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Definiciones y consideraciones
generales

Las alteraciones de la homeosta-
sia glucidica son un conjunto de
anomalias del metabolismo hidro-
carbonado situadas en la amplia
franja intermedia entre normali-
dad y diabetes mellitus tipo 2. Es-
ta denominacién incluye en la ac-
tualidad dos categorias: la intole-
rancia a la glucosa (ITG) y la
glucemia basal alterada (GBA)4.
La ITG es la categoria mas anti-
gua, habiendo transcurrido 20
anos desde su primera mencién?.
Concierne a los sujetos con gluce-
mia a las 2 horas (G2h) de una so-
brecarga, curva o prueba de tole-
rancia oral a la glucosa (PTOG)
de 140-200 mg/dl (7,8-11,1 mM).
Esta definicién fue matizada y ra-
tificada en 1985 por la Organiza-
cién Mundial de la Salud (OMS)3.
En 1997 la American Diabetes
Association (ADA) anadié la nue-
va categoria de GBA para sujetos
con glucemia basal de 110-125
mg/dl (6,1-6,9 mM), en teoria
equivalente a la ITG, pero con la
supuesta ventaja de identificarse
sin necesidad de sobrecarga oral?.
Los rasgos fenotipicos clinicos
(edad, sexo, indice de masa corpo-
ral) y biolégicos (glucemia, insuli-
nemia y marcadores de riesgo ar-
terioscleroético) de los individuos
con uno u otro trastorno probable-
mente difieren segin la muestra
de poblacién analizada (poblacién
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general o de alto riesgo para la
diabetes). Sin embargo, la ITG y
la GBA comparten un riesgo co-
mun de progresion hacia la diabe-
tes y la enfermedad cardiovascu-
lar*6, Esta doble circunstancia
confiere un notable potencial de
prevenciéon primaria a toda inter-
vencion sanitaria sobre este colec-
tivo.

Diagnéstico de diabetes,
intolerancia a la glucosa
y glucemia basal alterada

Demostrar la hiperglucemia, bien
sea en ayunas (estado hiperglucé-
mico basal) o tras la sobrecarga
con glucosa oral (estado hiperglu-
cémico posprandial) es imprescin-
dible para establecer un diagnds-
tico”. Para ambos estados la OMS
fij6 el punto de corte diagnéstico
de diabetes en 140 mg/dl (7,8
mM) y 200 mg/dl (11,1 mM), res-
pectivamente?. Desde la éptica de
la prevencion, la diabetes proba-
blemente representa un estadio
tardio de alto riesgo micro y ma-
crovascular, habitualmente irre-
versible cuando suele ser diag-
nosticada, donde sélo es factible
la prevencion secundaria o tercia-
ria (aunque a veces no es poco).

La OMS no defini6 una categoria
diagnédstica ante una glucemia
basal entre 110 mg/dl (6,1 mM)
(limite alto de la normalidad esta-
distica) y 140 mg/dl (7,8 mM) (ini-
cio del intervalo de diabetes). En
estos casos recomendé diagnosti-
car por medio de una PTOG siste-
matica (0-2 h, 75 g), prevalecien-

do el diagnéstico mediante la G2h
sobre la basal (G2h < 140 mg/dl
[7,8 mM] = tolerancia normal,
140-200 mg/dl [7,8-11,1 mM] =
ITG; > 200 mg/dl [11,1 mM] = dia-
betes). Paradéjicamente, el uso de
esta prueba no arraigé nunca en
la atencion primaria espanola, tal
vez por incomodidad, falta de in-
formacion o por problemas de in-
fraestructura. En la actualidad, el
numero de curvas solicitadas a
individuos con glucemia basal
fronteriza es notablemente bajo.
Los sondeos de base poblacional
han evidenciado que la practica
totalidad de sujetos con glucemia
en ayunas mayor de 140 mg/dl tie-
nen una G2h > 200 mg/dl. Por el
contrario, tan soélo la tercera o
cuarta parte de los individuos con
G2h > 200 mg/dl tienen glucemia
en ayunas mayor de 140 mg/dl. Ya
desde esta Optica meramente es-
tadistica, parece claro que mante-
ner ese punto basal de corte de-
mora el diagnéstico*®9. Desde la
perspectiva clinica, la OMS eligio
ambos puntos por su alto riesgo de
manifestaciones tardias especifi-
cas microvasculares (retinianas y
renales). Este riesgo esta plena-
mente confirmado para G2h > 200
mg/dl, pero también con cifras de
glucemia basal claramente infe-
riores a 140 mg/dl. Nuevamente el
punto basal de corte no se corres-
ponde con el posprandial, en este
caso respecto a la problematica
microvascular especifica8-10

A partir de ambos argumentos,
los expertos de la ADA redujeron
a 126 mg/dl (7 mM) la glucemia
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basal diagnéstica de diabetes!l.
Aunque los epidemidlogos euro-
peos (Grupo DECODE) aceptan
actualmente esta norma, insisten
en retener la PTOG y su clasico
punto G2h!1213, Cualquier estudio
sobre prevencién primaria ha de
tener en cuenta ambas recomen-
daciones en la inclusién de casos
libres de toda sospecha de diabe-
tes, y para tener una clara nocién
de los nuevos casos incidentes de
diabetes a lo largo del estudio.
En cuanto a los estadios prediabé-
ticos, el intervalo de GBA de 110-
125 mg/dl (6,1-6,9 mM) define un
estado intermedio entre la gluce-
mia basal normal (< 110 mg/dl =
6,1 mM) y la diabetes (= 126 mg/dl
=7 mM). Se establece un claro pa-
ralelismo entre diagnésticos por
glucemia basal (normal, alterada
y diabetes) y por PTOG (toleran-
cia oral normal, ITG y diabetes)!4.
Como la sobrecarga oral no se ha
contraindicado formalmente, se
sabe que la GBA incluye indivi-
duos con tolerancia oral normal,
ITG y diabetes en proporcién va-
riable. Por ejemplo, en México la
GBA contiene una mayor propor-
cion de ITG y diabetes que en Ja-
ponl®16 Por el contrario, mas de
un 50% de los individuos con ITG
tienen una glucemia basal absolu-
tamente normal, sugiriendo que el
deterioro de la glucemia pospran-
dial precede al deterioro de la glu-
cemia basall”. Se deduce facil-
mente que ambas categorias no
identifican a las mismas personas
con riesgo de diabetes o enferme-
dad cardiovascular. Igualmente,
también se podria suponer que el
estadio evolutivo de los individuos
con GBA e ITG no es idéntico. Tal
vez por ello la concordancia esta-
distica entre ambas categorias es
realmente baja (indice ¥ < 0,2 o
porcentajes de superposicion diag-
néstica del 20-30%)17-18,

Prevalencia de alteraciones
del metabolismo glucidico

La prevalencia de ITG es elevada
en la poblacién generall®20, En
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Estados Unidos afecta al 11% de
los individuos de 20-74 afios y en
el Reino Unido al 17% de 40-
652122 En Espaiia, los indices del
Pais Vasco (10,4%) y Leoén (10,3%)
son similares, pero en Catalufia la
ITG incluye al 11,6% de la pobla-
cién de 30-89 afios2325, La rela-
ciéon porcentual entre ITG y dia-
betes informa sobre el impacto de
esta enfermedad, por lo que una
relacién de 2:1 en los sondeos po-
blacionales espafoles augura una
notable incidencia futura de dia-
betes en este pais. De la misma
forma, la prevalencia de ITG au-
menta con la edad, la obesidad, el
sedentarismo y, pese a ciertas va-
riaciones raciales, con la adquisi-
cién de estilos de vida occiden-
tales.

Un analisis en atencion primaria
de salud siempre entrafia un ses-
go de seleccién, pero es el escena-
rio de las intervenciones preven-
tivas y apenas se dispone de estu-
dios epidemioldgicos. En este
ambito, la prevalencia estimada
de ITG es netamente superior
(14,7%) usando sistemas de bus-
queda oportunistaZ6. Mediante
deteccion selectiva por factores de
riesgo (obesidad, antecedentes fa-
miliares de diabetes, consumo de
farmacos con capacidad hiperglu-
cemiantes, anomalia glucémica
previa), la cifra se sitia en torno
al 27%, segin nuestros propios
datos?7.

Todavia es escasa la informacién
disponible sobre la GBA en este
ambito, pero su prevalencia en
Cataluna se ha estimado en el
18%28. Seleccionando estricta-
mente individuos no diagnostica-
dos con factores de riesgo ascien-
de al 25% y se aproxima a la
ITG?.

Etiopatogenia de las
alteraciones del metabolismo
glucidico

Todavia se debate acerca del pa-
pel relativo de la resistencia pe-
riférica a la insulina (o su siné-
nimo, la reduccion de la sensibi-

lidad a la insulina) y la disfun-
cion betacelular pancredtica en
el origen de la diabetes tipo 2.
Ambos fenémenos se evaluan
mediante indicadores como in-
sulinemia, proinsulinemia o
péptido-c, cuya medicién ha es-
tado hasta hace pocos anos muy
influida por las técnicas de la-
boratorio3?. Tal vez por ello du-
rante los afios ochenta se sefa-
16 a la hiperinsulinemia como
marcador de resistencia a la in-
sulina e inductora de ITG y dia-
betes3l. Es probable que la
hiperinsulinemia prediga la al-
teracion homeostatica, pero no
explica por qué precisamente
los intolerantes con insuline-
mias mas bajas son los que mas
progresan hacia la diabetes32.
En la década de los noventa, una
mayor fiabilidad de las técnicas
de laboratorio relanzé el papel
etiopatogénico de una funcion
anémala de la célula beta pancrea-
tica. Asi, un defecto primario en la
primera fase de la insulinosecre-
cién (asociado a una menor supre-
sion de la produccién hepatica de
glucosa) induciria la hiperinsuli-
nemia’3-3°, En un estudio recien-
te el incremento de los niveles de
proinsulina (marcador funcional
de la célula beta) predijo la pro-
gresion hacia la diabetes desde la
ITG3S. Este hallazgo sugiere que
la difuncién betacelular, mas que
la resistencia a la insulina, es la
responsable de un metabolismo
glucidico alterado previo a la dia-
betes.

En esos y otros estudios se docu-
menta que los sujetos con GBA
tienen menor sensibilidad a la in-
sulina que los individuos con ITG
y éstos menor respuesta aguda
insulinosecretora que los GBA. La
hiperglucemia basal y tras sobre-
carga expresarian trastornos em-
parentados pero diferentes. Como
la sobrecarga oral valora ambos
parametros, eliminar esta prueba
menospreciaria el riesgo imputa-
ble a la G2h en sujetos planamen-
te susceptibles de medidas pre-
ventivas.
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Metabolismo glucidico alterado
y riesgo de diabetes

Aunque la ITG es una situacién
inestable, influida por el estrés,
tan s6lo existen tres posibilidades
evolutivas tras su diagnéstico: o
bien se mantiene la situacion
(ITG persistente), o se produce
una restitucion a la normalidad
(ITG transitoria) o acontece la
diabetes (ITG en progresién)®. La
reversibilidad es tan caracteristi-
ca de la ITG como el desarrollo de
diabetes.

El indice de conversion de ITG a
diabetes oscila desde el 1,5%
anual en el estudio de Bedford
(Reino Unido) hasta el 13,8% en
el estudio de Hoorn (Paises Ba-
jos), con una estimacion media ra-
zonable del 6-7%%739. Es légico
que estos indices se hayan inves-
tigado en la poblacién general, pe-
ro aumentan notablemente en la
poblacién seleccionada por facto-
res de riesgo. En nuestra pobla-
cion de Reus y Tarragona, el indi-
ce fue del 21% tras el primer ano,
ascendi6 hasta el 28% (14%
anual) tras el segundo y hoy sabe-
mos que la incidencia media
anual de diabetes en los indivi-
duos con ITG, después de mas de
4 anos de seguimiento, es de un
14,2%. La figura 1 ilustra la inci-
dencia anual acumulada durante
el seguimiento de 243 sujetos de
alto riesgo para la diabetes, 137
con ITG y 106 con tolerancia nor-
mal en el cribado a lo largo del
Estudio ITG llevado a cabo en es-
tas demarcaciones.

Los factores determinantes de la
progresion son clinicos (envejeci-
miento, obesidad, ganancias de
peso) y también epidemiolégicos
(prevalencia de diabetes en la po-
blacién de referencia)*. La pro-
pia intolerancia a la glucosa es un
factor de riesgo. Se ha comproba-
do que incluso los sujetos con ITG
transitoria tienen mayor inciden-
cia de diabetes con o sin compli-
caciones establecidas*l. Como la
hiperglucemia posprandial suele
preceder a la basal, la G2h ten-
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Figura 1. Incidencia anual acumulada de diabetes durante el Estudio ITG Reus-
Tarragona. La linea expresa la incidencia en el grupo completo de alto riesgo du-
rante el seguimiento, resaltando mediante puntos rotulados el tanto por ciento al
completar cada periodo anual. Las columnas expresan las diferencias en la in-
cidencia segun el diagndstico en el cribado, tolerancia normal o intolerancia a la

glucosa (ITG).

dria valor predictivo sobre la pro-
gresion a diabetes. También se ha
otorgado esta capacidad al incre-
mento de la glucemia basal y la
glucohemoglobina HbA,  a partir
de un punto de corte*2.

Respecto a la GBA, los datos del
Estudio Prospectivo de Paris su-
gieren que el riesgo de diabetes a
3 anos vista es mayor en varones
de mediana edad con glucemia
basal > 110 mg/dl (6,1 mM)4344,
Esta categoria diagnéstica segu-
ramente detecta un menor nime-
ro de sujetos predispuestos a la
diabetes, pero su uso no afectaria
ostensiblemente el riesgo real pa-
ra desarrollarla?>47. De hecho, si
la GBA es un estadio de deterioro
metabdlico mas tardio y heterogé-
neo que la ITG, posiblemente sea
un indicador més especifico de la
incidencia de diabetes, pero mu-
cho menos sensible que la ITG.
En realidad, para conocer el ries-
go real de diabetes inherente a
esta categoria, convendria indivi-
dualizar la GBA genuina, pura o
aislada, descartando aquellos in-
dividuos que, ademas de una

GBA, asocian trastornos de la to-
lerancia oral (ITG o diabetes) sus-
ceptibles de maquillar el riesgo
imputable sé6lo a la GBA. Sin em-
bargo, la ITG parece definir un
mayor potencial de conversiéon en
diabetes que la GBA en la pobla-
cién general8:49,

Dejando a un lado las especula-
ciones, si esta nueva categoria
GBA es lo que parece (un estadio
evolutivo tal vez mads avanzado
que la ITG), seria también razo-
nable una intervenciéon preventi-
va en estos individuos.

Metabolismo glucidico alterado
y riesgo cardiovascular

La relacion entre diabetes, arte-
riosclerosis y enfermedad cardio-
vascular es sobradamente conoci-
da (manifestaciones tardias ma-
crovasculares o macroangiopatia
diabética), aunque no se trata de
complicaciones especificas de la
enfermedad (obesidad, hiperten-
sion, dislipemia, tabaquismo). Re-
cientemente se ha confirmado
que sujetos con hiperglucemia in-
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ferior al limite diabético (disglu-
cemia) propenden también hacia
la arteriosclerosis y asocian mar-
cadores de riesgo como la microal-
buminuria o la hipertrigliceride-
mia (macroangiopatia disglucé-
mica)8. El riesgo macrovascular
precederia al microvascular en
estos sujetos predispuestos a la
diabetes mellitus.

En este sentido, ambos estados
prediabéticos (GBA e ITG) inclu-
yen estigmas del sindrome de re-
sistencia a la insulina conectando
su etiopatogenia con la del sin-
drome X50-52 Segtin parece, no s6-
lo se trataria de un riesgo poten-
cial porque diversas alteraciones
macroscépicas han podido ser evi-
denciadas mediante técnicas es-
peciales de estudio de la pared
vascular?3,

El efecto aterogénico se habia
atribuido cldsicamente a la hiper-
insulinemia, pero posteriormente
se ha investigado la influencia
aislada de la hiperglucemia. En el
estudio prospectivo de Paris, la
mortalidad cardiovascular fue su-
perior en individuos con glucemia
basal de 105-125 mg/dl (5,8-6,9
mM) y datos similares se obser-
van en el estudio de Honolulu y
otros afines®®. Cifras de hiperglu-
cemia basal o posprandial incluso
menores que los intervalos de
GBA e ITG se han relacionado
con un aumento lineal de la pro-
blematica cardiovascular, al igual
que sucede con otros factores cla-
sicos de riesgo (edad, tabaco, hi-
pertensién, dislipemia)®. En con-
secuencia, la prevencién primaria
se ha de orientar a reducir tanto
la hiperglucemia (posprandial y
basal) como la hiperinsulinemia.
Precisamente, el estudio epide-
miolégico multinacional europeo
DECODE llamé la atencién sobre
la falta de prevision de las nuevas
normas ADA sobre el riesgo ma-
croangiopéaticol?13, Los datos pro-
cedentes de 20 poblaciones sugie-
ren que la mortalidad por diabe-
tes estd mas relacionada con la
G2h que con la basal. Un estudio
reciente en Japon (Funagata)
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evalué a 6,5 anos la mortalidad
de una cohorte de individuos con
alteraciones de la homeostasia
glucidica. La mortalidad de ori-
gen cardiovascular fue notable-
mente superior en sujetos con hi-
perglucemia posprandial, cuyo
riesgo no se hubiera evidenciado
en ausencia de una PTOG?>.
Estas diferencias no son tan noto-
rias entre sujetos con alto riesgo
de diabetes. Aunque la categoria
de GBA es heterogénea, sera muy
util si realmente selecciona indi-
viduos con un riesgo macrovascu-
lar similar a la ITG. En un estu-
dio previo con poblaciéon de alto
riesgo, comprobamos que los indi-
viduos diagnosticados de ITG o
GBA asocian un riesgo cardiovas-
cular similar bajo las condiciones
del estudio de Framingham. Este
estudio de nuestro grupo revel6
ademas un patrén lipidico mas
aterogénico si se asocian GBA e
ITG en el mismo sujeto®®. De to-
das formas, aclararlo exige valo-
rar la incidencia de episodios car-
diovasculares, y aunque los gru-
pos del Rabal Sud e ITG en Reus
y Tarragona ya iniciaron un regis-
tro minucioso, todavia es pronto
para emitir resultados.

Homeostasia glucidica alterada
e intervencion
no farmacologica

Todavia no existe un consenso in-
ternacional sobre si estas altera-
ciones son simplemente factores
de riesgo o una verdadera enfer-
medad tributaria de tratamiento.
Ciertos autores de prestigio afir-
man con rotundidad que la ITG es
una auténtica enfermedad®®. Sin
embargo, las posibilidades tera-
péuticas irian desde la interven-
cién no farmacolégica hasta utili-
zar insulina para lograr un repo-
so funcional de la célula beta®?.

La intervenciéon no farmacolégica
incluye medidas dietéticas, cam-
bios en el estilo de vida y la vigi-
lancia de factores de riesgo (taba-
co, sobrepeso, sedentarismo, hiper-
tensién, lipidos e hiperglucemia),

similares a las recomendadas para
la diabetes ya establecida. Aunque
se habian publicado resultados
contradictorios, el estudio DaQing
(China) y el programa de interven-
cién finlandés DPS (Diabetes Pre-
vention Study) ratifican su efecti-
vidad reduciendo la incidencia de
diabetes®®59. La mayor critica de
la intervencién no farmacolégica
es el incumplimiento a largo plazo
y su mayor ventaja la inocuidad.
Tan s6lo fundamentandose en el
sentido comun, el consejo dietético
y educativo es insoslayable en
cualquier proyecto de prevencion
primaria de la diabetes. Ademas,
también se ha recomendado su
empleo para sujetos con GBA por-
que no intervenir propicia una
mortalidad cardiovascular incluso
superior que en los intolerantes a
la glucosa, a los que, al menos, se
les insiste en estos cambios higié-
nicos y dietéticos®.

Probablemente, estas medidas
son necesarias, pero no son sufi-
cientes a medio y largo plazo en
nuestro medio: la atencién prima-
ria espaiola. Durante el desarro-
llo del Estudio ITG se aplicé un
programa de educacion sanitaria
continuada sobre dieta, ejercicio y
riesgo cardiovascular a 137 suje-
tos con ITG. Aunque durante los
dos primeros afios se logré frenar
en cierta medida la progresién a
la diabetes (21-25%), la incidencia
de elevé notablemente a partir
del segundo y tercer afio de segui-
miento. La probabilidad de de-
sarrollar la diabetes en el grupo
con ITG se acercé al 60% al con-
cluir el cuarto ano. Ademaés esta
incidencia fue claramente supe-
rior, practicamente el triple, que
la incidencia de diabetes en indi-
viduos de alto riesgo pero con to-
lerancia normal a la glucosa®!. La
figura 2 expresa el riesgo anual
para desarrollar la diabetes en
ambas cohortes, con y sin ITG.
Estos resultados no se correspon-
den con la eficacia documentada
en ciertos ambitos mas especiali-
zados®®. Con independencia de la
idiosincrasia latina, la causa pro-
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Figura 2. Riesgo para desarrollar la diabetes durante los 4 primeros afios del Es-
tudio ITG de Reus-Tarragona, en funcion del diagndstico en el momento del cri-
bado, tolerancia normal a la glucosa (TNG) o intolerancia a la glucosa (ITG).

bablemente sea multifactorial.
Influyeron la reduccion progresi-
va de la adscripcién invidual a la
normativa, los cambios de la si-
tuacién asistencial de los equipos
responsables y, seguramente, el
estado evolutivo mas o menos
avanzado de la alteracion glucé-
mica.

Homeostasia glucidica alterada
e intervencion farmacologica

El ensayo de medicamentos para
prevenir la diabetes tipo 2 no es
una novedad, pero los resultados
preliminares de algunos estudios
recientes han activado el interés
de la comunidad cientifica.

La intervencién farmacolégica se
ha de dirigir hacia los individuos
con mayor propension hacia la
diabetes y la enfermedad cardio-
vascularl®. El firmaco ideal en
ensayo reduciria la incidencia de
diabetes atenuando el riesgo car-
diovascular en ausencia de acon-
tecimientos adversos valorables,
siempre superando a la simple in-
tervencion no farmacolégica. Ade-
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mas, el medicamento elegido de-
beria ser coste-efectivo®2. Tal vez
por todo ello no se dispone toda-
via de ningtn farmaco autorizado
para la prevencion primaria de la
diabetes con reconocimiento in-
ternacional.

Los primeros farmacos ensayados
fueron las sulfonilureas (tolbuta-
mida, gliclazida), cuya accién
pancreatica estimula la insulino-
secrecion®. No obstante, el riesgo
de hipoglucemia, aun usando pre-
parados de accién corta, y la ten-
dencia al sobrepeso no consolida-
ron esta terapia como una linea
principal de investigacién. Igual-
mente, los datos del FHS (Fasting
Hyperglicaemia Study) no han
demostrado una superioridad de
las sulfonilureas frenando la inci-
dencia de diabetes®.

Tal vez los derivados bencénicos
del grupo de las meglitinidas, re-
gularores prandiales de la gluce-
mia por estimulacion de la prime-
ra fase de la secrecién de insuli-
na, sean mas seguros que las
sulfonilureas y, posiblemente,
mas eficaces. En Espana se han

llevado a cabo ensayos clinicos en
fase 2 empleando nateglinida y
mitiglinida (S-21403) en sujetos
con ITG, pero en modo alguno se
dispone de datos suficientes para
avalar su uso en prevencién pri-
maria de la diabetes.

Por su acciéon extrapancreatica,
las biguanidas (metformina), las
tiazolidindionas (troglitazona, ro-
siglitazona, pioglitazona) y los in-
hibidores de las alfaglucosidasas
intestinales (acarbosa) se ensa-
yan o han ensayado en sujetos
con ITG. Pese a su diferente me-
canismo de accién, todos mejoran
la hiperglucemia sin incrementar
la insulinemia. Aunque en Euro-
pa se conoce bien el tratamiento
de la diabetes con biguanidas, el
primer ensayo con fenformina en
la ITG no fue satisfactorio y toda-
via estan pendientes algunos es-
tudios con metfomina, alguno real-
mente importante como el promo-
vido actualmente por la ADA65.66,
En Espafia no se comercializara
la troglitazona y, por supuesto, no
exiten datos autdctonos sobre ro-
siglitazona o pioglitazona en la
ITG67.68,

La experiencia con acarbosa pro-
viene del ensayo clinico multina-
cional StopNIDDM®9:70, Los re-
sultados preliminares a 2 afios,
difundidos en diversos certame-
nes por algunos de sus responsa-
bles pero todavia no publicados,
estiman en un 23% la progresion
a diabetes en los sujetos con ITG
tratados con acarbosa o placebo,
pero el indice medio anual
(11,5%) seguramente se reducira
con el tiempo de evolucion del es-
tudio. Como no se ha desenmas-
carado el tratamiento, habra que
esperar al proximo congreso de la
Europan Association for the
Study of Diabetes para ver si los
responsables del ensayo comuni-
can nuevos datos. Cabe destacar
que los sujetos incluidos no fue-
ron seleccionados por factores de
riesgo en atencién primaria, pero
indudablemente son de alto ries-
go por haberse confirmado su ITG
en 2 curvas de glucosa. Tampoco

197



Atencion Primaria.
Vol. 28. Num. 3. Julio-agosto 2001

B. Costa.—Consignas para la prevencion de la diabetes tipo 2 en atencion primaria de salud.

El dilema del estado prediabético

se ofreci6 participar a los sujetos
con glucemia basal alterada, por-
que la normativa ADA es poste-
rior al inicio de este ensayo. Con
todo, es muy significativa la baja
incidencia de acontecimientos ad-
versos en el StopNIDDM. Este se-
ria uno de los principales atracti-
vos del uso de la acarbosa en pre-
vencion primaria de la diabetes:
su seguridad. De hecho, un far-
maco 1til en prevencién puede no
ser tan eficaz reduciendo la gluce-
mia como lo serian otros, pero su
seguridad es imperativa para el
empleo con tal finalidad.

Ademas de su seguridad y la reduc-
cién glucémica (descensos medios
del 1% en la HbA, ), la acarbosa fa-
vorece un ligero pero significativo
descenso de la hiperinsulinemia
posprandial incrementando la sen-
sibilidad a la insulina%¥-71, Esta ac-
ci6n farmacolégica incide indirecta
y favorablemente sobre el riesgo ar-
teriosclerdtico.

El ensayo clinico PREDIAP (PRE-
vencion de la Dlabetes en Aten-
cion Primaria) se ha iniciado re-
cientemente en Tarragona’. Su
escenario natural es el centro de
atencién primaria de salud, cir-
cunstancia que informara sobre
la posibilidad real y la aceptacién
de este tipo de intervenciones
preventivas. El ensayo, aprobado
por el Institut Catala de la Salut
(Fundacié Jordi Gol i Gurina), fi-
nalizara probablemente durante
el 2003-2004 y se dispondra en-
tonces de resultados para valorar
esta opcién en individuos estrati-
ficados segun su categoria diag-
néstica: ITG y GBA. Por ltimo,
se han publicado estimaciones so-
bre el coste medio anual a lo lar-
go de la vida de un diabético en
Espana’s. Considerando el dato,
es posible efectuar una aproxima-
cién al coste-efectividad con el uso
del farmaco valorando el tiempo
de retraso en la presentacion de
la enfermedad.

El colectivo de sujetos con alto
riesgo de diabetes estd especial-
mente sensibilizado contra esta
enfermedad, en muchas ocasiones
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por existir antecedentes familia-
res. Sin entrar en esta importan-
te cuestion, todas las menciona-
das parecen buenas razones no
s6lo para explicar, sino también
para justificar todo esfuerzo de
prevencién primaria, incluyendo
los pertinentes ensayos clinicos
con farmacos.
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