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RESUMEN

TÍTULO: Evolución de los estados de prediabetes en niños y adolescentes del Servicio de
Endocrinología Pediátrica del Hospital General Dr. Gaudencio González Garza del Centro
Médico Nacional La Raza, IMSS.

INTRODUCCIÓN: En el año 2003, la Asociación Americana de Diabetes (ADA) reconoció
un grupo intermedio de individuos cuya cifra de glucosa no era lo suficientemente alta para
diagnosticar diabetes ni lo suficientemente baja para considerarla normal. Este grupo se
define como prediabetes: glucosa anormal en ayuno (cifras de glucosa entre 100 y 125mg/dl
o 5.6-6.9mmol/l) o intolerancia a la glucosa (cifras entre 140 y 199mg/dl o 7.8-11.0mmol/l
después de 2 horas de una carga oral de glucosa anhidra), indicando con esto un riesgo
(relativo) elevado de desarrollar diabetes en el futuro. A nivel mundial el número de
personas con prediabetes se estima en 314 millones y se prevé que sea de 418 millones en
2025, además, la prediabetes aumenta el riesgo absoluto, a corto plazo, de DM tipo 2, tres a
diez veces respecto a la población general.

OBJETIVO: Conocer la evolución de los estados de prediabetes en pacientes del Servicio
de Endocrinología Pediátrica del Hospital General, Dr. Gaudencio González Garza del
Centro Médico Nacional La Raza, IMSS, diagnosticados en el periodo comprendido de
enero 2008 a diciembre 2009.

MÉTODOS: Proyecto de investigación clínico, transversal, prospectivo, observacional y
descriptivo. Realizado en el Servicio de Endocrinología Pediátrica del Hospital General “Dr.
Gaudencio González Garza” Centro Médico Nacional La Raza, en el período de Marzo a
Agosto del 2011, se incluyó pacientes a los que se les realizó carga oral de glucosa en los
años 2008 y 2009, portadores de glucosa anormal en ayuno y/o intolerancia a la glucosa y
carta de aceptación de ingreso a protocolo firmada por el padre o tutor; los criterios de
exclusión fueron el expediente incompleto (edad, peso, talla, resultados de la primera
CTOG, etc.) y pacientes con enfermedades concomitantes que induzcan hiperglucemia por
su manejo. Realizamos estadística descriptiva con frecuencias y porcentajes, así como
medidas de tendencia central y de dispersión de acuerdo a la distribución de las variables.

RESULTADOS: Se invitaron a 46 pacientes, dos no aceptaron participar y otros dos no
acudieron para la realización de la carga. Se incluyeron 42 pacientes, 54.8% del género
masculino y 45.2% femenino, 95.2% presento obesidad y 4.8% sobrepeso. Observamos
disminución de la prevalencia de los estados de prediabetes, de 73.8 a sólo el 14.3% con
glucosa anormal en ayuno y de 38 a 19% en intolerantes a la glucosa; de ellos 4 pacientes
presentaban ambos diagnósticos, y un caso presentó tanto en la 1ra y como en la 2da COG
glucosa anormal en ayuno con intolerancia a la glucosa (2.38%), en este paciente se
observó incremento en el IMC. No se presentaron casos de diabetes tipo 2. Hubo discreta
disminución en el porcentaje de obesos, sin embargo, el cambio en el IMC no fue
estadísticamente significativo.

CONCLUSIONES: La obesidad juega un papel importante en las alteraciones en el
metabolismo de los carbohidratos. La pubertad representa una etapa crucial en el desarrollo
de prediabetes. El éxito del tratamiento requiere modificaciones el estilo de vida en el
ámbito individual y familiar. La prevención debe seguir siendo la prioridad, modificando los
factores de riesgo.
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MARCO TEÓRICO

Hasta hace unos años, la mayoría de los niños se diagnosticaban con diabetes tipo 1,
ocasionada por la deficiencia total en la secreción de insulina, en tanto que la diabetes
mellitus tipo 2 (DM tipo 2) se presentaba más frecuentemente en adultos y ancianos. En los
últimos 20 años se ha observado un incremento alarmante en la prevalencia de diabetes
tipo 2 en centros pediátricos mundiales.1-5,11,15,16,18,19,23,30,34 La diabetes en niños se ha
identificado como un problema global que se ha complicado por varios factores ambientales
y genéticos (por ejemplo obesidad y sobrepeso). Las estimaciones recientes sugieren que al
menos la mitad de la población pediátrica con diabetes pertenece al tipo 2.5,16

El sobrepeso y la obesidad se caracterizan por la acumulación anormal y excesiva de grasa
corporal. Ambas, se acompañan de alteraciones metabólicas que incrementan el riesgo
para desarrollar comorbilidades tales como: hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2
(DM tipo 2), enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares, así como algunas
neoplasias en mama, endometrio, colon y próstata, entre otras. En la actualidad, la
obesidad es considerada en México como un problema de salud pública, debido a su
magnitud y trascendencia; estudios recientes demuestran que la incidencia y prevalencia
del sobrepeso y la obesidad han aumentado de manera progresiva durante los últimos seis
decenios y de modo alarmante en los últimos 20 años, hasta alcanzar cifras de 10 a 20% en
la infancia, 30 a 40% en la adolescencia y 60 a 70% en adultos.35

Los criterios diagnósticos para la diabetes mellitus han sufrido modificaciones a través del
tiempo. En el año 1997, la Asociación Americana de Diabetes (ADA) disminuyó el valor de
la glicemia de ayuno de 140 a 126mg/dl. En forma semejante la OMS en 1999 también
redujo el valor de glucemia normal a 125mg/dl. En 2003, la ADA cambio nuevamente el
límite de glucosa de ayuno a menos de 100mg/dl basándose en estudios que muestran que
cifras igual o mayores de 100mg/dl ya predice diabetes en el futuro y que este valor se
correlaciona mejor con una prueba de tolerancia oral a la glucosa.1-7 Hay estudios que
sugieren una disminución del rango de glucosa de ayuno, como The Bogalusa Heart Study8

quienes realizaron el seguimiento de 1849 niños en edad escolar durante 21 años,
observando que niveles de glucosa en ayuno entre 86 y 99mg/dl frente al grupo con valores
<86mg/dl aumentó significativamente el riesgo de desarrollar prediabetes y diabetes en la
edad adulta, independientemente de otros factores de riesgo. En este mismo año, 2003, la
ADA reconoció un grupo intermedio de individuos cuya cifra de glucosa no era lo
suficientemente alta para diagnosticar diabetes ni lo suficientemente baja para considerarla
normal. Este grupo se definió como prediabetes: glucosa anormal en ayuno (cifras de
glucosa entre 100 y 125mg/dl o 5.6-6.9mmol/l) o intolerancia a la glucosa (cifras entre 140 y
199mg/dl o 7.8-11.0mmol/l después de 2 horas de una carga oral de glucosa anhidra),
indicando con esto un riesgo (relativo) elevado de desarrollar diabetes en el futuro.1-7 La
medida más sensible para detectar cambios en el metabolismo de la glucosa, en niños
obesos, es la prueba de tolerancia a la glucosa.6 A nivel mundial el número de personas
con prediabetes se estima en 314 millones y se prevé que sea de 418 millones en 2025,
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además, la prediabetes aumenta el riesgo absoluto, a corto plazo, de DM tipo 2 tres a diez
veces respecto a la población general.9

Categorías de riesgo para Diabetes*

Glucosa anormal en ayuno: 100-125mg/dl (5.6-6.9mmol/l)

Intolerancia a la glucosa: glucosa 2horas poscarga oral de 75gr glucosa 140-199mg/dl (7.8-11.0mmol/l)

HbA1c 5.7 – 6.4%

*American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2010. Diabetes Care, Vol 33, Supplement 1, January 2010 3,7

Criterios diagnósticos de Diabetes*

A1c > 6.5%

o

Glucosa en ayuno > 126mg/dl (11.1mmol/l), en5ttyyu ayuno de 8hrs*

o

Glucosa > 200mg/dl dos horas posterior al estudio de tolerancia oral a la glucosa (75gr de glucosa)

o

Síntomas clásicos de hiperglucemia o crisis hiperglucémica, glucosa casual > 200mg/dl (11.1 mmol/l)

*Se debe repetir el estudio para confirmar el diagnostico

American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2010. Diabetes Care, Vol 33, Supplement 1, January 2010 3,7

La obesidad es un problema de salud pública en adultos y niños, por estar asociada a
múltiples padecimientos, dentro de los que destacan la diabetes mellitus, dislipidemia,
síndrome metabólico, resistencia a la insulina, síndrome de ovarios poliquísticos, etc. La
prevalencia de niños con sobrepeso y obesidad en México ha aumentado a una velocidad
alarmante en los últimos años, según se informa en la Encuesta Nacional de Salud y
Nutrición (ENSA) de 2006, en ella se indica que el sobrepeso y la obesidad en niños de 5 a
11 años fue de alrededor de 26% para ambos sexos, cifra que comparada con la de 1999
(18.6%) traduce un incremento de 39.7% en tan sólo 7 años. Por otra parte, se estimó que
entre la encuesta del 2000 en México y la anterior a ésta, la prevalencia de obesidad en
niños de 12 a 17 años aumentó de 9.2 a 11.8% y en niñas de la misma edad fue de 6.8 a
10.6%, tales estimaciones van de acuerdo a los cambios observados en el mundo: se
calcula que 3% de los niños preescolares y el 10% de los escolares tienen sobrepeso.10 La
Organización Mundial de la Salud (OMS) considera este padecimiento como una epidemia
mundial,10 en cuanto a la diabetes, la OMS prevé que entre 1995 y 2025 la prevalencia
mundial entre personas de 20 años o más aumentará de 4% a 5.4%.16 A nivel mundial, el
número de personas con diabetes se ha triplicado desde 1985,3 se estima que del 60 al
90% de la diabetes tipo 2 está relacionada con la obesidad, por lo que se considera el
principal factor de riesgo para su desarrollo, aumentando el riesgo hasta 90 veces en
adultos obesos en relación a los de complexión delgada.14

La Diabetes Mellitus tipo 2 (DM 2) se está presentando cada vez con mayor frecuencia en
niños y adolescentes, de manera paralela a la epidemia de obesidad infantil.4,5,11,13,15-19 La
obesidad severa se asocia con altos índices (21-25%) de intolerancia a la glucosa en niños
prepúberes y en adolescentes, así como con un incremento (4%) de DM tipo 2 en
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adolescentes, 11,16 de tal manera que el sobrepeso que empieza durante la niñez incrementa
el riesgo de presentar cualquiera de los estados prediabéticos.16

Las estrategias optimas de prevención de la DM tipo 2 requiere la modificación de los
factores de riesgo, dentro de los que se encuentran la obesidad, parámetros
antropométricos y metabólicos como hiperinsulinemia, alteración en el metabolismo de la
glucosa y dislipidemias.17,20 Otros factores de riesgo son: el origen étnico, edad (promedio al
diagnóstico 12 a 16 años), sexo (femenino), modo de vida sedentario, antecedentes
familiares de DM tipo 2 y perinatales (diabetes gestacional y peso bajo para la edad
gestacional)5,16,19,21 Alrededor de 40% de los casos de DM tipo 2 en niños indios Pima se
atribuye al ámbito intrauterino,16 como se observa en los niños que estuvieron expuestos a
diabetes in útero, que tienen gran riesgo de presentar obesidad y desarrollar DM tipo 2. Los
factores de mayor riesgo identificados en indios Pima adultos fueron los antecedentes
familiares de DM tipo 2, IMC, resistencia a la insulina y alteraciones en la secreción de
insulina y en niños indios Pima son el peso para la talla, las concentraciones séricas de
insulina y glucosa plasmática.17 Paul W. Franks analizó los factores de riesgo pronóstico
para presentar DM tipo 2 en niños, encontróe en el grupo de edad de 5 a 9 años que el
factor de riesgo, modificable, más importante fue la circunferencia de cintura; en el grupo de
10 a 14 años, el nivel de glucosa a las 2hrs poscarga, el IMC y la HbA1c; y en el grupo de
15 a 19 años la glucosa a las 2hrs, circunferencia de cintura y HbA1c; y al combinar los
grupos fueron el IMC, glucosa en ayuno y a las 2hrs poscarga oral de glucosa y el colesterol
HDL. De tal manera que la obesidad por si sola es suficiente para evaluar el riesgo futuro de
diabetes en niños.17

La prevalencia de sobrepeso en la DM tipo 1 de recién diagnóstico ha aumentado de 5.1 a
24.4% en la última década. En un estudio realizado en  pacientes pediátricos con sospecha
de DM tipo 2, 74% tuvieron marcadores autoinmunitarios de los islotes. Ranjana Sinha al
igual que TJ Wilkin indican que la resistencia a la insulina, medida por HOMA (índice HOMA
mayor de 3.5), es un fuerte predictor de los niveles de glucosa plasmática a las 2horas
poscarga en niños y adolescentes obesos, por lo que puede desempeñar un papel muy
importante en la transición de normoglucemia a intolerancia oral a la glucosa.20,22

La característica en común de los jóvenes que desarrollan DM tipo 2, independientemente
de su ubicación geográfica, es la obesidad, y esta condición clínica es la causa más
frecuente, en la infancia, de resistencia periférica a la insulina.15 Por estudios longitudinales
realizados en indios Pima se sabe que la diabetes tipo 2 en niños obesos comienza con un
largo periodo de resistencia a la insulina.16 Numerosos estudios han demostrado que la
intolerancia a la glucosa es poco frecuente entre los niños no obesos, incluso con historia
familiar positiva de alto riesgo, sin embargo, es muy común en los jóvenes obesos, su
prevalencia e incidencia varía entre estudios de acuerdo a la región geográfica
estudiada.15,23 Actualmente se conoce que algunos grupos raciales muestran una tendencia
hacia un riesgo superior (afroamericanos, hispanos-latinos, asiáticos, Islas del Pacifico y
quienes tienen ascendencia india-americana -indios Pima-). Se calcula que la prevalencia
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de la diabetes tipo 2 en niños y adolescentes en varias poblaciones se ubica en 0.2 a 5%,
incrementando diez veces a lo largo de las últimas decadas.2,16,23 Silva Arslanian en el
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), 1999-2000, analizó la
presencia de intolerancia a la glucosa en niños, en una población americana entre 12 y 19
años reportando una prevalencia estimada de 4.1 casos por cada 1,000 adolescentes.2,16

Arlan L. Rosenbloom reporta que en niños México-Americanos de Ventura, California,
menores de 17 años, 31% de quienes tienen diabetes, es tipo 2.23

En estudios realizados en la población nativa de Manitoba y Ontario se reporta una notable
desproporción en cuanto al sexo, con 4-6 pacientes del sexo femenino por cada varón
afectado con DM tipo 2. En el estudio realizado por Neufeld en población México-Americana
la incidencia por sexo es distinta, presentando una variación desde 1.6:1 hasta 3:1
continuando el predominio del sexo femenino,22,23 Arlen L. Rosenbloom reporta una relación
1:4–1:6 en nativos de Norte América y 1:1 en Asiáticos y Arabes.5 En el estudio de
Perreault, se  compararon, por género, los riesgos para DM tipo 2 y el efecto del cambio en
el estilo de vida, concluyendo que es similar para ambos.24

La transición, en adultos, de la intolerancia a la glucosa a diabetes suele ser un fenómeno
gradual, que se produce en 5 a 10 años dependiendo de la población estudiada. La
presentación temprana de diabetes tipo 2 en la juventud aumenta la posibilidad de un
acelerado proceso fisiopatológico en comparación con los adultos, lo que acorta el tiempo
de transición de prediabetes a diabetes.15,18,19,25 En contraste con la vasta literatura sobre
los predictores del deterioro metabólico en adultos, poco se sabe de este proceso en niños
y adolescentes. Hay escasos estudios longitudinales en niños y adolescentes obesos en
riesgo de diabetes para identificar los parámetros metabólicos y antropométricos de
referencia, asociados con el deterioro posterior del metabolismo de la glucosa.15,18,25 Weiss
realizó un estudio en 117 niños y adolescentes obesos mediante la curva de tolerancia oral
a la glucosa (CTOG) basal y posterior a dos horas, repitiendo dicho estudio cada 18 a 24
meses,  los pacientes se encontraban en un rango de edad entre 4 y 18 años,  los datos de
ambas determinaciones y el cambio en el peso fueron examinados para identificar a los
jóvenes con mayor riesgo de desarrollar diabetes así como los factores que tienen mayor
impacto en la dinámica de tolerancia a la glucosa. Al inicio del estudio 84 pacientes
presentaron tolerancia normal a la glucosa y 33 tenían intolerancia a la glucosa, de estos
ocho sujetos (24.2%) desarrollaron diabetes tipo 2, 10 continuaron con intolerancia a la
glucosa (30%) y 15 volvieron a la normoglucemia (45%).18,25 En esta cohorte, la obesidad al
inicio del estudio, la intolerancia a la glucosa y el fondo afroamericano fueron los principales
predictores a desarrollar diabetes mellitus tipo 2. La glucosa en ayuno, la insulina y péptido
C no aportan un valor predictivo para el desarrollo de DM tipo 2.15,18,25,26 La sensibilidad a la
insulina, relacionada con los cambios en el peso, representaron un impacto significativo en
el nivel de glucosa a las 2hrs en el estudio de seguimiento. Los que volvieron a la
normoglucemia, en promedio, mantuvieron su peso y continuaron creciendo (por lo tanto su
índice de masa corporal disminuyó), mientras que los que evolucionaron a diabetes tipo 2
presentaron ganancia de peso excesiva. El estudio hace hincapié en que los niños con
obesidad severa y adolescentes con intolerancia a la glucosa tienen un riesgo muy alto de
desarrollar DM tipo 2 durante un corto periodo de tiempo, en comparación con la población
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adulta.15,18 El hallazgo optimista es que el mantenimiento del peso y la prevención de la
ganancia de peso adicional puede ser suficiente para mejorar la tolerancia a la glucosa en
este grupo de edad (niños durante crecimiento activo).15,16,18

La resistencia a la insulina per se no basta para tener intolerancia a la glucosa; la
progresión de la diabetes también requiere de la disfunción de la célula  y una deficiente
respuesta en la secreción y sensibilidad de la insulina.2,16,22,23 La glucosa alterada en ayuno
y la intolerancia a la glucosa representan diferentes anormalidades fisiológicas. La causa
principal de la hiperglucemia en ayuno es la elevación de la velocidad en la producción
hepática de glucosa basal en presencia de hiperinsulinemia, mientras que la intolerancia a
la glucosa se caracteriza por defectos en la secreción y sensibilidad a la insulina.12,27 Por lo
que, cuando existe la presencia combinada de estos trastornos el riesgo de diabetes es muy
alto.12

Los estados prediabéticos pueden progresar a la combinación entre ellos o bien a diabetes
tipo 2; estudios previos muestran tasas de progresión a DM tipo 2 mayores cuando existe
tanto glucosa anormal de ayuno como intolerancia a la glucosa que con cualquiera de ellos
de manera aislada.27 En el estudio de S. Engberg realizado en 4,615 adultos encontraron
una tasa de incidencia de normoglucemia a prediabetes o diabetes del 2% y en el grupo de
alto riesgo los individuos con normoglucemia avanzaron a alguno de los estados
prediabéticos a una tasa de 5.5% al año, y 0.4% por año avanzó a diabetes. La tasa de
progresión de la glucosa anormal en ayuno a la combinación de los estados prediabéticos
fue del 4.0% por año, un tercio superior a la tasa de intolerancia a la glucosa a la asociación
de glucosa anormal en ayuno con intolerancia a la glucosa (2.7% por año), mientras que la
tasa de progresión a diabetes de ambos estados prediabéticos, de forma aislada, fue similar
3.7% por año; más del 10% al año progresan de glucosa anormal en ayuno con intolerancia
a la glucosa a diabetes mellitus tipo 2, esto es esperado en el grupo de alto riesgo ya que
presentaban obesidad, estos resultados son similares a los reportados en otros estudios
Europeos.27,28 The Hoorn Study muestra datos que apoyan lo anteriormente comentado, en
población adulta, al analizar los resultados de acuerdo al género, se observó mayor
incidencia acumulada de diabetes en hombres que en mujeres (10,5% vs 9,4%,
respectivamente). En el caso de los individuos que presentaron tanto glucosa anormal en
ayuno como intolerancia a la glucosa la incidencia acumulada fue más pronunciada en las
mujeres (75%) que en hombres (53.3%) y, consideran que la asociación entre el IMC y la
DM tipo 2 difiere entre diversos estudios, por lo que la distribución de grasa corporal (índice
cintura cadera) puede ser un mejor predictor de progresión a la diabetes que el IMC.12

Desde el punto de vista clínico, el tejido adiposo visceral se sabe que genera sustancias
diabetógenas y, como tal, puede ser más fidedigno que la grasa total (IMC), la evidencia
sugiere que la asociación de la diabetes con la obesidad central es más fuerte que con la
grasa en general.29 A este respecto el estudio realizado por Weiss30 refiere que los
pacientes que presentaron intolerancia a la glucosa tenían más grasa visceral (abdominal)
que los pacientes normoglucémicos. Sin embargo en el meta-análisis realizado por
Vázquez, en el que comparan el IMC, la circunferencia de cintura y el índice cintura/cadera
con el riesgo de desarrollar DM tipo 2 concluyen que todos se comportan de manera similar
en la predicción de diabetes.29
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Paul W. Franks estudió una población pediátrica, de indios Pima o Tohono residentes de la
Comunidad India del Rio Gila en Arizona, libres de diabetes, 529 eran escolares, 936 se
encontraban en pubertad temprana y 653 en pubertad tardía (n=2,118), durante el
seguimiento 22 escolares presentaron diabetes (mediana 5.2 años de seguimiento,
incidencia de 7.5/1000 personas al año), 45 casos en los que se encontraban con pubertad
temprana (mediana de tiempo en el seguimiento 4.8 años, incidencia 9.2/1000 personas por
año) y 53 casos con pubertad tardía (mediana de 4.4 años de seguimiento, incidencia de
16.4/1000 personas al año).17

La historia natural de la glucosa anormal en ayuno, en niños y adolescentes, no ha sido
completamente estudiada. En los reportes en adultos, la glucosa anormal en ayuno elevada
fue un fuerte predictor del desarrollo de DM tipo 2. Un estudio realizado en hombres jóvenes
demostró que los altos niveles de glucosa en ayuno en el rango normal, se asocian con un
mayor riesgo de desarrollar DM tipo 2 y que el efecto conjunto de un índice de masa
corporal (IMC) de 30 o más y un nivel de glucosa en plasma en ayuno de 91 a 99mg/dl
resultó en un riesgo de 8,29 (95% IC, 3,8-17,8) en comparación con un IMC de menos de
25 y un nivel de glucosa en plasma en ayuno de menos de 86mg/dl. Estudios longitudinales
de mayor tamaño, en niños, son necesarios para evaluar la tasa de deterioro de la
homeostasis de la glucosa en pacientes con glucosa anormal en ayuno en comparación con
los que presentan intolerancia a la glucosa, parece seguro asumir que ambas condiciones
confieren riesgo para desarrollar DM tipo 2.15 Un estudio realizado en niños y jóvenes
chilenos, obesos, reportó una mayor incidencia de intolerancia a la glucosa con respecto a
la glucosa anormal en ayuno. En los casos de glucosa anormal en ayuno no hay estudios
claros que permitan asegurar que conducta se debe seguir.4 La relación entre el
metabolismo de la glucosa y la obesidad esta mediada, pero no totalmente, por el impacto
del tejido adiposo en la sensibilidad a la insulina,15 dicho de otra forma, la sensibilidad a la
insulina en niños prepúberes y púberes se correlaciona inversamente con el IMC y
porcentaje de grasa corporal.2,16,22 En el análisis de seis estudios, realizados en adultos,
donde se valoran los predictores de progresión de intolerancia a la glucosa a diabetes
mellitus tipo 2, se concluyó que los más fuertes y consistentes fueron las concentraciones
de glucosa (de ayuno y 2hrs poscarga) y el IMC, medidos en el momento del
reconocimiento de la intolerancia a la glucosa; y que a pesar de la fuerte asociación entre la
DM tipo 2 y una historia familiar de diabetes, no hubo un aumento consistente en la
progresión de la intolerancia a la glucosa a DM tipo 2 entre aquellos con antecedentes
familiares de diabetes.22,25 Goran, en niños hispanos con sobrepeso u obesidad con historia
familiar de diabetes mellitus tipo 2, refiere que el patrón de los estados prediabéticos es muy
variable de un año a otro, la persistencia de la prediabetes se estimó en 13% y, demostró
que estos estados se asocian con alteraciones en la función de la célula , en la secreción
de la insulina en respuesta a la progresión de la resistencia a la misma, así como una mayor
acumulación de tejido adiposo visceral, lo que califican como marcadores específicos de
riesgo para DM tipo 2.26

La pubertad tiene un papel decisivo en la diabetes tipo 2, ya que durante ésta se incrementa
la resistencia a la insulina, encontrándose cambios importantes en su regulación (secreción
y acción), lo que provoca hiperinsulinemia.4,11,16,17,23 Además, tanto la hormona del
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crecimiento como el cortisol ocasionan resistencia a la insulina durante la pubertad, por lo
tanto, no sorprende que la edad pico de aparición de la DM tipo 2 en niños coincida con el
periodo de la pubertad.4,5,16,17 Cecilia Invitti analizó 710 niños y adolescentes obesos
europeos, observando que el grado de resistencia a la insulina aumento progresivamente
desde el estadio Tanner I al IV, con posterior disminución a partir del estadio V.11

La diabetes tipo 2 puede prevenirse o retrasarse mediante medidas sencillas y no invasivas,
basándose en un plan nutricional adecuado además de la actividad física con el fin de
mantener un peso saludable, todo esto mediante la intervención de un equipo
multidisciplinario.3,16,17 De tal manera que todos los niños con obesidad y factores de riesgo
para diabetes tipo 2 deben someterse a una CTOG,18 de acuerdo a las recomendaciones de
la ADA.3,19

Indicaciones para estudio en niños con riesgo de DM tipo 2

Criterio: Sobrepeso u obesidad

Además dos o más de

los siguientes factores

de riesgo:

Historia familiar de DM tipo 2 en primer o segundo grado

Raza/etnia (Nativos Americanos, Afroamericanos, Latinos, Asiáticos, isleños del

Pacífico)

Signos de resistencia a la Insulina o condiciones asociadas con resistencia a la

insulina (acantosis nigricans, hipertensión, dislipidemia, síndrome de ovario

poliquístico, pequeño para edad gestacional)

Historia materna de diabetes gestacional

Edad: A los 10 años de edad o al inicio de la pubertad, si la pubertad se produce a una edad

más temprana

Frecuencia: Cada 3 años
*American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2010. Diabetes Care, Vol 33, Supplement 1, January 2010 3

El plan establecido por la Federación Internacional de Diabetes se basa en el control de
factores de riesgo modificables (sobrepeso y obesidad, sedentarismo, estados de
prediabetes, síndrome metabólico, factores dietéticos, así como el entorno intrauterino).31

Con base en los resultados de ensayos clínicos y los riesgos conocidos de progresión de
prediabetes a diabetes, la Asociación Americana de Diabetes concluyó que las personas
con intolerancia a la glucosa o glucosa anormal en ayuno deben ser asesorados sobre los
cambios en el estilo de vida con el objetivo de perder del 5 al 10% del peso corporal (anual)
y realizar actividad física moderada de 30 minutos/día.

En cuanto a la terapia farmacológica para la prevención de la diabetes, se considera que la
metformina debe ser el único medicamento utilizado, y solo se recomienda para los
individuos de riesgo muy elevado (obesos con al menos un factor de riesgo para DM tipo 2 y
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que cursan con la combinación de glucosa anormal en ayuno e intolerancia a la
glucosa,).3,13,19,32,33 J.W. Anderson reporta que un incremento en la actividad física que
ayude a reducir el 5% del peso inicial puede reducir el riesgo de diabetes tipo 2 en 58%.14 El
propósito de la intervención nutricia es alcanzar el control metabólico, el manejo de la
obesidad y la reducción del riesgo cardiovascular, fomentando un modo de vida sano.
Rusell describe un grupo de 139 niños y adolescentes obesos en el que el aspecto nutricio
constituye el elemento que registra el apego más bajo comparado con el ejercicio y los
medicamentos. La actividad física mejora la sensibilidad a la insulina y la tolerancia a la
glucosa.16,23

Un enfoque multidisciplinario, política impulsada y coordinada en materia de salud, finanzas,
educación y deporte pueden contribuir a una reversión de las causas subyacentes de la
epidemia de diabetes tipo 2,31 de tal manera que la prevención debe ser la principal
estrategia.23,31.
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METODOLOGIA

Se realizó un estudio transversal, prospectivo, observacional y descriptivo, en el servicio de
Endocrinología Pediátrica del Hospital General “Dr. Gaudencio González Garza” del Centro
Médico Nacional La Raza,IMSS, durante el período de Marzo a Agosto del 2011; con el
objetivo de conocer la evolución de los estados de prediabetes en niños y adolescentes de
nuestro servicio.

Se incluyeron pacientes del Servicio de Endocrinología Pediátrica diagnosticados con
prediabetes en el periodo de tiempo comprendido entre Enero 2008 y Diciembre 2009, a
quienes se les realizó curva de tolerancia oral a la glucosa y se diagnosticó glucosa anormal
en ayuno y/o intolerancia a la glucosa,  excluyendo a todos aquellos con expediente
incompleto (edad, peso, talla, resultados de la primera CTOG, etc.), y/o con enfermedad
concomitante descontrolada o que se encontraran bajo tratamiento con medicamentos que
predispongan la elevación de la glucosa plasmática.

A los pacientes que reunieron los criterios de inclusión se les dio cita para la realización de
carga oral de glucosa. Inicialmente se efectúo somatometría, la cual incluyó peso, talla y
cálculo de índice de masa corporal. Para la obtención de la talla se realiza con un
estadímetro calibrado en metros y centímetros, con el paciente de pie, descalzo, con
talones juntos, los brazos caerán en forma natural, la cabeza se mantendrá en el plano de
Frankfurt, los talones, glúteos, espalda y parte posterior de la cabeza estarán en contacto
con el soporte vertical del altímetro, se desliza la parte móvil hacia abajo hasta ponerla en
contacto con la cabeza, presionando ligeramente para desplazar el cabello para no afectar
la lectura, la medición se expresa en centímetros, la estatura obtenida previa al estudio es
anotada en hoja de recolección de datos. Para el peso se toma en una báscula marca
Bamer calibrada en kilogramos y gramos, la cual se coloca en una superficie plana para
evitar variaciones, posteriormente se coloca al paciente sobre esta de pie, con ropa ligera,
descalzo con los talones juntos y puntas ligeramente separadas, el registro  se expresará en
kilogramos y gramos previo al estudio y es anotado en la hoja de recolección de datos.
Finalmente, para el IMC se obtuvo de la relación de peso y talla del individuo con la
expresión matemática  peso en kilogramos entre talla en metros al cuadrado. Con el
paciente en ayuno de doce horas, se tomó una muestra de sangre, con un volumen
aproximado de 5 ml, colocada en dos tubos secos, uno para medición de glucosa
plasmática, la cual se procesó por método colorimétrico y reacción de punto con blanco
reactivo, procesándose la muestra sérica por medio del modulador PP de Roche; el
segundo para medición de insulina la cual se procesa mediate técnica de
quimioluminiscencia agregando perla magnética para mantener estable complejo antígeno
anticuerpo, se añade acridinio lo cual da un haz de luz el cual es captado por el equipo
ARCHITECT Insulin.
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Posteriormente se preparó agua con glucosa anhidra a razón de 1.75 gr de glucosa/kg de
peso, con un máximo de 75 gr de glucosa. Se contó como minuto 0 al inicio de la ingesta de
la solución y a los 120 minutos se tomó una segunda muestra de sangre con un volumen
aproximado de 2 ml, para medición de glucosa plasmática, posterior a la carga oral de
glucosa. Los resultados reportados por el laboratorio del 5° piso del Hospital General “Dr.
Gaudencio González Garza” del Centro Médico Nacional La Raza, fueron captados en la
hoja de recolección de datos, estos mismos se capturaron para su análisis y se realizó
estadística descriptiva con frecuencias y porcentajes, así como medidas de tendencia
central.

Al efectuar la carga oral de glucosa, el diagnóstico de diabetes se realizó cuando la glucosa
plasmática a las 2 horas, fue igual o mayor de 200 mg/dl; diagnóstico de Intolerancia a la
glucosa, con glucosa plasmática a las 2 horas entre 140 y 199 mg/dl; y glucosa anormal en
ayuno cuando los valores precarga estuvieron entre 100 y 125 mg/dl.
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RESULTADOS

En el periodo comprendido de enero del 2008 a diciembre 2009 se diagnosticaron 46
pacientes como prediabéticos, de los cuales dos no aceptaron participar en el estudio y dos
mas no acudieron a la cita, por lo que solo se incluyeron 42 pacientes, 54.8% del género
masculino (n=23) y 45.2% femenino (n=19). El rango de tiempo transcurrido entre la
realización de ambas cargas fue de 20 a 44 meses

Al realizar la primera carga, el rango de edad fue de 9 años a 15 años 9 meses con una
media de 12 años 4 meses (ver tabla 1). De los 42 pacientes, el 95.2% presentaba obesidad
(n=40) y 4.8% sobrepeso (n=2). (ver grafica 1).

Entre los antecedentes heredofamiliares que pueden considerarse como factores de riesgo
para DM tipo 2, los que predominaron fueron la DM tipo 2 en parientes de primer y segundo
grado en el 97.6% de los casos y el sobrepeso/obesidad en el 88.1% (ver tabla 2).

Se diagnosticaron 31 casos con glucosa anormal en ayuno (73.8%), 18 correspondieron al
género masculino (58%) y 13 al femenino (41.9%). El 38% presentó intolerancia a la
glucosa (n=16), 7 hombres y 9 mujeres (22.5 y 29% respectivamente) y 5 pacientes
presentaron ambos estados de prediabetes (tres mujeres y dos hombres).

De los 26 casos con glucosa anormal en ayuno,  22 regresaron a cifras de normoglucemia
(84.6%), 3 cambiaron a intolerancia a la glucosa (11.5%) y un caso progreso a la
combinación de ambos estados de prediabetes (3.8%). De los 11 casos con intolerancia a la
glucosa, 2 presentaron nuevamente el mismo diagnóstico en la segunda  COG (18.1%)
ocho casos regresaron a la euglucemia (72.7%) y uno progreso a la combinación de ambos
(9.2%). De los 5 casos restantes, que presentaban tanto glucosa anormal en ayuno como
intolerancia a carbohidratos 1 continuo con los mismos diagnósticos y el resto regreso a
normoglucemia (80%).

Al realizar la segunda carga oral de glucosa se observó disminución de la prevalencia de los
estados de prediabetes, con solo dos pacientes con glucosa anormal en ayuno (4.7%) y 4
con intolerancia a la glucosa (9.5%). Cuatro pacientes presentaron ambos diagnósticos
(9.5%), de estos últimos solo un caso presento en la primera y en la segunda COG ambos
diagnósticos (glucosa anormal en ayuno con intolerancia a la glucosa correspondiente al
2.38%). En este paciente se  observó  incremento en el IMC. Es importante recalcar que, en
ningún caso, se realizó el diagnóstico de diabetes tipo 2.
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Se encontró disminución en el número de pacientes obesos, 76.2% con obesidad (n=32),
19% sobrepeso (n=8) y 4.8% peso normal (n=2) sin embargo, el cambio en el IMC no fue
estadísticamente significativo (p>0.05).

Durante la primera carga oral de glucosa de acuerdo al desarrollo puberal y la alteración en
el metabolismo de los carbohidratos, se observó que para glucosa anormal en ayuno el
estadio de Tanner que predomino en el género masculino fue el estadio 2, y el 3 para
intolerancia a la glucosa, lo reportado para el sexo femenino fue de 4 y 2 respectivamente.
Durante la segunda carga oral de glucosa el estadio de Tanner más frecuentemente
presentado en el sexo masculino fue de 4 para ambos estados de prediabetes y en el
femenino 4 para glucosa anormal en ayuno y estadios 3 y 4 para intolerancia a la glucosa.
(ver tabla 3).

De los 42 pacientes, 40 (95.2%) presentaron datos clínicos sugestivos de resistencia a la
insulina, caracterizado por acantosis nigricans, sin embargo sólo 33 de ellos (78.6%)
tuvieron datos bioquímicos de resistencia a la insulina (con un índice HOMA mayor de 3.5).

Al analizar el apego al tratamiento se encontró que éste es deficiente, principalmente en el
aspecto dietético ya que al 100% de los pacientes se les indico un plan nutricional, sin
embargo sólo el 9.5% refirió apego a la dieta y 26.2% al ejercicio.
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DISCUSIÓN

Debido a que México ocupa el primer lugar mundial en obesidad infantil es importante
evaluar el estado metabólico y evolución de los pacientes con prediabetes, ya que su
progresión a Diabetes Mellitus tipo 2 condiciona un incremento significativo en la
morbimortalidad (complicaciones microvasculares, macrovasculares y muerte
prematura).6,10,12,13,19,23,32. Hay que recalcar que se trata de condiciones clínicas
potencialmente reversibles, pero sobre todo prevenibles.15,32 Hasta el momento, en nuestro
país, no contamos con estudios a este respecto.

La prevalencia de intolerancia a la glucosa y glucosa anormal en ayuno es elevada en niños
y adolescentes con obesidad.11,16 En nuestro estudio, durante la primera evaluación la
obesidad se identificó en el 95.2% de los casos, con disminución al 76.2% para la segunda
evaluación, sin embargo, no representó un cambio estadísticamente significativo en el IMC,
probablemente relacionado a que gran parte de los pacientes se encontraban por terminar
etapa de crecimiento activo;15,16,18 por lo que acorde a algunas publicaciones
internacionales, en estos casos habría que tomar en cuenta el índice cintura cadera que
pudiera ser, por las características somatométricas de la población mexicana (obesidad
central –tejido adiposo visceral-), más fidedigno que la grasa total (IMC).12,29

De acuerdo al género el más afectado fue el femenino, tanto en los casos de glucosa
anormal en ayuno como en intolerancia a la glucosa (83.3 y 75% respectivamente), lo que
se asemeja a la mayoría de las publicaciones.5, 22, 23

A pesar de que nuestra población cuenta con varios factores de riesgo para el desarrollo de
Diabetes Mellitus tipo 2, como lo son la obesidad, antecedentes familiares de DM tipo 2,
entre otros, en nuestro estudio no identificamos ningún caso de diabetes.2,5,16,19,21,23 De los 5
casos en que, durante la primera evaluación, presentaban la combinación de los estados de
prediabetes, solo uno de ellos continuo con dicho diagnóstico,, lo que corresponde al 2.38%
de los casos representando una prevalencia menor a la reportada por otros autores.26

En nuestro estudio reportamos una incidencia de glucosa anormal en ayuno más elevada
(73.8%) en relación a la intolerancia a la glucosa (38%) siendo la proporción mayor a lo
reportado por el grupo chileno.4 Sin embargo, posterior a la realización de la 2da COG la
proporción de los estados de prediabetes se invirtió a favor de la intolerancia a la glucosa
(19%) contra glucosa anormal en ayuno (14.3%) lo que concuerda con el estudio realizado
por Goran, en el que se comenta el patrón variable de los estados de prediabetes de un año
a otro.26
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Los datos de resistencia a la insulina, tanto clínicos como bioquímicos (acantosis nigricans y
el índice HOMA mayor de 3.5) se presentaron con un porcentaje muy elevado, similar a lo
reportado en la literatura mundial,20, 22 lo que era esperado ya que la causa más frecuente
de resistencia periférica a la insulina, en la infancia, es la obesidad.15 Acorde a lo publicado
por Weiss y otros investigadores, la insulina no aporto un valor predictivo para el desarrollo
de DM tipo 2.15,18,25,26

Sabemos que la pubertad, por si sola,  tiene un papel fundamental en la diabetes tipo 2 ya
que cursa con una resistencia fisiológica a la insulina (distintos mecanismos), en este
estudio, aunque no fue motivo de análisis, observamos que al avanzar los estadios de
Tanner la incidencia de los estados de prediabetes disminuyo. 4,5,11,16,17,23

En concordancia a lo reportado por Rusell y otros autores, observamos que el apego al
manejo dietético y ejercicio físico es muy bajo, referido incluso por el mismo paciente.
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CONCLUSIONES

1. La obesidad juega un papel importante en alteraciones del metabolismo de
los carbohidratos.

2. La pubertad representa una etapa crucial en el desarrollo de prediabetes y
diabetes.

3. El éxito del tratamiento de los estados de prediabetes como en la diabetes
requiere grandes esfuerzos para modificar el estilo de vida (dieta y ejercicio
físico),

4. La prevención debe seguir siendo la prioridad, modificando los factores de
riesgo, dentro de los que se encuentra la obesidad y el ritmo de vida
sedentario.
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TABLAS

Tabla 1. Análisis descriptivo.

Característica Mínimo Máximo Media DE

Edad 1ra COG 9 años 15 años 9 meses 12 años 4 meses 2.0
Glucosa basal 1ra 81 121 101.9 8.4
Glucosa poscarga 1ra 83 187 128.3 26.6
IMC 1ra 23 44.6 31.7 6.2

Edad 2da COG 11 años 1 mes 19 años 1 mes 14 años 8 meses 2.3

Glucosa basal 2da 79 114 93.7 7.8
Glucosa poscarga 2da 53 184 119.9 22.0
IMC 2da 21.9 47.0 30.5 5.1
Nivel sérico de insulina 3.8 243.5 25.8 35.8
HOMA 0.89 59.5 6.4 8.9

Tabla 2. Antecedentes heredofamiliares y perinatales.

ANTECEDENTE FRECUENCIA PORCENTAJE

Diabetes Mellitus tipo 2 41 97.6%
Obesidad/sobrepeso 37 88.1%
Hipertensión arterial 26 61.9%
Cardiopatías 10 23.8%
Dislipidemia 8 19%
Síndrome de ovarios poliquísticos 3 7.1%
Diabetes gestacional 2 4.8%
Pequeño para edad gestacional 0 0%
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Tabla 3. Relación entre el estadio de Tanner, el diagnóstico de prediabetes y el género

1ra COG TANNER Total
1 2 3 4

Glucosa
anormal en
ayuno

Masculino 4 6 4 4 18
Femenino 0 5 2 6 13
Total 4 11 6 10 31

Intolerancia a
la glucosa

Masculino 1 3 1 2 7
Femenino 0 6 1 2 9
Total 1 9 2 4 16

2da COG TANNER

2 3 4 5 Total

Glucosa
anormal en
ayuno

Masculino 0 0 1 0 1
Femenino 0 2 3 0 5
Total 0 2 4 0 6

Intolerancia a
la glucosa

Masculino 0 1 1 0 2
Femenino 0 3 3 0 6
Total 0 4 4 0 8
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GRAFICAS

Grafica 1. Relación entre el género y peso (1ra COG)

Grafica 2. Relación entre el género y peso (2da COG)
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ANEXOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

HOJA PARA RECOLECCION DE DATOS DEL PROTOCOLO EVOLUCION DE LOS

ESTADOS DE PRE DIABETES EN NIÑOS Y ADOLESCENTES DEL SERVICIO DE

ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA DEL HOSPITAL GENERAL DR. GAUDENCIO

GONZALEZ GARZA, DEL CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA, IMSS

Fecha: _____________ Nombre: ______________________________________________

Numero de seguridad social: _________________________________________________

Género: _______________ Teléfono: ______________________________________

Dirección: ________________________________________________________________

Fecha y lugar de nacimiento: _________________________________________________

Fecha de la primera curva de tolerancia oral a la glucosa (1ra CTOG): ________________

Datos de la 1ra CTOG: Edad:________ Peso:________ Talla:________ IMC:___________

Glucosa basal:______________ Glucosa poscarga:_____________ Insulina:___________

Datos actuales: Edad: ______________ Peso: ______________ Talla: ________________

IMC: __________ TA: ____________ TANNER: __________________________________

AHF: Diabetes Mellitus tipo 2: si (    ) no (    ), quien: ______________________________

Hipertensión: si (    ) no (    ), quien: _______________________________________

Obesidad/sobrepeso: si (    ) no (    ), quien: ________________________________

Cardiopatías: si (    ) no (    ), quien: _______________________________________

Ovarios poliquísticos: si (    ) no (    ), quien: ________________________________

Sx Metabólico: si (     )  no (     ), quien: ____________________________________

Dislipidemias: si (    ) no (    ), quien: ______________________________________

Otras enfermedades: __________________________________________________

APP y APN: peso al nacer: ______________ talla al nacer: _______________ semanas de

gestación: ________________ Diabetes Gestacional: si (    ) no (     )

PA (fecha de inicio, SyS): ____________________________________________________

Tratamientos previos: (fecha de inicio, duración y frecuencia)

Dieta: si (   ) no (   ), observaciones: ____________________________________________

Ejercicio: si (   ) no (   ): ______________________________________________________

Metformina: si (   )  no (   ), dosis y duración: _____________________________________

Estudio Glucosa basal Glucosa pos carga oral de glucosa Insulina HOMA

Resultado
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ANEXOS

CONSENTIMIENTO INFORMADO

U.M.A.E. HOSPITAL GENERAL “DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA”

CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA

ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

México D.F. __________________

Por este medio yo ____________________________________________ padre, madre o

tutor del paciente ________________________________________________ con numero

de afiliación __________________________________________ autorizo, para que mi hijo

forme parte del estudio de investigación llamado Evolución de los estados de
prediabetes en niños y adolescentes del Servicio Endocrinología Pediátrica del
Hospital General Dr. Gaudencio González Garza, del Centro Médico Nacional La
Raza, IMSS con numero de autorización del comité de investigación local

__________________ que se llevará a cabo en el Servicio de Endocrinología Pediátrica

del CMN La Raza.

Se me ha informado ampliamente sobre el objetivo del estudio, que es conocer como se

encuentra actualmente la glucosa de mi hijo(a), posterior a la realización de una historia

clínica completa se le tomara la primera muestra de sangre y se preparara una limonada

con la cantidad exacta de glucosa para que el estudio sea adecuado, estará en reposo y

dos horas posterior al primer trago de la bebida se obtendrá la segunda muestra sérica. Me

queda claro que la información obtenida, no modificara la integridad de mi hijo, que

participa de manera voluntaria.

Toda la información otorgada será utilizada de manera confidencial y únicamente para la

realización de este trabajo de investigación.

En caso de querer retirar a mi hijo del estudio, estoy en la posibilidad de hacerlo en el

momento que lo considere conveniente sin afectar su atención.

____________________________                         ________________________________

Padre o tutor (nombre y firma) Paciente  (nombre y firma)

______________________                                        _______________________

Testigo                                                                          Testigo
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ANEXOS
ESCALA DE TANNER FEMENINO
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ANEXOS

ESCALA DE TANNER MASCULINO
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ANEXO

IMC SEGÚN EDAD, SEXO MASCULINO
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ANEXO

IMC SEGÚN EDAD, SEXO FEMENINO
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