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Resumen
Introducción:  La  prediabetes  constituye  un  importante  problema  de salud  pública.  Los  objetivos
del estudio  fueron  determinar  la  prevalencia  de  prediabetes  según  dos  criterios  diagnósticos,  y
comparar la  asociación  de factores  de riesgo  cardiometabólicos  y  renales  entre  las  poblaciones
con y  sin  prediabetes.
Métodos:  Estudio  observacional  transversal  realizado  en  el  ámbito  de  Atención  Primaria.  Mues-
tra aleatoria  de  base  poblacional:  6.588  sujetos  de estudio  (tasa  de respuesta:  66%).  Se
utilizaron dos  criterios  diagnósticos:  1)  prediabetes  según  la  Sociedad  Española  de  Diabetes
(PRED-SED): glucosa  plasmática  en  ayunas  110---125  mg/dL  o  HbA1c  6,0%---6,4%;  2)  prediabe-
tes según  la  Asociación  Americana  de Diabetes  (PRED-ADA):  glucosa  plasmática  en  ayunas
100---125 mg/dL  o HbA1c  5,7%---6,4%.  Se  evaluaron  las prevalencias  crudas  y  ajustadas  por  edad
y sexo,  y  las  variables  cardiometabólicas  y  renales  asociadas  con  prediabetes.
Resultados:  Las  prevalencias  crudas  de PRED-SED  y  PRED-ADA  fueron  7,9%  (IC95%  7,3---8,6%),  y
22,0%  (IC95%  21,0---23,0%)  respectivamente,  y  sus  prevalencias  ajustadas  fueron  6,6%  y  19,1%
respectivamente.  El  riesgo  cardiovascular  alto  o  muy  alto  de las  poblaciones  PRED-SED  y
PRED-ADA fueron  68,6%  (IC95%  64,5---72,6%)  y  61,7%  (IC95%  59,1---64,1%)  respectivamente.  La
hipertensión, hipertrigliceridemia,  sobrepeso,  obesidad  y  el  índice  cintura-talla  aumentado  se
asociaban independientemente  con  PRED-SED.  Además  de estos  factores,  el  filtrado  glomerular
bajo y  la  hipercolesterolemia  también  se  asociaban  independientemente  con  PRED-ADA.
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Conclusiones:  La  prevalencia  de PRED-ADA  triplica  a  la  PRED-SED.  Dos  tercios  de la  población
con prediabetes  tenían  un  riesgo  cardiovascular  elevado.  Varios  factores  de  riesgo  cardiometa-
bólicos  y  renales  se  asociaban  con  la  prediabetes.  En  comparación  con  los  criterios  de  la  SED,
los criterios  de  la  ADA  facilitan  más  el  diagnóstico  de  la  prediabetes.
© 2021  Sociedad  Española  de  Arteriosclerosis.  Publicado  por  Elsevier  España,  S.L.U.  Todos  los
derechos  reservados.

KEYWORDS
Adult;
Prediabetes;
Prevalence;
Risk  factors

Prevalence  of  prediabetes  and  association  with  cardiometabolic  and  renal  factors.
SIMETAP-PRED  study

Abstract
Introduction:  Prediabetes  is  a  major  public  health  problem.  The  aims  of  the SIMETAP-PRED  study
were to  determine  the  prevalence  rates  of  prediabetes  according  to  two  diagnostic  criteria,
and to  compare  the  association  of  cardiometabolic  and  renal  risk factors  between  populations
with and  without  prediabetes.
Methods:  Cross-sectional  observational  study  conducted  in Primary  Care.  Based  random  sample:
6,588 study  subjects  (response  rate:  66%).  Two  diagnostic  criteria  for  prediabetes  were  used:
1) prediabetes  according  to  the Spanish  Diabetes  Society  (PRED-SDS):  Fasting  plasma  glucose
(FPG) 110---125  mg/dL  or  HbA1c  6.0%  ---6.4%;  2)  prediabetes  according  to  the  American  Diabetes
Association  (PRED-ADA):  FPG  100---125  mg/dL  or  HbA1c  5.7%---6.4%.  The  crude  and sex-  and  age-
adjusted prevalence  rates,  and  cardiometabolic  and  renal  variables  associated  with  prediabetes
were assessed.
Results:  The  crude  prevalence  rates  of  PRED-SDS  and  PRED-ADA  were  7.9%  (95%  CI 7.3---8.6%),
and 22.0%  (95%  CI  21.0---23.0%)  respectively,  their  age-adjusted  prevalence  rates  were  6.6%
and 19.1  respectively.  The  high  or very  high  cardiovascular  risk  of  the  PRED-SDS  or  PRED-ADA
populations were  68.6%  (95%CI  64.5---72.6%)  and 61.7%  (95%CI  59.1---64.1%)  respectively.  Hyper-
tension, hypertriglyceridemia,  overweight,  obesity,  and increased  waist-to-height  ratio  were
independently  associated  with  PRED-SDS.  In  addition  to  these  factors,  low  glomerular  filtration
rate and  hypercholesterolemia  were  also  independently  associated  with  PRED-ADA.
Conclusions:  The  prevalence  of  PRED-ADA  triples  that  of  PRED-SDS.  Two  thirds  of  the population
with prediabetes  had  a  high  cardiovascular  risk.  Several  cardiometabolic  and  renal  risk factors
were associated  with  prediabetes.  Compared  to  the  SDS  criteria,  the  ADA  criteria  make  the
diagnosis of  prediabetes  easier.
© 2021  Sociedad  Española  de  Arteriosclerosis.  Published  by  Elsevier  España,  S.L.U.  All  rights
reserved.

Introducción

La  prediabetes  es un  estado  metabólico  intermedio  entre
la  normoglucemia  y la diabetes  (DM),  en  cuyo  desarrollo
se  produce  una  disfunción  de  las  células  beta pancreáti-
cas  en  respuesta  a  factores  estresantes  como  lipotoxicidad
y/o  glucotoxicidad,  que  afectan  a  al  metabolismo  hepático
y  periférico  de  la  glucosa  debido  a una  disminución  de  la
sensibilidad  a  la insulina  (insulinorresistencia)  y  un aumento
inicial  de  la  secreción  de  insulina  (hiperinsulinemia)1---3.

La  presencia  de  factores  de  riesgo  cardiovascular  (FRCV)
muy  prevalentes  durante  el  periodo  prediabético  como  la
obesidad,  la  hipertensión  arterial  (HTA)  y  la  dislipidemia
aterogénica4---6, en  gran  parte  pueden  justificar  su relación
con  el  desarrollo  de  la  enfermedad  cardiovascular  arte-
riosclerótica  (ECVA)  y  de  la  enfermedad  renal  crónica6,7,
que  favorece  un patrón  aterogénico  que  ocasiona  un daño
estructural  y  funcional  del endotelio  vascular7,8.  Esto supone
un  potencial  incremento  del  riesgo  cardiovascular4,8---10 (RCV)

que  se  inicia  a partir  de valores  de hemoglobina  glicada  A1c
(HbA1c)  de  5,7%, o de  concentraciones  de glucosa  plasmá-
tica  en  ayunas  (GPA)  tan  bajas  como  100  mg/dl.  No  obstante,
los  individuos  con prediabetes  sin  ECVA no  tienen  nece-
sariamente  un RCV  elevado10,11, por lo que  precisan  una
valoración  del RCV  similar  al  de la  población  general11.

Los  valores  de los  criterios  diagnósticos  que  utilizan  las
diferentes  sociedades  para  definir  la  prediabetes  varían
según  la  elección  del  rango  de  HbA1c  o de  las  concentra-
ciones  de GPA  que  definen  la  glucosa  basal  alterada  (GBA),
lo  que  tiene  implicaciones  en  la detección  y  la carga  de
prediabetes12, y  en  el  riesgo  de  desarrollar  DM1,2.

La  prediabetes  constituye  un importante  problema  de
salud  pública, no  solo  por su  probable  evolución  hacia  DM1,2,
sino  también  por su  mayor  carga  de RCV  y por  la elevada
prevalencia  de las  comorbilidades  asociadas6,8---10.  La  mayo-
ría  de  los  sujetos  con prediabetes  desconocen  el  mayor  RCV
que  conlleva,  ni  que  las  modificaciones  en  el  estilo  de  vida
pueden  reducir  o  retrasar  la  aparición  de  DM13.
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La  prevalencia  de  prediabetes  aumenta  progresivamente
con  la  edad  debido  a los  cambios  en  el  metabolismo  de
la  glucosa,  la  composición  corporal  y  el  estilo  de  vida  no
saludable13.  La  incidencia  anual  de  DM  y  prediabetes  conti-
núa  aumentando  a nivel  mundial.  Si  463  millones  de  personas
padecían  DM  en  el  año 2019,  esta cifra  podría  ascender  hasta
los  578  millones  en  el  2030  y  hasta  los  700  millones  en  el
2045.  Paralelamente,  la  prediabetes  considerada  como  GBA,
que  afectaba  a  374 millones  de  personas  en  2019,  podría  lle-
gar  hasta  los  454  millones  en  el  2030  y  hasta  los  548  millones
en  el  204514.

El  conocimiento  de  la situación  epidemiológica  de la  pre-
diabetes  y su relación  con  los  factores  cardiometabólicos
y  renales  con  los  que  puede  estar  asociada,  constituye  un
desafío  clave  para  evitar  la progresión  de  la  enfermedad  y
la  carga  económica  que  conlleva  para  el  sistema  sanitario6,
y  para  implementar  medidas  de  prevención  de  fácil  apli-
cación,  como  la cesación  del tabaquismo  y la intervención
sobre  la  dieta  y  el  ejercicio13.

Los  objetivos  del  estudio  SIMETAP-PRED  fueron  deter-
minar en  la población  adulta  las  tasas de  prevalencia  de
prediabetes  según  dos  criterios  diagnósticos,  y comparar  la
asociación  de  los  FRCV,  cardiometabólicos  y  renales,  entre
las  poblaciones  con  y  sin  prediabetes.

Material y métodos

SIMETAP-PRED  es un  estudio  observacional  transversal,  auto-
rizado  por  el  Servicio  de  Salud  de  la Comunidad  de Madrid
(SERMAS),  en  el  que  participaron  121  médicos  de familia
seleccionados  competitivamente  hasta  alcanzar  el  tamaño
muestral  necesario,  pertenecientes  a 64  centros  de aten-
ción  primaria  (25%  de  los  Centros  de  Salud del SERMAS).  La
información  sobre el  material  y métodos  (diseño,  muestreo,
reclutamiento,  criterios  de  inclusión  y exclusión,  recogida
de  datos,  análisis estadístico,  y criterios  que  definen  las
variables  y  categorías  de  RCV)  del estudio  SIMETAP  se han
detallado  previamente  en  esta revista15.  Se  incluyeron  6.588
sujetos  de  estudio  reclutados  mediante  muestreo  aleatori-
zado  simple  de  la  población  adulta  asignada  a  los médicos  de
Atención  Primaria  del SERMAS  que  participaban  en  el  estu-
dio,  con  una tasa  de  respuesta  del  65,8%.  Por  protocolo,
se  excluyó  a pacientes  terminales,  institucionalizados,  con
deterioro  cognitivo,  embarazadas  o  sujetos  sin información
de  las  variables  bioquímicas,  y se obtuvo  el  consentimiento
informado  de  todos  los sujetos  del  estudio.

Los  criterios  bioquímicos  para  el  diagnóstico  de  DM  fue-
ron  los  definidos  por  la  Asociación  Americana  de  Diabetes
(ADA)16: glucosa  plasmática  en  ayunas  (GPA)  ≥  126  mg/dl
(≥  7,0  mmol/l)  o  HbA1c  ≥ 6,5%  (≥  48  mmol/mol)  confir-
madas  en  al menos  en  dos  ocasiones,  o  la  determinación
de  glucosa  plasmática  ≥  200  mg/dl  (≥  11,1  mmol/l),  bien
aleatoria  a  cualquier  hora  del día  sin importar  el  intervalo
desde  la  última  comida,  o  con la  prueba  de  tolerancia  oral  a
la  glucosa  (2 h  después  de  la administración  de  75  g de glu-
cosa  anhidra  disuelta  en agua).  Asimismo,  se  consideró  que
los  pacientes  padecían  DM  tras  comprobar  que  este  diagnós-
tico  estaba  registrado  en  sus  historias  clínicas.  En  los  sujetos
de  estudio  que  no  padecían  DM,  se  utilizaron  dos  criterios
diagnósticos  de  prediabetes:  1)  prediabetes  diagnosticada
según  la  Sociedad  Española  de  Diabetes17 (PRED-SED):  GPA

entre  110 y 125  mg/dl (6,1---6,9  mmol/l)  o  HbA1c  entre  6,0% y
6,4%  (42---47 mmol/mol).  2)  Prediabetes  diagnosticada  según
la  ADA16 (PRED-ADA):  GPA  entre  100 y  125  mg/dl  (5,6---6,9
mmol/l)  o HbA1c  entre  5,7%  y  6,4%  (39---47 mmol/mol).

También  se  consideraron  las  siguientes  variables  car-
diometabólicas  y renales:  índice  de  masa  corporal  (IMC):
peso/talla2 (kg/m2).  Sobrepeso:  IMC  25,0---29,9  kg/m2. Obe-
sidad:  IMC  ≥30  kg/m2.  Adiposidad  o índice  de  grasa
corporal  CUN-BAE  (Clínica  Universitaria  de Navarra-Body

Adiposity  Estimator)18: −  44,988  +  (0,503  x edad)  +  (10,689
x  sexo)  + (3,172  x  IMC)  −  (0,026  x IMC2) + (0,181  x  IMC  x
sexo)  −  (0,02  x IMC  x  edad) −  (0,005  x  IMC2 x sexo)  + (0,00021
x  IMC2 x edad);  sexo  masculino  = 0; sexo  femenino  = 1.
CUN-BAE-obesidad:  >25% (hombres);  >35% (mujeres).  Obe-
sidad  central:  perímetro  abdominal  aumentado  (≥102  cm
[hombres]  o ≥88  cm  [mujeres]).  Índice  cintura-talla  (ICT):
perímetro  abdominal/talla.  ICT aumentado:  ICT  ≥0,6.  HTA:
presión  arterial  sistólica  ≥140  mmHg  y/o  presión  arterial
diastólica  ≥90  mmHg,  o tener  tratamiento  antihiperten-
sivo.  HbA1c  estandarizada  según  Diabetes  Control  and

Complications  Trial  (DCCT).  Hipercolesterolemia:  colesterol
total  (CT)  ≥200 mg/dl.  Hipertrigliceridemia  (HTG):  trigli-
céridos  (TG)  ≥150  mg/dl.  Colesterol  unido  a lipoproteínas
de  alta  densidad  (c-HDL).  C-HDL  bajo:  c-HDL  <  40  mg/dl
(hombres);  < 50  mg/dl  (mujeres).  Colesterol  no  unido  a  c-
HDL  (C-no-HDL).  Colesterol  unido  a  lipoproteínas  de baja
densidad  (c-LDL).  Colesterol  unido  a  lipoproteínas  de  muy
baja  densidad  y  sus  remanentes  (c-VLDL).  Índice aterogé-
nico  de plasma  (IAP):  log  (TG  / c-HDL).  Índice  TG  y  glucosa
(ITyG):  Ln  [TG  x GPA  /  2].  Dislipidemia  aterogénica:  HTG  y  c-
HDL  bajo.  Síndrome  metabólico  (SM): consenso  armonizado
IDF/NHLBI/AHA/WHF/IAS/IASO19.  Enfermedad  coronaria:
cardiopatía  isquémica,  infarto  agudo  de miocardio  previo,
síndromes  coronarios  agudos,  revascularización  coronaria.
procedimientos  de revascularización  arterial.  Ictus:  acci-
dente cerebrovascular,  isquemia  cerebral  o hemorragias
intracraneales  y  ataque  isquémico  transitorio.  Enferme-
dad  arterial  periférica:  claudicación  intermitente  o  un
índice  tobillo-brazo  ≤0,9.  ECVA:  enfermedad  coronaria,
ictus,  enfermedad  arterial  periférica.  Albuminuria:  cociente
albúmina-creatinina  (CAC)  ≥30  mg/g.  Filtrado glomerular
estimado  (FGe)  según  Chronic  Kidney  Disease  EPIdemiology

collaboration  (CKD-EPI).  FGe bajo:  FGe  <  60  mL/min/1,73
m2.  Enfermedad  renal  crónica:  FGe  bajo  y/o  albuminuria.
RCV  según  SCORE20,21.

El  análisis  estadístico  se realizó  con el  programa  Statisti-

cal  Package  for  the  Social  Sciences. El análisis  descriptivo
determinó  la media  y desviación  estándar  (±DE)  de  las
variables  continuas.  Las  variables  cualitativas  se analizaron
mediante  porcentajes  en cada  categoría,  presentadas  con
límites  inferior  y  superior  del intervalo  de confianza  (IC)  del
95%.  Las  prevalencias  se determinaron  como  tasas crudas  y
tasas  ajustadas  por edad  y  sexo.  El  ajuste  de  tasas  por  edad
y  sexo  se realizó  usando  grupos  etarios  decenales  estanda-
rizados  con  los  de la  población  española  mediante  método
directo.  La  información  de  la  población  española  de  enero
de  2015  se obtuvo  de la  base  de datos  del Instituto  Nacional
de  Estadística22.

Las  tasas  de prevalencia  se estandarizaron  por  edad  y
sexo  según  la población  española  para  facilitar  la com-
paración  con  otras  poblaciones.  Las  comparaciones  de  las
variables  continuas  se realizaron  mediante  la  prueba  t-
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Student  o  el  análisis  de  varianza  (ANOVA).  El análisis  de
las  variables  categóricas  se realizó  mediante  la prueba  chi-
cuadrado.  Las  odds-ratios  (OR)  se determinaron  con  IC del
95%.  Para  valorar  el  efecto  individual  de  FRCV y  comorbilida-
des  sobre  las  variables  dependientes  PRED-ADA  y PRED-SED,
se  realizaron  análisis  multivariantes  de  regresión  logística
mediante  el  método  paso  a paso  hacia  atrás  (backward  step-

wise),  introduciendo  inicialmente  en  el  modelo  todas  las
variables  que  mostraran  asociación  en  el  análisis  univariado
hasta  un  valor  de  p<  0,10,  y  posteriormente,  eliminando
en  cada  paso  la  variable  que  menos  contribuía  al ajuste
del  mismo.  En  los  análisis  multivariados  se excluyeron  las
siguientes  variables:  CUN-BAE-obesidad18,  dislipidemia  ate-
rogénica,  ECVA  y el  SM19 por ser  variables  cuyos  componentes
ya  se  incluían  en  el  análisis,  y  la  disfunción  eréctil  por
afectar  solo  a  hombres.  Todas  las  pruebas  se  consideraron
estadísticamente  significativas  si  el  valor  de  p  de  dos  colas
era  inferior  a  0,05.  Se  realizó  una  búsqueda  bibliográfica  en
PubMed,  Medline,  Embase,  Google  Scholar  y Web  of Science,
para  comparar  las  tasas  de  prevalencia  del  presente  estudio
con otros  similares  de  los  últimos  15  años.

Resultados

La  población  de  estudio  fue  de  6.588  adultos  entre  18,0  y
102,8  años,  cuya  media  (±DE)  de  edad  era 55,1  (±17,5)
años.  La  diferencia  del  porcentaje  entre  hombres  (44,1%  [IC
42,9---45,3%])  y  mujeres  (55,9%  [IC  54,7---57,1%])  era signi-
ficativa  (p  < 0,001).  La  diferencia  de  las  medias  [±DE]  de
edad  entre  las  poblaciones  masculina  (55,3  [±16,9]  años)  y
femenina  (55,0  [±18,0]  años)  no  era  significativa  (p  =  0,634).

La  diferencia  del  porcentaje  de  la  población  masculina
entre  las  poblaciones  con  PRED-SED  (48,4%  [IC 44,1---52,7%])
y sin  PRED-SED  (43,7%  [IC 42,5---45,0%])  era significativa
(p  =  0,039).  La  diferencia  del porcentaje  de  la  pobla-
ción  masculina  entre  las  poblaciones  con PRED-ADA  (48,9%
[46,4---51,5%])  y sin  PRED-ADA  (42,7%  [41,4---44,1%])  era sig-
nificativa  (p  <  0,001).  La diferencia  de  las  medias  de  edad
entre  las  poblaciones  PRED-SED  y  PRED-ADA  (2,4 [IC95%:
0,9---3,9]  años)  era  significativa  (p  = 0,002).  Las  diferencias
de  las  características  clínicas  entre  las  poblaciones  con  y  sin
prediabetes  se  muestran  en  las  tablas  1 y  2.

La  prevalencia  cruda  de  PRED-SED  fue  7,94%  (IC95%:
7,29---8,59%),  siendo  significativa  (p  = 0,040)  la  diferen-
cia  entre  hombres  (8,71%  [IC95%:  7,68---9,74%])  y mujeres
(7,33%  [IC95%:  6,49---8,17%]).  La  prevalencia  cruda  de PRED-
ADA  fue  21,99%  (IC95%:  20,99---22,99%),  siendo  significativa
(p<  0,001)  la diferencia  entre  hombres  (24,41%  [IC95%:
22,85---25,97%])  y  mujeres  (20,09%  [IC95%:  18,00---21,38%]).
La  tasa  de  prevalencia  ajustada  por edad  y  sexo de  PRED-SED
fue  6,63%  (7,18%  en  hombres  y 6,27%  en mujeres).  La tasa
de  prevalencia  ajustada  de  PRED-ADA  fue  19,11%  (21,26%
en  hombres  y  17,63%  en  mujeres).  Las  tasas de  prevalencia
por  grupos  etarios  decenales  en  hombres,  mujeres  y  globa-
les  de  PRED-SED  y PRED-ADA  se muestran  en las  figuras  1  y
2  respectivamente.

La distribución  de  la prevalencia  de  PRED-SED  aumen-
taba  con  la  edad  (R2 =  0,993),  según  la  función  polinómica
y  = -0,0008x2 +  0,0304x  -  0,0273,  sin  que  existieran  diferen-
cias  significativas  entre  hombres  y  mujeres (fig.  1).  De
forma  similar,  la  distribución  de  la  prevalencia  de  PRED-ADA

aumentaba  con  la  edad  (R2 =  0,985),  según  la función  poli-
nómica  y  = -0,0043x2 +  0,0086x  -  0,0428,  sin  que  existieran
diferencias  significativas  entre  hombres  y  mujeres,  excepto
en  los  grupos  etarios  entre  30  y 59  años,  en  los  que  las  pre-
valencias  eran  significativamente  mayores  en  hombres  que
en  mujeres (fig.  2).

Todos  los  parámetros  evaluados  eran  significativamente
mayores  en las  poblaciones  con  prediabetes  que  en las
poblaciones  sin  prediabetes,  excepto  las  concentraciones
de c-HDL  y el  FGe,  que  fueron  menores  en  las  poblaciones
con prediabetes,  y  las  concentraciones  de aspartato-
aminotransferasa  y  albuminuria,  cuyas  diferencias  no  eran
significativas  (tablas  1  y  2).  Las  OR  de las  comorbilidades
asociadas  entre  las  poblaciones  con y  sin prediabetes  se
muestran  en  la  tabla  3.

Los  porcentajes  de  sujetos  de  estudio  con  RCV
bajo,  moderado,  alto  y  muy alto  en  la  población  con
PRED-SED  eran  7,46%  (IC95%:  5,21---9,71),  23,90%  (IC95%:
20,25---27,56),  29,83%  (IC95%:  25,91---33,75)  y  38,81%  (IC95%:
34,64---42,99)  respectivamente.  Los porcentajes  de sujetos
de estudio  con RCV  bajo,  moderado,  alto  y  muy  alto en  la
población  con PRED-ADA  eran  11,04%  (IC95%:  9,43---12,66),
27,26%  (IC95%:  24,97---29,55),  28,02%  (IC95%:  25,71---30,33)
y  33,68% (IC95%:  31,24---36,11)  respectivamente.

El análisis  multivariante  mostró  que  los  FRCV y  comor-
bilidades  que  se  asociaban  independientemente  con  la
PRED-SED  eran  HTA,  HTG,  sobrepeso,  obesidad,  y el  ICT
aumentado.  Además  de estas  variables,  la  hipercolesterole-
mia  y el  FGe  bajo  también  se  asociaban  independientemente
con la  PRED-ADA  (tabla  4).

Discusión

La  prediabetes  representa  una  brecha  entre  el  estado  glucé-
mico  normal  y  la DM,  que  implica  un  riesgo  de enfermedad
inherente.  Si  la progresión  desde  la normoglucemia  a la DM
puede  tardar  varios  años,  la  prediabetes  podría  ser un estado
clínico  susceptible  de detectar,  que  permitiría  identificar  a
sujetos  con  un  riesgo  aumentado  de desarrollar  DM  y  epi-
sodios  de  ECVA4.  Por  otra  parte,  la evolución  de los  sujetos
con  prediabetes  es muy  variable.  En  ausencia  de  cualquier
intervención,  algunas  personas  pueden  progresar  a DM, otras
pueden  permanecer  con dicha  condición  el  resto  de  su vida
y  otras podrían  regresar  al  estado  de normoglucemia23.

Las  sociedades  científicas  muestran  una  heterogeneidad
en  los  valores  de los  criterios  que  definen  la  prediabetes,  que
conduce  a  una  variabilidad  en las  tasas  de  prevalencia  de
esta  entidad.  La  ADA16 incluye  dentro  del término  prediabe-
tes  a la GBA  definida  como  concentraciones  de  GPA  entre  100
y  125  mg/dl (5,6---6,9  mmol/l),  y a  los  valores  de HbA1c  entre
5,7%  y  6,4%  (39---47  mmol/mol).  Por  otra  parte,  la  Organiza-
ción  Mundial  de la  Salud24 (OMS)  considera  hiperglucemia  a
las  concentraciones  de GPA  entre  110 y 125  mg/dl (6,1---6,9
mml/l),  y  las  guías del  National  Institute  for  Health  and  Care

Excellence25 (NICE)  y  de la Australian  Diabetes  Society26

consideran  prediabetes  valores  de  HbA1c  entre  6,0%  y 6,4%
(42---47  mmol/mol).  La  SED17,  en  consenso  con  otras  socie-
dades  científicas  españolas,  considera  prediabetes  siguiendo
los  criterios  de la  OMS24 y  los  de la  NICE25,  ambos  criterios
también  propuestos  por  la  sociedad  Canadian  Diabetes27.
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Tabla  1  Características  clínicas  de  las  poblaciones  con  y  sin  PRED-SED

Con  PRED-SED  Sin  PRED-SED  Diferencia  de medias  P c

N a Media  (±  DE b)  N a Media  (±  DE b)

Edad  (años)  523  64,7  (14,5)  6.065  54,3  (17,5)  10,4  <  0,001
IMC (kg/m2)  523  29,5  (5,0)  6.065  27,3  (5,1)  2,2  <  0,001
Perímetro abdominal  (cm)  523  99,5  (12,9)  6.065  92,8  (14,1)  6,7  <  0,001
Índice cintura-talla  523  0,61  (0,08)  6.065  0,57  (0,09)  0,05  <  0,001
Adiposidad (%) 523  37,8  (8,0)  6.065  34,5  (8,7)  3,3  <  0,001
PAS (mmHg) 523  126,4  (14,5)  6.065  121,5  (15,5)  4,9  <  0,001
PAD (mmHg) 523  75,4  (9,5) 6.065  73,1  (9,8) 2,4  <  0,001
GPA (mg/dL) d 523  105,3  (12,6) 6.065  95,2  (26,6) 10,1  <  0,001
HbA1c (%) e 523  5,90  (0,36)  4.710  5,61  (0,93)  0,29  <  0,001
Índice TyG  523  8,78  (0,54)  6.065  8,47  (0,60)  0,31  <  0,001
CT (mg/dL) f 523  200,6  (38,7)  6.065  192,1  (39,3)  8,5  <  0,001
C-HDL (mg/dL) f 523  51,8  (13,9) 6.065  55,1  (14,7)  -3,3  <  0,001
C-LDL (mg/dL) f 517  120,7  (32,2) 6.009  113,6  (34,6)  7,1  <  0,001
C-VLDL (mg/dL) f 517  26,9  (13,5) 6.009  22,6  (12,2)  4,3  <  0,001
C-No-HDL (mg/dL) f 523  148,8  (37,8) 6.065  137,0  (38,3) 11,8  <  0,001
TG (mg/dL) g 523  142,4  (92,7) 6.065  118,6  (82,1)  23,8  <  0,001
CT /  C-HDL 523  4,08  (1,14) 6.065  3,69  (1,13) 0,39  <  0,001
C-No-HDL /  C-HDL  523  3,08  (1,14)  6.065  2,69  (1,13)  0,39  <  0,001
TG /  C-HDL  523  3,12  (2,85)  6.065  2,48  (2,52)  0,64  <  0,001
C-LDL /  C-HDL  517  2,46  (0,87)  6.009  2,19  (0,89)  0,27  <  0,001
IAP 523  0,04  (0,28)  6.065  -0,07  (0,29)  0,11  <  0,001
Ác. úrico  (mg/dL)  499  5,49  (1,42)  5.669  4,91  (1,48)  0,58  <  0,001
AST (U/l)  402  23,0  (10,7)  4.410  23,1  (45,0)  -0,1  0,973
ALT (U/l)  510  27,0  (15,6)  5.903  24,7  (17,0)  2,3  0,003
GGT (U/l)  482  41,0  (42,8)  5.593  32,7  (51,4)  8,3  0,001
Creatinina (mg/dL)  523  0,89  (0,30)  6.065  0,84  (0,29)  0,05  0,001
FGe (ml/min/1,73m2) 523  81,8  (18,8)  6.065  91,3  (20,5)  -9,5  <  0,001
CAC (mg/g)  381  15,6  (54,6)  4.070  14,6  (55,6)  1,0  0,746

Adiposidad: índice de grasa corporal CUN-BAE (Clínica Universitaria de Navarra---Body Adiposity Estimator); ALT: alanina-
aminotransferasa; AST: aspartato-aminotransferasa; CAC: cociente albúmina/creatinina; C-HDL: colesterol unido a lipoproteínas de
alta densidad; C-LDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; C-No-HDL: colesterol no unido a lipoproteínas de alta densidad;
CT: colesterol total; C-VLDL: colesterol unido a lipoproteínas de muy baja  densidad y sus remanentes; FGe: tasa de filtrado glomerular
estimado según CKD-EPI;  GGT: gamma-glutamil transferasa; IAP: índice aterogénico de plasma (log [TG/cHDL]); IMC: índice de masa
corporal; Índice TyG: índice triglicéridos y glucosa (Ln [TGxGPA/2]); PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica; PRED-
SED: prediabetes según la  Sociedad Española de Diabetes (glucosa plasmática en ayunas [GPA] 110---125 mg/dL o  hemoglobina glicada
A1c [HbA1c] 6,0---6,4%); TG: triglicéridos.

a N: tamaño muestral.
b DE: desviación estándar.
c P: P-valor de la diferencia de medias.
d Para convertir de mg/dL a mmol/L, multiplicar por  0,05556.
e Para convertir de % según Diabetes Control and Complications Trial  (DCCT) a mmol/mol según Internacional Federation of Clinical

Chemistry (IFCC), multiplicar por 0,09148 y sumar 2,152.
f Para convertir de mg/dL a mmol/L, multiplicar por  0,02586.
g Para convertir de mg/dL a mmol/L, multiplicar por  0,01129.

En  el  estudio  SIMETAP-PRED,  la  prevalencia  de pre-
diabetes  era  tres  veces  mayor  aplicando  los  criterios
diagnósticos  de  la ADA16 que  aplicando  los  de  la  SED17,  con
alta  probabilidad  debido  a que  la población  PRED-ADA  tiene
valores  de  GPA  y/o  de  HbA1c  más  amplios  que  la  población
PRED-SED.  Las  prevalencias  específicas  por grupos  etarios
en  ambas  poblaciones  aumentaban  de  forma  precisa  con
la  edad  probablemente  debido  a la progresiva  acumulación
de  factores  cardiometabólicos,  cardiovasculares  y  renales
relacionados  con  la prediabetes.  Las  tasas  de  prevalencias
ajustadas  de  prediabetes  eran  mayores  en  hombres  que  en

mujeres,  similar  a  lo que  ocurre  en  la  DM14,28,  mostrando
diferencias  más  importantes  según  criterios  de  la  ADA16

(21,3%  vs.  17,6%)  que  los  de  la  SED17 (7,2%  vs. 6,3%).  Por
otra  parte,  se  detectó  que  la  media  de edad  de  la  población
PRE---ADA  era 2,4  años  menor  que  la  población  PRE---SED  y
que  la  proporción  de  hombres con  prediabetes  era  significa-
tivamente  mayor  en los  grupos  etarios  entre  30  y  59  años  de
la  población  PRE---ADA.  Por  tanto, con  la utilización  de  los
criterios  diagnósticos  más  amplios  de la  ADA16, la  detección
de  la  prediabetes  sería  más  precoz  e  incluiría  a una  mayor
proporción  de  sujetos,  sobre todo  varones.
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Tabla  2  Características  clínicas  de  las  poblaciones  con  y  sin  PRED-ADA

Con PRED-ADA  Sin  PRED-ADA  Diferencia  de medias  P c

N a Media  (±  DE b) N a Media  (± DE b)

Edad  (años)  1.449  62,3  (15,2)  5.139  53,1  (17,6)  9,2  < 0,001
IMC (kg/m2) 1.449  28,9  (4,9)  5.139  27,1  (5,2)  1,8  < 0,001
Perímetro abdominal  (cm)  1.449  97,9  (12,8)  5.139  92,1  (14,2)  5,8  < 0,001
Índice cintura-talla  1.449  0,60  (0,08)  5.139  0,56  (0,09)  0,04  < 0,001
Adiposidad (%) 1.449  36,8  (8,2)  5.139  34,1  (8,7)  2,7  < 0,001
PAS (mmHg) 1.449  126,0  (14,6)  5.139  120,8  (15,5)  5,2  < 0,001
PAD (mmHg) 1.449  75,9  (9,4) 5.139  72,6  (9,7) 3,3  < 0,001
GPA (mg/dL) d 1.449  100,5  (10,9) 5.139  94,8  (28,7) 5,7  < 0,001
HbA1c (%) e 1.423  5,70  (0,34)  3.810  5,61  (1,03)  0,09  0,001
Índice TyG  1.449  8,67  (0,53)  5.139  8,44  (0,61)  0,23  < 0,001
CT (mg/dL) f 1.449  200,9  (38,4)  5.139  190,5  (39,3)  7,0  < 0,001
C-HDL (mg/dL) f 1.449  53,7  (14,2) 5.139  55,2  (14,8)  -1,5  0,001
C-LDL (mg/dL) f 1.429  120,8  (33,1) 5.097  112,3  (34,7)  8,5  < 0,001
C-VLDL (mg/dL) f 1.429  25,1  (12,8) 5.097  22,3  (12,1)  2,8  < 0,001
C-No-HDL (mg/dL) f 1.449  147,2  (37,6) 5.139  135,3  (38,2) 11,9  < 0,001
TG (mg/dL) g 1.449  134,7  (95,5) 5.139  116,5  (78,9)  18,2  < 0,001
CT /  C-HDL 1.449  3,95  (1,15) 5.139  3,65  (1,12) 0,30  < 0,001
C-No-HDL /  C-HDL  1.449  2,95  (1,15)  5.139  2,65  (1,12)  0,30  < 0,001
TG /  C-HDL  1.449  2,87  (2,99)  5.139  2,43  (2,40)  0,44  < 0,001
C-LDL /  C-HDL  1.429  2,39  (0,88)  5.097  2,17  (0,89)  0,22  < 0,001
IAP 1.449  -0,01  (0,29)  5.139  -0,08  (0,29)  0,07  < 0,001
Ác. úrico  (mg/dL)  1.383  5,31  (1,46)  4.785  4,86  (1,48)  0,45  < 0,001
AST (U/l)  1.111  23,3  (11,3)  3.701  23,0  (48,8)  0,3  0,837
ALT (U/l)  1.416  27,3  (19,8)  4.997  24,2  (16,0)  3,1  < 0,001
GGT (U/l)  1.347  40,3  (54,2)  4.728  31,4  (49,7)  8,9  < 0,001
Creatinina (mg/dL)  1.449  0,88  (0,27)  5.139  0,83  (0,30)  0,05  < 0,001
FGe (ml/min/1,73m2)  1.449  83,5  (19,0)  5.139  92,5  (20,5)  -9,0  < 0,001
CAC (mg/g)  1.017  13,7  (44,1)  3.434  15,0  (58,5)  1,3  0,515

Adiposidad: índice de grasa corporal CUN-BAE (Clínica Universitaria de Navarra---Body Adiposity Estimator); ALT: alanina-
aminotransferasa; AST: aspartato-aminotransferasa; CAC: cociente albúmina/creatinina; C-HDL: colesterol unido a lipoproteínas de
alta densidad; C-LDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; C-No-HDL: colesterol no  unido a lipoproteínas de alta densidad;
CT: colesterol total; C-VLDL: colesterol unido a lipoproteínas de muy baja densidad y sus remanentes; FGe: tasa de filtrado glomerular
estimado según CKD-EPI;  GGT: gamma-glutamil transferasa; IAP: índice aterogénico de plasma (log [TG/cHDL]); IMC: índice de masa
corporal; Índice TyG: índice triglicéridos y glucosa (Ln [TGxGPA/2]); PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica; PRED-
ADA: prediabetes según la American Diabetes Association (glucosa plasmática en ayunas [GPA] 100---125 mg/dL o hemoglobina glicada
A1c [HbA1c] 5,7---6,4%); TG: triglicéridos.

a N: tamaño muestral.
b DE: desviación estándar.
c P: P-valor de la diferencia de medias.
d Para convertir de mg/dL a mmol/L, multiplicar por 0,05556.
e Para convertir de % según Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) a mmol/mol según Internacional Federation of Clinical

Chemistry (IFCC), multiplicar por 0,09148 y sumar 2,152.
f Para convertir de mg/dL a mmol/L, multiplicar por 0,02586.
g Para convertir de mg/dL a mmol/L, multiplicar por 0,01129.

Las  tasas  de  prevalencia  ajustadas  por edad  y  sexo  del
estudio  SIMETAP-PRED  fueron  inferiores  a  las  que  muestran
otros  estudios  realizados  en  otros  países26,29---35,  bien sea  uti-
lizando  criterios  de  la  ADA16 o  de  la  SED17. En  comparación
con  otros  estudios  realizados  en España36,37,  la tasa  de pre-
valencia  ajustada  del  presente  estudio  era superior  si  se
utilizaban  los  criterios  de  la  ADA16,36 e  inferior  si  se  utili-
zaban  los  criterios  de  la SED17,37.  La  prevalencia  fue  similar
a  la del  estudio  PREDIMERC38 realizado  en  la Comunidad  de
Madrid.  Las  diferencias  se podrían  atribuir  a  que  en  el  estu-
dio  SIMETAP-PRED  no  se realizó  la sobrecarga  de  glucosa  para

determinar  la  intolerancia  a la  glucosa,  a  que  la  mayoría  de
los  estudios  se  basan  en encuestas  de salud29---35, y  a  un  mayor
rango  de  edad  de  la  población  estudiada  con respecto  al que
analizaron  los  demás  estudios  de  comparación.

Es  conocido  que  la  prediabetes  es  un  estado  de  resis-
tencia  a la  insulina3 que  se  asocia  con obesidad,  perímetro
abdominal  aumentado,  HTA y  dislipidemia  aterogénica4---6,16,
y  que  se  considera  como  un  factor  que  aumenta  el  riesgo  de
padecer  DM1,2 y ECVA8---10,16.  El IMC  se considera  que  no  es un
buen  indicador  en sujetos  con  talla  baja,  edad  avanzada,
musculados,  con  retención  hidrosalina  o gestantes39, pues no
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Figura  1  Tasas  de  prevalencia  de  PRED-SED  por  grupos  etarios  y  sexo.
H: hombres;  M:  mujeres;  n:  número  de  casos;  N:  tamaño  muestral;  p:  p-valor  de  la  diferencia  (H---M);  PRED-SED:  prediabetes  según
la Sociedad  Española  de  Diabetes  (GPA:  110---125  mg/dL  o  HbA1c:  6,0---6,4%).

Figura  2  Tasas  de  prevalencia  de  PRED-ADA  por  grupos  etarios  y  sexo.
H: hombres;  M:  mujeres;  n: número  de  casos;  N:  tamaño  muestral;  p:  p-valor  de la  diferencia  (H---M);  PRED-ADA:  prediabetes  según
la American  Diabetes  Association  (GPA:  100---125  mg/dL  o  HbA1c:  5,7---6,4%).

informa  de la  distribución  de  la  grasa corporal  ni diferencia
entre  masa  grasa y  magra40.  Por  esta  razón,  las  asociaciones
americanas  de  Endocrinología41 y  la  Sociedad  Española  para
el  Estudio  de  la  Obesidad  (SEEDO)42 recomiendan  el uso
de  otros  indicadores  antropométricos  como  el  perímetro
abdominal,  el  ICT o  algoritmos  para  estimar  la masa grasa
como  el  CUN-BAE18.  El presente  estudio  mostró que  el
sobrepeso,  la  obesidad  y el  ICT aumentado  eran  factores

independientes  asociados  con  la  prediabetes.  A pesar  de
que  la  variable  CUN-BAE-obesidad  no  se incluyó  en  el
análisis  multivariante  por  ser una  variable  compleja  que
incluye  otras  variables  ya  analizadas,  esta fue  la  segunda
variable  que  mostraba  mayor  asociación  con la  prediabetes
después  del SM19.

Las  prevalencias  de  HTA,  hipercolesterolemia,  FGe bajo
y  albuminuria  de la  población  PRED-ADA  del  estudio
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Tabla  3  Comorbilidades  y  FRCV  en  las  poblaciones  con  y  sin  prediabetes

Con PRED-SED a

N b = 523
Sin  PRED-SED a

N b =  6.065
OR c Con  PRED-ADA a

N b =  1.449
Sin  PRED-ADA a

N b =  5.139
OR c

Tabaquismo  102 (19,5)  1.324  (21,8)  0,9  (0,7-1,1)  286  (19,7)  1.140  (22,2)  0,9  (0,8-1,0)
Inactividad física  274 (52,4)  2.805  (46,2)  1,3  (1,1-1,5)  717  (49,5)  2.362  (46,0)  1,1  (1,0-1,3)
Sobrepeso 208 (39,8)  2.308  (38,1)  1,1  (0,9-1,3)  612  (42,2)  1.904  (37,1)  1,2  (1,1-1,4)
Obesidad 227 (43,4)  1.606  (26,5)  2,1  (1,8-2,6)  547  (37,8)  1.286  (25,0)  1,8  (1,6-2,1)
CUN-BAE-obesidad  475 (90,8)  4.357  (71,8)  3,9  (2,9-5,3)  1.273  (87,9)  3.559  (69,3)  3,2  (2,7-3,8)
Obesidad central  318 (60,8)  2.604  (42,9)  2,1  (1,7-2,5)  828  (57,1)  2.094  (40,7)  1,9  (1,7-2,2)
ICT aumentado  291 (55,6)  2.070  (34,1)  2,4  (2,0-2,9)  722  (49,8)  1.639  (31,9)  2,1  (1,9-2,4)
Hipertensión 309 (59,1) 2.238  (36,9) 2,5  (2,1-3,0)  754  (52,0)  1.793  (34,9)  2,0  (1,8-2,3)
Hipercolesterolemia  387 (74,0) 3.714  (61,2) 1,8  (1,5-2,2) 1.065  (73,5)  3.036  (59,1)  1,9  (1,7-2,2)
C-HDL bajo 186  (35,6) 1.633  (26,9) 1,5  (1,2-1,8) 428  (29,5) 1.391  (27,1) 1,1  (1,0-1,3)
Hipertrigliceridemia  226 (43,2)  1.721  (28,4)  1,9  (1,6-2,3)  553  (38,2)  1.394  (27,1)  1,7  (1,5-1,9)
Dislipidemia aterogénica  113 (21,6)  828 (13,7)  1,7  (1,4-2,2)  247  (17,0)  694  (13,5)  1,3  (1,1-1,5)
Síndrome metabólico  415 (79,3)  2.436  (40,2)  5,7  (4,6-7,1)  1.042  (71,9)  1.809  (35,2)  4,7  (4,2-5,4)
ECVA 74  (14,1)  541 (8,9)  1,7  (1,3-2,2)  182  (12,6)  433  (8,4)  1,6  (1,3-1,9)
Enfermedad coronaria  34  (6,5)  287 (4,7)  1,4  (1,0-2,0)  93  (6,4)  228  (4,4)  1,5  (1,1-1,9)
Ictus 33  (6,3)  217 (3,6)  1,8  (1,2-2,7)  77  (5,3)  173  (3,4)  1,6  (1,2-2,1)
EAP 16  (3,1)  134 (2,2)  1,4  (0,8-2,4)  35  (2,4)  115  (2,2)  1,1  (0,7-1,6)
Insuficiencia cardiaca  23  (4,4)  161 (2,7)  1,7  (1,1-2.6)  49  (3,4)  135  (2,6)  1,3  (0,9-1,8)
Fibrilación auricular  33  (6,3)  217 (3,6)  1,8  (1,2-2,7)  80  (5,5)  170  (3,3)  1,7  (1,3-2,2)
Disfunción eréctil  61  (24,1)  443 (16,7)  1,6  (1,2-2,2)  143  (20,2)  361  (16,4)  1,3  (1,0-1,6)
Albuminuria 33  (8,7)  342 (8,4)  1,0  (0,7-1,5)  85  (8,4)  290  (8,4)  1,0  (0,8-1,3)
FGe bajo  69  (13,2)  455 (7,5)  1,9  (1,4-2,5)  174  (12,0)  350  (6,8)  1,9  (1,5-2,3)
ERC 89  (17,0)  667 (11,0)  1,7  (1,3-2,1)  225  (15,5)  531  (10,3)  1,6  (1,3-1,9)

Albuminuria: cociente albúmina-creatinina ≥30 mg/g; C-HDL bajo: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad < 40 mg/dL (hombres)
< 50 mg/dL (mujeres);CUN-BAE: adiposidad o  índice de grasa corporal (Clínica Universitaria de Navarra---Body Adiposity Estimator); CUN-
BAE-obesidad: >25% (hombres); >35% (mujeres); Dislipidemia aterogénica: hipertrigliceridemia y c-HDL bajo; EAP: enfermedad arterial
periférica; ECVA: enfermedad cardiovascular arteriosclerótica; ERC: enfermedad renal crónica; FGe bajo: filtrado glomerular esti-
mado según CKD-EPI < 60 mL/min/1,73 m2; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; Hipercolesterolemia: colesterol total ≥200 mg/dL;
Hipertrigliceridemia: triglicéridos ≥150 mg/dL; ICT aumentado: índice cintura-talla ≥0,6; Inactividad física: actividad física < 150  minu-
tos/semana; Obesidad: IMC ≥30 kg/m2;  Obesidad central: perímetro abdominal ≥102 cm (hombres); ≥88 cm (mujeres); PRED-ADA:
prediabetes según la American Diabetes Association (GPA: 100---125 mg/dL o  HbA1c: 5,7---6,4%); PRED-SED: prediabetes según la Sociedad
Española de Diabetes (GPA: 110---125 mg/dL o  HbA1c: 6,0---6,4%); Sobrepeso: IMC 25,0-29,9 kg/m2; Tabaquismo: consumo de cualquier
cantidad de cigarrillos o  tabaco durante el último mes.

a Número de casos (prevalencia %).
b N:  tamaño muestral.
c OR: odds ratio entre prevalencias (intervalo de confianza 95%).

Tabla  4  Análisis  multivariante  del  efecto  de  comorbilidades  y  FRCV sobre  la  prediabetes

PRED-SED  � a OR  Exp(�) b P c PRED-ADA  � a OR  Exp(�) b P c

Obesidad  0,62  (0,17)  1,85  (1,33-2,59)  < 0,001  Obesidad  0,55  (0,11)  1,74  (1,41-2,15)  < 0,001
Hipertensión 0,50  (0,10)  1,66  (1,35-2,03)  < 0,001  Sobrepeso  0,52  (0,08)  1,68  (1,42-1,98)  < 0,001
Sobrepeso 0,46  (0,14)  1,59  (1,21-2,09)  0,001  Hipercolesterolemia  0,39  (0,07)  1,48  (1,29-1,70)  < 0,001
Hipertrigliceridemia  0,35  (0,10)  1,42  (1,17-1,72)  < 0,001  Hipertensión  0,30  (0,07)  1,36  (1,19-1,55)  < 0,001
ICT aumentado  0,32  (0,13)  1,37  (1,07-1,76)  0,012  ICT  aumentado  0,29  (0,08)  1,33  (1,13-1,57)  0,001
Hipercolesterolemia  0,21  (0,11)  1,28  (1,00-1,54)  0,055  FGe  bajo  0,27  (0,10)  1,32  (1,08-1,61)  0,008
FGe bajo  0,21  (0,15)  1,23  (0,93-1,64)  0,149  Hipertrigliceridemia  0,19  (0,07)  1,21  (1,06-1,38)  0,004

FGe bajo: filtrado glomerular < 60 mL/min/1,73 m2 (CKD-EPI); FRCV: factores de riesgo cardiovascular; Hipercolesterolemia: colesterol
total ≥200 mg/dL; Hipertrigliceridemia: triglicéridos ≥150 mg/dL; ICT aumentado: índice cintura-talla ≥0,6; Obesidad: IMC ≥30 kg/m2;
PRED-ADA: prediabetes según la American Diabetes Association (GPA: 100---125 mg/dL o  HbA1c: 5,7---6,4%); PRED-SED: prediabetes según
la Sociedad Española de Diabetes (GPA: 110---125 mg/dL o HbA1c: 6,0---6,4%); Sobrepeso: IMC 25,0---29,9 kg/m2.

a Coeficiente �  (± desviación).
b Odds-ratio Exp (�) (intervalo de confianza 95%).
c p: p-valor del test de Wald con un grado de libertad.
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SIMETAP-PRED  eran  más  frecuentes  que  en el  grupo  con pre-
diabetes  de  la  encuesta  NHANES6,  probablemente  debido
a  que  la edad  media  de  la población  del  presente estudio
era  10 años  mayor  (62  vs.  52  años) que  la  de  la encuesta
NHANES6.

La  HTA fue  un  factor  independiente  que  mostraba  una
importante  asociación  con  la  prediabetes  en  ambos  grupos,
siendo  ligeramente  inferior  en  el  grupo  PRED-ADA  que  en  el
grupo  PRED-SED,  probablemente  debido  a  que  en  la  pobla-
ción  PRE-ADA  había un  mayor  porcentaje  de  personas  entre
40  y  60  años  donde  la prevalencia  de  HTA es  menor.

Las  variables  hipercolesterolemia,  HTG,  c-HDL  bajo  y dis-
lipidemia  aterogénica  también  mostraban  asociación  con la
prediabetes,  siendo  la  HTG  un factor  independientemente
asociado  con  PRED-SED  y  con PRED-ADA,  y la  hipercoleste-
rolemia  con  PRED-ADA.  Dos  estudios  recientes  han  mostrado
de  forma  similar  algunas  de  estas  relaciones,  siendo  la
PRED-ADA  y  no  la  PRED-SED,  un  factor  independientemente
asociado  con la  HTG  y  con la  dislipidemia  aterogénica43,44.
Asumiendo  que  la prediabetes  se  considera  dentro  del con-
cepto  del  SM19,  las  asociaciones  de  la  obesidad  central,
HTA,  HTG,  y  c-HDL  bajo  con  PRED-SED  y PRED-ADA  tam-
bién  podrían  justificar  que  el  SM19 fuera  la  variable  que
presentaba  una  mayor  asociación  con  ambos  grupos  de pre-
diabetes.

Con  respecto  a  la  función  renal,  no  se encontró  asociación
entre albuminuria  y  prediabetes,  aunque  sí  se observó  una
asociación  con  el  FGe bajo  en  ambos  grupos,  mostrándose
como  un  factor  independiente  de  riesgo  de  PRED-ADA.

Las  variables  de  la  ECVA  y sus  componentes,  insuficien-
cia  cardiaca,  y disfunción  eréctil  mostraron  unas  moderadas
o  ligeras  asociaciones,  aunque  ninguna  llegó  a ser un  fac-
tor  independientemente  asociado  con la prediabetes.  Esto
apoyaría  la  afirmación  de  que  no todas  las  personas  con pre-
diabetes  sin  ECVA  tienen  un  RCV  elevado9,11,  y que necesiten
una valoración  del RCV  de  la  misma  manera que  la  precisa  la
población  general11.  Por  otra  parte,  el  estudio SIMETAP-PRED
muestra  que  el  porcentaje  de  pacientes  con  RCV  alto o muy
alto  en  las  poblaciones  PRED-SED  y  PRED-ADA  era  del  68,6%  y
61,7%  respectivamente,  y  que  hay  diferencias  significativas
en  las  prevalencias  de  enfermedad  coronaria  e ictus  entre
las  poblaciones  con y  sin  prediabetes,  por  lo que  se podrían
detectar  algunos  signos  de  daño vascular  arteriosclerótico  y
evitar  su  progresión  si se interviniera  precozmente  sobre los
factores  que  la favorecen45.

Una  limitación  del presente estudio  fue  la  incapacidad
para  determinar  causalidad  o  estimar  tasas  de  incidencia  al
tratarse  de  un  estudio transversal.  Otras  limitaciones  tenían
relación  con  el  posible  infradiagnóstico  pues  no  se realizó  ad

hoc  la  sobrecarga  oral  de  glucosa  para  determinar  la  into-
lerancia  a  la glucosa  en  pacientes  sin  DM  y un  18,9%  de
la  población  de  estudio  no  tenía  información  sobre  HbA1c,
aunque  todos  podían  ser  diagnosticados  de  prediabetes  uti-
lizando  los  respectivos  criterios  de  GPA.  Por  otra  parte,  por
protocolo  no  se  incluyó  en  el  estudio  a mujeres  en  periodo  de
gestación,  pacientes  terminales,  institucionalizados,  o  con
deterioro  cognitivo.  Las  principales  fortalezas  del  presente
estudio  fueron  la selección  aleatoria  con base  poblacional,
una  muestra  grande  que  incluyó  a  toda  la  población  adulta
entre  18 y  102  años  de  edad,  y  la  evaluación  de  la  posi-
ble  asociación  con  numerosas  variables  cardiometabólicas,
cardiovasculares  y  renales.

Las  anomalías  en  el  metabolismo  hidrocarbonado  pueden
detectarse  hasta  10  años  antes  del diagnóstico  de  DM1,  por
lo  que  una  detección  precoz  de  la  prediabetes  permitiría
aplicar  medidas  para  prevenir  su  aparición  mediante  el  con-
trol  del peso,  la  presión  arterial  y  la dislipidemia.  La  menor
exigencia  en  los criterios  diagnósticos  de la  ADA16,  con  un
rango  de valores  de  GPA  y HbA1c  más  amplios,  posiblemente
sean  los  más  adecuados  para  alcanzar  estos  objetivos.  En
resumen,  la  detección  más  temprana  de la  prediabetes  y  la
mayor  asociación  de factores  cardiometabólicos  y  renales
con  los  parámetros  PRED-ADA,  podrían  inclinar  la  balanza  a
su favor  a la hora  de decidir  entre  los  criterios  de  la  SED17 o
de  la ADA16.

El  estudio  SIMETAP-PRED  muestra  cómo  la prediabetes
está  muy influenciada  por  la  edad, por  lo que  su preva-
lencia  siempre  se debería  documentar  con tasas ajustadas
por  edad  para  poder  comparar  con otras  poblaciones.  Por
otra  parte,  también  muestra  una  elevada  prevalencia  en la
población  mayor  de 60  años por  lo  que  sería  necesaria  la  rea-
lización  de más  estudios  epidemiológicos  dirigidos  a toda  la
población.  La  elevada  prevalencia  de prediabetes  repercute
sobre  las  cargas  socioeconómica  y sanitaria  al aumentar  el
riesgo  de DM y  la  morbimortalidad  cardiovascular.  La  valo-
ración  de la prevalencia  de  prediabetes  es muy  importante
para  planificar  y optimizar  los  recursos  de  salud  disponibles,
y  para  mejorar  la atención  médica  implementando  medi-
das  de prevención  cardiovascular  y  del riesgo  de DM, como
son  las  eficaces  modificaciones  de los  estilos  de vida  en los
pacientes  con  prediabetes.

Conclusiones

La  prevalencia  ajustada  por  edad  de prediabetes  era  6,6%  si
se  utilizaban  los criterios  de la SED,  y  19,1%  si  se seguían  los
criterios  de  la ADA,  incrementándose  con  la edad,  y  siendo
ligeramente  más  elevada  en  los  hombres  que  en las  muje-
res.  El 68,6%  de la  población  con  PRED-SED  y  el  61,7%  de  la
población  con PRED-ADA  tenían  un  RCV  alto  o muy alto.  En  la
población  estudiada  en  el  estudio  SIMETAP-PRED,  los facto-
res  cardiometabólicos  sobrepeso,  obesidad,  ICT  aumentado,
HTA  e  HTG  se asocian  independientemente  con la  predia-
betes  diagnosticada  con los  criterios  de la  SED17 o  de  la
ADA16.  Además  de  estos factores,  la hipercolesterolemia  y el
FGe  bajo  se asocian  independientemente  con  la prediabetes
diagnosticada  con  criterios  de la  ADA16.  La  mayor  asociación
con factores  cardiometabólicos,  cardiovasculares  y  renales,
y  la mayor  detección  de prediabetes  siguiendo  los  criterios
de  la  ADA16,  mejoraría  su  diagnóstico  precoz  y  posibilitaría
una  intervención  precoz  sobre  todos  estos factores,  con  el
fin  de  disminuir  la progresión  de la prediabetes  hacia  DM  y
reducir  el  riesgo  de  ECVA  en  los  pacientes  con  prediabetes.
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ción primaria española y su asociación con factores de
riesgo cardiovascular y enfermedades cardiovasculares. Estu-
dio SIMETAP-DM. Clin Investig Arterioscler. 2020;32:15---26,
http://dx.doi.org/10.1016/j.arteri.2019.03.006.

29. Lailler G, Piffaretti C, Fuentes S, Nabe HD, Oleko A, Cosson
E, et al. Prevalence of  prediabetes and undiagnosed type 2
diabetes in France: Results from the national survey ESTE-
BAN, 2014-2016. Diabetes Res Clin Pract. 2020;165:108252,
http://dx.doi.org/10.1016/j.diabres.2020.108252.

30. Hales CM, Carroll MD, Kuo T,  Simon PA. Diabetes and
prediabetes among adults in Los Angeles County and the
United States, 1999-2006 and 2007-2014. Natl Health Stat
Report. 2019;123:1---8 [consultado 30 Nov 2021].Disponible en:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31112125/.

31. Wang L, Gao P, Zhang M, Huang Z, Zhang D, Deng Q,
et al. Prevalence and ethnic pattern of diabetes and
prediabetes in China in 2013. JAMA. 2017;317:2515---23,
http://dx.doi.org/10.1001/jama.2017.7596.

32. Mainous AG3rd, Tanner RJ, Baker R, Zayas CE, Harle CA. Preva-
lence of prediabetes in England from 2003 to 2011: population-
based, cross-sectional study. BMJ Open. 2014;4:e005002,
http://dx.doi.org/10.1136/bmjopen-2014-005002.
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