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RESUMEN

La elevada prevalencia de la obesidad en las edades pediatricas plantea el desarrollo de comorbilidades
dentro de las cuales se encuentra las alteraciones glucidicas. Objetivo: Determinar si existe alteracion
glucidica en pacientes pediatricos con obesidad. Material y metodo: Estudio de corte transversal,
observacional, incluy6 76 pacientes pediatricos con obesidad atendidos en la consulta del Hospital
Pediatrico Docente:” Juan Manuel Marquez”, durante los afios 2015 a 2019. Se estudiaron las variables
edad, sexo, tipo de prediabetes, tiempo de evolucion y grado de obesidad. Resultados: el 71.05 % de los
pacientes presentaron prediabetes, de los cuales el 40,59% pertenecian al sexo femenino y el 72,22 % eran
mayores de 10 afios de edad. Predominaron los pacientes con tolerancia a la glucosa alterada (70.37 %) de
los cuales el 50,0 % eran mayores de 10 afios de edad y el 37,04 % eran del sexo femenino. El tiempo de
evolucion de la obesidad no resultd significativo y se constatd un incremento de la prediabetes a mayor
grado de la obesidad (p=0,0095). Conclusiones: La busqueda activa mediante la prueba de la glucemia
permitié determinar alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono en pacientes pediatricos con
obesidad.

INTRODUCCION

Durante los ultimos afios, en conjunto con el proceso de globalizacion, han ocurrido importantes
transformaciones demograficas, socioculturales, tecnoldgicas y econémicas a nivel mundial, lo que unido a
que en el mundo ha mejorado notoriamente la disponibilidad y accesibilidad a los alimentos, significando
que las personas con igual o menor trabajo obtienen igual o mayor disponibilidad de alimentos. Al mismo
tiempo, y dado especialmente por cambios en los habitos, costumbres y por los adelantos tecnoldgicos,
cada vez se ha ido adaptando un sistema de vida mas sedentario. Ambos factores llevarian a un
desequilibrio calérico (mayor ingesta y menor gasto) aumentando los depdsitos de grasa en el organismo.
Sus consecuencias mas visibles han sido las modificaciones en el perfil epidemioldgico, en los estilos de
vida, en los patrones de consumo alimentario y en las tasas de morbi-mortalidad de las sociedades
latinoamericanas, entre las que destacan una disminucion de las enfermedades de origen infeccioso y un
progresivo incremento de las enfermedades cronico-degenerativas no transmisibles, como la obesidad. Por
su magnitud y rapido crecimiento de su prevalencia en poblaciones cada vez mas jovenes, la obesidad ha
comenzado a tratarse como una epidemia mundial, repercutiendo directamente en la poblacion infantil de
todos los niveles socioeconémicos, incluidos aquellos sectores que no han superado la pobreza, sino que
han sostenido o han deteriorado su nivel socioeconémico.*

La obesidad y sus comorbilidades son un gran desafio de salud publica, incluso mayor a la que representa
el hambre y la desnutricion.? La obesidad es un trastorno nutricional frecuente durante la infancia y
adolescencia. El incremento de su prevalencia y de la intensidad del exceso ponderal, han puesto de
manifiesto las numerosas e importantes enfermedades asociadas a esta, de ahi que las complicaciones
aparecen cada vez en edades mas tempranas, y son visibles en nifios y adolescentes (problemas
psicolggicos, de adaptacion social, ortopédicos, hiperlipidemia, hipertension, apneas del suefio, entre
otros).

La inflamacion inducida por la obesidad juega un papel importante en el desarrollo de la resistencia a la
insulina, sin embargo, a la fecha aun se desconoce si la inflamacion del tejido adiposo es una causa, 0 una



consecuencia de la resistencia a la insulina.* La hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina son el eje
central del desarrollo posterior de estados de intolerancia a la glucosa, diabetes tipo 2 y/o sindrome
metabolico. El depdsito de grasa en el espacio visceral abdominal y en el espacio miocelular, y no la
obesidad per se, es el principal factor independiente de riesgo para desarrollar resistencia a la insulina y el
sindrome metabélico.?

A nivel mundial, en el afio 2016, el 13 % de las personas en edad adulta (hombres y mujeres), padecian
de obesidad, mientras que el 39 % padecian de sobrepeso. Desde el afio 1975, la prevalencia a nivel
mundial de obesidad se ha triplicado. La prevalencia de obesidad es mayor en mujeres que en hombres.”

La prevalencia del sobrepeso y la obesidad en los nifios ha aumentado draméaticamente en los Gltimos
decenios. Aumentos en peso, talla, y en el indice de masa corporal, se observan en los nifios y nifias de todo
el mundo. Estimados de 34 paises miembros de la Organizaciéon para la Cooperacion Econdmica y
Desarrollo muestran que 21 % de las nifias y el 23 % de los nifios tienen sobrepeso. Estas cifras han
alcanzado proporciones epidémicas en varios paises, con estimados de sobrepeso en el 45 % de los varones
en Grecia y casi el 30 % de los nifios en Chile, Nueva Zelanda, México, Italia y Estados Unidos. Un estudio
reciente en Estados Unidos identifica que en una muestra grande de nifios nacidos en el 2001, a los nueve
meses de edad, aproximadamente un tercio ya tenfan sobrepeso u obesidad.®

Entre los nifios y adolescentes, segun los datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (NHANES),
realizada en los Estados Unidos, la obesidad alcanza una prevalencia del 9,5% en nifios y nifias 0-2 afios de
edad, mientras que la prevalencia para los nifios de 2-19 afios de edad fue de 16,9% en ambos sexos.” En
Espafia, el porcentaje de la obesidad infantil ha aumentado un 35 % en la ultima decada. Segun los ultimos
datos, el 21,1 % de los nifios espafioles tienen sobrepeso y el 8,2 por ciento presenta obesidad, con lo que
casi uno de cada tres nifios de entre 3 'y 12 afios tiene exceso de peso.®?

Con respecto a las comorbilidades, la obesidad y la diabetes mellitus se han ido incrementando
mundialmente; ambas estan relacionadas con el sindrome de insulinorresistencia, que también ha
aumentado y comprende un grupo de anomalias clinicas relacionadas, las cuales se presentan mas
cominmente en sujetos obesos y les confieren una alta predisposicion de riesgo metabolico a padecer
prediabetes y DM2.°

Debido a que la diabetes puede evolucionar por afios de forma poco manifiesta, 46 % de quienes la
padecen no estan al tanto de su enfermedad; incluso existe un grupo de pacientes que a pesar de no cumplir
los criterios para el diagndstico de diabetes, tienen cifras de glucemia demasiado elevadas como para ser
consideradas normales, presentan incremento del riesgo de desarrollar DM. Esta situacién de disglucemia
se conoce como prediabetes.

Se postula que en la transicién de un individuo normal, a un intolerante y luego aun diabético, la
sensibilidad a la insulina se deteriora aproximadamente un 40%, mientras la secrecion de la insulina se
deteriora 3 a 4 veces.!* Actualmente el empleo de nuevos conceptos, como el de la programacion
epigenética de la expresion de los genes, la composicion corporal in Utero y en la nifiez temprana, ofrecen
una explicacion mas adecuada a la interrelacion existente entre la obesidad (OB) y la DM tipo 2, binomio
que tiene una gran importancia clinico-epidemioldgica, por lo que se ha acufiado el término "diabesidad"”
para hablar de este problema. El sustrato en que se basa dicha interrelacion, estd dado por las funciones



propias del tejido adiposo, que actualmente se considera un verdadero 6rgano endocrino, el cual secreta
proteinas conocidas como adipoquinas, que presentan una funcion endocrina variada. En el tejido adiposo
también se secretan enzimas, como las aromatasas y la 11 beta hidroxiesteroide deshidrogenasa (11-B-
HSD), que participan activamente en la regulacion hormonal. En pacientes obesos se observa una sobre-
expresion de la actividad de la 11-f HSD, que aumenta la conversion de cortisona en cortisol, lo que se
asocia a hipertension arterial (HTA), resistencia a la insulina (RI) y dislipidemia (DLP), entre otros
problemas de salud. Estas alteraciones se relacionan, sobre todo, con el aumento de la grasa abdominal, y
esta facilita el establecimiento de estados conocidos como disglucémicos que comprenden diversos grados
de alteraciones del metabolismo de la glucosa.

La obesidad esta relacionada a un estado de inflamacion cronica de bajo grado, mientras que la DM2
se considera el resultado del estado de inflamacion precedente. Sin embargo, los mecanismos que unen a
la inflamacidn sistémica de bajo grado con la obesidad y la DM2 son poco conocidos, aunque, es evidente
que existe una relacion entre estos, de hecho, se estima que aproximadamente del 60 al 90 % de los
pacientes diagnosticados con DM2, presentan cierto grado de obesidad. Diversos mecanismos han sido
investigados como la microbiota intestinal, que tiene un papel importante durante la obesidad al
incrementarse la permeabilidad intestinal, lo que resulta en un aumento en los niveles circulantes de
lipopolisacéridos (LPS) provenientes de bacterias gram positivas del intestino. Los LPS pueden iniciar una
cascada proinflamatoria mediante la activacion de receptores de reconocimiento de patrones (PPRs) como
TLRA4 (receptor de LPS) en adipocitos, que produce inflamacion sistémica de bajo grado, resistencia a la
insulina y finalmente DM2.2

Por otro lado, los AGL promueven inflamacion de manera directa al unirse a los receptores TLR4 y TLR2
por medio de la proteina adaptadora fetuina A, lo que activa al factor nuclear potenciador de las
cadenas ligeras kappa de las células B activadas (NF-«xB) y JNK1 dando como resultado el incremento
tanto en sintesis como en secrecién de quimiocinas como la proteina quimiotactica de monocitos 1 (MCP-
1) de los adipocitos o hepatocitos. La secrecion de estas quimiocinas produce la infiltracion de
macréfagos proinflamatorios o M1.** El adipocito atrofiado, no es capaz de almacenar més energia y los
acidos grasos provenientes de la dieta y de la lipolisis en el tejido adiposo (principalmente del tejido
adiposo visceral) comienzan a circular libremente por el torrente sanguineo en forma de acidos grasos
no esterificados (AGNE).** Los AGNE provocan una inhibicién en la captacién de la glucosa, la
sintesis de glucégeno y glucdlisis, causando resistencia a la insulina y finalmente la DM2.%

La resistencia a la insulina es definida como una inadecuada respuesta fisiolégica a la insulina circulante
por el musculo esquelético, el higado y el tejido adiposo. Los determinantes principales de la sensibilidad
alterada a la insulina en estos tres tejidos son la disminucién de la utilizacion de la glucosa por el musculo
esquelético mediada por insulina, la alteracion de la inhibicion de la produccion hepatica de glucosa
mediada por insulina, y la reduccion en la habilidad de la insulina para inhibir la lipolisis en tejido
adiposo.’®

La asociacion obesidad/resistencia a la insulina es, con toda probabilidad, una relacion de causa/efecto,
como se demuestra en los estudios que indican que la ganancia/pérdida de peso se correlaciona de manera
indudable con la reduccién/incremento de la sensibilidad a la insulina, respectivamente.*’



La prediabetes es un término antiguo acufiado por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como un
diagnostico retrospectivo, que describia el estado de una persona previo al diagnostico de diabetes mellitus;
por tanto, no se podria plantear el problema que representa esta afeccion sin referirse a la enfermedad
diabética.”®

El concepto de prediabetes ha vuelto a hacerse popular entre muchos de los interesados en la atencion y en
la investigacion en esta enfermedad. Ha pasado de ser un concepto simplemente retrospectivo -cuando se
decia que era "el periodo que media desde el nacimiento hasta el comienzo de la diabetes", con lo que se
enfocé el problema en décadas pasadas- hasta el concepto actual propuesto por la Asociacién Americana de
Diabetes con implicaciones prospectivas, en que un nivel establecido de glucemia y/o glucemia post-
sobrecarga, pronostica la futura conversion de estas personas con esta cifras de glucemia al estadio
"prediabético”, de pasar a ser diabéticos reales o a tener un mayor riesgo de complicaciones
cardiovasculares.™

De hecho, la prediabetes abarca dos categorias diagnoésticas: la glucemia alterada de ayunas basal alterada
(GAA) v la tolerancia a la glucosa alterada (TGA). Ambas se consideran estados intermedios entre la
tolerancia normal a la glucosa y la diabetes mellitus. EI término TGA fue introducido en 1979, y refleja una
resistencia periférica a la accion de la insulina; por su parte, la GAA surgi6 en 1997, expresa una elevacion
de la sintesis hepética de glucosa y un defecto en la secrecién precoz de insulina.*®

El término disglucemia comprende varias categorias, como la glucemia alterada de ayunas (GAA), la
tolerancia a la glucosa alterada (TGA), la prediabetes mixta o prediabetes doble (que incluye la
combinacién de GAA/TGA) y la diabetes propiamente dicha.'? La duracién de esta afeccion es variable,
debido a que estd directamente ligada a su historia natural y se estima de 7 a 10 afios. Del total de la
poblacién prediabética existente, 70 % evolucionara hacia la enfermedad diabética.’®

Varios estudios epidemioldgicos han sugerido que la reduccién de la cifra normal de glucemia en ayunas a
5,6 mmol/L podria optimizar la sensibilidad y la especificidad de la prueba para predecir la probabilidad de
padecer DM 2, lo que ha permitido introducir el término de disglucemia de ayuno, sobre todo, cuando se
asocia a obesidad e hipertrigliceridemia. La disglucemia de ayuno, como expresion de la resistencia a la
accion de la insulina a nivel hepatico, muestra una correlacion aproximada de 70 % con la resistencia
periférica a la hormona.?°

En Cuba no se conoce la prevalencia de trastornos de la glucemia en grupos de riesgo de padecer diabetes
mellitus tipo 2, o en los portadores del sindrome de resistencia a la insulina, a pesar de que varios
mecanismos justifican esta asociacion.?

Frente a la situacion mundial y nacional antes descrita, es que nos surgié la siguiente interrogante: ¢cual es
el comportamiento de la intolerancia a los hidratos de carbono en pacientes pediatricos obesos
atendidos en la consulta especializada de obesidad del servicio de Endopediatria del Hospital
Pediatrico Docente “Juan Manuel Marquez” durante el periodo comprendido de enero del 2015 a
enero del 2019?

El objetivo del presente trabajo fue determinar alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono en
pacientes pediatricos con obesidad.



MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio descriptivo y de corte transversa. La poblacion estuvo constituida por todos los
pacientes obesos, de ambos sexos, en edades comprendidas entre 1 y 18 afios, atendidos en la consulta de
Endopediatria del Hospital Pediatrico Docente “Juan Manuel Marquez” en el periodo de enero del 2015 a
enero del 2019. La muestra qued6 conformada por 76 pacientes (38 del sexo masculino [19 menores de 10
afios de edad y 19 mayores o iguales a 10 afios de edad] y 38 de sexo femenino [19 menores de 10 afios de
edad y 19 mayores o iguales a 10 afios de edad]).

Se excluyeron aquellos pacientes con presencia de enfermedades genéticas y/o endocrinas-metabolicas,
obesidad de causa medicamentosa y los que las historias clinicas no contaran con todos los datos necesarios
para la presente investigacion.

Las variables estudiadas fueron: edad, sexo, presencia de prediabetes, tipo de prediabetes, tiempo de
evolucion de la obesidad y grado de obesidad.

Los datos se procesaron con los programas informéaticos SPSS, version 20.0. Las variables se resumieron
estadisticamente mediante cifras frecuencias absolutas y porcentajes. La asociacion entre las variables
categéricas se identifico con la prueba exacta de Fisher y Ji cuadrado de independencia (x?), donde se
considero significativo si p<0,05. Desde el punto de vista bioético se solicitd el consentimiento informado
a todos los padres y/o tutores legales, asi como fue aprobada dicha investigacion por el comité cientifico y
el comité de ética de la investigacion de dicha institucion.

RESULTADOS

En la tabla 1 se muestra la distribucion segun sexo y diagnostico de prediabetes. De los pacientes
estudiados el 71, 05 % resultaron prediabéticos y el sexo femenino predominé con un 40,79 %.

Tabla 1. Distribucion segun sexo y diagndstico de prediabetes.

Prediabetes Total
Sexo Si No
# %* # %* # %*
Masculino 23 30,26 9 11,84 32 42,11
Femenino 31 40,79 13 17,11 44 57,89
Total 54 71,05 22 28,95 76 100,0
Fuente: Historia Clinica X°=0.0182 p=0,8927

* Porcentaje con respecto al numero total de la muestra (n=76)

La distribucion segun edad del tipo de prediabetes identificada se muestra en la tabla 2. No se encontraron
valores significativos (p=0.9572) entre la edad y el tipo de prediabetes; no obstante, el 70,37 % de los
pacientes estudiados presentaron una TGA, el 22, 22 % resultaron con una GAA y un porcentaje minimo
(7.41%) present6 una doble prediabetes.



Tabla 2. Distribucion segun edad del tipo de prediabetes identificada.

Edad TGA GAA TGA/GAA Total
(afios) # %* # %* # %* # %*
<10 11 20,37 3 5,56 1 1,85 15 27,78
> 10 27 50,0 9 16,67 3 5,56 39 72,22
Total 38 70,37 12 22,22 4 7,41 54 100,0
Fuente: Historia Clinica X°=0.0874 p=0,9572

* Porcentaje con respecto al nimero total pacientes con prediabetes (n=54)

En la tabla 3 se muestra la distribucion segun sexo del tipo de prediabetes identificada. Como se puede
observar, no existieron valores significativos entre estas dos variables estudiadas.

Tabla 3. Distribucidn segun sexo del tipo de prediabetes identificada.

Sexo TGA GAA TGA/GAA Total
# %* # %* # %* # %*
Masculino 18 33,33 5 9,26 2 3,70 25 46,30
Femenino 20 37,04 7 12,96 2 3,70 29 57,30
Total 38 70,37 12 22,22 4 7,40 54 100,0

X?=0.1431 p=0,9310 *Porcentaje con respecto al niimero total de pacientes con prediabetes (n=54)
TGA: tolerancia a la glucosa alterada; GAA: glucemia en ayunas alterada.

La distribucién de los pacientes con prediabetes segun tiempo de evolucién de la obesidad y sexo se
muestra en la tabla 4. Con relacién al tiempo de evolucion de la obesidad no resulté significativa
(p=0.7640) la alteracion de la glucosa.

Tabla 4: Distribucion de los pacientes con prediabetes seguin tiempo de evolucion de la obesidad y sexo.

Tiempo de evolucién Sexo Total
de la obesidad (afios) ~ Masculino ~ Femenino
# % % # % #

<b 6 11,11 8 1481 14 25,93
>5 19 3519 21 38,89 40 74,07
Total 25 46,30 29 53,70 54 100,0

Fuente: Historia clinica  X°=0.0902 p=0,7640
* Porcentaje con respecto al numero total de pacientes con prediabetes (n=54)

En la tabla 5 se muestra la distribucion de los pacientes con prediabetes segun grado de obesidad. Existieron
valores significativos (p=0,0095) entre estas dos variables.



Tabla 5. Distribucion de los pacientes con prediabetes segiin grado de obesidad.

Grado de Prediabetes
obesidad Si No Total
# % # % # %
Ligera 9 11,84 10 13,16 19 25,00
Moderada 19 25,00 7 9,21 26 34,21
Severa 27 35,53 4 5,26 31 40,79
Total 54 72,37 22 27,63 76 100,0

X?=9.3080 p=0,0095 * Porcentaje con respecto al niimero total de la muestra (N=76)

DISCUSION

La prediabetes es una condicion que se presenta antes de desarrollarse la diabetes mellitus de tipo 2. La
padecen los individuos que presentan cifras de glucemia en sangre por encima de los valores normales,
pero por debajo del punto de corte que diagnostica diabetes.*®

Existe un bajo nimero de articulos nacionales en los que se pueda extraer conclusiones sobre prevalencia
de prediabetes. Gonzélez Tabares y col.® consideran que esto se debe a que el diagndstico del estado
glucémico no se realiza en un solo paso, sino que es un proceso en el que intervienen varios instrumentos:
glucemia en ayunas, PTG y mas recientemente HbAlc. La mayoria de los estudios disponibles se basan en
declaracion del paciente y no en pesquisa. Segun este principio una serie secular para la provincia de Ciego
de

Avila aporta una prevalencia de DM muy baja, de solo 2,89 % y de prediabetes no aporta datos.?

En una investigacion con 50 pacientes prediabéticos, pertenecientes al poblado de Boniato en la provincia
de Santiago de Cuba, realizada por Girén Bombull y col.*® encuentran que predomina el sexo femenino con
un 92,0 %, lo que coincide con Mora Linares y col.? quienes plantean que en su investigacién predomina el
femenino en todos los grupos etarios, con 110 pacientes para un 54,2 %.

En un estudio realizado por Gonzélez y col.?? sobre heterogeneidad de los trastornos metabélicos en las
etapas iniciales de la diabetes mellitus tipo 2, de los 40 casos de la serie, 29 correspondieron al sexo
femenino, resultados similares a los de la presente investigacion.

Se plantea que a nivel mundial existe un predominio del sexo femenino, que en ocasiones supera en 10 % al
masculino;® sin embargo, el predominio del sexo femenino sobre el masculino en la presente investigacion
es inferior a la encontrada a nivel mundial, lo cual se puede explicar por el reducido numero de pacientes
incluidos en nuestra muestra.



La intolerancia a la glucosa y la glucemia basal alterada se consideran estados intermedios entre la
tolerancia normal a la glucosa y la diabetes mellitus; constituyen factores de riesgo para el desarrollo de
esta Gltima y son categorias diagnésticas de la prediabetes.™

En el 2009 en un estudio que realiza Valdés y col.?® encuentra que predomina la TGA con respecto a la
GAA. Asimismo, la Asociacion Americana de Diabetes,?* considera que la GAA es mejor para definir el
riesgo de diabetes mellitus.

En una investigacion que realiza Giron Bombull y col.’ en el 2012 en el poblado de Boniato de Santiago
de Cuba, encuentra que prevalece la intolerancia a la glucosa en ayunas en un 64,0 %.

La prevalencia de la glucemia en ayunas alterada hallada en la investigacion realizada por Bustillo Solano y
col.? sobre prevalencia de la diabetes mellitus y de la glucemia alterada en ayunas en un area de la ciudad
de Sancti Spiritus fue de un 25,22 %.

En la bdsqueda electrénica de la informacion biomédica, no existen otras investigaciones publicadas de
prevalencia de la GAA en otras ciudades o provincias en Cuba.

En un estudio reciente efectuado en 4 ciudades de la India, la prevalencia de la GAA y/o de la tolerancia de
la glucemia alterada oscilé entre 8,1-14,6 %.%

No esta bien establecido si la TGA y la GAA son dos etapas de un proceso continuo que va desde la
tolerancia a la glucosa normal hasta la DM 2, o si son 2 fenotipos diferentes de deterioro de la tolerancia a
la glucosa.?” Los estudios son discordantes en relacion al diagndstico de estos dos estados, la mayor
frecuencia de GAA detectada en el estudio coincide con investigaciones desarrollados en varias
poblaciones como Estados Unidos, China, Dinamarca, India,?® y en Cuba, con la investigacion desarrollada
en Centro Habana donde se encuentra que el 16,1 % de la muestra estudiada presenta glucemia en ayuna
alterada,22: mientras que en una investigacion en Sancti Spiritus se reporta una alta cifra de GAA de un
25,22%.

Es evidente que el incremento progresivo de la glucemia en ayunas expresa un desplazamiento grave del
equilibrio entre las necesidades exageradas de insulina, que plantea la resistencia a la insulina, y la
capacidad secretora de la célula beta, por lo que los individuos con GAA tienen resistencia a la insulina
mas acentuada, mientras que la TGA parece ser secundaria a deficiencia de secrecion de insulina post-
ingesta de glucosa. Esto origina que en el grupo con GAA la reversion de la tolerancia a la glucosa hacia
una prueba de tolerancia de la glucosa normal es mucho menos frecuente, y la progresion hacia la DM2
se triplica con relacion a la de pacientes sin GAA, lo que marca el inicio de una etapa de progresion
acelerada hacia la diabetes manifiesta, aunque la TGA tiene mayor sensibilidad como predictor de DM, y
el riesgo de DM aumenta cuando ambas categorias de tolerancia a la glucosa alterada coexisten.?’

La deficiente inhibicion de la lipasa sensible a hormonas por el estado de RI en los adipocitos conduce
al aumento del flujo de &cidos grasos libres (AGL), que condiciona lipotoxicidad y es probable que juegue
un rol en la progresion de tolerancia normal a la glucosa a hiperglucemia en ayunas.

Estos resultados coinciden con los resultados obtenidos en la presente investigacion.



En este estudio se encontrd6 mayor numero de pacientes de ambos sexos con prediabetes y ninguno presentd
diabetes mellitus, asi como incremento paralelo con la edad, con predominio de la GAA, algo que esta en
correspondencia con lo que plantea Arteaga y col.,* pero que difiere de lo que reporta Alayén y col.*® en
Cartagena de Indias, donde se encuentra que la DM presenta una mayor prevalencia.

En un estudio realizado por Dfaz Diaz y col.* en 1982 pacientes que asistian a las consultas del Instituto
Nacional de Endocrinologia por sospecha de diabetes mellitus tipo 2, encuentra que, en el sexo masculino
las disglucemias mas frecuentes son la GAA, en 95 pacientes (20,9 %) del total de la muestra, seguida por
la DM en 60 pacientes (13,2 %), la prediabetes mixta o doble en 38 pacientes (8,4 %) y TGA en 25
pacientes (5,55 %), mientras que la disglucemia mas frecuente en el sexo femenino fue la GAA, en 36
pacientes (6,9 %) del total de la muestra, seguida por la TGA en 31 pacientes (5,9 %), la prediabetes mixta
0 doble en 24 pacientes (4,6 %) y la DM en 19 pacientes (3,6 %).

Japdn estudia la influencia de la glucemia, y le realiza a sujetos normoglucémicos un test de tolerancia y
separandolos por cuartiles, donde encuentra que a mas niveles de glucosa mayor correlacion con
obesidad.*

En Trujillo, en el 2011, Castillo y col.,* en un estudio poblacional en adultos, encuentran que, con el
aumento de la glucosa alterada en ayunas, se incrementa gradualmente el indice de masa corporal.

Los resultados obtenidos en este trabajo apuntan hacia la necesidad de la busqueda activa de prediabetes;
lo cual constituye un punto de partida para iniciar la pesquisa de esta alteracion del metabolismo de los
hidratos de carbono y comenzar desde la Atencion Primaria de Salud a trazar pautas para la prevencion de
la misma.

CONCLUSIONES

Se presentaron alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono expresadas por la presencia de
prediabetes. Predomind el sexo femenino y las edades mayores o iguales a 10 afios. No existié asociacion
entre la prediabetes con el tiempo de evolucion de la obesidad pero si con el grado de obesidad.
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