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TÍTULOS  

QUE OCURRE ANTES DE LA TOLERANCIA 
ALTERADA A LA GLUCOSA. EN PERSONAS CON 
RIESGO DE SÍNDROME  
METABÓLICO.  
 
 
QUE OCURRE DESDE LAS FASES PRE-CLÍNICAS HASTA LA 
INTOLERANCIA A LA GLUCOSA.  

FALLA TEMPRANA EN EL ESTADO EUGLUCEMICO QUE ANTECEDE A LA I.T.G  
 
 

TRASTORNO METABÓLICO AUN DESAPERCIBIDO ANTES DE LA ITG  
 
 

FASE TEMPRANA EN EL PACIENTE NORMOGLUCEMICO QUE 
AYUDARÍA A MODIFICAR EL TRASTORNO DISMETABOLICO 
HASTA LA EVOLUCIÓN  
CRÓNICA.  
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OBJETIVOS  
DETERMINAR EL ESTADO METABÓLICO DE PERSONAS CON 
FACTORES DE RIESGO DE SÍNDROME METABÓLICO, ANTES DE 
QUE OCURRA LA INTOLERANCIA A LA GLUCEMIA EN AYUNO 
Y POSTPRANDIAL.  

¿QUIENES SON LOS SUJETOS CON ALTO RIESGO PARA 
DESARROLLAR SX METABÓLICO?  

 
�  EXISTE UNA ALTERACIÓN METABÓLICO-
BIOQUÍMICA PREVIA AL  
 INICIO DE LA INTOLERANCIA A LA 
GLUCOSA EN AYUNO Y  
 POSTPRANDIAL.  
�  QUE OCASIONA LA HIPERINSULINEMIA 
ANTES DE QUE OCURRA  
 INTOLERANCIA A LA GLUCOSA.  
�  EN LA HISTORIA NATURAL DEL 
SÍNDROME METABÓLICO, QUE  
 OCURRE ENTRE EL ESTADO SANO 
Y LA INTOLERANCIA A LA  
 GLUCOSA.  
 

 
 
 
¿QUE MEDIDAS INDIVIDUALES SE PUEDEN IDENTIFICAR Y COMO 
MODIFICAR SU EVOLUCIÓN?  
 
 
 

IDENTIFICAR SI EXISTEN TRASTORNOS METABÓLICO EN EL 
INDIVIDUO EUGLUCEMICO ANTES DE LA INTOLERANCIA A 
LA GLUCOSA.  
 
 
 
 

 
SE PODRÍAN FIJAR METAS PARA PREVENIR O ALARGAR EL ESTADO  
INTOLERANTE A LA GLUCOSA Y LA INSULINO RESISTENCIA Y ASÍ  
MODIFICAR LA EVOLUCIÓN CRÓNICA DEL SÍNDROME DISMETABOLICO.¿ LA 
RESISTENCIA A LA INSULINA DETERMINA UN ESTADO PREVIO DE  
ALTERACIÓN METABÓLICO-BIOQUÍMICA ,PREVIO A LA INTOLERANCIA A LA 
GLUCOSA EN AYUNO Y POSTPRANDIAL 
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J U S T I F I C A C I Ó N 
 
 
 
 
 
 
La historia natural del síndrome metabólico, hasta el momento, determina del estado de 
resistencia a la insulina, e hiperinsulinemia, daño endotelial, el “puente” entre el estado sano y el 
“inicio” de la enfermedad, con la intolerancia a la glucosa en ayuno y postprandial. 
Sin embargo, la hiperinsulinemia, por resistencia a la insulina, determinada por factores de riesgo de 
síndrome metabólico, consideramos podría determinar algún trastorno metabólico-bioquimico 
previo, que se considere como el eslabón entre el estado sano y la aparición de intolerancia a la 
glucemia. 
En las etapas tempranas del inicio de la intolerancia a la glucosa cuando el sujeto ya es insulino 
resistente están ocurriendo alteraciones metabólicas de la glucosa , algunas de ellas por exceso o 
falta de insulina (resistencia), como sucede con la hipertrigliceridemia, debida a una insuficiente 
estimulación de la lipasa de las lipoproteínas endoteliales pero otras son debidas al exceso de la 
acción insulínica en órganos sensibles a esta ( obesidad visceral), muchos años antes( 5-10 años) 
de que apareciere la ITG el sujeto con resistencia a la insulina, normo tenso, y normo tolerante a la 
glucosa ya tenia disfunción endotelial , en condiciones normales el endotelio tiene propiedades que 
le permiten mantener la homeostasis de la pared vascular y del flujo sanguíneo, cuando estas 
funciones se alteran se dice que existe disfunción endotelial o que también el endotelio es 
disfuncionante . este estado se caracteriza por varios trastornos: vaso dilatación inadecuada, 
aumento de sustancias pro coagulantes e inhibidores de la fibrinolisis, conforme avanza la edad 
del paciente 
Las alteraciones del metabolismo de la glucosa se harán mas profundas por la declinación de la 
capacidad secretora de insulina por la célula beta del páncreas y así por espacio de varios años o 
décadas el paciente manifestara solo intolerancia a la glucosa hasta llegar a la DM tipo 2 pero no se 
necesita llegar hasta el final para tener enfermedad cardiovascular cerebral o periférica o incluso la 
muerte, puede ocurrir cuando el sujeto tiene solo ITG. 
¿Quienes son los sujetos de alto riesgo para desarrollar síndrome metabólico? ¿Como identificarlos? 
¿Que medidas individuales recomendar? ¿A partir de que momento? ¿Se podrían alcanzar medidas 
o metas para uno de los componentes del síndrome metabólico? Estas son algunas de las preguntas 
que nos debemos hacer y las respuestas que no se tienen aun. Esto sucede así porque no podemos 
dar un tratamiento etiológico-preventivo. que hiciera posible prevenirlo mediante intervención 
única, de ahí surge la duda de ¿ que elemento del síndrome metabólico combatir primero y a partir 
de cuando?. 
en la historia natural de esta compleja enfermedad ,llamada síndrome metabólico, conocemos el 
“puente” entre el estado sano y las enfermedades en las que desemboca, caracterizado como 
intolerancia a la glucosa, en ayuno y postprandial, pero consideramos que este “puente” es extenso e 
inconcluso, sobre todo porque el paciente así diagnosticado tiene antes de presentar las 
enfermedades en las cuales desemboca el síndrome metabólico, una serie de complicaciones, y que 
determinan una incongruencia el decir paciente “sano” antes de intolerancia a la glucemia, como : 
hipertrigliceridemia, elevación de LDL y VLDL e hiperfibrinogenemia, disfunción endotelial, 
hiperinsulinemia, acumulo de grasa visceral y resistencia a la insulina. 
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Es por lo anterior que nos preguntamos, si existe una alteración metabólica-bioquímica previa al 
diagnostico de intolerancia a la glucosa, en personas con factores de riesgo para síndrome 
metabólico. y que sea el “eslabón perdido” entre el estado sano y la aparición de intolerancia a la 
glucosa. 
Siendo de trascendencia el tener en cuenta, para poder diagnosticar lo que antecede a la intolerancia 
a la glucosa, ya que esta determina un riesgo independiente cardiovascular, como lo determina un 
estudio realizado en Japón 1999, Funagata, “la intolerancia a la glucosa como factor de riesgo 
cardiovascular, independiente y predictivo, para la presencia de un evento coronario fatal”. 
se ha encontrado en pacientes con tolerancia anormal a la glucosa, retinopatía, neuropatía, 
hipertensión arterial, micro albuminuria. la neuropatía incluso años antes de la aparición de diabetes. 
Por lo que el costo beneficio efectivo de realizar escrutinio en pacientes con riesgo de síndrome 
metabólico antes de la intolerancia a la glucemia, determinara un diagnostico e intervención en la 
enfermedad precoz, prolongando la aparición de patologías asociadas a síndrome metabólico y por 
tanto prolongación en el tiempo de aparición de complicaciones, y para las sociedades una 
reducción en costes y costo beneficio. 
*Edad mayor a 20 a 50 años 
*Sobrepeso con IMC mayor a 25 Kg. / m2 
*Historia familiar de diabetes, obesidad visceral, hipertensión. 
*Sedentarismo o inactividad física 
*Raza o grupo étnico. 
*Antecedente de diabetes gestacional, macrosomia. 
*Colesterol HDL menor a 35, triglicéridos mayor a 250mg 
*Ovarios poliquisticos 
*Hipertensión arterial (JNC VII). 
Las metas nutricionales en el síndrome metabólico son para lograr concentraciones de glucemia en 
ayuno 80 mg a 100 mg y 2 hrs. postprandial 126 a 140 mg. 
La intolerancia a la glucemia en ayuno se define entre 100 – 125mg, postprandial entre 140- 199 
mg. 
La hiperinsulinemia tiene efectos endoteliales ( disfunción y daño) , así como metabólicobioquímicos 
: (estimula actividad de bomba Na + H+.disminuye actividad de la Na+ K+ ATP asa, 
dependiente de calcio. aumenta sensibilidad a catecolaminas y angiotensina II, aumenta el factor de 
crecimiento semejante a insulina (IGF-1), efecto simpaticomimetico mediada por l-arginina-oxido 
nítrico. 
5 
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Hipótesis:  
 
 
 
 
SI EXISTE UN ESTADO DE HIPERINSULINEMIA, ESTA DEBE DETERMINAR UNA 
ALTERACIÓN BIOQUÍMICA-METABÓLICA, EN LA GLUCOSA, ANTES DE QUE DE 
INICIO LA INTOLERANCIA A LA GLUCOSA EN AYUNO Y POSTPRANDIAL.  
 
 

EXISTE UNA ALTERACIÓN METABÓLICO-BIOQUÍMICA DE LA GLUCOSA COMO 
ESLABÓN ENTRE LA PERSONA SANA Y LA APARICIÓN DE INTOLERANCIA A LA 
GLUCOSA.  
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Material y métodos  
 

El diseño de este estudio es de carácter prospectivo observacional que tiene 
como propósito de identificar que ocurre antes de la tolerancia alterada a la glucosa 
en personas con riesgo de síndrome metabólico, el cual se realizo en el Hospital 
General Tacuba del ISSSTE del mes de Julio del 2005 a Julio del 2006 con un total 
de 110 personas , los cuales tenían que contar con los siguientes criterios de 
inclusión ; edad mayor a 20 a 50 años, sobrepeso con IMC mayor a 25Kg/m2 
historia familiar de diabetes, obesidad visceral, hipertensión, sedentarismo o 
inactividad física, antecedente de diabetes gestacional, macrosomia, colesterol 
HDL menor a 35 triglicéridos mayor a 250 mg y ovarios poliquisticos Hipertensión 
arterial (JNC VII).  
Se excluyeron pacientes que contaran con una patología establecida que 
modificara el estudio o con diagnostico de intolerancia a la glucosa o diabetes 
mellitus.  

A todos los personas se les realizo un historial clínico sencillo donde se 
mencionaban los criterios de inclusión para la muestra, somatometria y toma de 
signos vitales, posteriormente se procedió a tomarles dos muestras de sangre donde 
se solicitaba glucosa en ayuno colesterol HDL y triglicéridos, posteriormente 
contaban con la ingesta de alimentos sin modificarse la dieta y se extraía la segunda 
muestra 2 horas posterior.  

Los resultados de la muestra se presentaron en graficas en porcentaje donde se 
correlacionaron las diferentes variables obtenidas.  
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Resultados  
 
 
De los 110 pacientes, que cumplieron los criterios de inclusión al estudio 67 fueron mujeres y 43  

hombres ( tabla no 1) con rangos de edades, 20 a 30 (m23 y h 21), 31 a 40 (m31 y h 20), 41 a 50  

(m13 y h2) (tabla no2) ( tabla no 2a) , promedio de índice de masa corporal 30.1, índice de cintura  

de 95.6, pliegue abdominal de 13.2cm, en cuanto a los factores de riesgo con los que contaban los  

pacientes fueron diabetes mellitus tipo 2 , mujeres (36 si y 31 no), hombres (27 si y 16 no), e  

hipertensión arterial mujeres ( 36 si, 31 no) ,hombres (20 si 23 no), hiperlipidemia mujeres( 33 si,  

34 no), hombres ( 24 si,19 no), hiperuricemia mujeres ( 10 si 57 no), hombres ( 10 si 53 no),  

actividad física mujeres ( 59 no tuvieron ninguna actividad física, 8 alguna actividad física y o  

mujeres con activas diaria), hombres ( 36 no tuvieron ninguna actividad física , 7 alguna actividad, 0  

actividad nula ) en cuanto a los ovarios poliquisticos solo 12 de 55 tuvieron ese antecedente, de  

diabetes gestacional solo 5 de 62 contaban con antecedentes, de macrosomia solo 3 de 64 contaba  

con el antecedente, colesterol fracción HDL con rango de 20-36 un promedio de 30mg/dl , por lo  

que respecta a los triglicéridos de un rango de 105 a 367 con un promedio de 258mg/dl , glucosa en  

ayuno con un rango de 84-110 mg/dl con un promedio de 98.6 mg/dl, y la glucosa posprandial con  

un rango de 50-145 con un promedio de 65mg/dl cabe mencionar que de 110 pacientes 85  

presentaron hipoglucemia reactiva posprandial .  
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Tabla No 1  
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Tabla No 2  
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Tabla No 2 A 
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Tabla No 3  
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Tabla No 4 
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Tabla No 5 
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Tabla No 6 
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Tabla No 7  
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Tabla No 8  
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Tabla No 9  
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Tabla No 10  
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Tabla No 11  
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CONCLUSIONES: 
 
 
 
El presente estudio se realizo por la motivación clínica inicialmente , ya que pacientes “sanos” 
pero que tenían riesgos heredofamiliares y antropométricos ( índice cintura) para síndrome 
 
metabólico presentan una serie de síntomas poco específicos y algunas veces poco sistematizados en 
la esfera psicofísica gastrointestinal y vaso vágales sobre todo en etapas posprandial ( 60- 120 
minutos ) . 
 
además la evidencia de que el enfermo al diagnosticársele intolerancia a la glucosa ya presenta una 
serie de anomalías clínicas y bioquímica metabólicas (disfunción endotelial elevación de colesterol 
LDL , reducción de HDL , hipertrigliceridemia , afección cardiovascular , incremento de índice 
cintura y la grasa visceral . esto nos obliga a pensar y demostrar que existe un eslabón todavía no 
determinado entre el estado sano y la intolerancia a la glucosa. 
por las condiciones económicas de las instituciones de salud , se trato de realizar un estudio con un 
costo efectividad bajo y que inicialmente reflejara ese eslabón teniendo la hipótesis de que debería 
de existir una anomalía metabólica bioquímica en el estado posprandial de estos pacientes sanos 
antes de presentar la intolerancia a la glucosa y por las características de los síntomas clínicos en el 
posprandio ( cefalea, irritabilidad, sudoración, taquicardia, astenia adinamia, e incremento del 
apetito ) determinamos en nivel de glucemia capilar y central en ayuno y dos horas después de un 
posprandio ( un alimento habitual para los pacientes ( desayuno habitual o comida habitual) . 
Demostrando el presente estudio que se presenta en la mayoría de los pacientes hipoglucemia 
posprandial (respecto al ayuno) y niveles esperados de glucemia (mayor al ayuno y menos a 140) . 
la mayoría de estas personas consideradas “sanos” presentaron hipoglucemia posprandial a las 2 
horas respecto al ayuno (niveles de glucemia menores al ayuno) y con una dieta habitual ( no 
inducidos ) 
así como patrón clínico y para clínico ( índice cintura y lipidemia ) para síndrome metabólico , pero 
sin criterios para intolerancia ala glucosa , tampoco para diabetes mellitus tipo 2. 
Consideramos deseable el haber realizado determinaciones de insulina pero por cuestión de costos 
no se realizo (no se dio apoyo institucional) y así determinar el papel de la hiperinsulinemia 
posprandial en esta anomalía y el los factores de agresión endotelial a órgano blanco. 
Así mismo se encuentra en proceso de investigación farmacológica fase IV en esta unidad como 
segunda etapa del presente estudio, determinar el papel de la modificación de factores – riesgo, dieta 
reducción posprandial reducción grasa visceral e intervención farmacológica con sensibilizadores 
hepáticos periféricos a la insulina. 
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Es así como el presente estudio demostró que la hipoglucemia pstprandial es un factor de riesgo 
clínico y endotelial a órganos blanco como eslabón entre personas “sanas” y el intolerante la 
glucosa y que esta hipoglucemia postprandial determinara un circulo virtuoso para continuar el 
camino del síndrome metabólico hacia la intolerancia a la glucosa y la diabetes mellitus tipio 2. 
Determinando “apetito” y sensación de hambre postprandial que llevar a los pacientes a incremento 
ponderal y de la grasa central o visceral. 
 
Debe ser considerada como una anomalía a investigar y a tratar en estos pacientes con una actitud 
preventiva y terapéutica encaminada a frenar el camino del síndrome metabólico y de los riesgos 
cardiovasculares que conllevan a determinar el papel de la hipoglucemia postprandial en la 
sintomatología compleja postprandial de estos pacientes astenia adinamia cefalea dolor toráxico 
corporal “apetito” y hambre posprandial. 
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