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RESUMEN 

 

Objetivos: Evaluar la asociación entre el consumo alimentario y  factores de riesgo (FR) para 

diabetes tipo 2 (DM2) con el perfil de la curva de tolerancia oral a la glucosa (CTOG) en 

sujetos normoglucémicos. 

 

Métodos: Se realizó la CTOG a 607 participantes normoglucémicos. Se dividieron en 3 

grupos de acuerdo al número de FR para DM2 presentes y en cuartiles del área bajo la curva 

(AUCgluc0_120)  de la CTOG. Variables antropométricas, clínicas, bioquímicas y consumo 

alimentario fueron relacionadas con estos grupos.  

 

Resultados: Los grupos de FR fueron: bajo riesgo (BR) = 1 a 2 FR, riesgo moderado (RM) = 3 

a 4 FR y alto riesgo (AR) = 5 o más FR. Las concentraciones de glucosa de la CTOG 

aumentaron entre el grupo RA vs RM y RB (p>0.05), RB y RM fueron similares,  hubo un 

aumento en el AUCgluc0_120 y el incremento del área bajo la curva (Inc AUCgluc0_120) 

entre el RM vs el RA. Hubo correlación entre los FR presentes y todas las concentraciones 

de glucosa en la CTGO, el AUCgluc0_120 y el IncAUCgluc0_120 (p = 0.03). El grupo de RA 

consumió menos vitamina D y más fructosa vs RM y RB. El menor consumo de vitamina D 

se correlacionó e con una mayor AUCgluc0_120 y el IncAUCgluc0_120. No hubo correlación 

entre las Kcal, proteína, Hidratos de carbono y grasas con el perfil de la CTOG. Los cuartiles 

del AUCgluc0_120 se definieron yendo del menor (Q1) al mayor (Q4), ningún 

macronutriente o micronutriente se relacionó con una mayor AUCgluc0_120. 

Conclusión: Existe una pequeña asociación entre los FR para DM2 y mayores 

concentraciones de glucosa en la CTGO en presencia de normoglucemia, esto se relacionó 

principalmente con obesidad, hipertrigliceridemia y consumo deficiente de algunas 

vitaminas como la vitamina D. 
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ABSTRACT 

Aims: To evaluate the association between food consumption and risk factors (RF) for type 

2 diabetes (T2D) with the profile of the OGTT in normoglycemic subjects. 

Methods: OGTT was performed on 607 normoglycemic participants. They were divided into 

3 groups according to the number of RF for T2D present and then in quartiles of the area 

under the curve (AUCgluc0_120) of the OGTT; anthropometric, clinical, biochemical and 

food consumption variables were related to these groups. 

Results: The RF groups were low risk (LR) = 1 to 2 RF, moderate risk (MR) = 3 to 4 RF and 

high risk (HR) = 5 or more RF. The glucose concentrations in the OGTT increased between 

the HR vs MR and LR group (p> 0.05), LR and MR were similar; there was an increase in 

AUCgluc0_120 and an increase in the area under the curve (Inc AUCgluc0_120) between 

MR vs HR. There was a very small correlation between the RF present and all the glucose 

concentrations in the OGTT, the AUCgluc0_120 and the IncAUCgluc0_120 (p = 0.03). The HR 

group consumed less vitamin D and more fructose vs MR and LR. The consumption of 

vitamin D was negatively correlated with a higher AUCgluc0_120 and IncAUCgluc0_120 (P 

< 0.05). There was no correlation between Kcal, protein, carbohydrates and fats with the 

OGTT profile. The quartiles of AUCgluc0_120 were defined going from the lowest (Q1) to 

the highest (Q4), no macronutrient or micronutrient was associated with a higher 

AUCgluc0_120. 

Conclusion: There may be a small association between RF for T2M and higher glucose 

concentrations in the OGTT in the presence of normoglycemia, this can mainly be related 

to obesity, hypertriglyceridemia and poor consumption of some vitamins such as vitamin D. 
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TÍTULO 

Relación entre factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2 y consumo alimentario con 

el perfil de la curva de tolerancia oral a la glucosa en sujetos normoglucémicos. 

INTRODUCCIÓN    

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es un problema sanitario a nivel mundial que va en 

aumento, se espera que el número de individuos con la enfermedad aumente 

significativamente en las próximas décadas, afectando a 693 millones de personas de todas 

las clases sociales y localización geográfica para el año 2045. En México el número de 

sujetos con DM2 se duplicó del año 2000 al 2012 y  las devastadoras complicaciones de la 

DM2  han aumentado aproximadamente 3 veces desde el 2012, abarcando principalmente 

retinopatía, neuropatía diabética y amputaciones, haciendo evidente que las políticas y 

estrategias que se han tomado hasta ahora no han sido suficientes para disminuir su 

progresión, impactando negativamente no sólo en la salud de las personas que la padecen 

si no que los efectos económicos locales y  mundiales son catastróficos(1–3). 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la prevención de la Diabetes y de muchas 

otras afecciones que comparten factores de riesgo, exige la adopción de una perspectiva 

integral que inicie con la identificación de sujetos en riesgo desde etapas tempranas a la 

enfermedad y mucho antes de que se presenten las complicaciones propias de la 

hiperglucemia crónica(4). 

La necesidad de mitigar la epidemia de la DM2 hace imprescindible la contribución de 

conocimiento en la identificación de características clínicas como los factores de riesgo 

modificables y no modificables como el estilo de vida, el consumo alimentario y la 

inactividad física, que están relacionadas con la alteración en el metabolismo de la glucosa 

y que desempeñan un papel importante en el desarrollo de las enfermedades crónico 

degenerativas(5), especialmente porque hay evidencia científica que sugiere que existe una 

población con valores normales de glucosa plasmática que tienen un riesgo elevado de 

progresar a DM2(6). 
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ANTECEDENTES  

Diabetes mellitus tipo 2 

La DM2 es un grupo heterogéneo de trastornos metabólicos caracterizados por 

hiperglucemia,  ya sea en ayuno o en estados postprandiales, debido a la secreción de 

insulina alterada y resistencia a la insulina (RI) en tejidos diana(7). La DM2 está relacionada 

con múltiples complicaciones microvasculares y macrovasculares,  que representan un 

aumento en la morbilidad, discapacidad y mortalidad, sobre todo en países 

desarrollados.(8)  

La DM2 se ha convertido en una epidemia mundial, en 2017 la Federación Internacional de 

la Diabetes (IDF por sus siglas en inglés) calculó una prevalencia mundial de 8.8 %  en  

adultos de 20 a 79 años,  esto significa  425 millones de personas diagnosticadas, y si estas 

tendencias continúan, 693 millones de personas de 18 a 99 años tendrán diabetes para el 

año 2045, además se calcula que en todo el mundo hay hasta 212.4 millones de personas 

sin ser diagnosticadas.(1) 

La prevalencia de DM2 en México es de 10.3% según la Encuesta Nacional de Salud y 

Nutrición (ENSANUT) 2018(9), es decir más de 12 millones de mexicanos, y se reporta que 

otros 4.4 millones de individuos desconocen padecer la enfermedad(1).  

Las complicaciones microvasculares más comunes de la DM2 causadas por la hiperglucemia 

crónica son la neuropatía diabética(10) y la retinopatía(11). Por otro lado las complicaciones 

macrovasculares más comunes están relacionadas con la ateroesclerosis, que es muy 

frecuente en presencia de DM2 y se sabe que existe una fuerte asociación entre la DM2 y 

las enfermedades cardiovasculares (ECV) que ya está bien documentada(12), además el 

riesgo de enfermedad coronaria, infarto y enfermedad arterial periférica es mayor en los 

sujetos con diabetes vs no  diabéticos(13,14).  

Los daños generados por las enfermedades clasificadas en el grupo de la diabetes y 

obesidad no sólo se concentran a cuestiones sanitarias, sino que también generan una 

enorme presión financiera. En México la atención de esta enfermedad y sus complicaciones 

generan una carga económica del 40% del presupuesto perteneciente al sistema de 

salud.(2) 

Fisiopatología de la DM2 

El desarrollo de la DM2 se presenta inicialmente desde el punto de vista genético, donde 

los sujetos heredan genes de padres diabéticos que en términos generales vuelven a los 

tejidos insulinodependientes resistentes a la insulina, en este punto la influencia del medio 
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ambiente como la dieta y el sedentarismo, toman especial importancia para la expresión de 

esos genes(15–19). 

La RI se identifica como una respuesta biológica deficiente a la estimulación de la  insulina 

en los tejidos diana, principalmente el tejido hepático, muscular y adiposo,  dando como 

resultado intolerancia a la glucosa (ITG), con su subsecuente elevación en plasma, además 

de otros trastornos metabólicos como dislipidemia, aumento de tejido adiposo visceral, 

marcadores inflamatorios elevados y disfunción endotelial(20). 

La célula β  reconoce la RI y  aumenta la secreción de insulina para mantener los niveles de 

normoglucemia (NG) (21,22). Es por eso que la RI juega un papel importante en la 

progresión de la disfunción de la célula β, ya que esta se ve forzada a hipersecretar  grandes 
cantidades de insulina, secreción que con el tiempo no puede mantener, cuando esto 

sucede los niveles de glucosa postprandial y subsecuentemente en ayuno comienzan a 

aumentar dando como resultado hiperglucemia crónica(15,23,24). 

Factores de riesgo para DM2 

La etiología exacta de la evolución de NG a ITG y a la DM2 aún no se conoce con exactitud, 

pero se sabe que está relacionada con la interacción entre la genética y la epigenética en 

conjunto con el estilo de vida (25). Los componentes más importantes que siempre se 

presentan antes de la DM2 es la disfunción de la célula β y la RI, pero de estos dos la RI es 

el factor que está íntimamente relacionado con la presencia de obesidad, la elevada ingesta 

calórica, el sedentarismo y el consumo alimentario inadecuado, situaciones que se 

consideran factores de riesgo para DM2 debido a que han aumentado la incidencia y 

prevalencia de trastornos como la prediabetes y DM2 en todo el mundo(26). 

Los factores de riesgo para prediabetes y DM2 según la Asociación Americana de Diabetes 

(ADA) son: edad>45 años, parientes de primer grado con DM2, razas de alto riesgo 

(afroamericanos, latinos/hispanos, indígenas americanos, indígenas de Hawái, isleños del 

Pacífico y estadounidenses de origen asiático), antecedentes de enfermedad 

cardiovascular, IMC≥ 25 Kg/m2, hipertensión arterial (HTA),  niveles de lipoproteína de alta 

densidad (HDL) <35mg/dL y/o  Triglicéridos (TGL) >150mg/dL, mujeres con síndrome de 

ovario poliquístico (SOP), sedentarismo e inactividad física,  y otras condiciones clínicas 

asociadas con la resistencia a la insulina (obesidad mórbida y acantosis nigricans)(27).  

Edad 

La edad tiene una gran repercusión en la evolución de la disfunción de las células β presente 
en los pacientes con DM2, estudios demuestran que hay una mayor disfunción relacionada 

con edad(28) y esto es consistente con la incidencia de diabetes en edades más 

avanzadas(24). 
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Antecedentes heredofamiliares  

El componente genético en la DM2 cobra demasiada importancia  y aunque aún no se 

conocen bien todos los genes implicados en la aparición de la RI y la disfunción de las células 

β, estudios realizados en familiares de primer grado de sujetos con DM2 como padres o 

gemelos han demostrado que cuanto más estrecha es la relación genética entre dos 

individuos es más probable que compartan los mismos valores de glucosa(29,30). Por otra 

parte los sujetos con familiares de primer grado con DM2 tienen una incidencia de 40% en 

comparación con sólo el 6% de la población en general(31,32).  

Grupos étnicos de alto riesgo 

La raza y etnicidad juega un rol importante como factor de riesgo para DM2, según 

estimaciones de prevalencia del Centro de Control de Enfermedades (CDC por sus siglas en 

ingles), los hispanos, afroamericanos no hispanos, asiáticos americanos e indios americanos 

son afectados desproporcionadamente en comparación con blancos no hispanos. Estas 

poblaciones minoritarias tienen mayor probabilidad de desarrollar DM2 en el futuro, con 

un 77% más en afroamericanos, un 66% en hispanos y latinos, y un 18% en asiáticos(33).  

Se han investigado los genes que podrían estar relacionados con la raza y la susceptibilidad 

a DM2 y se ha encontrado que en mexicanos americanos existen variantes en algunos genes 

como: ABCC8, CAPN10,  que  han sido asociados con altas concentraciones de insulina y 

más susceptibilidad a la DM2, sin embargo estos resultados son motivo de controversia 

debido a que no se ha encontrado incremento de riesgo que esté relacionado con estos 

genes en otras poblaciones afectadas(34,35).  

En el mismo sentido, la evidencia sugiere que los puntos de corte del IMC como factor de 

riesgo para DM2 deben especificarse según la raza, por ejemplo la OMS menciona aumento 

de riesgo para DM2 con un IMC ≥23 kg/m2 en asiáticos americanos(36), así mismo otro 

estudio sugiere que un IMC de 30 Kg/m2 en blancos no hispanos equivale a un IMC de 

26kg/m2 en Afroamericanos,  por tanto, esta podría ser otra población que se beneficie en 

la disminución de los puntos de corte(37).   

Inactividad física y sedentarismo  

Si bien la predisposición genética y la raza son importantes, los factores ambientales 

determinan como los genotipos asociados conducen a que se manifieste la enfermedad. 

Los factores relacionados con el estilo de vida, como los niveles de actividad física diaria y 

la dieta son los determinantes más importantes en la susceptibilidad de la diabetes(38). Un 

estudio trasversal comparo atletas vs sedentarios jóvenes, adultos mayores, delgados y 

obesos,  y encontraron que la RI en estos grupos de sujetos no se relacionaba con la edad 

pero si con el nivel de actividad física(39). 
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Por otro lado actualmente están bien descritos los mecanismos celulares propios de los 

beneficios bioquímicos y fisiológicos que aporta el ejercicio físico, la evidencia experimental 

ha demostrado que el ejercicio reduce la RI y la hemoglobina glucosilada (HbA1c)(40),  sin 

embargo hay poca información sobre como los comportamientos sedentarios (pasar 

muchas horas continuas sentados o acostados o solo de pie) impactan en los procesos 

metabólicos relacionados con la etiología de la DM2(41). Estudios observacionales han 

demostrado que la presencia de DM2 está directamente relacionada con el tiempo sentado 

e inversamente con la actividad física baja sin ejercicio tanto en hombres como en 

mujeres(42,43). Es importante que tanto las políticas públicas como el personal de salud 

sepan hacer la distinción entre el comportamiento sedentario y la falta de actividad física y 

ejercicio(41).  

Antecedentes de Enfermedades Cardiovasculares 

Las ECV son un conjunto de trastornos del corazón y los vasos sanguíneos, y su origen es la 

ateroesclerosis(44).  Según la Organización Mundial de la Salud  se clasifican en: HTA, 

cardiopatía coronaria, enfermedad cerebrovascular, enfermedad vascular periférica, 

insuficiencia cardíaca, cardiopatía reumática, cardiopatía congénita y miocardiopatías(45). 

Por su parte la ADA define a la enfermedad cardiovascular ateroesclerótica como la 

presencia de enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular y enfermedad arterial 

periférica siendo estos factores de riesgo para DM2(27). 

La DM2 ha sido definida por la ADA como una ECV de origen metabólico(46), además 

condiciones específicas de la DM2 como hiperglucemia, alteraciones en la coagulación, 

disfunción endotelial, RI, estrés oxidativo, inflamación crónica de bajo grado y la 

dislipidemia favorecen el proceso ateroesclerótico(47).  

Es muy frecuente que padecimientos como la HTA y la dislipidemia, coexistan con la DM2, 

siendo las ECV las principales causas de morbimortalidad en individuos con DM2, además 

numerosos estudios han demostrado la eficacia del control de factores de riesgo 

cardiovascular para la prevención y tratamiento de DM2. Por lo anterior la ADA recomienda 

evaluar los factores de riesgo cardiovascular como la HTA, la dislipidemia, el tabaquismo, 

antecedentes familiares de enfermedad coronaria prematura, enfermedad renal crónica y 

la presencia de albuminuria anualmente, para que estos sean tratados como parte del 

tratamiento para la DM2(27).  

Diabetes gestacional  

Mujeres con historia de diabetes gestacional, tienen más riesgo de padecer DM2 en el 

futuro, probablemente porque ambas enfermedades comparten los mismos factores de 

riesgo(48). En una revisión sistemática de varios estudios de cohorte encontraron que la 

progresión a DM2 aumenta considerablemente durante los primeros 5 años y luego parece 



15 
 

estabilizarse(49). Otra revisión reportó que las mujeres que padecen diabetes gestacional 

tienen un riesgo de entre 17-63% de desarrollar DM2 al cabo de 5 a 13 años aunque hay 

que considerar otros factores de riesgo agregados como la raza y el IMC(50).  

Síndrome de ovario poliquístico 

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) ahora se reconoce como un trastorno metabólico 

y reproductivo que confiere un mayor riesgo para DM2. Las mujeres afectadas tienen una 

marcada RI, independientemente de la obesidad(51). Las mujeres con SOP tienen más 

probabilidades de tener más grasa en la parte superior del cuerpo (androide), incluso en 

ausencia de obesidad e independiente del IMC, esta situación tiene importantes 

implicaciones en la salud ya que la acumulación de la grasa visceral agrava la RI que como 

se mencionó antes, ya está presente y es propia del cuadro clínico del SOP(52).  

Obesidad  

La epidemia de DM2 está relacionada con la epidemia de la obesidad y el sedentarismo (53). 

La obesidad  así como la disminución de actividad física son estados insulinoresistentes, 

aunado a la carga genética, suponen un estrés enorme para la célula β(15,24). Es bien 

conocido que la obesidad es un factor de riesgo para DM2 y ECV, esta no sólo está asociada 

con la acumulación de lípidos en el tejido adiposo, además se acumula en tejidos no grasos 

haciéndolos resistentes a la insulina(54). De Fronzo et al.(1988) relacionó la obesidad con 

una disminución del 29% de la sensibilidad de la insulina en presencia de NG, con el tiempo 

los sujetos con obesidad y NG presentaron ITG con una reducción más del 28% a sensibilidad 

de la insulina, para el momento en que aparece la ITG, los sujetos presentaron un 57% de 

RI y las células β se encontraban trabajando a la mitad de su capacitad inicial(15).Un 

reciente meta análisis calculó que el riesgo relativo agrupado para la diabetes tipo 2 en 

adultos obesos sanos es de 4.03 (intervalo de confianza del 95% = 2.66-6.09) y 8.93 (6.86-

11.62) en obesos no saludables en comparación con adultos sanos de peso normal.(55)  

Consumo alimentario  

Por otro lado, la dieta es considerada como un factor de riesgo modificable. Los datos más 

importantes que se saben acerca de la dieta es que la dietas bajas en fibra y elevadas en 

hidratos de carbono (HC) simples están asociadas con un mayor riesgo de manifestar 

DM2(56), el total de la ingesta de grasa saturada está asociada con un aumento en el riesgo 

de DM2 y por el contrario el consumo de ácido linoléico tiene efecto protector(57). El 

consumo de refrescos también ha sido asociado con un mayor riesgo debido a que está 

directamente relacionado con el índice de masa corporal (IMC)(58).  

EL balance positivo de energía es decir el consumo de energía superior a los requerimientos 

se ha asociado a más riesgo de DM2 sobre todo por la ganancia de peso que da origen al 
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sobrepeso y la obesidad(59,60), sin embargo los componentes del balance energético como 

la ingesta de energía en conjunto con la actividad física y gasto calórico total sin asociarse 

al IMC han sido poco investigados y los resultados no son consistentes(61) sobre todo 

porque componentes importantes del balance energético no pueden ser medidos en 

estudios epidemiológicos(62). 

La evidencia de los ensayos clínicos donde controlan la ingesta de energía para el control 

de peso y reducción de riesgo de DM2 han tenido resultados similares, encontrando que los 

cambios en el balance de energía reducen el riesgo de DM2 hasta un 58% contra los grupos 

control(63,64).   

El consumo alimentario en México representa un factor de riesgo más para desarrollar 

diabetes y enfermedades cardiovasculares, ya que se caracteriza sobre todo por una ingesta 

de energía excesiva y superior a los requerimientos, sobre todo en alimentos no 

recomendables como bebidas azucaradas, dulces, botanas, pan dulce y antojitos 

mexicanos. Por otra parte sólo el 50% de la población consume frutas y verduras 

regularmente, y más del 75% de los mexicanos desconoce realmente cuantas kilocalorías 

necesita al día(2). 

Diagnóstico  

El diagnóstico de DM2 es fácil cuando el paciente ya presenta síntomas causados por la 

hiperglucemia, sin embargo ha sido y es motivo de controversia a que concentraciones de 

glucosa se puede diagnosticar sujetos asintomáticos(65).  

Actualmente la DM2 es típicamente diagnosticada con valores de glucosa en ayuno (FPG 

por sus siglas en inglés) mayores a 125 mg/dL o cualquier valor mayor a 200mg/dL en la 

curva de tolerancia oral a la glucosa (CTOG), prueba que se explicará posteriormente; sin 

embargo tanto la ITG como la RI se consideran componentes de “prediabetes”(66), término 

utilizado para sujetos que sus niveles de glucosa no cumplen con los criterios de diagnóstico 

de DM2 pero son muy elevados para ser considerados niveles normales. Los criterios de 

diagnóstico para prediabetes según la ADA son resultados de 100 mg/dL a 125 mg/dL de 

glucosa en plasma en ayunas, 140-199 mg/dL después de 2hr en CTOG o una HbA1c de 5.7 

a 6.4 %(67). Valores menores a 100 mg/dL y hasta 70mg/dL son considerados valores 

normales de glucemia.  

Debido a la baja sensibilidad de la glucosa en ayuno y la HbA1c o a la par (18 %, 23 % y 33 

% respectivamente)(68), la CTOG se ha convertido en el análisis más utilizado en la 

investigación para detectar pacientes en riesgo, sin embargo es poco utilizada en la práctica 

clínica debido a su complejidad en comparación con la glucosa en ayuno. La CTOG es una 

prueba de laboratorio para diagnosticar ITG y DM2; después de una noche de ayuno de 8 a 

10 horas, se determinan las concentraciones sanguíneas en los tiempos 0, 30, 60, 90 y 120 
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Figura 1. Logaritmo natural de la concentración de 

glucosa a las 2HrsCTOG en comparación con el 

logaritmo natural del índice de secreción de insulina / 

resistencia a la insulina en la progresión de NG a 

DM2. (69,71,72) 

minutos después de una carga estandarizada de 75 g de glucosa(67). La CTOG es una 

medición indirecta de la sensibilidad a la insulina y es muy cercana a los resultados que 

arroja el estándar de oro, la pinza euglucémica hiperinsulinémica(69).  

Sin embargo las medidas de diagnóstico actuales no han sido suficientes para evitar el 

desarrollo y las complicaciones relacionadas con la DM2, a pesar del enorme gasto que se 

destina a su atención; es necesaria la detección más temprana de la enfermedad y la 

reducción del número de sujetos que desarrollarán la enfermedad por medio de la 

identificación y tratamiento de los sujetos en riesgo(65).  

Normoglucemia y riesgo de diabetes 

Actualmente se sabe que la disfunción de la célula β ocurre mucho antes y  es más severa 

de lo que se pensaba, sujetos que presentan ITG en valores cercanos a la DM2 ya tienen 

resistencia a la insulina máxima y han perdido más del 80% de la función de la célula 

β(23,70,71).  

En la Figura 1 se observa que los puntos de corte para distinguir NG de la ITG a la DM2 no 

están separados, por la tanto la ITG es un proceso continuo en función del índice de 

secreción de insulina/resistencia a la insulina(70,72,73). Por desgracia, la DM2 

normalmente es asintomática en las primeras etapas de la historia natural de la 

enfermedad, por lo cual es muy frecuente que sea diagnosticada muchos años después de 

que se desarrollaron los cambios fisiopatológicos y funcionales más graves en los 

tejidos(46). El diagnóstico y el tratamiento deben empezar de manera temprana para 

prevenir y disminuir el fallo en las células β, situación ya establecida cuando se diagnostica 

en la ITG(31). 

 

 

 

 

 

 

 

En la revisión de varios estudios longitudinales de 10 a 11 años,  el 60% de las personas que 

desarrollaron diabetes tenían ITG o glucosa de ayuno alterada, el otro 40% tenían ambos 

valores dentro de los rangos normales(74). Un estudio encontró que valores entre 90 - 

100mg/dL de glucosa en ayuno en pacientes masculinos jóvenes con factores de riesgo 
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como obesidad y TGL elevados desarrollaron DM2 en menos de 6 años y por otro lado los 

pacientes delgados tenían cifras <86 mg/dL, lo que sugiere que en valores normales de 

glucemia ya existe una sobreproducción de glucosa hepática que está relacionada con la 

obesidad(6), y que incluso en pacientes con NG es necesario evaluar el riesgo de desarrollar 

DM2 considerando otros factores de riesgo.   

En un estudio de cohorte de 13,845 se encontró que el riesgo de DM2 incrementa un 49% 

en concentraciones de 90-94 mg/dL comparado con  niveles menores a 85 mg/dL(75). Por 

tanto el riesgo de desarrollar DM2 parece ser continuo y los puntos de corte simplemente 

representan un punto conveniente en donde el riesgo es excesivo o inminente(74). Estos 

estudios nos indican que existe una población con NG que está en riesgo de tener DM2 y 

pese a que la metodología, las características de los sujetos y la caracterización de factores 

de riesgo pueden diferir, debemos de encontrar medidas más efectivas para prevenir DM2 

en esta población(6). 

Existen pocos estudios que analizan la relación entre los valores de la CTOG y los factores 

de riesgo para DM2 en pacientes con NG, no obstante los estudios existentes demuestran 

claramente que la CTOG es una de las mejores herramientas para diagnosticar el riesgo de 

DM2 al ser más sensible que la glucosa en ayuno, sobre todo en pacientes con ITG(76).  

Ya existen modelos para predecir DM2 basados en los factores de riesgo clínicos como 

riesgo cardiometabólico y cardiovascular por lo que la combinación de un modelo de 

predicción que incluya el CTOG puede tener más potencial para identificar un mayor 

porcentaje de personas en algo riesgo con NTG(77).  

Es un estudio longitudinal de 7 años observaron que valores entre 130 mg/dL y 140mg/dL 

en el minuto 60, podría predecir el riesgo de diabetes en pacientes con parientes de primer 

grado con DM2, incluso más que el valor del minuto 120 que se usa tradicionalmente(77). 

En otro estudio epidemiológico sugieren que una concentración mayor a 155 mg/dL en el 

minuto 60 podría ser un potente predictor de DM2 en etapas posteriores en sujetos 

mexicanos americanos y escandinavos con NG(76).  

Por otro lado estudios recientes han sugerido que el área y la forma de la curva durante una 

CTOG podrían identificar alteraciones en el metabolismo de la glucosa, siendo este un 

nuevo marcador para predecir el riesgo de DM2(78–81). Estos estudios informaron que 

sujetos con NTG y con un curva monofásica se relacionaban con un aumento de RI y 

disminución de la función de la célula β(78), otros datos sugieren que aunque sujetos con 

NG presentan diferentes formas de la curva, estas formas están relacionadas con las 

sensibilidad a la insulina y disfunción de las células β (79). Una investigación encontró que 

adolescentes con una curva monofásica y obesidad, a pesar de tener valores similares que 

los sujetos con una curva bifásica en el minuto 120 de la CTOG, tienen más riesgo de DM2 
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debido a que esta se relacionó con función de las células β deteriorada, menores niveles de 

adiponectina y mayores concentraciones de ácidos grasos libres. Además la curva 

monofásica se ha relacionado con parientes de primer grado con DM2(81). 

Desde otra perspectiva se ha revelado que el momento en el que ocurre el pico de glucosa 

puede ser un indicador de riesgo más potente que la forma de la curva por las limitaciones 

y variaciones que esta representa, el pico de glucosa durante un CTOG puede maximizar la 

información obtenida y ser una herramienta valiosa para mejorar la predicción de riesgo de 

DM2. En un estudio se encontró que el pico de glucosa después de los 30 min es un 

indicador de riesgo de prediabetes independientemente de la forma de la curva(82).  

Hulman et al (2018), encontró que un pico muy elevado de glucosa a los 30 minutos (>180 

mg/dL) y valores normales a las 2 horas (menor a 140 mg/dL) está relacionado con la 

perdida de la primera fase de la insulina, mayor riesgo cardiovascular, cardiometabólico y 

DM2 futura(83). 

Abdul G. et al (2010), encontró que sujetos con NG o glucosa en ayuno alterada, cuya 

concentración de glucosa no vuelve al nivel  inicial de ayuno de referencia dentro de los 60 

minutos posteriores a la carga de glucosa oral de 75 g, tienen un riesgo significativamente 

mayor de progresión a DM2 en comparación con los sujetos que si regresaban a su nivel  de 

glucosa en ayuno. Estos individuos también manifiestan una mayor RI y una menor 

secreción de insulina en comparación con los sujetos cuya concentración de glucosa en 

plasma vuelve a estar por debajo de su nivel de glucosa a los 60 min(80). 

Por lo anterior se resalta el hecho de que la RI así como la disminución de secreción de 

insulina son características fisiopatológicas que están presentes en sujetos con NG los 

cuales tienen mayor riesgo de DM2(84),  lo cual destaca la necesidad de más información 

para mejorar los modelos predictivos de detección de riesgo y así, detener la progresión a 

prediabetes y DM2(82). 
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JUSTIFICACIÓN 

La diabetes es un problema sanitario mundial considerándolo una auténtica pandemia del 

siglo XXI(26). En México, desde el año 2000 es la primera causa de muerte entre mujeres, 

la segunda entre los hombres y es preocupante que se ha comenzado a observar a edades 

cada vez más tempranas(2), creando la necesidad de monitorear sujetos en riesgo desde 

etapas precoces con especial énfasis a los factores vinculados con la enfermedad.  

En México, debido a que somos una población con una alta frecuencia de factores de riesgo 

para diabetes, en conjunto con la presencia de hábitos de alimentación poco saludables 

como una elevada ingesta calórica, consumo excesivo de azúcares simples y un pobre 

consumo alimentario de frutas y verduras, se deben crear nuevas estrategias de prevención 

en las consultas de atención primaria para la detección de pacientes con  alto riesgo y así 

considerar su manejo clínico y cambio de estilo de vida, ya que muchas veces no son 

atendidos por presentar una glucemia dentro de los rangos considerados normales y no se 

consideran como enfermos. 

La vigilancia médica y la prevención de complicaciones de la diabetes debe enfocarse 

también en pacientes normoglucémicos, ya que incluso en estos pacientes hay presencia 

de resistencia a la insulina así como diferentes perfiles de la curva de tolerancia, haciendo 

importante identificar la presencia de factores de riesgo y estilo de vida que pudieran estar 

asociados a estos diferentes perfiles de la curva de manera que nos permita la identificación 

y prevención en etapas aún más tempranas. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Pregunta de investigación  

¿Existe relación entre los factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2 y el consumo 

alimentario con el perfil de la curva de tolerancia oral a la glucosa en sujetos 

normoglucémicos? 
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HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN 

• H1: Existe relación entre factores de riesgo para DM2 y consumo alimentario con el 

perfil de la CTOG en sujetos normoglucémicos. 

• H0: No existe relación entre factores de riesgo para DM2 y consumo alimentario con 

el perfil de la CTOG en sujetos normoglucémicos. 
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OBJETIVO GENERAL Y OBJETIVOS ESPECIFICOS 

Objetivo general 

• Evaluar la relación entre factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2 y el 

consumo alimentario con el perfil de la CTOG en sujetos normoglucémicos. 

Objetivos específicos 

• Analizar el perfil de la CTOG de sujetos normoglucémicos de acuerdo a la presencia 

de factores de riesgo para DM2. 

• Evaluar la asociación entre el número de factores de riesgo para DM2 presentes en 

sujetos normoglucémicos y el perfil de la CTOG. 

• Evaluar la asociación entre el consumo alimentario de sujetos normoglucémicos y el 

perfil de la CTOG. 

• Analizar si existe una correlación positiva entre el número de factores de riesgo para 

DM2 presentes en sujetos normoglucémicos y consumo alimentario con el perfil de 

la CTOG. 
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METODOLOGÍA 

Tipo de estudio Estudio transversal comparativo  

Universo de estudio Sujetos normoglucémicos 

Población de estudio Sujetos normoglucémicos del municipio de León, Guanajuato, que 

acudan al laboratorio de metabolismo de la Universidad de Guanajuato campus León.   

Tipo de muestreo no probabilístico de casos consecutivos  

Tamaño de muestra 

Obtenido mediante tablas de correlación. Considerando que el coeficiente de correlación 

mínimo que se desea encontrar es de 0.2, con un valor de alfa unilateral de 0.05 y beta de 

0.10, se requieren aproximadamente 211 pacientes, que será la cantidad mínima de 

pacientes que entraran al estudio.  

Operacionalización de variables 

Variable Tipo de 

variable 

Definición 

conceptual 

Definición operacional Unidad de 

medición 

Nivel de 

medición 

Factores de 

riesgo para DM2 

Independien

te 

Rasgos, 

características o 

exposición 

modificables y no 

modificables que 

aumentan la 

probabilidad de 

desarrollar DM2.  

Realización de la 

historia clínica con 

recolección de datos 

personales, medición 

antropométricas,  

antecedentes 

heredofamiliares, 

antecedentes de 

enfermedad , estilo de 

vida, medicamentos, y  

medición de presión 

arterial  para evaluar la 

presencia de los 

factores de riesgo de 

acuerdo a los criterios 

de la ADA:  

• Edad ≥ 45 años, 
• Raza con alto 

riesgo 

• IMC ≥ 25 Kg/m2 

• Historia de ECV 

Bajo riesgo = de 

1 a 2 factores de 

riesgo presentes 

 

Riesgo 

Moderado= de 3 

a 4 factores de 

riesgo presentes  

 

Riesgo Alto= 5 o 

más factores de 

riesgo presentes   

 

Ordinal  

BR=1 

RM=2 

AR=3  
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• HTA 

• Antecedentes 

heredofamiliares 

de diabetes en 

primer y segundo 

grado 

• HDL ≤ 35 mg/dL  
• TGL ≥ 150 mg/dL  
• Mujeres con SOP 

• Inactividad física  

• Antecedentes de 

Diabetes 

gestacional 

• Acantosis nigricans   

Número total de 

factores de 

riesgo presentes 

en cada sujeto 

 

Cuantitativa  

Consumo 

alimentario  

 

Independien

te 

Es la cantidad de 

alimentos que 

consume un 

individuo.  

Se les realizará la SNUT 

(cuestionario de 

frecuencia de 

consumo validado 

para la población 

mexicana)(85)  en 

donde se medirá lo 

siguiente:  

• Kilocalorías  

• Proteínas  

• Lípidos 

• HC 

• Ácidos grasos 

saturados (AGS) 

• Ácidos grasos 

Poliinsaturados 

(AGP)  

• Ácidos grasos 

monoinsaturados 

(AGM) 

• Fibra 

• Vitaminas y 

minerales  

Kcal/día  

g HC/día 

g P/día 

g L/día 

g Fibra/día 

g AGS/día 

g AGMI/día 

g AGPI/día 

Cantidad de 

vitaminas y 

minares al día 

(según 

corresponda) 

Cuantitativa  

 

 

 

 

 

 

 

 



26 
 

CTOG 

 

Dependiente  Prueba médica 

cuyo objetivo es 

diagnosticar o 

excluir la diabetes y 

cuadros 

metabólicos 

relacionados, por 

medio de la 

medición de 

concentración de 

glucosa en sangre 

en intervalos de 

tiempo después de 

la ingestión de 75g 

de glucosa vía oral. 

•Se extrae una muestra 

de sangre después de 

mínimo 8 horas de 

ayuno y no más de 12 

horas, posteriormente 

se le administra al 

sujeto 75g de glucosa 

vía oral y se le extraen 

muestras de sangre 

después de 30, 60, 90 

y 120 minutos para 

medir la 

concentración de 

glucosa en mg/dL.  

 

•Concentraciones en 

los tiempos 0, 30, 60, 

90 y 120 minutos. 

 

•Área bajo la curva, 

calculo que se realiza 

mediante la fórmula 

de los trapezoides  

 

•Incremento del área 

bajo la curva 

mg/dL/min y 

valor del área 

bajo la curva 

 

 

Incremento del 

área bajo la 

curva 

 

 

Área bajo la 

curva   

Cuantitativa 

 

 

 

 

Cuantitativo 

 

 

 

Cuantitativo 

Cuartiles del área bajo 

la curva  

Grupo 1 ≤ Q1  
Grupo 2 >Q1 y ≤ 
Q2  

Grupo 3 > Q2 ≤ 
Q3 

Grupo 4 > Q3 

Ordinal  

Grupo 1= Q1 

Grupo 2= Q2 

Grupo 3 =Q3 

Grupo 4= Q4 
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Criterios de selección  

Criterios de inclusión 

• Pacientes normoglucémicos definido por los siguientes valores 

• Glucosa en ayuno < 100 mg/dL 

• 2hrs después de 75g de glucosa VO < 140 mg/dL  

• Hemoglobina glucosilada < 5.7 % 

• Pacientes de 18 a 65 años de edad 

Criterios de exclusión  

• Mujeres embarazadas  

• Causa orgánica que modifique el metabolismo de la glucosa (síndrome de Cushing, 

hipertiroidismo, hipotiroidismo, enfermedad renal crónica, neoplasia de cualquier 

tipo). 

• Consumo de medicamentos que altere el metabolismo de la glucosa (tratamiento 

de obesidad, glucocorticoides sistémicos, diuréticos tipo tiazida, beta bloqueadores, 

epinefrina, adrenalina, metildopa, hormonas tiroideas). 

Descripción del estudio: 

Los pacientes fueron evaluados en el Laboratorio de Investigación en Metabolismo de la 

División Salud de la Universidad de Guanajuato, en donde acudieron a una cita en ayuno 

para realización de la curva de tolerancia oral a la glucosa con medición de glucosa a los 0, 

30, 60, 90 y 120 minutos, una vez que se corroboró la normoglucemia fueron ingresados al 

presente estudio en donde se recabaron los datos de edad, sexo, antecedentes 

heredofamiliares de diabetes y enfermedades cardiovasculares, realización de actividad 

física así como mediciones antropométricas de peso, talla, perímetro de cintura, IMC, % de 

grasa, además se les aplicaron los cuestionarios SNUT para evaluar el consumo alimentario. 

Se ingresaron todos los datos a una base de datos y por medio del análisis estadístico se 

buscó la relación entre los factores de riesgo de diabetes y consumo alimentario con el 

AUC_gluc CTOG y los valores de glucosa en los tiempos 0, 30, 60, 90 y 120 minutos.  

Procedimientos: 

Se evaluaron a los pacientes que ya pertenecen a la base de datos del Laboratorio de 

Investigación en Metabolismo de la División Salud de la Universidad de Guanajuato y a los 

nuevos ingresos del año 2019.  

1. Curva de tolerancia oral a la glucosa: se citó a los sujetos en ayuno de 8 a 10 horas, se les 

informó acerca del procedimiento y se les proporcionó el formato de consentimiento 
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informado para proceder a la canalización por catéter periférico, se recolectaron 2 muestras 

de sangre en el minuto 0 en tubos para separar suero y 1 muestra en un tubo EDTA KE para 

analizar la hemoglobina glucosilada, inmediatamente se les administró por vía oral una 

solución glucosada de 250 ml que contiene 75 g de glucosa anhídrida, posteriormente se 

recolectaron 2 muestras de sangre en los minutos 30, 60, 90 y 120 en tubos para separar 

suero.  

a. Determinación de Glucosa: Se realizó con el método colorimétrico enzimático de 

glucosa oxidasa (GOD) y peroxidasa (POD). La glucosa oxidasa (GOD) cataliza la 

oxidación de glucosa a ácido glucónico. El peróxido de hidrógeno (H2O2), producido 

se detecta mediante un aceptor cromogénico de oxígeno, fenol-ampirona en 

presencia de peroxidasa (POD), La intensidad del color formado es proporcional a la 

concentración de glucosa presente en la muestra ensayada y se puede medir 

fotométricamente entre 460 y 560 nm. 

b. Determinación de HDL y TGL: se realizó mediante la técnica de espectrofotrometria 

ultravioleta sensible. Las HDL se separan precipitando selectivamente las 

lipoproteínas de baja y muy baja densidad (LDL y VLDL) mediante el agregado de 

sulfato de dextrán de PM 50.000 en presencia de iones Mg++. En el sobrenadante 

separado por centrifugación, quedan las HDL y se realiza la determinación del 

colesterol ligado a las mismas, empleando el sistema enzimático Colesterol 

oxidasa/Peroxidasa con colorimetría. Los TGL son hidrolizados enzimáticamente a 

glicerol, el cual, mediante Glicerol cinasa y Glicerol-P-oxidasa, libera el peróxido de 

hidrógeno que se valora mediante la reacción de Trinder, la cantidad de la quinona 

formada es proporcional a la concentración de TGL. 

c. Cálculo del área bajo la curva: Se realizó mediante el método de los trapezoides que 

consiste en dividir la figura de la curva en trapezoides y sumar las áreas de éstos. 

2. Medidas antropométricas:  

a. Peso: La medición se realizó sin zapatos, con la menor cantidad de ropa posible, ni 

prendas pesadas, sin objetos metálicos y con la vejiga vacía.  El sujeto se colocó en 

el centro de la báscula TANITA® 568, y se mantuvo inmóvil durante la medición. 

b. Talla: Se realizó con el estadímetro TANITA® BC 200. El sujeto se encontraba en 

bipedestación sin calzado, con los talones unidos, las piernas rectas y los hombros 

relajados. Los talones, cadera, escapula y la parte trasera de la cabeza se pegaron a 

la superficie vertical donde se encontraba el estadímetro.  

c. Cálculo de IMC: Se calculó a partir de la formula peso (kg)/talla (m2).  

d. Porcentaje de grasa, grasa visceral: Se calculó mediante bioimpedancia eléctrica con 

la TANITA® 568. El sujeto se encontraba en las mismas condiciones para la 

determinación de peso. 

3. Historia clínica: se le realizó un cuestionario para evaluar los criterios de selección y para 

detectar la presencia de los siguientes factores de riesgo para diabetes de acuerdo con lo 
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que el paciente conocía: edad, raza, antecedentes heredofamiliares de diabetes en primer 

y segundo grado, SOP y antecedentes de diabetes gestacional.  

a. Medición de la presión arterial: Se realizó por personal capacitado, con el sujeto 

sentado, la espalda recargada en el asiento, sin las piernas cruzadas y sin que la ropa 

presione el brazo. Se realizó con un esfigmomanómetro braquial y estetoscopio. 

b. Actividad física: Se aplicó la encuesta IPAQ que evalúa la actividad física en la última 

semana de manera estandarizada en el laboratorio a todos los pacientes, si el 

paciente indicaba la realización de al menos 150 minutos a la semana de actividad 

física cardiovascular moderada (recomendación mínima de la ADA) se les preguntó 

cuánto tiempo tiene realizando esta actividad. Se consideró como factor de riesgo 

ausente (inactividad física) si tiene al menos los últimos 3 meses realizando esa 

actividad.  

c. Acantosis nigricans: Se realiza mediante exploración física para encontrar signos de 

acantosis pigmentaria en axila y cuello.  

4. Consumo alimentario: Se realizó mediante el cuestionario SNUT, un cuestionario validado 

para la población mexicana, en el cual se tiene un listado de alimentos y el sujeto indica que 

tan frecuentemente lo consume teniendo las siguientes opciones: Nunca, menos de 1 vez 

al mes, de 1 a 3 veces al mes, 1 vez a la semana, 2 a 3 veces por semana, 4 a 6 veces por 

semana, 1 vez al día, 2 a 3 veces al día 4 a 7 veces al día. Posteriormente se calculó mediante 

el programa de Software SNUT, la ingesta diaria de Kcal, gramos de HC, lípidos, proteínas al 

día, grasa saturada, monoinsaturada, poliinsaturada, así como mg de vitaminas y minerales.  

Recursos financieros y conflictos de interés  

El estudio se realizó en el Laboratorio de Investigación en Metabolismo de la División salud 

de la universidad de Guanajuato, en donde se realizan evaluaciones metabólicas todos los 

días y contó con todos los recursos humanos, materiales y así como la logística para llevar 

a cabo el presente estudio. El equipo de cómputo y software estadístico fue costeado por 

el investigador y los análisis bioquímicos, antropométricos y clínicos corrieron por parte del 

laboratorio. Debido al diseño del estudio no existe ningún tipo de conflicto de interés. 

Análisis estadístico 

La relación entre variables numéricas es decir el área bajo la curva con el consumo 

alimentario, el área bajo la curva con el número de factores de riesgo presentes y el número 

de factores de riesgo presente con las concentraciones de glucosa en la CTGO, se evaluó 

mediante el coeficiente de correlación de Spearman.  

Los sujetos fueron divididos en 3 grupos según el nivel de riesgo como se indicó en la 

operacionalización de variables para comparar el perfil de la CTOG mediante la prueba 



30 
 

ANOVA, posteriormente al obtener significancia estadística se realizó la prueba post hoc 

Bonferroni para cada par de grupos.  

El área bajo la curva fue dividida en cuartiles para comparar el consumo alimentario, así 

como el número de factores de riesgo presentes mediante la prueba ANOVA 

posteriormente al obtener significancia estadística se realizó la prueba post hoc Bonferroni 

para cada par de grupos.   

Se consideró significancia estadística cuando los valores de p fueron menores a 0.05.  

Aspectos éticos  

El presente proyecto fue aprobado por el Comité Institucional de Bioética en la 

Investigación de la UG bajo el código CIBIUG-P36-2019, dicho dictamen quedó asentado en 

el acta número CIBIUG-A54-2019. Todos los procedimientos realizados se llevaron a cabo 

bajo el reglamento de la Ley General de Salud en materia de investigación para la salud(86) 

y en concordancia con La Declaración de Helsinki de la Asociación Médica 

Mundial(87) sobre principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos y la 

Buenas Prácticas Clínicas (GCP´s). 

Los investigadores se comprometen a mantener absoluta confidencialidad, en apego a las 

Buenas Prácticas Clínicas (GCP´s),y de acuerdo a los lineamientos  establecidos en la Ley 

General de Salud y a las Buenas Prácticas de la Investigación Clínica y en estricto apego al 

Artículo 16 del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la 

Salud que especifica “En las investigaciones en seres humanos se protegerá la privacidad 
del individuo sujeto de investigación, identificándolo solo cuando los resultados lo 

requieran y éste lo autorice”. 
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Tabla 1. Características de la población de estudio 

n=607

Edad (años) 37.58(12.95)

Sexo

Mujer, n (%) 431(71%)

Hombre, n (%) 176(29%)

Presión arterial

TAS (mmHg) 113.94(14.04)

TAD (mmHg) 76.05(9.91)

Antropometría 

Peso (kg) 70.92(15.78)

IMC (kg/m²) 26.56(5.07)

CC (cm) 85.86(13.23)

Porcentaje de grasa 32.16(8.83)

Rango de grasa visceral 7.19(6.86)

Parámetros Bioquímicos 

Glucosa basal (mg/dL) 88.86(6.69)

CTOG 30 minutos (mg/dL) 131.83(24.77)

CTOG 60 minutos (mg/dL) 123.34(32.16)

CTOG 90 minutos (mg/dL) 107.86(25.32)

CTOG 120 minutos (mg/dL) 100.95(20.32)

IncAUCgluc0_120 (mg/dl/120min) 3033.81(2167.78)

AUCgluc0_120 (mg/dl/120min) 13696.78(2419.46)

HOMA_IR 2.13(1.78)

HOMA_b 142.09(116.86)

Insulina (μU/mL) 9.67(7.95)

Colesterol total (mg/dL) 181.8(39.22)

Triglicéridos (mg/dL) 135.65(70.14)

HDL (mg/dL) 44.57(13.21)

LDL(mg/dL) 109.68(36.68)

A menos que se indique lo  contrario , los valores son presentados como media (DE)

TAS  tensión arterial sistólica, TAD  presión arterial diastólica,  IMC  índice de masa 

corporal, CC circunferencia de cintura, CTOG curva de tolerancia oral a la glucosa, 

IncAUCgluc  incremento del área bajo la curva, AUCgluc  área bajo la curva, HOMA 

evaluación del modelo homeostático para la resistencia a la insulina,  HDL  lipoproteína 

de muy alta densidad, LDL  lipoproteína de baja densidad. 

RESULTADOS  

Estadística descriptiva  

Entre 1140 sujetos que acudieron al laboratorio de metabolismo de la Universidad de 

Guanajuato para evaluación metabólica, durante el periodo de reclutamiento del estudio 

del 1° de septiembre 2016 al 30 de agosto del 2019 se incluyeron 607 sujetos que reunieron 

los criterios de selección para el análisis final, de los cuales 431(71%) eran mujeres y 

176(29%) hombres. Las características demográficas, antropométricas y clínicas de la 

población se muestran en la Tabla 1.  
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Tabla 2. Características de la población de estudio agrupadas por sexo 

Mujeres (n=431) Hombres (n=176)

Peso (kg) 66.65(13.85) 81.35(15.38)

IMC (kg/m ) 26.29(5.27) 27.22(4.49)

CC (cm) 82.91(12.52) 93.12(12.11)

Porcentaje de grasa 34.65(8.01) 26.05(7.72)

HDL (mg/dL) 46.99(13.73) 38.58(9.5)

IMC  índice de masa corporal, CC  circunferencia de cintura, HDL  lipoproteína de muy alta densidad,

A menos que se indique lo  contrario, los valores son presentados como media (DE)

La edad promedio de la muestra de estudio fue de 37.58 años (±12.95). Los valores de 

presión arterial sistólica y diastólica fueron de 113.94mmHg (± 14.04) y 76.05 mmHg 

(±9.91). En la medición de variables antropométricas, la media de peso fue de 70.92 kg 

(±15.78) y del IMC 26.56 kg/m2 (±5.07), el promedio de perímetro de cintura fue de 85.86 

cm (±13.23) y el % de grasa fue de 32.16 (±8.83) (tabla 1).  

Algunas variables fueron agrupadas por sexo, las cuales se muestran en la tabla 2; El 

perímetro de cintura en las mujeres fue de 82.91 cm (±12.52)  en los hombres de 93.12 cm 

(±12.11), el  % de grasa parece ser mayor en el sexo femenino con 34.65% (±8.01) en 

comparación con 26.05%(±7.72) en el sexo masculino.  

 

 

 

 

 

 

En la CTOG, la glucosa basal promedio fue de 88.86 mg/dL (±6.69), a los 30 minutos de 

131.83 mg/dL (±24.77), a los 60 minutos de 123.34 mg/dL (±32.16), a los 90 minutos de 

107.86 mg/dL (±25.32) y a los 120 minutos de 100.95 mg/dL (±20.32). Al calcular el área 

bajo la curva por medio de la regla de los trapecios se obtuvo un valor promedio de 

13696.78 (±2419.46) y un incremento del área bajo la curva de 3033.84 (±2167.78). Se 

evaluó el perfil lipídico obteniendo un valor promedio de TGL de 135.65 mg/dL (±70.14) y 

181.8  mg/dL (±39.22) para el colesterol total (CT), también se midieron las lipoproteínas 

HDL y LDL con una media de 44.57 mg/dL (±13.21) y 109.68 mg/dL (±36.68) respectivamente 

(tabla 1). 

En la evaluación del consumo alimentario (tabla 3) se obtuvo un promedio de ingesta 

calórica por día de 1965.84 kcal/día (±945.34), un consumo proteico promedio de 62.60 

g/día (±30.33), un consumo promedio de HC de 300.14 g/día (±150.76) y un consumo 

promedio de lípidos totales de 47.24 g/día (±29.99), se evaluó el consumo de AGS, AGM y 

AGP dando una media de 17.6 g (±11.05), 22.78 g (± 15.24) y 11.62 g (± 7.93) 

respectivamente. La ingesta promedio de sacarosa fue de 39.75 g/día (±28.06), de glucosa 

fue de 20.89 g/día (±16.1) y de fructosa de 29.36 (±22.88). También se evaluó el consumo 

de algunas vitaminas y minerales, los cuales se encuentran presentados en tabla 3.  

 



33 
 

Figura 2.  Frecuencia de factores de riesgo para DMT2 presentes en la población de estudio. EVC 

enfermedad cardiovascular, SOP síndrome de ovario poliquístico, ADMG antecedentes de diabetes 
mellitus gestacional, HChol hipercolesterolemia, HTG hipertrigliceridemia, IMC índice de masa 
corporal, AHF antecedentes heredofamiliares.  
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Tabla 3. Consumo alimentario de la población de estudio (SNUT)

n=607

Kilocalorías totales 1965.84(945.34)

Proteínas (g) 62.60(30.33)

Hidratos de Carbono (g) 300.14(150.76)

Lípidos totales (g) 47.24(31.68)

AGS (g) 17.6(11.05)

AGM (g) 22.78(15.24)

AGP (g) 11.62(7.93)

Colesterol (mg) 190.14(150.28)

Sacarosa (g) 39.75 (28.06)

Fructosa (g) 29.36(22.88)

Glucosa (g) 20.89(16.1)

Lactosa (g) 10.7(12.45)

Zinc (mg) 7.25(3.60)

Niacina (mg) 16.89(8.60)

Riboflavina (mg) 1.73(0.97)

Ácido pantoténico (mg) 4.5(2.36)

Cobalamina (µg) 3.07(2.92)

Vitamina D (UI) 185.50(146.55)

A menos que se indique lo  contrario , los valores son presentados como media (DE)

AGS  ácidos grasos saturados, AGM  ácidos grasos monoinsaturados, AGP 

ácidos grasos poliinsaturados.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En la figura 2 se presentan las frecuencias de la presencia de FR para DM2. De los 607 sujetos 

73.3% tenían antecedentes heredofamiliares de DM2, siendo este el factor de riesgo más 

frecuente en la población seguido de dislipidemia con un 73.1%; el 58.8% de la población 

presentaban sedentarismo y  30.2% eran mayores de 45 años. Los factores de riesgo menos 

frecuentes fueron enfermedad cardiovascular, mujeres con DMG o SOP y acantosis 

nigricans (1.8%, 5.1%, 4% y 7% respectivamente).   
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Estadística Inferencial  

La muestra fue dividida en 3 grupos de acuerdo al nivel de riesgo dado por el número de FR 

presentes, siendo riesgo bajo la presencia de 1 a 2 factores de riesgo (n=70), riesgo 

moderado de 3 a 4 (n=321) y riesgo alto de 5 o más factores de riesgo (n=215). Las 

características de los grupos anteriormente mencionados se encuentran en la tabla 4. Al 

realizarse la prueba ANOVA y la prueba post hoc LSD a cada una de las variables, se encontró 

que la edad fue diferente en los 3 grupos aumentado conforme aumentaba el nivel riesgo 

(p<0.001), La presión arterial sistólica y diastólica fueron diferentes entre los grupos 

(p<0.001 para ambas variables) siendo mayor en el nivel de riesgo alto (p<0.001) para 

ambas variables en comparación con los otros grupos. Respecto a las características 

antropométricas, el peso, el IMC, la circunferencia de cintura y el % de grasa fueron 

diferentes entre todos los grupos (p<0.001) aumentado y siendo mayores los valores en 

cada grupo conforme aumentaba el riesgo. En la evaluación de la CTOG, se encontró 

diferencias estadísticamente significativas en la glucosa basal, en el minuto 60, en el minuto 

90 y en el minuto 120; la glucosa basal fue mayor en el grupo de riesgo alto en comparación 

con el riesgo moderado (p= 0.003), pero no hubo diferencias en el grupo de riesgo bajo vs 

el moderado y el alto;  en el minuto 60 los grupos de riesgo bajo y moderado fueron 

similares y el grupo de riesgo alto tuvo valores mayores para ambos grupos (p=0.017 y 

p<0.001 respetivamente); en el minuto 90, el grupo de bajo riesgo y moderado fueron 

similares y los valores en el grupo de riesgo alto fueron mayores en comparación con los 

otros dos grupos (p=0.002 y p=0.000 respectivamente); en el minuto 120 el grupo de riesgo 

alto fue mayor al moderado y bajo ( p<0.001 para ambos) pero el grupo de riesgo moderado 

y bajo fueron similares; No se encontraron diferencias entre los grupos en el minuto 30 de 

la CTGO (p=0.09). En la figura 3 se detallan las diferencias encontradas entre los grupos en 

todos los tiempos de la CTOG.  

En la comparación del incremento bajo la curva y el área bajo la curva, se encontró que el 

grupo de riesgo alto fue mayor en comparación al riesgo moderado y bajo (p<0.05) sin 

embargo estos dos anteriores no mostraron diferencias significativas. En cuanto al perfil 

lipídico, los TGL (p<0.001), el CT (p<0.05) y la lipoproteína LDL (p<0.05) fueron diferentes 

entre los grupos, siendo mayor conforme aumentaba el riesgo, por el contrario la 

lipoproteína HDL también mostro significancia para cada grupo (p≤0.001) pero 
disminuyendo conforme aumentaba el riesgo.  
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Tabla 4. Características de la población de estudio agrupadas por nivel de riesgo para DM2

Riesgo bajo (n=70) Riesgo moderado (n=321) Riesgo alto (n=215) Significancia 

Edad (años) 28.77(9.86) 35.75(12.14)a 43.26(12.68)ab
<0.001

TAS (mmHg) 108.64(9.54) 111.44(13.03) 119.38(15.06)ab
<0.001

TAD (mmHg) 72.49(8.22) 74.68(9.26) 79.27(10.5)ab
<0.001

Peso (kg) 61.17(11.97) 67.25(13.86)a 79.62(15.78)ab
<0.001

IMC (kg/m²) 22.47(2.86) 25.04(4.25)a 30.18(4.58)ab
<0.001

CC (cm) 75.95(9.46) 82.46(11.49)a 94.05(12.28)ab
<0.001

Porcentaje de grasa 24.48(7.35) 30.14(8.23)a 37.61(6.83)ab
<0.001

Glucosa basal (mg/dL) 88.94(6.74) 88.16(6.64) 89.92(6.63)b
0.012

CTOG 30 minutos (mg/dL) 132.63(22.99) 129.81(26.30) 134.65(22.75)b 0.09

CTOG 60 minutos (mg/dL) 121.17(29.83) 118.26(31.39) 131.57(32.52)ab
<0.001

CTOG 90 minutos (mg/dL) 104(25.02) 103.77(24.5) 114.94(25.07)ab
<0.001

CTOG 120 minutos (mg/dL) 96.83(22.02) 97.76(19.42) 106.96(19.74)ab
<0.001

IncAUCgluc0_120 (mg/dl/120min) 2751.86(2158.122) 2715(2110.37) 3593.41(2151.46)ab
<0.001

AUCgluc0_120 (mg/dl/120min) 13425(2316.55) 13294.81(2400.58) 14382.75(2341.56)ab
<0.001

HOMA_IR 1.55(1.27) 1.85(1.52) 2.75(2.09)ab
<0.001

HOMA_b 98.11(72.98) 130.77(108.22) 174.44(132.80)ab
<0.001

Insulina (μU/mL) 6.94(5.57) 8.5(6.87) 12.36(9.32)ab
<0.001

Colesterol total (mg/dL) 166.42(28.33) 177.68(39.52)a 193.16(39.03)ab
<0.001

Triglicéridos (mg/dL) 92.63(34.45) 126.98(67.82)a 162.9(72.11)ab
<0.001

HDL (mg/dL) 53.16(12.66) 44.88(13.31)a 41.04(11.76)ab
<0.001

LDL(mg/dL) 94.47(26.16) 107.25(36.92)a 118.97(37.13)ab
<0.001

Los valores se calcularon como la media (DE)

a = p <0.05 vs Riesgo bajo,  b = p <0.05 vs Riesgo moderado

 TAS  tens ión arteria l  s i s tól ica , TAD  pres ión arteria l  diastól ica , IMC  índice de masa corpora l , CC ci rcunferencia  de cintura, CTOG curva de 

tolerancia  ora l  a  la  glucosa, IncAUCgluc  incremento del  área bajo la  curva, AUCgluc  área  bajo la  curva, HOMA  eva luación del  modelo 

homeostático para  la  res is tencia  a  la  insul ina, HDL  l ipoproteína de muy a l ta  dens idad, LDL  l ipoproteína de baja  dens idad. 
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Tabla 5. Consumo alimentario de la población de estudio agrupadas por nivel de riesgo para DM2

Riesgo bajo (n=70) Riesgo moderado (n=321) Riesgo alto (n=215) Significancia 
Kilocalorías totales 2029.80(1022.13) 1943.95(826.57) 1975.45(1081.16) 0.774

Proteínas (g) 65.31(32.19) 62.39(28.67) 61.94(32.23) 0.715

Hidratos de Carbono (g) 296.93(146.47) 294.58(126.75) 309.22(182.44) 0.537

Lípidos totales (g) 54.74(41.53) 46.85(29.17) 45.27(31.43)a
0.030

Colesterol (mg) 223.59(202.08) 189.69(145.16) 179.93(136.74) 0.107

AGS (g) 21.03(15.84) 17.54(10.23)a 16.57(10.18)a
0.014

AGM(g) 25.60(18.6) 22.9(15.11) 21.65(14.18) 0.165

AGP(g) 12.25(8.92) 11.42(6.6) 11.58(9.3) 0.577

Sacarosa (g) 41.34(29.38) 38.6(23.6) 40.82(33.34) 0.584

Fructosa (g) 27.27(18.13) 28.06(18.53) 32.02(29.18)b
0.049

Glucosa (g) 19.01(13.28) 20.14(13.33) 20.90(16.10) 0.121

Lactosa (g) 14.2(15.25) 10.52(12.49)a 9.83(11.21)a
0.036

Zinc (mg) 7.66(4.02) 7.2(3.25) 7.17(3.96) 0.592

Niacina (mg) 17.21(8.72) 16.82(8.03) 16.91(9.40) 0.941

Riboflavina (mg) 1.92(1.09) 1.73(0.94) 1.66(0.99) 0.136

Ácido pantoténico (mg) 4.76(2.30) 4.51(2.27) 4.39(2.51) 0.518

Cobalamina (µg) 3.4(2.24) 3.19(3.17) 2.79(2.69) 0.190

Vitamina D (UI) 226.47(156.43) 187.96(153.70)a 168.05(129.20)a
0.013

AGS ácidos  grasos  saturados , AGM  ácidos  grasos  monoinsaturados , AGP ácidos  grasos  pol i insaturados .  

Los valores se calcularon como la media (DE)

a = p <0.05 vs Riesgo bajo,  b = p <0.05 vs Riesgo moderado

Al analizar el consumo alimentario según los grupos de riesgo, las kilocalorías totales, g de 

proteína, g de hidratos de carbono, ácidos grasos monoinsaturados, ácidos grasos 

poliinsaturados así como en la fibra fueron similares entre los grupos.  Se encontró una 

diferencia estadísticamente significativa en los lípidos totales, siendo menor el consumo de 

grasa total en el grupo de riesgo alto en comparación con el grupo de riesgo bajo (p=0.03). 

Los AGS mostraron diferencia entre los grupos siendo mayor en el grupo de riesgo bajo con 

respecto a los grupos de riesgo moderado y alto (p=0.017 y p=0.003 respectivamente), sin 

embargo, el grupo de riesgo moderado y alto no demostraron diferencias (p=0.320) entre 

ellos. La fructosa tuvo una diferencia estadísticamente significativa, siendo mayor en el 

grupo de riesgo alto vs el grupo de riesgo moderado (p=0.05) pero similar en el grupo de 

riesgo bajo vs moderado y alto. El consumo de lactosa fue mayor en el grupo de riesgo bajo 

en comparación con el grupo de riesgo moderado y alto (p=0.026, p=0.011 

respectivamente). En cuanto a la ingesta de micronutrientes, el consumo de vitamina D fue 

menor en el grupo de riesgo bajo con respecto al grupo de riesgo moderado (p=0.046) y al 

grupo de riesgo alto (p=0.004) sin embargo el grupo de riesgo moderado y alto fueron 

similares (p=0.122). (Tabla 5)   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Posteriormente se definieron 4 grupos de acuerdo a los cuartiles del área bajo la curva: Q1 

AUCgluc0_120  <11692 mg/dl/120min, Q2 AUCgluc0_120  11693-13612 mg/dl/120min, Q3 
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Tabla 6. Características de la población de estudio agrupadas por  cuartiles de el área bajo la curva

Q1 (n=151) Q2 (n=152) Q3 (n=152) Q4 (n=151) Significancia 

Edad (años) 35.16(11.79) 34.97(13.11) 38.26(12.76)ab 41.81(12.99)abc
<0.001

TAS (mmHg) 108.58(11.58) 113.58(14.20)a 115.13(12.50)a 118.48(15.84)abc
<0.001

TAD (mmHg) 73.27(8.68) 75.23(10.05) 77.16(9.95)a 78.52(10.19)ab
<0.001

Peso (kg) 64.42(12.73) 69.60(15.80)a 74.02(14.90)ab 75.56(17.11)ab
<0.001

IMC (kg/m²) 24.19(4) 26.30(5.19)a 27.38(4.68)a 28.36(5.39)ab
<0.001

CC (cm) 78.83(10.09) 84.73(13.65)a 88.25(11.9)ab 91.53(13.66)abc
<0.001

Porcentaje de grasa 29.7(8) 32.38(9.02)a 33.04(9.10)a 33.4(8.71)a
<0.001

Glucosa basal (mg/dL) 84.58(6.35) 88.68(6.26)a 89.43(6.26)a 92.75(5.27)abc
<0.001

CTOG 30 minutos (mg/dL) 107.19(13.57) 124.39(14.46)a 135.55(15.47)ab 158.93(20.63)abc
<0.001

CTOG 60 minutos (mg/dL) 88.67(12.77) 110.43(14.81)a 131.06(15.40)ab 163.21(22.52)abc
<0.001

CTOG 90 minutos (mg/dL) 81.39(10.65) 96.68(14.45)a 115.51(14.98)ab 136.49(18.09)abc
<0.001

CTOG 120 minutos (mg/dL) 81.45(13.99) 94.55(14.34)a 108.47(15.23)ab 119.19(14.55)abc
<0.001

IncAUCgluc0_120 (mg/dl/120min) 595.13(847.21) 2048.39(905.19)a 3695.43(847.22)ab 5798.44(1257.05)abc
<0.001

AUCgluc0_120 (mg/dl/120min) 10743.48(784.99) 12689.70(540.94)a 14427.53(514.27)ab 16928.25(1253.92)abc
<0.001

HOMA_IR 1.51(0.85) 2.32(2.29)a 2.28(1.69)a 2.39(1.82)a
<0.001

HOMA_b 129.37(87.08) 157.38(157.81) 148.43(109.82) 132.03(96.18) 0.196

Insulina (μU/mL) 7.19(3.94) 10.59(10.53)a 10.31(7.5)a 10.45(7.81)a
<0.001

Colesterol total (mg/dL) 172.18(37.10) 173.70(39.20) 186.97(38.22)ab 194.25(38.46)ab
<0.001

Triglicéridos (mg/dL) 106.04(41.77) 121.83(56.61)a 147.64(72.58)ab 167.65(85.82)abc
<0.001

HDL (mg/dL) 47.81(11.76) 44.28(13.02)a 44.03(12.46)a 42.04(14.88)a 0.003

LDL(mg/dL) 103.36(35.88) 103.25(35.54) 113.10(35.08)ab 119.05(38.22)ab
<0.001

Los valores se calcularon como la media (DE)

a = p <0.05 vs Q1,    b = p <0.05 vs Q2,    c = p <0.05 vs Q3 

 TAS  tens ión arteria l  s i s tól ica , TAD  pres ión arteria l  diastól ica , IMC  índice de masa corpora l , CC ci rcunferencia  de cintura, CTOG curva de tolerancia  ora l  a  la  glucosa, IncAUCgluc 

incremento del  área bajo la  curva, AUCgluc  área  bajo la  curva, HOMA  eva luación del  modelo homeostático para  la  res is tencia  a  la  insul ina,  HDL  l ipoproteína de muy a l ta  

dens idad, LDL  l ipoproteína de baja  dens idad. 

AUCgluc0_120  13613-15438 mg/dl/120min, y Q4 AUCgluc0_120  >15439 mg/dl/120min; a los 

cuales se les aplicó la prueba ANOVA y la prueba post hoc LSD. Las características principales 

de la población de acuerdo a estos grupos se encuentran en la tabla 6. La edad mostró 

diferencias estadísticamente significativas (p<0.001), siendo mayor en el Q4 vs los otros 

grupos, así como el Q3 fue mayor que el Q2 y Q1. La presión arterial sistólica fue diferente 

entre los grupos, siendo el Q4 mayor que todos los grupos, de igual modo el Q3 y Q2 fueron 

mayores que el Q1. La presión diastólica también fue diferente entre los grupos siendo 

mayor el Q4 que el Q1 y Q2 (p<0.001 y p=0.004), así como el Q3 mayor que el Q1. En la 

comparación de las variables antropométricas el Q4, Q3 y Q2 fueron mayores que el Q1 en 

el peso, el IMC, la CC y el % de grasa. El peso y la CC del Q4 y el Q3 fueron mayores que el 

Q2 y únicamente en la CC el Q4 fue mayor que el Q3. Respecto a la CTOG, todos los grupos 

fueron diferentes (p<0.001), siendo mayor el Q4, Q3, y Q2 al Q1 en todos los tiempos de la 

curva, el Q3 fue mayor que el Q2 en los tiempos 30, 60, 90 y 120 min y el Q4 fue mayor que 

el Q3 en todos los tiempos. En el análisis del área bajo la curva y el incremento bajo la curva 

todos los grupos fueron diferentes entre sí (p<0.001) siendo mayor el Q4 que el Q3, Q2 y 

Q1 al igual que el Q3 fue mayor que el Q2 y el Q1 y el Q2 mayor que el Q1. En el perfil de 

lípidos únicamente los TGL fueron diferentes en todos los grupos (p<0.001). En el CT el Q4 

y el Q3 fueron similares pero mayores que el Q2 y el Q1. La lipoproteína HDL fue menor en 

el Q4, Q3 y Q2 en comparación con el Q1.  
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Tabla 7. Consumo alimentario de la población de estudio agrupadas por  cuartiles de el área bajo la curva

Q1 (n=151) Q2 (n=152) Q3 (n=152) Q4 (n=151) Significancia 

Kilocalorías totales 1897.32(827.81) 2100.81(1094.04) 2001.2(1010.34) 1865.44(810.58) 0.122

Proteínas (g) 62.19(26.41) 68.14(37.66) 60.59(28.68)b 59.39(26.79)b 0.030

Hidratos de Carbono (g) 287.03(128.01) 320.37(173.34) 308.57(173.27) 284.82(118.53) 0.117

Lípidos totales (g) 46.53(29.69) 50.79(35.66) 47.38(29.86) 44.35(31.18) 0.357

Colesterol (mg) 193.27(144.42) 205.83(187.10) 186.6(139.17) 174.73(122.33) 0.335

AGS (g) 17.21(11.02) 19.19(12.38) 17.39(10.23) 16.64(10.43) 0.210

AGM (g) 22.52(13.85) 24.50(17.24) 22.67(14.36) 21.46(15.33) 0.375

AGP (g) 11.60(7.11) 12.49(9.3) 11.42(6.99) 10.99(8.12) 0.417

Sacarosa (g) 38.41(24) 44.21(34.19) 41.20(30.62) 35.24(20.95)b 0.037

Fructosa (g) 28.35(18.54) 30.48(23.61) 30.89(29.99) 27.83(17.19) 0.573

Glucosa (g) 19.45(12.57) 21.72(16.62) 22.55(20.99)  19.90(12.61) 0.286

Lactosa (g) 10.02(11.98) 11.95(14.12) 10.06(10.58) 10.78(12.91) 0.499

Zinc (mg) 7.28(3.27) 7.93(4.39) 6.99(3.54)b 6.79(2.99)b 0.034

Niacina (mg) 17.34(7.58) 18.57(10.62) 15.99(8.77)b 15.7(6.7)b 0.013

Riboflavina (mg) 1.74(0.88) 1.90(1.13) 1.63(0.87)b 1.62(0.97)b 0.047

Ácido pantoténico (mg) 4.59(2.12) 4.89(2.82) 4.31(2.23)b 4.19(2.15)b 0.045

Cobalamina (µg) 2.99(2.03) 3.72(4.18)a 2.72(2.40)b 2.83(2.51)b 0.012

Vitamina D (UI) 190.50(137.02) 202.60(158.46) 168.62(124.77) 178.98(161.63) 0.207

AGS ácidos  grasos  saturados , AGM  ácidos  grasos  monoinsaturados , AGP ácidos  grasos  pol i insaturados .

Los valores se calcularon como la media (DE)

a = p <0.05 vs Riesgo bajo,  b = p <0.05 vs Riesgo moderado

En el analisís del consumo alimentario agrupado por el area bajo la curva se encontró una 

diferencia estadisticamente significativa en el consumo de proteína teniendo un menor 

consumo en el Q4 y Q3 en comparación con el Q2 ( p=0.012 y p=0.030 respectivamente). El 

consumo de sacarosa fue menor en el Q4 que en el Q2 (p=0.005). En el analisis de los 

micronutrimentos, el consumo fue menor en el Q4 y Q3 en comparación con el Q2 en el 

zinc, la niacina, riboflavina, acido pantoteico y cobalamina, sin embargo el Q4, Q3 y Q1 

fueron similares (tabla 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La relación entre el consumo alimentario y el perfil de la curva se buscó por medio de la 

correlación de Spearman (tabla 8). Se encontró correlación directa entre el numero de FR 

presentes con el incremento del area bajo la curva (r 0.2, p <0.001) y el area bajo la curva ( 

r 0.22, p =<0.001),  por otro lado la vitamina D mostró correlación inversa con el incremento 

del área bajo la curva ( r -0.097, p = 0.017) y el area bajo la curva ( r -0.083, p = 0.041). La 

energía, los hidratos de carbono, la proteína, grasas totales asi como los AGS, AGP y AGM, 

según los valores de r y los valores de p se considerarian variables sin correlación. 
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  r p r p

No. De FR para DM2 0.2 <0.001 0.22 <0.001

Energía (kcal) -0.023 0.567 -0.009 0.826

Hidratos de carbono (g) -0.005 0.911 0.009 0.821

Proteína (g)

Grasas totales (g) 0.06 0.140 -0.043 0.289

AGS (g) -0.068 0.094 -0.034 0.403

AGM (g) -0.056 0.169 -0.04 0.322

AGP (g) -0.052 0.198 -0.05 0.205
Vitamina D (UI) -0.097 0.017 -0.083 0.041

Tabla 8. Correlación entre el consumo alimentario y el perfil de la CTOG

IncAUCgluc0_120 
(mg/dl/120min)

AUCgluc0_120 

(mg/dl/120min)

FR factores  de riesgo, DM2 Diabetes mellitus tipo 2,AGS ácidos  grasos  saturados , AGM 

ácidos  grasos  monoinsaturados , AGP ácidos  grasos  pol i insaturados .

Tabla 9. Correlación entre el consumo alimentario y los valores de glucosa en la CTOG

  r p r p r p r p r p

No. De FR para DM2 0.108 0.008 0.075 0.070 0.197 <0.001 0.237 <0.001 0.242 <0.001

Energía (kcal) 0.034 0.404 0.002 0.954 0.008 0.848 -0.035 0.396 -0.029 0.476

Hidratos de carbono (g) 0.034 0.404 0.018 0.664 0.017 0.678 -0.014 0.729 -0.019 0.632

Proteína (g)

Grasas totales (g) 0.032 0.432 -0.034 0.417 -0.014 0.726 -0.072 0.080 -0.061 0.135

AGS (g) 0.078 0.054 -0.008 0.844 -0.020 0.629 -0.074 0.075 -0.026 0.517

AGM (g) 0.029 0.482 -0.036 0.380 -0.010 0.815 -0.062 0.135 -0.056 0.167

AGP (g) -0.012 0.776 -0.051 0.218 -0.024 0.553 -0.057 0.168 -0.064 0.113
Vitamina D (UI) 0.021 0.611 0.035 0.402 -0.074 0.067 -0.098 0.018 -0.065 0.112

AGS ácidos  grasos  saturados , AGM  ácidos  grasos  monoinsaturados , AGP ácidos  grasos  pol i insaturados .

30 min CTOG 

(mg/dL)

60 min CTOG 

(mg/dL)

90 min CTOG 

(mg/dL)

120 min CTOG 

(mg/dL)

Glucosa basal 

(mg/dL)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

También se buscó la correlacion del consumo alimentario con cada una de las 

concentraciones de glucosa durante la CTOG, y se encontró correlación directa entre el 

numero de FR presentes y la glucosa basal ( r 0.108, p =0.008), el minuto 30 (r 0.075, p 

=0.070), el minuto 60 (r 0.197, p <0.001), el minuto 90 (r 0.237, p <0.001), y el minuto 120 

(r 0.242, p <0.001). En el consumo alimentario, unicamente la vitamina D correlacionó con 

el minuto 90 (r -0.098, p =0.018). La energía, los hidratos de carbono, la proteína, grasas 

totales asi como los AGS, AGP y AGM se consideran variables sin correlación según los 

valores de r y p (tabla 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

En el mismo sentido, se busco la correlación entre el consumo alimentario y el numero de 

factores de riesgo para diabetes, el consumo de grasas totales, AGS y AGM mostraron una 

correlación inversa (r -0.095, r – 0.094, r – 0.081, respectivamente p< 0.05), asi como la 

vitamina D ( r – 0.12, p<0.05), el consumo de energia, hidratos de carbono, proteína y AGP 

no tuvieron significancia estadistica.  
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  r p

Energía (kcal) -0.04 0.323

Hidratos de carbono (g) 0.002 0.950

Proteína (g) -0.06 0.123

Grasas totales (g) -0.095 0.020

AGS (g) -0.094 0.021

AGM (g) -0.081 0.047

AGP (g) -0.059 0.150
Vitamina D (UI) -0.12 0.003

No. De FR para DM2 

FR factores  de riesgo, DM2 Diabetes mellitus tipo 2,AGS ácidos  grasos  

saturados , AGM  ácidos  grasos  monoinsaturados , AGP ácidos  

grasos  pol i insaturados .

Tabla 10. Correlación entre los factores de riesgo y el 

consumo alimentario 
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DISCUSIÓN  

El objetivo de este estudio fue evaluar si existe relación entre la presencia de FR para DM2, 

consumo alimentario con las concentraciones de la CTOG en sujetos normoglucémicos. 

Dividimos a la población en 3 grupos de acuerdo al número de factores de riesgo presentes 

para obtener una subdivisión de riesgo para DM2  (bajo, medio y alto),  esta caracterización 

se realizó de manera arbitraria y a nuestro conocimiento no se ha visto en otros estudios; 

resulta importante aclarar que la finalidad de este estudio fue la de aportar más información 

sobre las características clínicas y consumo alimentario de una población que podría estar 

en riesgo, y no de medir el riesgo de DM2 per se, puesto que es diferente estar en riesgo de 

desarrollar diabetes y realmente desarrollar la patología. 

La prevalencia de FR para DM2 como sobrepeso, obesidad, HTA y sedentarismo fue menor 

comparada con la reportada en la ENSANUT 2012 así como en la ENSANUT 2016 MC y la 

ENSANUT 2018 y únicamente similar para hipercolesterolemia (2,3,88) esta variabilidad 

puede ser debido a cuestiones metodológicas así como el número total de la población 

estudiada. Otras prevalencias como antecedentes de  diabetes gestacional y diagnóstico de 

SOP son similares a otros estudios realizados en población mexicana(89,90).   

Nosotros hemos encontramos una pequeña correlación entre el número de FR presentes y 

las concentraciones de glucosa en la CTOG así como en el área y el incremento del área bajo 

la curva, además sin importar cuales estén presentes, a partir de 5 FR incluyendo la raza, las 

concentraciones de glucosa en los tiempos 90 y 120 de la CTOG, el área y el incremento del 

área bajo la curva son mayores que en los grupos de 4 FR o menos.  

La evolución a DM2 se debe a la interacción entre la genética y la epigenética en conjunto 

con el estilo de vida(25), en este estudio encontramos que en sujetos normoglucémicos, 

entre más FR de DM2 presentes mayores son las concentraciones de glucosa, mayor 

resistencia a la insulina así como una mayor secreción de la insulina, esto concuerda con  lo 

reportado en algunos estudios que detallan que la progresión a DM2 es la correlación 

directa entre los valores de glucosa y el índice de secreción/resistencia a la insulina, no hay 

puntos de corte separados para distinguir entre la NG a la ITG hasta la DM2, y por tanto es 

un proceso continuo en función del índice de secreción de insulina/resistencia a la 

insulina(70,72,73). 

Aunque no encontramos asociación entre la glucosa basal y la presencia de FR, si 

encontramos un HOMA IR significativamente superior en el grupo de alto riesgo vs los otros 

grupos, lo cual podría indicar el inicio de la resistencia a la insulina hepática, que como ya 

se sabe la RI es parte de la historia natural de la enfermedad (20), en el mismo sentido, 

también encontramos concentraciones de glucosa significativamente mayores a las 2hrs de 

la CTOG en grupo de alto riesgo, indicativo del comienzo de una posible ITG (25,91).  
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Un reciente metanálisis sobre scores de riesgo para DM2 en población latino americana, 

reportó que los predictores de riesgo más comunes utilizados en la investigación son el IMC, 

la CC y los AHF debido a que estos han demostrado que están directamente relacionados 

con la incidencia de DM2(92), como era de esperarse, el grupo de alto riesgo presento 

mayores cifras en todas las variables relacionadas con la obesidad, como el IMC, % de grasa 

y  CC. 

Cuando dividimos a la población de acuerdo al área bajo la curva encontramos que la 

mayoría de las variables clínicas y antropométricas fueron diferentes entre los grupos, sin 

embargo las diferencias más marcadas se encontraron en la edad, la TAS, el peso, la CC, los 

TGL y el CT, estos iban aumentando ligeramente en cada cuartil del área bajo la curva, y es 

interesante que los resultados fueron muy similares a las diferencias encontradas cuando 

caracterizamos a la población de acuerdo al nivel de riesgo.  

La edad tiene gran repercusión en la evolución de la disfunción de las células β presente en 
los sujetos con DM2, estudios demuestran que hay una mayor disfunción relacionada con 

edad(28) y esto es consistente con la incidencia de diabetes en edades más avanzadas(24), 

y en efecto, la edad es más avanzada en cada uno de los cuartiles del área bajo la curva así 

como en cada grupo de riesgo. 

Estudios previos han relacionado la obesidad e hipertrigliceridemia con niveles mayores a 

90 mg/dL de glucosa en ayuno y niveles <86 mg/dL en pacientes delgados(6), esto es 

consistente con nuestros resultados, dado que el grupo con alto riesgo presentaba obesidad 

tanto en el IMC como en el % de grasa, también observamos que conforme aumenta el área 

bajo la curva, aumentan el peso y la CC en cada cuartil de área bajo la curva. Estos niveles 

más elevados en el perfil de la CTOG en relación con la obesidad, la edad, el % de grasa y la 

CC se han evaluado en otros estudios, Vilchis et al. (2019) reportó que existe un subgrupo 

de pacientes con normoglucemia y normotolerancia a la glucosa, alrededor de los 40 años, 

con sobrepeso y obesidad que ya han perdido aproximadamente el 40% de la función de la 

célula β en una población muy similar a la nuestra (93);  esto podría explicar tanto los niveles 

más elevados de glucosa como los de insulina en nuestra población. En el mismo sentido, 

De Fronzo et al. (1998) asociaron a la obesidad con una disminución del 29% de la 

sensibilidad de la insulina en presencia de NG, lo cual concuerda con los niveles más 

elevados de insulina y del HOMA IR en el grupo de alto riesgo (15).  

La lipotoxicidad se ha visto implicada como una de las causas principales en la disfunción de 

las células β a medida que los sujetos avanzan de NG a DM2, y aunque en este estudio no 
medimos la función de la célula β, se pone en evidencia las mayores concentraciones de 
glucosa en relación a mayores concentraciones de TGL que se observan en el grupo de alto 

riesgo, con mayores niveles de TGL, CT y LDL así como en el Q4 del área bajo la curva que 

tuvo mayores concentraciones de TGL y CT, además cabe resaltar que los TGL fueron los 
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únicos fuera de los rangos normales tanto en el grupo de alto riesgo como en el Q4 del área 

bajo la curva, lo cual podría sugerir una posible asociación entre la presencia de sobrepeso, 

obesidad, lipotoxicidad y mayores concentraciones de glucosa aún en presencia de NG 

(24,31,54).  

Es muy frecuente que padecimientos como la HTA y la dislipidemia, coexistan con la 

DM2(27), nosotros encontramos diferencias significativas en la presión sistólica y diastólica 

entre el grupo de alto riesgo vs el grupo de bajo riesgo, aumentando ligeramente conforme 

aumentaba el riesgo, así como una marcada diferencia entre el Q4 vs el Q1 de área bajo la 

curva.  Por otra parte la DM2 ha sido definida por la ADA como una ECV de origen 

metabólico(46), y condiciones específicas de la DM2 como hiperglucemia, alteraciones en 

la coagulación, disfunción endotelial, RI, estrés oxidativo, inflamación crónica de bajo grado 

y la dislipidemia favorecen el proceso ateroesclerótico y la aparición de ECV(47). 

En la evaluación del consumo alimentario se observó una gran variabilidad en la mayoría de 

las variables como las kcal y los macronutrientes, posiblemente por las diferencias 

interpersonales no sólo en el consumo per se, sino que cuestiones como la edad, nivel 

educativo, situación cultural y hábitos de alimentación (ej: comer en la calle o consumir 

productos que no se conoce su composición  nutrimental etc.) son factores que influyen en 

la variación de la información proporcionada por los individuos que pueden subregistrar o 

sobreresgistrar el consumo de algunos alimentos(85,94) sin embargo ésta fue obtenida por 

personal capacitado. 

Nosotros encontramos que el grupo de riesgo alto consume un poco menos grasa total, así 

como menos AGS, un mayor consumo de fructosa, menor consumo de lactosa y una ingesta 

de vitamina D inferior a la ingesta mínima recomendada.  

El total de la ingesta de AGS está asociado con un aumento en el riesgo de DM2(57), lo cual 

es contradictorio con nuestros resultados ya que el grupo de riesgo alto tiene mayores 

concentraciones de glucosa y TGL, esto se podría explicarse por las diferentes fuentes de 

AGS, estudios epidemiológicos han relacionado la carne roja con un mayor riesgo 

cardiovascular y al contrario el consumo de AGS provenientes de productos lácteos enteros 

con menor riesgo cardiovascular y síndrome metabólico(95,96). 

Nuestros datos sugieren que los sujetos de alto riesgo llevan una dieta con un menor 

consumo de alimentos de origen animal como el pescado y productos lácteos enteros, 

reflejado en el menor consumo de AGS, lactosa y vitamina D, aunque el consumo de 

proteína es similar entre los grupos, recordemos que los humanos comen alimentos no 

nutrientes por separado y la proteína extra podría provenir de fuentes vegetales reflejado 

en un mayor consumo de HC, aun cuando estos tampoco fueron significativos. Estos 

resultados deben evaluarse con cautela debido a que nosotros no analizamos patrones de 
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alimentación ni consumo de grupos de alimentos en específico, además a nuestro 

conocimiento no hay estudios previos que reporten datos acerca del consumo alimentario 

en relación o agrupados por la presencia de FR para DM2 o de acuerdo con el área bajo la 

curva de la CTOG.  

En contraste, cuando dividimos a la población en cuartiles del área bajo la curva el consumo 

de grasa y AGS no mostró diferencias entre los grupos, lo cual concuerda  con una reciente 

revisión sobre el consumo de grasa y el riesgo de DM2, en el cual se reportó que el consumo 

total de grasa no está asociado al riesgo de DM2 y sino que algunos tipos de grasa podrían 

ser particularmente beneficiosas (97). 

Con relación a lo anterior, al evaluar el consumo alimentario de acuerdo al área bajo la curva 

encontramos un mayor consumo de proteína entre el Q2 vs el Q1, Q3 y Q4, con una 

diferencia de 8g/día. Estos resultados son difíciles de interpretar ya que una diferencia de 

8g/día, aunque si estadísticamente, pudieran no ser clínicamente significativos, más aún 

debido a que todos los grupos consumen la recomendación diaria de 0.8g/kg/día y que no 

hay ninguna diferencia entre el Q1 y Q4 del perfil de la CTOG.  Lo anterior podría explicarse 

debido a que es más importante el origen de la proteína; parece ser que el consumo de 

proteína de origen animal representa un riesgo para DM2 y el consumo de proteína de 

origen vegetal podría tener efecto protector. Si bien nosotros no evaluamos el consumo de 

alimentos en específico,  se ha reportado que diferentes fuentes de proteína tienen efectos 

diferentes en el riesgo para DM2 (98).  

La deficiencia de vitamina D ha sido asociada a la disminución de secreción de la insulina, RI 

y DM2 en estudios observacionales(99–101). Nosotros encontramos un menor consumo de 

vitamina D en el grupo de alto riesgo además de una pequeña correlación inversa entre el 

consumo de vitamina D y el minuto 90 de la CTOG, así como con el área y el incremento del 

área bajo la curva; sin embargo cuando dividimos la muestra en cuartiles del área bajo la 

curva lo grupos no mostraron diferencias, esta falta de asociación puede ser explicada 

debido a que todos los grupos tienen un consumo deficiente de la ingesta diaria 

recomendada (400 UI a 800 UI)(102).  

La deficiencia de vitamina D provoca hiperparatiroidismo que podría provocar ITG por 

medio de las altas concentraciones de la hormona hiperparatiroidea, a su vez se ha 

observado que la deficiencia de vitamina D aumenta marcadores inflamatorios que se 

relacionan con un aumento de RI (100,103), también se ha asociado niveles bajos en suero 

de 25-hidroxi vitamina D con mayores niveles de glucosa en ayuno(99). Cuando evaluamos 

la correlación entre factores de riesgo y consumo alimentario, encontramos que existe una 

pequeña correlación inversa entre la ingesta de grasa sobre todo saturada y 

monoinsaturados, así como de vitamina D.  
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Aunque nosotros encontramos asociación entre una menor ingesta de vitamina D y 

mayores concentraciones de glucosa, y que además la mayoría de los estudios 

observacionales concluyen que existe una asociación entre la deficiencia de vitamina D y 

mayor riesgo de DM2(99–101),  los pocos estudios experimentales que se han realizado no 

muestran evidencia de que la suplementación con vitamina D en sujetos sanos o con ITG 

mejore los niveles de glucosa(104–106), así mismo una reciente revisión sistemática sobre 

la suplementación de vitamina D en sujetos en riesgo de DM2 concluyó que los efectos de 

la suplementación hasta ahora no han sido clínicamente significativos, posiblemente debido 

a que la mediación del efecto en la suplementación de vitamina D podría ser de origen 

genético y étnico; la evidencia sugiere que por el momento no se recomienda la 

suplementación para  prevenir o tratar la DM2(107).  

El grupo de riesgo alto también consume significativamente más fructosa, lo cual se ha 

relacionado con RI y dislipidemia(108,109) así como con la presencia de síndrome 

metabólico (110), que podrían relacionarse en cierta medida con las mayores 

concentraciones de glucosa en la CTOG y TGL observados este grupo, sin embargo se debe 

tener cuidado al interpretar estos datos, debido a que la ingesta de fructosa se ha 

relacionado con el consumo de edulcorantes hipercalóricos, lo cual se asocia con una mayor 

ingesta de energía y aumento de peso, componentes que por sí solos aumentan el riesgo 

de enfermedades cardiovasculares y DM2. Además el consumo de fructosa se ha 

relacionado con la dieta occidental en donde se consumen grandes cantidades de sacarosa 

y glucosa(111), lo que dificulta identificar por separado los efectos de cada monosacárido. 

Un reciente metanálisis sobre los efectos de la fructosa en sujetos no diabéticos concluyó 

que el consumo elevado de fructosa en una dieta hipercalórica provoca RI, pero esto no 

sucedió en las dietas isocalóricas(112), lo cual concuerda con nuestros resultados en donde 

se observa un balance energético positivo representado por la presencia de sobrepeso y 

obesidad. 

Hasta el momento hay pocos estudios que valoren el estilo de vida y si eso conlleva a 

patrones de alimentación relacionados con más riesgo de diabetes o viceversa, un estudio 

reciente realizado por Karageorgou et al. identificaron 3 patrones de alimentación en 

población griega, encontrando  que el patrón occidentalizado, el cual es el que está 

íntimamente relacionado con enfermedades crónico degenerativas, se asoció a un menor 

estatus socioeconómico, poca planeación en las comidas, mayor sedentarismo(113),  en el 

mismo sentido, nuestros resultados indican que existe una posible asociación entre el un 

menor consumo de grasas totales y vitamina D con un peor estilo de vida, así como con 

indicadores antropométricos y bioquímicos relacionados con la incidencia de DM2.  

Interesantemente hubo un menor consumo de zinc, niacina, Riboflavina, ac. Pantoténico y 

cobalamina en el Q3 y Q4 vs el Q2, pero no en comparación con el Q1 del área bajo la curva. 
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Sabemos que las vitaminas y minerales juegan un rol importante en el metabolismo de la 

glucosa, en contraste con los macronutrientes, no hay mucha información disponible acerca 

de las vitaminas y minerales como parte de un programa de prevención para la DM2(114), 

las revisiones sistemáticas y metanálisis concluyen que se necesitan más estudios y ensayos 

clínicos para evaluar la utilidad de suplementar vitaminas y minerales en la prevención de 

DM2(115) y que más bien se recomienda incluir abundantes frutas y verduras como parte 

de una dieta saludable(116), a nuestro conocimiento por el momento no hay estudios que 

evalúen fuentes naturales de vitaminas para evitar o tratar el riesgo de DM2. La evidencia 

demuestra que cambios el consumo alimentario en general pueden reducir el riesgo de 

progresión a DM2, dando especial importancia en el consumo de alimentos ricos en 

vitaminas y minerales pero bajos en densidad energética (116–118).  

Las limitaciones del presente estudio son varias; por ser de tipo transversal no podemos 

establecer relaciones causales entre las variables y la división de riesgo es arbitraria. En un 

segundo punto la muestra se tomó de casos consecutivos por tanto los participantes 

pudieran no se representativos de la población en general. En tercer lugar el cuestionario 

que se utilizó para la actividad física (IPAQ) tiene algunas limitaciones ya que sólo mide la 

actividad física en los últimos 7 días, sin embargo este cuestionario esta validado y ha sido 

utilizado en otros estudios en población mexicana(119). Cuarto, el cuestionario utilizado 

para evaluar el consumo alimentario es un método indirecto para evaluación dietética y por 

tanto también tiene algunas limitaciones y es propenso al error, sin embargo ningún 

método para evaluar el consumo alimentario es capaz de dar una imagen exacta de lo que 

consume una población o un individuo, y por otro lado, las encuestas de frecuencia de 

consumo han sido bien aceptadas en estudios epidemiológicos y dan una buena idea 

general del perfil dietético de los sujetos, además el SNUT está validado para población 

mexicana  y  ha demostrado que aporta una representación adecuada de la dieta mexicana 

(85,120). 
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CONCLUSIÓN  

Existe una pequeña relación entre la presencia de varios FR para DM2 y mayores 

concentraciones de glucosa en el perfil de la CTOG en sujetos normoglucémicos mexicanos; 

relacionado con la presencia de sobrepeso, obesidad y   dislipidemia.  

Los sujetos con más riesgo de DM2, ya sea por la presencia de FR o una mayor área bajo la 

curva, llevan un consumo alimentario relacionado con más riesgo de DM2, caracterizado 

por una ingesta deficiente de vitamina D y grasas saludables.    

La detección de sujetos normoglucémicos que tengan varios FR para DM2, sobre todo 

aquellos con más de 5 FR podría ser una buena estrategia para la prevención del aumento 

en las concentraciones de glucosa fuera del rango saludable. 
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Anexos  

Carta de consentimiento Informado 

INFORMACIÓN PRINCIPAL DEL ESTUDIO Y FORMA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

“Relación entre factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2 y consumo alimentario con 

el perfil de la curva de tolerancia oral a la glucosa en pacientes normoglucémicos” 

Investigador Principal: Dr. Rodolfo Guardado Mendoza  

Director del Estudio: Dr. Rodolfo Guardado Mendoza, Profesor Titular A, S.N.I. II Universidad 

de Guanajuato Laboratorio de  Investigación en Metabolismo 

Segundo investigador: ME. Brenda Estefanía Sánchez González  

 

1 ¿Qué es este Documento? 

Se le está pidiendo que participe en un estudio para evaluar la relación que pudiera existir 

entre los factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2 y el consumo alimentario con el 

perfil de la curva de tolerancia oral a la glucosa. A lo largo de este documento el término 

"usted" se utilizará para nombrarlo a usted mismo o a la persona de quien usted es el 

representante legal. 

Este documento le proporciona información que necesita saber para poder decidir si usted 

quiere participar en el estudio. 

Este estudio está financiado por el Laboratorio de Metabolismo de la Universidad de 

Guanajuato campus León (el Patrocinador). El Patrocinador pagará por todas las 

evaluaciones y pruebas  requeridas para completar este estudio. Usted no recibirá 

compensación económica ni apoyo de viáticos por su participación en el estudio  

Participar en un estudio es algo que usted realiza voluntariamente.  

Una vez que entienda de qué se trata el estudio, le van a pedir que firme una forma para 

confirmar que le entregaron y explicaron la información a usted. 

El consentimiento que se le entregue deberá ser firmado por dos testigos, así como por 

usted. Si usted no supiere firmar, imprimirá la huella de su dedo y a su nombre firmará otra 

persona que usted designe. 

Si escoge no participar en el estudio, no tendrá ninguna consecuencia desfavorable para su 

atención.  

Si usted escoge participar en el estudio y tiene problemas con su evaluación en el estudio, 

se le permite suspenderlo en el momento que usted lo desee sin consecuencias 

desfavorables para su atención.  
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Los riesgos y beneficios acerca del estudio se le explicaran a usted antes que decida si 

participa o no. Si usted decide suspender la evaluación, es decir si cambia de opinión y 

quiere suspender su participación en el estudio, es libre de hacerlo en cualquier momento 

y por cualquier razón, y usted simplemente tiene que informar al investigador o director del 

estudio. Puede decidir que ya no desea participar en el estudio pero las muestras que ya se 

recolectaron se pueden analizar y utilizar o puede decidir retirar su consentimiento y en 

este caso, los datos todavía se pueden usar pero sus muestras se van a destruir a menos 

que se requiera que se conserven debido a los reglamentos aplicables. 

Esto no afectará su atención médica. Es importante que entienda que al firmar la forma al 

final de este documento no garantiza que usted vaya a participar en el estudio. 

Si el Laboratorio de Metabolismo pierde el contacto con usted, mientras usted no haya 

retirado su consentimiento, el investigador del estudio puede comunicarse con miembros 

de su familia u otros médicos para averiguar sobre su estado de salud.  

Este documento pudiera contener palabras que no entienda. Si esto es así, por favor 

pregúntele al investigador del estudio para que le explique lo que no entienda y tome tanto 

tiempo como necesite. Lo invitamos a que platique con su propio doctor, con la familia y 

con amigos para ayudarlo a tomar la decisión. 

Usted tendrá la garantía de que se le dará respuesta respecto a cualquier pregunta o 

aclaración  acerca de la investigación. 

Las reglas y procedimientos para este estudio han sido revisados y aprobados por el Comité 

Institucional de Bioética en la Investigación de la Universidad de Guanajuato. Esta 

organización es responsable por asegurarse que los derechos de los pacientes en el estudio 

sean protegidos. Ellos revisan y aprueban todos los comunicados del Estudio, materiales y 

cambios en los procedimientos antes de empezar el estudio. 

Nombre del Presidente del Comité de Ética en Investigación: Dr. Luis Fernando Anaya 

Velázquez 

2 Justificación: ¿por qué me han solicitado a participar en el estudio?  

La diabetes es un problema sanitario mundial considerándolo una auténtica pandemia del 

siglo XXI. En México, desde el año 2000 es la primera causa de muerte entre mujeres, la 

segunda entre los hombres y es preocupante que se ha comenzado a observar a edades 

cada vez más tempranas, creando la necesidad de revisar estas enfermedades desde etapas 

tempranas con especial énfasis a los factores de riesgo relacionados con la enfermedad. En 

México, debido a que somos una población que presenta muchos factores de riesgo para 

diabetes, en conjunto con la presencia de hábitos de alimentación poco saludables como 

una alimentación inadecuada, consumo excesivo de azucares simples y un pobre consumo 
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alimentario de frutas y verduras, se deben crear nuevas estrategias de prevención en las 

consultas de atención primaria para la detección de pacientes con  alto riesgo y así 

considerar su manejo clínico y cambio de estilo de vida, ya que muchas veces no son 

atendidos por presentar una glucemia dentro de los rangos considerados normales y no se 

consideran como enfermos. La vigilancia médica y la prevención de complicaciones de la 

diabetes debe enfocarse también pacientes que se consideren sanos por tener los niveles 

de glucosa normales, es importante identificar la presencia de factores de riesgo y estilo de 

vida que pudieran estar asociados a diferentes perfiles de la curva de manera que nos 

permita la identificación y prevención en etapas aún más tempranas. 

3 ¿Cuál es el objetivo del estudio?  

El objetivo principal del estudio es evaluar la relación entre factores de riesgo para diabetes 

y el consumo alimentario con el perfil de la  curva de  tolerancia oral a la glucosa en 

pacientes normoglucémicos. 

Dicho de otra manera, con este estudio queremos contribuir al conocimiento e 

identificación de las características  y factores ambientales que pudieran estar relacionadas 

con las alteraciones en el metabolismo de la glucosa y de esta manera identificar a los 

sujetos en riesgo desde etapas precoces y antes de las complicaciones propias de la 

hiperglucemia crónica.  

4 ¿Qué involucra el estudio?  

Información general del estudio  

Los procedimientos del estudio tienen una duración aproximada de 3 horas  y va a 

involucrar alrededor de 211 participantes. Los participantes deberán cumplir con los 

criterios de selección como son tener niveles normales de glucosa tanto en ayuno como 

durante la curva de tolerancia a la glucosa, estar dentro del rango de edad de 18 a 65 años 

y responder a todas las preguntas que le haga el doctor del estudio para generar su historia 

clínica. 

Procedimientos del Estudio  

Le van a pedir que lea y firme esta forma de consentimiento informado antes de realizar 

cualquier prueba o procedimiento específico del estudio, si usted desea tomar parte en este 

estudio se le realizara la curva de tolerancia a la glucosa, medidas antropométricas, se les 

aplicará el cuestionario SNUT y se realizará su historia clínica . Si usted necesita cambiar su 

rutina diaria para participar en el estudio, esto le será explicado por el doctor que realice 

los procedimientos del estudio. 
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Curva de tolerancia oral a la glucosa: se le dará una cita en ayuno de 8 a 12 horas, una vez 

presente en el laboratorio se les informará nuevamente acerca del procedimiento para 

proceder a la canalización por catéter periférico, se recolectan 2 muestras de sangre en el 

minuto 0 en tubos para separar suero y 1 muestra en un tubo para analizar la hemoglobina 

glucosilada, inmediatamente se le administrará por vía oral una bebida de 250ml que 

contiene 75g de azúcar, posteriormente se recolectan 2 muestras de sangre en los minutos 

30, 60, 90 y 210 en tubos para separar suero. Con estas muestras también se determinará 

el perfil de lípidos.  

Medidas antropométricas:  

a) Bioimpedancia eléctrica: La medición se realiza sin zapatos ni prendas pesadas y con 

la menor cantidad posible, sin objetos metálicos y con la vejiga vacía. Se le colocará 

en el centro de la báscula TANITA® 568,  y se le pedirá que se mantenga  inmóvil 

durante la medición. Con este procedimiento se determinara peso, % de grasa, masa 

muscular total, % de agua, Edad metabólica, masa osea y grasa visceral. 

b) Talla: Se realiza con el estadímetro TANITA® BC 200. Se realizará descalzo y  de pie 

con los talones unidos, las piernas rectas y los hombros relajados.  

Historia clínica: se le realizará un cuestionario para detectar la presencia de los siguientes 

factores de riesgo para diabetes de acuerdo a lo que usted conoce: Edad, raza, 

antecedentes heredofamiliares de diabetes en primer y segundo grado, SOP y antecedentes 

de diabetes gestacional.  

• Medición de la Presión arterial: como parte de la historia clínica se le tomará la 

presión arterial, está se realiza por personal capacitado, sentado, la espalda 

recargada en el asiento, sin las piernas cruzadas y sin que la ropa presione el brazo. 

Se realiza con un esfigmomanómetro braquial y estetoscopio. 

• Actividad Física: Se realiza la encuesta IPAQ que evalúa la actividad física en la última 

semana de manera estandarizada en el laboratorio a todos los pacientes, si usted 

indica la realización de al menos 150 minutos a la semana de actividad física 

cardiovascular, se le preguntará cuanto tiempo tiene realizando esta actividad. Se 

considerará como factor de riesgo ausente (inactividad física) si  tiene al menos los 

últimos 3 meses realizando esa actividad.  

• Se realiza mediante exploración física de inspección para encontrar signos de 

acantosis pigmentaria en axila y cuello.  

• Consumo alimentario: Se realiza mediante el cuestionario SNUT, en el cual se tiene 

un listado de alimentos y usted indicará que tan frecuentemente lo consume. Los 

resultados finales se calculan mediante el programa de Software SNUT. 
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• Los procedimientos y pruebas descritos anteriormente son parte del estudio y por 

lo tanto si usted no está de acuerdo en realizar uno o más de estos procedimientos 

no puede participar en el estudio  

4.1 ¿Qué es lo que yo necesito hacer?  

El primer paso es que el investigador del estudio se asegure que usted puede participar en 

el estudio. Nosotros llamamos a esto el paso de selección. Después de la selección, si usted 

queda incluido en el estudio, va a necesitar lo siguiente: 

Llegar a su cita en ayuno al laboratorio de Metabolismo de la universidad de Guanajuato 

según el doctor se lo indique.  

Estar disponible para contestar las llamadas telefónicas desde el Laboratorio. 

Proporcionar al doctor del estudio la información respecto a todos los medicamentos que 

esté tomando, incluyendo vitaminas, medicamentos de venta libre o productos de plantas 

y todos los cambios ocurridos durante el estudio. Estas cosas pueden afectar cómo 

reacciona en su cuerpo a la curva de tolerancia a la glucosa. 

Avisar al doctor del estudio respecto a cualquier problema de salud o si usted no se está 

sintiendo bien durante el estudio, aún si considera que no están relacionados a los 

procedimientos del estudio. 

5 ¿cuáles son los posibles beneficios para mí si participo?  

Conocer cómo se encuentra su metabolismo de la glucosa y el perfil de lípidos así como su 

valoración antropométrica y dietética le permitirá tomar mejores decisiones para mejorar 

su estilo de vida, además en caso que usted no puede participar en el estudio por tener 

valores superiores a los considerados como normales, se le entregará su reporte resultados 

y se le canalizará con el profesional de la salud indicado para poder iniciar su tratamiento 

por su cuenta.  

6 ¿Cuáles son los riesgos y molestias si yo participo? 

Si decide participar en el estudio los riesgos relacionados con la extracción de sangre, usted 

podría presentar dolor o sensación de picadura,  hematomas o sangrado en la zona. 

También puede sentir mareos o aturdimiento, en algunos casos sumamente raros es posible 

que ocurra una infección después del procedimiento. En caso de presentar alguna reacción 

secundaria a algún procedimiento, el personal del Laboratorio de Metabolismo se hace 

responsable y le dará la atención adecuada. 
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7¿Qué ocurrirá con mis muestras biológicas tomadas durante el estudio? 

Sus muestras biológicas se van a transferir al laboratorio del Hospital de alta especialidad 

para ser analizadas y se almacenaran en el Laboratorio de Metabolismo después de finalizar 

el estudio por tiempo indeterminado según sea el caso para ser utilizadas en estudios 

posteriores a este. Por lo cual si decide participar en el estudio y autoriza la extracción de 

muestras, está aprobando que estás muestras puedan servir para otros estudios futuros del 

mismo grupo de investigación. Sin embargo si usted desea que estas muestras no sean 

utilizadas en estudios posteriores estas serán destruidas. En caso de que se destruyan será 

de acuerdo a las leyes y requisitos de este país.   

8 ¿Qué ocurrirá con mis datos? 

Sus detalles de contacto e identidad (nombre, domicilio, y otros datos personales) 

permanecerán confidenciales y sólo los conocerá el doctor del estudio e individuos 

autorizados involucrados en el estudio. (e.g., para verificar la exactitud de los datos 

recolectados por el equipo del estudio o para conducir las actividades del estudio). Todo el 

personal involucrado tiene la obligación de proteger su confidencialidad y privacidad. 

En algunos casos, terceras personas pudieran tener acceso a sus registros médicos 

originales para verificar que el estudio se está realizando adecuadamente. Tal acceso se va 

a proporcionar bajo las condiciones que garanticen su privacidad, y sólo se va a 

proporcionar si lo permiten las leyes y reglamentos aplicables. 

Usted tiene el derecho de revisar y corregir sus datos personales en cualquier momento 

durante el estudio comunicándose con el doctor o el investigador del estudio. Sus datos 

pertenecientes a la historia clínica se van a almacenar después de mínimo 5 años según lo 

indica la NOM-168-SSA1-1998, Del Expediente Clínico.  

9¿Qué ocurre cuando el estudio termina? 

 Usted recibirá sus resultados parciales y al final del proyecto los resultados globales del 

estudio.  

10 ¿Recibiré algún pago por participar en el estudio? 

Como se le menciono anteriormente, el laboratorio corre con todos los gastos generados 

por los procedimientos propios del estudio, usted no recibirá ninguna compensación por 

participar ni por los gastos generados por el transporte, ni habrá pagos adicionales por 

accidentes antes durante después de los procedimientos en el Laboratorio de Metabolismo. 

Únicamente una vez que se termina la curva de tolerancia oral a la glucosa se le entregará 

un sándwich gratuitamente. 
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11 Fuentes de información  

Investigadora Principal: Dr. Rodolfo Guardado Mendoza 

Director y doctor del estudio: Dr. Rodolfo Guardado Mendoza 

Correo electrónico: guardamen@gmail.com 

Tel: (477) 267 4900 

Domicilio del Laboratorio de Metabolismo: Blvd, Puente Milenio #1001, Fracción del Predio 

San Carlos en la Ciudad de León Gto, C.P.37670,  

Tel: (477) 267 4900 

Comité de Bioética: Comité Institucional de Bioética en la Investigación de la Universidad 

de Guanajuato 

Director del Comité de Bioética CIBIUG: Dr. Fernando Anaya  

Dirección: Calzada de Guadalupe s/n zona centro, Guanajuato Guanajuato, México CP. 

36000 

Tel: (473) 732.00.06 ext. 8157,  

Correo electrónico: etica@ugto.mx 

Acuerdo del participante  

 

Con fecha____________________________, habiendo comprendido lo anterior y una vez 

que se me aclararon todas las dudas que surgieron con respecto a mi participación en el 

proyecto, acepto participar en el estudio titulado: 

Relación entre factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2 y consumo alimentario con 

el perfil de la curva de tolerancia oral a la glucosa en pacientes normoglucémicos 

 

________________________________________________ 

Nombre y firma del paciente o responsable legal. 
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________________________________________________ 

Nombre y firma del testigo 1 

Dirección: 

Parezco:  

 

________________________________________________ 

Nombre y firma del testigo 2 

Dirección: 

Parezco: 

________________________________________________ 

Nombre y firma del investigador responsable o principal. 

 

Este documento se extiende por duplicado, quedando un ejemplar en poder del sujeto de 

investigación o de su representante legal y el otro en poder del investigador. 

En este momento quien participa como promotor de este protocolo es el Dr. Rodolfo 

Guardado Mendoza quien es el investigador principal y su teléfono es (477) 267 4900 

estando disponible las 24 horas del día para cualquier duda y aclaración. El segundo 

investigador de este protocolo de investigación la M en E Brenda Sánchez y su teléfono es 

(449 1978888) estando disponible las 24 horas del día para  cualquier duda o aclaración. 

Yo confirmo que el participante del estudio ha demostrado su entendimiento de la 

conducción del estudio y su impacto para él/ella en su rutina cotidiana. Yo confirmo que se 

han contestado todas las preguntas del participante del estudio antes de haber firmado el 

documento y que el participante del estudio recibió una copia firmada de la versión 

actualizada del documento de consentimiento informado, y una copia de la sección de 

referencia detallada. 

Fecha:  

____________________________________________ 

Nombre y Firma del Investigador Principal   

Carta de confidencialidad  
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CARTA DE COMPROMISO DE CONFIDENCIALIDAD 

Del proyecto de investigación con nombre “Relación entre factores de riesgo para diabetes 

mellitus tipo 2 y consumo alimentario con el perfil de la curva de tolerancia oral a la 

glucosa.” 

Conste por el presente documentos que Yo: ___________________________________ 

Domiciliado en: _________________________________________________ 

Como consecuencia de la labor que desempeño y teniendo acceso a la información que 

usted proporcionó, escrita, oral etc. 

Me comprometo indefinidamente a: 

a) Mantener reserva y confidencialidad de dicha información, sin divulgarla ni entregarla a 

terceros. 

b) No usar la información directa o indirectamente en beneficio propio o de terceros, 

excepto para cumplir mis funciones relacionadas al proyecto de investigación. 

c) No revelar total ni parcialmente la información obtenida como consecuencia directa o 

indirecta del mismo proyecto. 

d) No enviar a terceros o personal ajeno a proyecto de investigación archivos que contengan 

información de propiedad del paciente. 

Asimismo, dejo constancia que tengo conocimiento y me comprometo a cumplir la 

normatividad referida a seguridad y confidencialidad de la información. Se expresa 

constancia de Compromiso de Confidencialidad a los _______ días  de 

__________________ del año________. 
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Cuestionario SNUT  
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Aprobacíón del comité  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


