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Resumen
La obesidad, el género, la edad y la hiperinsulinemia son algunos de los factores de riesgo
involucrados en la historia natural de la diabetes mellitus tipo 2 (DM-2), pueden ser importan-
tes para el desarrollo de alteración de la tolerancia a la glucosa (ATG) y pueden ser utilizados
como blancos para una terapia preventiva. Realizamos un estudio en población mexicana
para conocer el porcentaje de sujetos normoglucémicos que desarrollan intolerancia a la glu-
cosa o diabetes mellitus tipo 2, analizando las variables que influyen en su presentación.
Material y métodos: Se realizó un análisis transversal en 1998, del estudio longitudinal y
prospectivo que se realiza en el Hospital de Cardiología del Centro Médico Nacional Siglo XXI,
que incluye sujetos normotensos e hipertensos de ambos géneros, iniciado en 1992, recolec-
tando datos antropométricos y metabólicos incluyendo edad, género, peso, estatura, índice
de masa corporal (IMC), índice cintura/cadera (ICC), glucosa e insulina a los 0, 60 y 120 minu-
tos luego de una carga oral de 75 g de glucosa anhidra (CTGO). Además cuantificación de
colesterol total y de alta y baja densidad, triglicéridos y fibrinógeno. El análisis estadístico
incluyó promedios y desviación estándar de cada grupo, se clasificó a la población en
hiperinsulinémica (insulina de ayuno ≥ 15 µU/mL) y normoinsulinémica (insulina ayuno < 15
µU/mL) en base a nuestros datos de 35 sujetos sanos con curva de tolerancia a la glucosa
normal y sensibilidad normal a la  insulina por relación glucosa/insulina >6, su nivel de insulina
de ayuno fue 8.7 ± 3.2 µU/mL, el cual con dos desviaciones estándar (15.1 µU/mL) representa
el nivel normal máximo de ayuno. Se determinó cuantos desarrollaron de 1992 a 1998 ATG o
DM-2, con análisis comparativo entre ellos, así como análisis de regresión logística. Resulta-
dos: Ciento ochenta y siete sujetos previamente normoglucémicos en CTGO fueron evaluados
nuevamente en 1998, repitiendo el mismo cuestionario y determinaciones de laboratorio. Treinta
y uno (16.5%) evolucionaron a algún deterioro de la tolerancia a la glucosa; 24 desarrollaron
alteración en la tolerancia a la glucosa (ATG) (12.8%) y 7 (3.7%) diabetes mellitus tipo 2 (DM-
2), en la CTGO. El análisis de regresión logística (odds ratio) mostró significancia en la edad y
el índice de masa corporal de 1.46 (IC 95% 1.01-2.11) y de 1.95 (IC 95% 1.10-3.46) respecti-
vamente. De los 31 sujetos; 23 (74%) presentaron insulina de ayuno mayor de 15.1 µU/mL.
Conclusión: El seguimiento a 6 años de sujetos normoglucémicos mostró que 31 de 187 (16.5%)
desarrollaron algún daño en el metabolismo de la glucosa, 24/187 (12.8%) ATG y 7/187 (3.7%)
DM-2, con la edad y el IMC como factores predictivos y 74% de los 31 tuvieron niveles más
altos de insulina de ayuno (> 15 µU/mL).

Palabras clave: Intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus tipo 2, factores predictivos.
Revista de Endocrinología y Nutrición 2003:11(1)Enero-Marzo.28-33.

Abstract
Obesity, age, sex and hyperinsulinemia are some of the risk factors involved in the natural
history of diabetes mellitus type 2, they may be important for developing impaired glucose
tolerance (IGT) and useful as targets for preventive therapy. We made a study in Mexican
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INTRODUCCIÓN

El Comité Internacional de Expertos y la Asociación Ameri-
cana de Diabetes (ADA), revisaron los antecedentes de la
clasificación de 1979, elaborada por el Grupo Nacional de
Datos de Diabetes (GNDD)1,2 y decidieron efectuar cam-
bios en la clasificación y diagnóstico de diabetes mellitus e
intolerancia a la glucosa.3 Definieron a la diabetes mellitus
como un grupo de enfermedades metabólicas caracteriza-
das por hiperglucemia, resultado de defectos en la secre-
ción de la insulina, acción de la insulina o ambas; en México
y en la mayor parte del mundo la diabetes mellitus tipo 2
es la variedad más común, en México se conoce de acuer-
do a la Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas de
1993 que su prevalencia es de 8.2%, utilizando los criterios
previos para diabetes mellitus.4 La alteración en la toleran-
cia a la glucosa (ATG) constituye un paso previo y frecuen-
temente ignorado en el desarrollo de diabetes mellitus tipo
2, esto principalmente por su curso asintomático, la falta de
estudios de laboratorio en poblaciones de alto riesgo y la
interpretación errónea de la glucosa en ayuno y de la curva
de tolerancia oral a la glucosa por el personal médico. Su
detección, sin embargo permitiría prevenir en lo posible el
paso a diabetes mellitus tipo 2 o bien iniciar el tratamiento
temprano de la diabetes.

Recientemente diversos estudios epidemiológicos y clí-
nicos han demostrado la asociación entre las concentracio-
nes de insulina y diversas anormalidades metabólicas y fi-
siológicas, que incluyen hipertensión, dislipidemia y ATG.5

population, trying to know the percentage of subjects with normoglycaemia who eventually
developed impaired glucose tolerance or diabetes mellitus type 2, and to know the factors.
That contribute to its development. Material and methods: A cross-sectional analysis in 1998
from a longitudinal, prospective study ongoing at the Hospital de Cardiologia, CMN SXXI, in-
cluding normotensive and hypertensive Mexican men and women was started in 1992 collect-
ing anthropometric and metabolic data including age, sex, weight, height, body mass index
(BMI), waist/hip ratio, glucose and insulin at 0, 60 and 120 minute during a 75 g oral glucose
tolerance test (OGTT). Total cholesterol, triglycerides, cholesterol from high and low density
lipoprotein and fibrinogen were also measured. For the statistical analysis means + standard
deviation, of each group were calculated. All people in the study were classificated like
hyperinsulinaemic (Fasting insulin > 15 µU/mL) or normoinsulinaemic (Fasting insulin < 15 µU/
mL). In other study we demonstred that healthy people with normal glucose tolerance test and
normal insulin action by glucose/insulin ratio >6, had fasting insulin levels of 8.7 ± 3.2 µU/ml
and with two standard deviation (15.1 µU/mL) we asumed is the normal insulin level in fasting
state. The developed between 1992-1998 for IGT or DM-2 was determinated and compara-
tive analysis and odds ratio evaluation was made. Results: One hundred and eighty seven
previously normoglycemic subjects were evaluated in 1998 repeating the same questionnaire
and laboratory quantifications, 31 (16.5%) evolved to some degree of glucose intolerance
according to a 75 g OGTT. 24 subjects developed IGT and 7 diabetes mellitus type 2 (DM-2).
When logistic regression analysis (odds ratio) was used only age and body mass index gave
a significant value of 1.46 (CI 95% 1.01-2.11) and 1.95 (CI 95% 1.10-3.46) respectively. 23 of
the 31 patients (74%) had initial fasting insulin above 15 µU/mL. Conclusions: The follow-up by
6 years of 187 normoglycaemic people was show that 31 (16.5%) development some degree
in the glucose metabolism, 24/187 (12.8%) IGT and 7/187 (3.7%) DM-2, with age and body
mass index like predictive factors, and having 74% fasting insulinaemia more high.

Key words: Glucose intolerance, diabetes mellitus type 2, predictive factors.
Revista de Endocrinología y Nutrición 2003:11(1)Enero-Marzo.28-33.

Las observaciones de Williams et al.6 muestran que la
dislipidemia y la hiperinsulinemia ocurren frecuentemen-
te en sujetos con hipertensión y dislipidemia familiar.
Reaven utiliza el término síndrome X a la asociación de
dislipidemia, hipertensión, enfermedad arterial corona-
ria, ATG y resistencia a la insulina.7,8 En un estudio de San
Antonio, Texas, se observó que la hiperinsulinemia en
ayuno es un factor de riesgo para el desarrollo de múlti-
ples alteraciones metabólicas, entre las cuales se encuen-
tra la diabetes mellitus tipo 2.9

La hiperinsulinemia y/o resistencia a la insulina se ha
observado predicen el desarrollo de diabetes mellitus tipo
2, en diversas poblaciones y existe evidencia de que los
niveles de insulina son predictivos en el desarrollo de hi-
pertensión o alteraciones en los lípidos.10

Saad et al,11 demostró que son factores predictivos
para el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2, el deterio-
ro en la tolerancia a la glucosa, y la elevación de la insu-
lina en ayuno. Los pacientes con ATG muestran hiperin-
sulinemia y resistencia a la insulina,12 pero una persona
clasificada con tolerancia normal a la glucosa puede mos-
trar hiperinsulinemia durante la curva.13

En nuestro país se ha reportado en un estudio re-
trospectivo, que la frecuencia de sujetos intolerantes
a la glucosa que evolucionan a diabetes mellitus tipo
2, es de 23% a los 5 años (4.6% anual),14 pero se
desconoce el porcentaje de normoglucémicos que evo-
lucionan a intolerancia a la glucosa y diabetes melli-
tus tipo 2.
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Con el objetivo de determinar la incidencia de ATG y
diabetes mellitus tipo 2 en una población mexicana ini-
cialmente normoglucémica y los factores que influyen en
su desarrollo como edad, género, índice de masa corpo-
ral, presencia de hipertensión arterial y niveles de insuli-
na de ayuno, se realizó este estudio prospectivo, que
inició en 1992 y en el cual se evaluaron nuevamente a los
pacientes en 1998.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se incluyeron en 1992 hombres y mujeres mayores
de 20 años normoglucémicos, con o sin hipertensión ar-
terial sistémica, a los cuales se realizó historia clínica,
medición de peso corporal, talla, IMC, ICC y posterior-
mente estudios de laboratorio que incluían: curva de
tolerancia a la glucosa oral, con 75 g de glucosa anhi-
dra, cuantificando glucemia e insulina a los 0, 60 y 120’,
colesterol total, triglicéridos, lipoproteínas del coleste-
rol de baja y alta densidad y fibrinógeno. Los pacientes
fueron nuevamente evaluados en 1998, repitiendo los
mismos parámetros.

Los resultados de la curva de tolerancia a la glucosa
se evaluaron de acuerdo a los criterios de la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS), así como de la Asocia-
ción Americana de Diabetes (ADA) que consideran diag-
nóstico de ATG a aquellos pacientes que presentan a los
120’ de la curva de tolerancia a la glucosa valores de
140-200 mg/dL y el diagnóstico de diabetes mellitus tipo
2 con valores de ayuno > 126 mg/dL en 2 ocasiones o
valores de glucemia > 200 mg/dL a los 120’ de la curva
de tolerancia a la glucosa. Se consideró hiperinsulinemia
en aquellos pacientes con insulina de ayuno > 15 µU/mL,
esta cifra ha sido referida en otro estudio15 como factor
de riesgo para desarrollar enfermedad isquémica del
corazón. En otro estudio poblacional en nuestro labora-
torio, de 35 sujetos sanos con tolerancia normal a la glu-
cosa y acción normal de la insulina por relación glucosa/
insulina >6, la cifra de insulina de ayuno fue 8.7 ± 3.2
µU/µL, la cual con dos desviaciones estándar (15.1 µU/
µL) representa la cifra máxima normal en ayuno.

Análisis estadístico
Se realizó análisis descriptivo univariado, determinando
medidas de tendencia central como promedio y desvia-
ción estándar de cada grupo. Se clasificó a la población en
hiperinsulinémica y normoinsulinémica en base a insulina
de ayuno > 15 ó < 15 µU/mL, se determinó cuantos desa-
rrollaron ATG o diabetes mellitus tipo 2 y se hizo análisis
comparativo entre ambos grupos. Finalmente se realizó
regresión logística para determinar el riesgo relativo de
las variables de interés como género, IMC, ICC, edad, insu-
lina e hipertensión arterial sistémica.

CUADRO I. VALORES EN SUJETOS QUE DESARROLLARON
METABOLISMO ANORMAL DE LA GLUCEMIA (X

_
    ± DE) N = 31.

Al inicio (1992) Revaloración (1998)

Insulina 0’ 25.6 ± 15.4 µU/mL
Glucosa 0’ 92 ± 10 mg/dL 117 ± 40 mg/dL
Glucosa 60’ 152± 38 mg/dL 183 ± 37 mg/dL
Glucosa 120’ 112± 21 mg/dL 175 ± 34 mg/dL
Fibrinógeno 308± 63 mg/dL 275 ± 65 mg/dL
Colesterol 206± 36 mg/dL 221 ± 40 mg/dL
Triglicéridos 172± 86 mg/dL 209 ± 134 mg/dL
HDL-C 48 ± 11 mg/dL 37 ± 12 mg/dL
LDL-C 129± 9 mg/dL 145 ± 40 mg/dL
Ácido úrico 4± 1 mg/dL 5 ± 1 mg/dL

CUADRO II. VALORES EN SUJETOS CON TOLERANCIA NORMAL
A LA GLUCOSA (X

_
    ± DE) N = 156.

Al inicio (1992) Revaloración (1998)

Insulina 0’ 21.7 ± 13.5 µU/mL
Glucosa 0’ 85 ± 7 mg/dL 92 ± 10 mg/dL
Glucosa 60’ 115± 30 mg/dL 121 ± 32 mg/dL
Glucosa 120’ 99 ± 17 mg/dL 102 ± 19 mg/dL
Fibrinógeno 307± 75 mg/dL 283 ± 62 mg/dL
Colesterol 204± 37 mg/dL 195 ± 40 mg/dL
Triglicéridos 147± 122 mg/dL 147 ± 105 mg/dL
HDL-C 50 ± 13 mg/dL 39 ± 13 mg/dL
LDL-C 126± 33 mg/dL 127 ± 33 mg/dL
Ácido úrico 3± 4 mg/dL 4 ± 1 mg/dL

RESULTADOS

De 187 sujetos que acudieron nuevamente para su
revaloración entre 1998 a 1999 y que se habían estu-
diado entre 1992 y 1994, 31 (16.5%), 12 hombres y
19 mujeres, presentaron progresión a ATG o DM-2. En
la primera visita entre 1992 a 1994, presentaron los
siguientes datos: X

_
   ± DE edad 45.8 ± 11.9 años, peso

73 ± 17 kg, talla 1.59 ± 0.10 cm, IMC 28.4 ± 4.83 e
ICC 0.87 ± 0.09. Los datos iniciales de laboratorio se
muestran en el cuadro I, en los cuales observamos un
valor promedio de insulina mayor de 15 µU/mL, aumen-
to de fibrinógeno y de lípidos con curva de tolerancia a
la glucosa oral normal.

En la segunda visita en 1998 a 1999 presentaron los
datos siguientes: X

_
   ± DE  peso 75 ± 17.5 kg, talla 1.59

± 0.10 cm, IMC 29.3 ± 4.7, ICC 0.94 ± 0.06, durante
esta segunda evaluación presentaron aumento de peso,
IMC e ICC. Los datos de laboratorio se muestran en el
cuadro I observado curva de tolerancia a la glucosa anor-
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mal, además aumento en colesterol total y triglicéridos,
así como disminución importante del HDL en comparación
a la primera evaluación.

Ciento cincuenta y seis (31 hombres y 125 mujeres) no
progresaron a ATG o DM-2 y en su primera visita presen-
taron los siguientes datos: X

_
    ± DE edad; 41.1 ± 10.08

años, peso 66 ± 13.5 kg, talla 1.57 ± 0.08 cm, IMC 26.9
± 4.8 e ICC de 0.83 ± 0.09. Los datos de laboratorio se
muestran en el cuadro II, donde se observa curva de to-
lerancia a la glucosa y lípidos normales. En segunda visi-
ta en 1998-1999 presentaron los datos siguientes: X

_
    ±

DE peso; 68.5 ± 14.4 kg, talla 1.58 ± 0.07 cm, IMC 27.4
± 4.9 e ICC de 0.89 ± 0.12. Los datos de laboratorio se
muestran en el cuadro II, donde persistieron cifras nor-
males de lípidos y de glucemia durante la curva de tole-
rancia a la glucosa oral.

De los 31/187 casos; desarrollaron 24 ATG (12.8%) y
7 DM-2 (3.7%), 8 presentaron insulina normal y 23 (74%)
hiperinsulinemia, el análisis comparativo entre ambos
grupos no mostró diferencias significativas.

De los 187; 35 fueron evaluados por primera vez en
1992, 66 en 1993 y 86 en 1994, los 24 sujetos que evo-
lucionaron a ATG; 19 mostraron hiperinsulinemia y de
los 7 que desarrollaron DM tipo 2; 4 también tenían hi-
perinsulinemia al inicio del estudio (Cuadro III).

Finalmente el análisis de regresión (odds ratio) (Cua-
dro IV) utilizado para evaluar la influencia del género,
edad, cifras de tensión arterial, IMC y valores de insulina
en ayuno, mostró que tuvieron valor significativo; 1.46;
[IC 95% 1.01-2.11], para edad y 1.95; [IC 95% 1.10-3.46]
para IMC, en el desarrollo de anormalidad en el metabo-
lismo de la glucemia.

DISCUSIÓN

La diabetes mellitus 2 constituye un problema de salud
en nuestro país, la Encuesta Nacional de Enfermedades
Crónicas de 1993 nos dio una prevalencia de 8.2%, pero
desconocemos su incidencia anual.4 Los estudios
prospectivos de la población norteamericana al compa-
rar individuos de diferente origen étnico, como el Estudio
Prospectivo del Corazón en San Antonio, Texas, después
de seguir por 8 años a 969 México-americanos y 704
caucásicos no hispanos encontró incidencia general de
51 casos (5.1%), en este estudio también se intentó re-
lacionar los niveles de insulina de ayuno iniciales con el
riesgo futuro de desarrollar diabetes mellitus 2 entre otros
componentes del síndrome de resistencia a la insulina,
encontrándo que a mayores niveles de insulina el riesgo
relativo era mayor (2.2 en el primer cuartil vs 12.2 en
cuarto cuartil).9

En nuestra población estudiada se encontró progre-
sión importante desde la normoglucemia corroborada por
curva de tolerancia a la glucosa hasta la ATG y DM-2,
con incidencia total del grupo para la primera de 24 ca-
sos (12.83%) y para la segunda de 7 años (3.74%), con
una incidencia total sumada de 31 casos (16.57%) en 6
años, lo que da por año 2% para ATG y 0.6% para DM-
2. Se encontró como factores predictivos para el desa-
rrollo de estas alteraciones la edad y el IMC.

La alteración de la tolerancia a la glucosa, estado in-
termedio entre lo normal y la diabetes mellitus tipo 2, ha
sido un punto de gran interés, ya que de todos los facto-
res del síndrome plurimetabólico, al igual que la obesi-
dad y el sedentarismo, se ha comprobado, se pueden
modificar y así prevenir a futuro tantas muertes por en-
fermedad cardiovascular que acontecen en el momento.
La progresión de la alteración de la tolerancia a la gluco-
sa hacia diabetes mellitus tipo 2, ha sido estimada en un
tercio de los afectados en un lapso de 5 a 10 años, con
progresión anual de 1-10%.10 En otro análisis de los es-
tudios de progresión hacia diabetes mellitus tipo 2,16 se
ha reportado que la incidencia de ATG hacia DM-2 en
70% en 5 años (Pimas), en 2.5% en 5 años (en los Nau-
ruans), 34% en 3 años (en el estudio de Hoorn) y 50%
en 4 años en población nativa sudafricana, en el mismo
análisis se reporta la incidencia de normoglucemia hacia
diabetes mellitus tipo 2, en Pimas a 5 años en 53%, en el

CUADRO IV. FACTORES PREDICTIVOS PARA EL DESARROLLO
DE ATG Y DM-2 [ANÁLISIS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA].

• Edad = 1.46 (IC 95% 1.01-2.11).

• Índice masa corporal = 1.95 (IC 95% 1.10-3.46).

• Género, insulina de ayuno

y tensión arterial sistémica = No significativo

CUADRO III. EVOLUCIÓN A ATG O DM-2.

ATG DM-2

Insulina de ayuno (µU/mL)> 15 < 15 > 15 <15

1992* 8**/35***(22.8%) 4 1 2 1

1993 11/66 (16.4%) 6 3 1 1

1994 12/86 (13.7%) 9 1 1 1

Total =31/187 (16.5%) 24 (12.8%) 7 (3.7%)

ATG = Alteración de la tolerancia a la glucosa.
DM-2 = Diabetes mellitus tipo 2.

* = Año de evaluación inicial.
** = No. de sujetos que evolucionaron a daño en la

tolerancia a la glucosa.
*** = No. de sujetos revalorados en 1998-1999.
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estudio de los Nauruans a 5 años en 6.5%, en el estudio
de corazón de San Antonio a 5 años en 6.5%, en el estu-
dio de Gothenburg a 13.5 años en 6% y en el estudio de
Uppsala a 10 años 4%. En el estudio de la población de
DA-Qing en China,17 se refiere que la progresión de alte-
ración de la tolerancia a la glucosa hacia diabetes melli-
tus tipo 2, ocurrió en el grupo control a 6 años en 67.7%
de 133 sujetos en seguimiento. Tuomilehto18 del “Finnish
Diabetes Prevention Study Group” informa que el grupo
control de 257 sujetos de un total de 522 con intoleran-
cia a la glucosa, en 4 años evolucionaron 59 a diabetes
mellitus tipo 2, con progresión anual de 6%, incidencia
acumulada a 4 años; de 23%, incidencia absoluta de 78
casos por 1,000 personas-año. El reporte del Diabetes
Prevention Program Research Group (DPP), refiere que
la progresión de ATG hacia DM-2, ocurrió en el grupo
control con placebo (N = 1,082) en 2.8 años de segui-
miento, en una incidencia de 11 casos por 100 personas-
año19 y el estudio de las enfermeras de la Escuela de
Salud Pública de Harvard, con 84,941 mujeres enferme-
ras, seguidas de 1980 a 1996 reporta incidencia de ca-
sos nuevos de diabetes mellitus tipo 2 en 3,300 (3.8%).20

En nuestro estudio (Cuadro V) la incidencia de apari-
ción de DM-2 fue en 6 años de 3.7% (7 casos) de 187
sujetos analizados inicialmente normoglucémicos, lo que
da una incidencia anual de 0.6%, muy similar a la reporta-
da por el estudio de corazón de San Antonio, de 0.8% por
año,9,16 al igual que en el estudio de Gothenburg (0.45%-
año)16 y del estudio de las enfermeras de la Escuela de
Salud Pública de Harvard20 (0.2%-año).

El dato de interés y novedoso de nuestro reporte es la
incidencia de casos de ATG a partir de la normoglucemia,

en 24 de los 187 sujetos (12.8%) seguidos por 6 años
(Cuadro V).

La presencia de hiperinsulinemia en 23 de los 31 suje-
tos (74%) basada en la cifra de ayuno > 15 µU/mL, en-
contrada al inicio del estudio, en 19 de los 24 sujetos que
desarrollaron ATG y en 4 de los 7 que evolucionaron a
DM-2 (Cuadro III), es también otro de los datos sobresa-
lientes de nuestro análisis, sin embargo lo útil de nuestro
reporte es precisamente el valor que sí se puede dar a la
cifra de insulina de ayuno, que es un método práctico y
rápido, para la práctica médica común, sin necesitar de
análisis más complicados como la pinza o clamp de insu-
lina, aun cuando la utilidad de la cifra de ayuno ha sido
cuestionada,21 el realizarla en un mismo laboratorio con
rangos de coeficientes de confiabiliadad estrictos, sí puede
ser de valor. El no haber obtenido significancia  la cifra de
insulina de ayuno en el análisis de regresión logística como
factor predictivo, pudo deberse al tamaño de la mues-
tra, ya que en diversos estudios la hiperinsulinemia sí ha
mostrado dicho valor,9,10,21 aún cuando en dichos análisis
la insulina fue evaluada como variable continua y no como
variable categórica como en el presente trabajo.

Por otro lado la evaluación de factores predictivos
para la aparición de alteración a la glucosa y diabetes
mellitus (Cuadro IV), mostró a la edad y al índice de
masa corporal como factores que influyen en su apari-
ción, más que el género y los valores de insulina. En
otro estudio realizado también en la ciudad de México
(estudio PRIT),22 se refiere al sobrepeso y obesidad como
factor predictivo.

En conclusión la aparición de trastornos en el metabo-
lismo de la glucosa, es importante en esta muestra de

CUADRO V. INCIDENCIA EN DIABETES MELLITUS.

Estudio Años Normal a DM-2 Intolerancia a la glucosa a DM-2

Pimas 91 7 28% (N = 58) 4%/año
93 4 19% (N = 38) 5%/año
95 5 53% (N = 75) 11%/año 70% (N = 124) 14%/año

Nauruans 5 6.5% (N = 14) 1.3%/año 25% (N = 13) 5%/año
San Antonio 8 6.5% (N = 40) 0.8%/año
Hoorn 3 34% (N = 56) 11.3%/año
Sudáfrica 4 50% (N = 57) 13%/año
Uppsala 10 40% (N = 73) 4%/año
Gothenburg 13.5 6% (N = 47) 0.45%/año
A Sahi 9 17% (N = 48) 2%/año
Da Qing 6 67.7% (N = 133) 11%/año
Finnish 4 23% (N = 257) 6%/año
Female nurses-Harvard/Brigham 16 3.8% (N = 84.941) 0.2%/año
PRIT 7 43.2% (N = 141) 6%/año
Vázquez-Chávez C y cols. 6 3.7% (N = 187) 0.6%/año
(En esta publicación) 12.8% (N = 187) 2%/año de normal        ATG
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población mexicana, en la cual las cifras elevadas de in-
sulina de ayuno, la edad y el índice de masa corporal, se
ven como factores que propician su desarrollo, por lo que
las acciones correctivas para evitar la obesidad y la hipe-
rinsulinemia resultante deben ser prioritarias en el con-
texto de la salud pública.
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