiva en pacientes con prediabetes y deterioro cognitivo leve. Para esto se 

seleccionaron 20 pacientes, masculinos y femeninos, con deterioro cognitivo leve y con un rango 

de edad de 55-77 años. Los resultados demostraron que después de 12 semanas de ejercicio 

aeróbico, la función cognitiva mejoró significativamente (valor P: 0.007), simultáneamente con la 

disminución de glucosa basal en ayunas, la HbA1C y el peso corporal en mujeres y hombres 

ancianos con prediabetes y deterioro cognitivo leve. Por lo que concluyeron que el aumento de 

la glucosa plasmática en ayunas y la HbA1C son factores de riesgo independientes para deterioro 

de la función cognitiva en pacientes adultos mayores, ya que, en comparación con adultos sanos, 

la glucemia anormal se asocia directamente con un mayor riesgo de deterioro cognitivo. A nivel 

celular, se ha demostrado que las fluctuaciones en la glucemia afectan de manera más adversa 

la función endotelial y, en comparación con la hiperglucemia sostenida, causan estrés oxidativo, 

lo que potencialmente conduce a más daño cerebrovascular y deterioro de la función mental. Por 

lo tanto, el ejercicio regular tiene la capacidad de efectos terapéuticos sobre la función cognitiva 

que se ve comprometida por el deterioro cognitivo.70 

En general, las personas activas comparadas con las inactivas tienen mejores perfiles de 

insulina y glucosa. Los estudios han encontrado que el ejercicio mejora el consumo máximo de 

oxígeno y la función endotelial, disminuye la resistencia a la insulina y aumenta el contenido y 

expresión de GLUT-4. Se ha identificado que la intensidad de la actividad física es la variable que 

más impacta en la sensibilidad a la insulina, por lo que el ejercicio de fuerza y aeróbico tiene 

efectos complementarios en el control metabólico, composición corporal y capacidad física.75 

 

b.  Hábitos de alimentación saludable 

La alimentación saludable puede tener un efecto importante en la reducción del riesgo de 

prediabetes y diabetes tipo 2. Existe una variedad de patrones de alimentación saludables que 

pueden adaptarse a cada persona, por lo que el paciente debe ser enviado a un nutricionista 
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quien, en función de las necesidades, objetivos, medicamentos y patrones alimenticios, diseñará 

un plan de comida saludable.71 

La educación nutricional es importante debido a que permite promover un plan de 

alimentación que se adhiera al individuo y mejore su calidad de vida adoptando conductas de 

autocuidado.76  

Se recomienda una alimentación balanceada, compatible con la salud cardiovascular que 

aporte los nutrientes y los valores energéticos necesarios, considerando la dieta mediterránea 

como un modelo a seguir. La principal característica de este régimen alimenticio en pacientes 

con prediabetes consiste en el control de la cantidad de carbohidratos a ingerir, ya que estos 

determinan hasta un 50 % la variabilidad en la respuesta glicémica, y la limitación de las grasas 

saturadas. Se debe fomentar el consumo de frutas y verduras, así como el uso de aceite de oliva, 

el cual deberá ser la principal fuente de grasa por su calidad nutricional. Se recomienda el 

consumo de frutos secos. 16,28 

Las recomendaciones dietéticas dadas por la ADA hacen referencia a que la cantidad de 

carbohidratos puede ser el factor más importante que influye en la respuesta glicémica 

postprandial y se debe considerar al momento de elaborar el plan de alimentación. Así mismo, 

sugiere que el monitoreo o contabilización de los carbohidratos es una estrategia clave para 

alcanzar un buen control metabólico de la glicemia.77 

Se recomienda una reducción en la ingesta de 500 kcal/día, mantener un 25 % del aporte 

total en lípidos y evitar el consumo de grasas trans y saturadas. El consumo de hidratos de 

carbono se debe mantener en 45-65 % del contenido calórico total, y se preferirá hidratos de 

carbono complejos. Las proteínas representan un 15-20 % del valor calórico total y se 

recomienda, además, un aporte de fibra de 15g/Kcal. El periodo de control es de 6-12 meses para 

evaluar la respuesta. El objetivo es un descenso de peso de 6-8 % y glucemia menor a 100 mg/dl. 

Es mandatario desalentar el consumo de sal a menos de 4 g/día.78  

La quinua, un pseudocereal que contiene hidratos de carbono de bajo índice glucémico, 

se ha considerado un alimento de interés nutricional para la dieta de pacientes con prediabetes. 

En el año 2016, en España, Salud et al, realizaron un estudio aleatorizado, controlado con 

placebo y doble ciego, que evaluó los efectos de la quinua sobre el IMC, HbA1c, GB y el grado 

de saciedad y plenitud en pacientes prediabéticos, parámetros que se evaluaron al inicio y a los 

28 días de la ingesta. La sensación de saciedad y plenitud se evaluó mediante escala visual 

analógica (EVA). Los resultados evidenciaron que, del total de pacientes (placebo, n = 10; quinua, 
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n = 19), en el grupo que consumió quinua procesada se detectó una disminución significativa en 

los valores de IMC, HbA1c y un aumento en la sensación de saciedad y plenitud. Se concluyó 

que la quinua procesada podría ser un coadyuvante en la nutrición del paciente con prediabetes.79 

Algunas recomendaciones nutricionales para una alimentación balanceada incluyen: 

 Carbohidratos 

El papel de las dietas bajas en hidratos de carbono en pacientes con trastornos del azúcar 

sigue sin estar claro. Un metanálisis reciente que incluyó a 1376 personas ha demostrado que 

los efectos reductores de la glucosa de las dietas bajas y altas en carbohidratos son similares al 

año o más, y no tienen un efecto significativo sobre el peso o el nivel de colesterol de lipoproteínas 

de baja densidad (LDL-C). Además, la recomendación es que el consumo sea de 45 a 50 % de 

la ingestión total diaria, y tomar en cuenta que el uso de azúcar debe estar limitado a menos del 

10 %.3,28  

 Grasas 

Varios estudios han informado que un patrón de alimentación de estilo mediterráneo, rico 

en grasas poliinsaturadas y monoinsaturadas, puede mejorar tanto el control glucémico como los 

lípidos en sangre. No se ha demostrado que los suplementos con ácidos grasos n-3 mejoren el 

control glucémico. La grasa saturada no debe superar el 7 % del consumo energético diario total 

y las grasas trans deben eliminarse totalmente de la dieta.3,28 

 Proteínas  

El ajuste de la ingesta diaria de proteínas no está indicado en pacientes con prediabetes 

o DM a menos que haya enfermedad renal, momento en el que se recomienda menos proteínas.3 

 Vitaminas 

En el año 2015, Kuchay et al80, realizaron un estudio aleatorizado en India, con el objetivo 

de evaluar el efecto de 12 meses de suplementación con vitamina D en los parámetros 

glucémicos y la progresión a diabetes. Un total de 147 sujetos fueron diagnosticados con 

prediabetes, de los cuales 137 sujetos fueron aleatorizados para recibir, además de las medidas 

estándar de estilo de vida, 60 000 UI de vitamina D semanalmente durante 4 semanas y luego 

60 000 UI mensuales. La glucosa plasmática en ayunas (FPG), la glucosa plasmática a las 2 

horas y los niveles de A1C se estimaron a los 0, 6 y 12 meses. Los cambios en FPG, glucosa 

plasmática de 2 horas, nivel de A1C y la proporción de sujetos que desarrollaron diabetes se 
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evaluaron entre 129 sujetos. Los resultados a los 12 meses mostraron que los niveles de A1C 

fueron significativamente menores (5.7 % ± 0.4 %) en el grupo que recibió el suplemento de 

vitamina D en comparación con el grupo sin suplemento de vitamina D (6.0 % ± 0.3 %). De manera 

similar, la FPG (97 ± 7) y la glucosa plasmática a las 2 horas (132 ± 16) fueron significativamente 

menores en el grupo que recibió suplementos de vitamina D en comparación con el grupo que no 

recibió suplementos de vitamina D (FPG = 116 ± 6 y glucosa plasmática a las 2 horas = 157). ± 

25) a los 12 meses. Se concluyó que la suplementación con vitamina D en sujetos con 

prediabetes redujo significativamente la FPG, la glucosa plasmática a las 2 horas y los niveles de 

A1C.80 
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CAPÍTULO 4. ANÁLISIS DE LA INFORMACIÓN 

 

La homeostasia de la glucosa refleja un balance entre la producción hepática de glucosa, 

y la captación y utilización periféricas de esta. Desde 1962 ya se describía el término prediabetes, 

sin embargo, los modelos de estudio e investigación consideraban a esta como la fase más 

temprana de la diabetes mellitus. Se sospechaba de alteraciones genéticas que hacían 

susceptible al individuo, sin contar con alteraciones demostrables en las pruebas diagnósticas, y 

fue hasta en el año 2003 en el que la ADA define el término prediabetes como un estado que 

precede al diagnóstico de DM.3,9,13 

El diagnóstico de prediabetes incluye marcadores bioquímicos como la presencia de una 

glucemia basal alterada definida como 110-125 mg/dl, una tolerancia a la glucosa alterada 

definida como una glucemia plasmática en sangre venosa entre 140 mg/dl y 199 mg/dl a las dos 

horas de la prueba de tolerancia oral a la glucosa de 75 g, y por último una hemoglobina 

glicosilada entre 5.7 y 6.4 %, según la ADA.3,15,16,28 

Fisiopatológicamente, la prediabetes se caracteriza por disfunción de las células β y 

resistencia a la insulina, acompañado de una mayor gluconeogénesis y lipólisis, así como 

aumento de los ácidos grasos plasmáticos que da como resultado un estado hiperglucémico. Así 

mismo, la secreción de insulina se encuentra reducida hasta en un 80 %. Asociado a esto, a nivel 

hepático ocurre un aumento de los niveles de glucagón, así como de los precursores de la 

gluconeogénesis como lactato, alanina y glicerol. Además, existen otros mecanismos asociados 

como la disminución de la secreción a nivel gastrointestinal del GPI y GLP-1, ambas incretinas 

clave en la estimulación de la secreción pancreática de insulina. 1,2,17,18 

En los estados prediabéticos también se encuentra presente el daño endotelial 

aterogénico precoz, por lo que el inicio de los cambios en la estructura y función arterial preceden 

el momento de su diagnóstico. Se evidencia que entre 10-20 % de los pacientes presentan una 

enfermedad arterial periférica, retinopatía diabética y/o NDI e, incluso, nefropatía clínica.19,20 

Actualmente, la población con prediabetes ha alcanzado aproximadamente 318 millones 

en todo el mundo, para 6.7 % del número total de adultos, y se proyecta que más de 470 millones 

de personas tendrán prediabetes en el año 2030.2,15 



 

36 
 

Las encuestas NHANES y NHANES III determinaron que el 35 % de los adultos 

estadounidenses mayores de 20 años, y el 50 % de los mayores de 65, tenían prediabetes. 

Además, 22.6 % de adultos de 45 a 74 años con sobrepeso presentaba prediabetes. 3,32,33 

La prevalencia de prediabetes a nivel mundial refleja un 8.2 % en Estados  Unidos de 

Norteamérica, 22 % Suecia, 23.7 % Australia, 23 % Singapur, 35.7 % China y 14.8 % España.3,34 

A nivel latinoamericano se han realizado diversos estudios en países como México, Cuba, 

Ecuador y Colombia, los cuales han tenido por objetivo determinar la prevalencia y los factores 

de riesgo asociados al diagnóstico de prediabetes. Los resultados evidencian no solo la presencia 

de trastornos del azúcar en los individuos con una media de edad de 38 (46 ±15) a 49 años, sino 

también factores de riesgo asociados como hipertrigliceridemia, trastornos del peso (sobrepeso 

y obesidad) y antecedente heredofamiliar de diabetes mellitus, el cual es más significativo si se 

hereda del padre.15,17,34 

En Centroamérica, la prevalencia de prediabetes es de 18.6 %, y aproximadamente el 

69.2 % de la población prediabética vive en países de bajos o medianos ingresos. En Guatemala 

se han realizado algunos estudios como la Encuesta de diabetes, hipertensión y factores de 

riesgo de enfermedades crónicas, realizada en Villa Nueva en el año 2006, que evidenciaba un 

23.6 % de personas con trastorno de la glucemia.  

El aumento en la incidencia de este trastorno ha motivado a los estudiantes de la Facultad 

de Medicina de la Universidad de San Carlos de Guatemala a realizar estudios de tesis acerca 

de esta patología, lo cual ha contribuido a determinar la prevalencia y los factores de riesgo 

asociados más frecuentemente en la población. Se ha evidenciado una prevalencia de 

prediabetes de 37.5 % en el año 2018. Los factores de riesgo de mayor prevalencia fueron: 

consumo de bebidas azucaradas 94 %, consumo de comida rápida 91 %, sedentarismo 86 %, 

antecedente familiar de diabetes mellitus 50 %, consumo nocivo de alcohol 47 %, sobrepeso y 

obesidad 64 % e hipertensión arterial 27 %. Los biomarcadores alterados son hipertrigliceridemia 

72 % e hiperglucemia 51 %.13,32,36 

Además, se ha considerado al SOP y al SM como factores de riesgo para el desarrollo de 

prediabetes debido a que la presentación clínica de estas patologías incluye obesidad (hasta en 

el 50 % de los pacientes), de predominio abdominal, que se refleja como circunferencia abdominal 

mayor a 88 cm, y hallazgos de acantosis nigricans en el cuello, pliegues cutáneos, nudillos y 

codos. La obesidad está ligada a resistencia a la insulina, por lo que las mujeres que padecen 
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SOP y/o SM presentan no solo la resistencia intrínseca a la insulina propia del SOP, sino también 

la relacionada al exceso de adiposidad.40-42,59 

La importancia de identificar a los individuos con mayor probabilidad de presentar algún 

trastorno del metabolismo de la glucosa, y conocer los factores de riesgo relacionados, radica en 

que la detección temprana de personas con alto riesgo de desarrollar prediabetes, al ir 

acompañada de intervenciones que aborden los factores de riesgo modificables, disminuirá la 

prevalencia de esta patología y las complicaciones crónicas resultantes.7,46 

Las principales estrategias de prevención de prediabetes a nivel mundial incluyen no solo 

las modificaciones en los estilos de vida, sino además el uso de cuestionarios autoaplicados. El 

cuestionario Finnish Diabetes Risk Score (FINDRISC) es el más utilizado en diferentes países. 

Las variables de estudio contempladas en el cuestionario FINDRISC son: edad, índice de masa 

corporal (IMC), perímetro de la cintura, realización de actividad física, consumo de verduras y 

frutas, consumo de medicamentos para el control de la hipertensión arterial (HTA), antecedentes 

de glucemia elevada y antecedentes familiares de diabetes. El riesgo de desarrollar prediabetes 

y diabetes se valora de acuerdo con el punteo obtenido (de 1 a 20 puntos).6,16,65,66 

La actividad física, moderada, aeróbica y constante, así como la alimentación saludable, 

pueden tener un efecto importante en la reducción del riesgo de prediabetes. Existe una variedad 

de patrones de alimentación saludables que pueden adaptarse a cada persona, por lo que el 

paciente debe ser enviado a un nutricionista quien, en función de las necesidades, objetivos, 

medicamentos y patrones alimenticios, diseñará un plan de comida saludable.69,70-73 
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CONCLUSIONES 

  

La prediabetes es un trastorno de la glucosa que antecede de forma muy temprana 

a la DM, cuya prevalencia oscila entre el 6 y 14 % a nivel mundial. A pesar de las recientes 

actualizaciones, es poco tamizada, esto debido a la escasa identificación de factores de 

riesgo a una edad oportuna, lo cual se expresa como: a menor edad, mayor prevalencia 

y riesgo de prediabetes. 

 

La caracterización epidemiológica se describe como pacientes de cualquier sexo 

con antecedentes familiares de DM en primer grado, antecedentes personales de SOP, 

sobrepeso u obesidad, sedentarios, diámetro de la cintura aumentado, hábito de tabaco y 

condiciones clínicas asociadas (SM, dislipidemias y enfermedad cardiovascular).  

 

Los factores de riesgo pueden clasificarse como modificables y no modificables. El 

principal factor de riesgo no modificable es el antecedente heredofamiliar de DM de primer 

grado, y es más significativo si lo hereda del padre. Le sigue SOP, que tiene un efecto 

relacionado a trastornos metabólicos, mismos que provocan una alteración de la 

euglucemia.  

 

Los factores de riesgo modificables más comunes son: trastorno del peso ‒el 

aumento de IMC es el más representativo, que supera los 25 – 29.9 kg/m2 hasta un 30 

kg/m2‒ seguido de circunferencia abdominal aumentada por encima de 95 cm para 

hombres y 82 cm para mujeres (puede llegar a 102 cm y 88 cm para mujeres, 

respectivamente), que representa un riesgo alto de padecer prediabetes. Directamente a 

estos se asocia el sedentarismo, el cual se reconoce como un reducido gasto energético 

que incrementa la relación con el desarrollo de prediabetes. Así mismo, el tabaquismo se 

desarrolla de manera paralela a la obesidad, por lo que la disminución de tabaco mejora 

la insulinosensibilidad, y retrasa la aparición de prediabetes.  

 

La condición clínica asociada más importante es el síndrome metabólico, que es 

descrito como un conjunto de alteraciones que incluyen trastorno en el metabolismo de la 

glucosa, presencia de HTA y factores asociados a la resistencia de la insulina. Dentro de 

este síndrome se engloban distintos factores de riesgo para la presentación de 
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prediabetes y subsecuentemente de DM2, por lo que se ha convertido en uno de los 

principales blancos para la prevención de la misma.  

 

La principal estrategia de prevención para prediabetes es un cambio real y 

duradero en el estilo de vida de los pacientes asintomáticos con factores de riesgo 

identificados, la cual comprende cambios en la alimentación guiados por nutricionistas y 

nutriólogos, aumento de la actividad física y disminución de hábitos tóxicos.  
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RECOMENDACIONES 

 

 Realizar actividades de promoción y detección, como jornadas médicas, con el fin de 

aumentar la identificación precoz de factores de riesgo asociados a prediabetes por medio de las 

distintas herramientas diagnósticas y, de esta manera, aumentar la intervención oportuna y evitar 

la progresión a DM2. 

  

 Tamizar a todo paciente que pertenezca al grupo etario de riesgo, 35 – 45 años de edad, 

asintomáticos, con factores de riesgo asociados y comorbilidades, como enfermedades 

cardiovasculares, SOP y dislipidemias, principalmente aquellos que tienen relación heredofamiliar 

en primer grado, en quienes se recomienda iniciar tamizaje desde los 10 años de edad. 

  

 Fomentar el uso de herramientas, tanto clínicas (acantosis nigricans, IMC, hábitos de 

alimentación, cuestionarios autoaplicados) como bioquímicas (HbA1c, GP, PTOG), para la 

identificación de factores de riesgo asociados a prediabetes y la realización oportuna del 

diagnóstico. 

  

 Educar y capacitar al personal médico de atención primaria sobre la importancia de 

identificar pacientes con factores de riesgo asociados a prediabetes, y fortalecer el 

reconocimiento de esta como una enfermedad importante de diagnosticar para evitar 

complicaciones a futuro. Así también acerca de los programas existentes sobre estilos de vida 

saludable, alimentación saludable, actividades físicas y disminución de sobrepeso. 

  

 Promocionar, sociabilizar y concientizar sobre los cambios duraderos en el estilo de vida 

como adoptar hábitos de alimentación saludable con una dieta que controla la cantidad de 

carbohidratos, que conserva un 45 a 65 % del total. Además, limitar las grasas saturadas, 

mantener un 25 % de estas, disminuir el consumo de sal a menos de 4g/día y estimular el 

consumo de frutas, verduras, legumbres, cereales integrales y lácteos. Aumentar la actividad 

física de manera individual, realizar ejercicio aeróbico e isotónico; si es de intensidad moderada, 

con un mínimo de 30 min al día al menos 5 días a la semana o 90 min a la semana si es de alta 

intensidad. Dormir adecuadamente, no fumar ni utilizar cigarrillos electrónicos o productos con 

tabaco y reducción de estrés, reforzar el concepto de cultura de vida sana.  

  



 

41 
 

 Acudir, en un intervalo de 6 a 12 meses, a citas de seguimiento, revisiones médicas 

oportunas, asesorías de estilos de vida y atención nutricional, para evaluación constante y retraso 

de la aparición de DM2 y complicaciones asociadas.  
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ANEXOS 

 

Anexo 1. Matriz consolidativa de buscadores, descriptores y operadores lógicos 

 

Buscadores Términos y operadores lógicos 

DeCs MeSH Operadores lógicos 

Scielo Prediabetes, Estado 

prediabético, Estado 

Pre- diabético 

Prediabetic State, 

States prediabetic, 

Prediabetic 

Prediabetes AND 

Estado prediabético 

AND Hiperglucemia 

 

EbsCo Obesidad, Obesidad 

Mórbida, Obesidad 

Abdominal 

Conducta Sedentaria 

Síndrome Metabólico  

Tabaquismo, cese del 

tabaco, prevención de 

tabaquismo 

 

Obesity, Obesity 

Morbid, Obesity 

Abdominal 

Sedentary behavor 

 

Metabolic Syndrome 

 

Tobacco Use Disorder, 

Tobacco Use 

Cessation, Smoking 

prevention 

Prediabetes AND 

obesidad AND 

Sedentarismo AND, 

Síndrome metabólico 

AND  Tabaquismo 

HINARI Factores de riesgo, 

Población en riesgo, 

Poblaciones en riesgo 

Risk Factor Estado Prediabético 

AND Factores de riesgo 

AND Prevención  

Google Schoolar Prevención y control, 

Prevención, 

Prevención primaria  

Primary Prevention, 

Prevention and control, 

Prevention Health 

Service 

Prevención AND 

Diabetes AND 

Prediabetes  
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PubMed Prediabetes, factores 

de riesgo, prevención 

Prediabetic State 

Risk Factor 

Prevention 

Prediabetes AND 

Factores de riesgo AND 

Prevención 

 

Fuente: elaboración propia. 
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Anexo 2. Matriz consolidativa de los artículos según tipo de estudio 

 

Tipo de estudio Término utilizado Número de artículos 

Todos los artículos 

revisados 

---------- 187 

Artículos utilizados ---------- 80 

Observacional transversal Hiperglucemia, estado 

prediabético, 

hipercolesterolemia, riesgo 

AND Tabaquismo, hábito de 

fumar, prevención, 

prevalencia 

3 

Observacional descriptivo Dislipidemia, síndrome de 

ovario poliquístico AND 

Síndrome metabólico, 

Factores de riesgo 

3 

Prospectivo Diabetes mellitus, obesidad, 

insulina AND síndrome 

metabólico 

2 

Descriptivo transversal Estado prediabético, 

prevalencia AND 

Detección, prediabetes; 

prevención, riesgo 

cardiometabólico AND 

Obesidad 

5 

Descriptivo longitudinal Prediabetes, detección, 

prevención, 

recomendaciones, estilo de 

vida AND Resistencia a la 

insulina 

 

3 
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Cuantitativo, de alcance 

descriptivo, transversal y 

prospectivo 

Estado prediabético 

,Glucemia, Índice de Masa 

Corporal, Medición de 

riesgo 

1 

Cohorte Prediabetes, glucosa 

plasmática AND obesidad 

central, subdiagnóstico 

AND Detección temprana 

2 

Analítico transversal Estado prediabético, 

obesidad; sobrepeso; 

sedentarismo; atención 

primaria de salud 

2 

Descriptivo analítico Diabetes, herencia 1 

Descriptivo prospectivo Prevención primaria, 

prediabetes AND femenino, 

factores de riesgo 

3 

Cuasiexperimental Prediabetes, prevención 

primaria, estrategias 

1 

Casos y controles Enfermedad cardiovascular, 

Desorden Metabólico, 

Obesidad, Factores de 

riesgo, Estilo de vida 

3 

Metaanálisis Enfermedad cardiovascular; 

diabetes, Sedentarismo 

1 

Presentación de caso Prevalencia, prediabetes 1 

Revisión literaria Prediabetes AND Glucosa 

alterada en ayunas AND 

Enfermedad cardiovascular 

AND Desordenes 

metabólicos AND 

Prevención AND 

Hiperglucemia posprandial 

AND Hemoglobina 

39 
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glicosilada AND 

Sedentarismo AND 

Tabaquismo AND 

Prevención primaria 

 

Tesis Prediabetes AND Factores 

asociados AND Sobrepeso  

Glucosa AND Test AND 

Obesidad, sedentarismo, 

hipertensión arterial 

7 

Informe  Enfermedades Crónicas 

AND Diabetes AND 

Hipertensión arterial AND 

Factores de riesgo 

3 

 

Fuente: elaboración propia. 
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Anexo 3. Siglario 

 

 DM: Diabetes Mellitus 

 DM2: diabetes mellitus tipo 2  

 EASD: European Association for the Study of Diabetes 

 OMS: Organización Mundial de la Salud  

 HbA1C: Hemoglobina glicosilada 

 NDDG: Grupo Nacional de Datos en Diabetes 

 ADA: American Diabetes Association  

 DPP: Programa Prevención de Diabetes 

 FID: Federación Internacional de Diabetes 

 GBA: Glucosa Basal Alterada 

 ITG: Intolerancia a Glucosa 

 PTOG: Prueba de Tolerancia Oral a la glucosa  

 NICE: National Institute for Health Care Excellence 

 FFA: Ácidos grasos libres  

 GPI: Polipeptido Insulinotrópico Dependiente de Glucosa 

 GLP1: Péptido relacionado al glucagón tipo 1 

 GLUT-4: Transportador de la Glucosa 4 

 NDI: Nefropatía Diabética Insipiente 

 TGA: Tolerancia a la Glucosa Alterada 

 GAA: Glucosa Alterada en Ayuno  

 IC: Índice de Confiabilidad 

 NHAENEDS: Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición de Estados Unidos 

 CDC: Centros para el Control y Prevención de Enfermedades 

 ENSIN: Encuesta Nacional de Situación Nutricional en Colombia  

 PURE: Prospective Urban and Rural Epidemiology 

 USAC: Universidad de San Carlos de Guatemala 

 SOP: Síndrome de Ovario Poliquístico 

 CA: Circunferencia Abdominal  

 IMC: Índice de Masa Corporal  

 NAOS: Estrategia para la Nutrición, Actividad física y prevención de la Obesidad  
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 HTA: Hipertensión Arterial  

 MET: Equivalente Metabólico Basal  

 IPAQ: Cuestionario internacional de actividad física 

 STEPS: Encuesta nacional de prevalencia de enfermedades no trasmisibles y factores de 

riesgo en población de 18 años o más 

 SM: Síndrome Metabólico  

 CV: Cardiovascular 

 LDL: Low Density Lipoproteins 

 VLDL: Very Low Density Lipoproteins 

 HDL: High Density Lipoproteins 

 T-G: Trigliceridos- Glucosa 

 T-G-CC: Triglicéridos- Glucosa- Circunferencia Central 

 T-G-IM: Triglicéridos- Glucosa- IMC 

 HOMAIR: Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance 

 ESC: European Society of Cardiology 

 EASD: European Association Study of Diabetes 

 ECV: Enfermedad Cerebrovascular  

 FINDRISC: Finnish Diabetes Risk Score 

 OR: Odd Ratio 

 RR: Ritmo en Reposo  

 EVA: Escala Visual Analógica 

 UI: Unidades Internacionales  

 FPG: Glucosa Plasmática en Ayunas 
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Anexo 4. Constancia de primera revisión de forma y estilo 
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Anexo 5. Constancia de segunda revisión de forma y estilo
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Anexo 6. Registro y control de revisiones del trabajo de graduación 
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Anexo 7. Carta de aprobación de monografía 
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Anexo 8. Reporte de Plagio 
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Anexo 9. Constancia de aprobación de referencias bibliográficas 
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Anexo 10. Carta de aprobación de monografía 

 

 


