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Prevención de la diabetes
mellitus tipo 2
J. VIDAL

Unidad de Obesidad. Servicio de Endocrinología y Diabetes.
Hospital Clínic de Barcelona. Barcelona. España.

A golpe de siglas y acrónimos parece que hemos llegado al
convencimiento de que la diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad que
puede y debe prevenirse. Los estudios DPS, DPP, STOP-NIDDM, XENDOS
y TRIPOD han demostrado que estrategias basadas en la promoción de
cambios en el estilo de vida o farmacológicas pueden reducir de manera
significativa la incidencia de nuevos casos de diabetes mellitus tipo 2.
Son diversas las razones que sustentan que debamos pasar a la acción en
la prevención de la diabetes tipo 2. Sin embargo, debemos fijarnos en el
quién y el cómo para que las políticas de prevención puedan alcanzar sus
objetivos. Basándose en los datos de los estudios referidos
anteriormente, en esta revisión se discute cómo identificar a los pacientes
candidatos a recibir una intervención orientada a prevenir la diabetes tipo
2. Se discuten también las ventajas y los inconvenientes de las
intervenciones sobre el estilo de vida y las farmacológicas. Sin duda, las
primeras son las de elección. Sin embargo su implantación puede
llevarnos a tener que replantear algunos aspectos organizativos de
nuestra práctica clínica habitual. Finalmente, se discuten algunas líneas
de futuro en la prevención de la diabetes mellitus tipo 2.

Palabras clave: Diabetes mellitus. Prevención. Obesidad. Metformina. Acarbosa. Or-
listat. Estilo de vida.

INTRODUCCIÓN

En los últimos años se han publicado distintos estudios demos-
trando que la prevención de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es
posible (tabla 1). El Diabetes Prevention Study (DPS)1 y el Diabe-
tes Prevention Program (DPP)2 mostraron que intervenciones desti-
nadas a introducir cambios en el estilo de vida se asociaban a una
reducción del 58% en la tasa de aparición de nuevos casos de
DM2. El propio DPP2, el Study to Prevent Non-Insulin Dependent
Diabetes Mellitus (STOP-NIDDM)3 el Xenical in the Prevention of
Diabetes in Obese Subjects (XENDOS)4 y el Troglitazone in the
Prevention of Diabetes (TRIPOD)5 mostraron que la prevención de
la enfermedad es posible también utilizando fármacos que, de un
modo u otro, actúan sobre determinantes del metabolismo hidro-
carbonado. Si bien, en general, los resultados con el empleo de fár-
macos fueron menos llamativos, los resultados de estos estudios
sugerirían que metformina, acarbosa, orlistat y troglitazona (esta
última actualmente retirada del mercado) serían alternativas tera-
péuticas que habría que considerar en la prevención de la DM2.
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Con toda esa información parecería que ya es el mo-
mento de pasar a la acción. Sin embargo, antes de lan-
zarse a ello tal vez valga la pena abordar algunas cues-
tiones.

¿POR QUÉ VALE LA PENA PREVENIR 
LA DIABETES MELLITUS TIPO 2?

El simple hecho de que una enfermedad pueda pre-
venirse no es motivo suficiente para que deban poner-
se en marcha políticas activas para ello. Sin embargo,
en el caso de la DM2 sí existen argumentos que lo jus-
tifican. En primer lugar, la DM2 representa un impor-
tante problema sanitario en nuestro medio. Estudios
realizados en diferentes ámbitos geográficos de Espa-
ña demuestran que la prevalencia de DM2 es elevada,
y se sitúan alrededor del 5% de la población adulta5-7.
Además, la alta y creciente prevalencia de obesidad,
uno de los principales factores de riesgo para DM2,
augura un número creciente de pacientes con esta 
enfermedad en el futuro. Por otra parte, una vez esta-
blecida, la DM2 conlleva una importante tasa de mor-
bilidad y mortalidad. De hecho, en un porcentaje 
significativo de casos las complicaciones micro y ma-
crovasculares características de la DM2 están presen-
tes ya en el momento del diagnóstico clínico de la en-
fermedad puesto que llegamos tarde al diagnóstico8.
Una vez establecida la DM2, a pesar de los intentos
por optimizar el tratamiento dietético y farmacológi-
co, la tasa de enfermedad cardiovascular es muy ele-
vada en términos relativos9,10. Finalmente, la alta pre-
valencia y las complicaciones asociadas se traducen
en un importante aumento del coste sanitario11.

El segundo argumento para considerar a la DM2
como atractiva para la prevención es que conocemos
su historia natural y podemos identificar a los pacien-
tes con riesgo de desarrollar la enfermedad de manera
sencilla y eficaz12. Conocemos bien las fases que me-
dian entre la presencia de defectos en la acción y se-

creción de insulina y la aparición de la enfermedad.
Las tasas de conversión a DM2 en grupos con riesgo
de desarrollar la enfermedad se han estudiado en dis-
tintas poblaciones13. En tercer lugar, a la luz de los 
estudios publicados parece que disponemos de estrate-
gias de tratamiento que resultan útiles y son suficien-
temente seguras para ser aplicadas en personas, por
otra parte, asintomáticas1-5. En los siguientes aparta-
dos discutiremos con mayor profundidad estos 2 últi-
mos puntos. De todos modos, a modo de cierre de este
apartado podríamos concluir que, efectivamente, hay
argumentos a favor de prevenir la DM2.

¿QUIÉNES SON LOS CANDIDATOS?

La obesidad, el sedentarismo, la edad avanzada, la
presencia de otros factores de riesgo cardiovascular,
pertenecer a determinados grupos étnicos, una historia
familiar positiva de DM2 o una historia personal de
trastorno del metabolismo hidrocarbonado son facto-
res de riesgo reconocidos para desarrollar DM214. De
todos ellos probablemente los 4 primeros son los que
mejor describen el fenotipo clínico del sujeto en quién
uno pensaría como candidato a desarrollar DM2 en un
futuro. En esta línea la mayor parte de estudios a que
nos hemos referido anteriormente incluyeron pacien-
tes con estas características1-5. En los estudios DPS,
DPP, STOP-NIDDM y XENDOS los pacientes pre-
sentaban una edad media entre 44 y 60 años y un índi-
ce de masa corporal en el rango de sobrepeso u obesi-
dad (tabla 2). Sin embargo, en los 3 primeros
estudios1-3 los candidatos debían presentar otra carac-
terística fundamental: una tolerancia defectuosa a la
glucosa (TDG). En el estudio DPS1 los criterios de in-
clusión establecían una concentración de glucosa en
plasma en ayunas inferior a 140 mg/dl y entre 140 y
200 a las 2 h de una sobrecarga oral de glucosa
(SOG). En el estudio DPP2 y STOP-NIDDM3, además
de un valor de glucosa tras la SOG diagnóstica de
TDG, los pacientes debían presentar un valor de glu-
cemia en ayunas de 95 a 125 y de 100 a 139 mg/dl,
respectivamente. En los estudios XENDOS4 y TRI-
POD5 la presencia de TDG no fue un criterio de inclu-
sión; sin embargo, el 21 y el 69%, respectivamente, de
los pacientes la presentaban. Así, podríamos concluir,
tal como reflejan los consensos sobre prevención de
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TABLA 1. Resumen estudios de prevención 
de la diabetes tipo 2

Grupos Seguimiento Efecto Efecto estudio N tratamiento medio intervención*(meses)

DPS 522 Control 38
Cambio EV –58%

DPP 3.234 Placebo 34
Meformina –31%
Cambio EV –58%

STOP-NIDDM 1.429 Placebo 36
Acarbosa –25%

XENDOS 3.304 Cambio EV 48
y placebo

Cambio EV –37%
y orlistat

TRIPOD 236 Placebo 30
Troglitazona –51%

*Efecto de la intervención sobre la aparición de nuevos casos de diabetes
tipo 2 con relación al grupo control. EV: estilo de vida.

TABLA 2. Criterios de inclusión de los pacientes
incluidos en los estudios de prevención de la
diabetes tipo 2

Estudio Edad IMC Glucemia en Glucemia tras 2 h 
(años) (kg/m2) ayunas (mg/dl) SOG (mg/dl)

DPS 40-65 > 25 < 140 140-200
DPP > 25 > 24 95-125 140-200
STOP-NIDDM 40-70 25-40 100-139 140-200
XENDOS 30-60 > 30 < 140 < 200
TRIPOD > 18 – < 140 –*

IMC: índice de masa corporal; SOG: sobrecarga oral de glucosa. 
*Se requería diabetes gestacional previa.



DM2, que los pacientes en quién hay mayor evidencia
de que la DM2 puede prevenirse es en el grupo en
quienes, además de otros factores de riesgo, existe ya
una alteración en el metabolismo hidrocarbonado.

La definición de cuál es la alteración del metabolismo
hidrocarbonado que debe estar presente para considerar
a un sujeto candidato a tratamiento para la prevención
de DM2 resulta más difícil. Como mencionamos ante-
riormente, la mayor parte de estudios de prevención de
DM2 optaron por la presencia de TDG como criterio de
inclusión. Sin embargo, las dificultades para la generali-
zación de la SOG como método de cribado han llevado
a sugerir que la identificación de candidatos se pueda
realizar también a partir de la determinación de la gluce-
mia en ayunas14,15. Tanto el documento de consenso de
la American Diabetes Association (ADA)14 como el de la
International Diabetes Federation (IDF)15 dan a la gluce-
mia basal alterada (GBA) como parámetro válido para
identificar sujetos susceptibles de intervención. Sin duda
identificar individuos con una alteración del metabolis-
mo hidrocarbonado a partir de la glucemia basal debería
ser más sencillo que utilizando una SOG. Sin embargo,
de entrada, ello no es óbice para que ambas alteraciones
puedan ser consideradas intercambiables.

La GBA y la TDG representan 2 estados interme-
dios entre la tolerancia normal a la glucosa y la dia-
betes, aunque entre ellos existen diferencias impor-
tantes15. Desde un punto de vista fisiopatológico
tienen una base distinta. Mientras la GBA se asocia
mayormente a defectos en la producción hepática de
glucosa y secreción de insulina, la TDG se asocia
principalmente a resistencia a la insulina. Epidemio-
lógicamente, también existen diferencias. En gene-
ral, la TDG es más frecuente que la GBA. Aunque
existen variaciones según las poblaciones estudia-
das, la TDG es más frecuente en mujeres en todos
los grupos de edad mientras que la GBA es más fre-
cuente en hombres sobre todo por debajo de los 60
años de edad. La GBA y la TDG también difieren en
su asociación con enfermedad cardiovascular. La
discusión sobre la asociación entre la GBA y la
TDG con enfermedad cardiovascular va más allá de
los objetivos de esta revisión. Sin embargo, podría-
mos resumirla diciendo que la asociación entre en-
fermedad cardiovascular y la TDG es más consisten-
te que con la GBA15,16.

A pesar de todas esas diferencias, hay un argumento
fundamental para considerar a la GBA en el cribado
de sujetos con riesgo de DM2. Diversos estudios de-
muestran que la GBA sí tiene un valor pronóstico para
la aparición futura de DM2 (tabla 3). De hecho el va-
lor pronóstico de GBA o TDG aisladas no resultó sig-
nificativamente distinto en diferentes poblaciones es-
tudiadas16. Cierto es que la GBA y la TDG a menudo
coexisten en un mismo paciente y que cuando ello es
así el riesgo de desarrollar DM2 es más elevado. En
definitiva, aunque la GBA y la TDG identifiquen a 2
poblaciones con características algo distintas, ello no
invalida teóricamente el uso de la GBA como herra-
mienta de cribado para la prevención de la DM2. Digo
teóricamente porque no hay estudios de prevención de
DM2 dirigidos específicamente a pacientes con GBA
aislada.

Aceptado que el cribado pueda hacerse con la de-
terminación de la glucemia en ayunas o tras la SOG,
quedarían algunos aspectos prácticos (no menores)
por concretar. En primer lugar, en quién debe reali-
zarse el cribado. A falta de programas institucionales
de prevención de DM2, la recomendación de la IDF
es identificar a individuos en población atendida16.
La determinación de la glucemia por un método u
otro estaría especialmente indicada en los pacientes
que presenten los factores de riesgo para diabetes
mencionados anteriormente. De esa práctica proba-
blemente se derive no únicamente la detección de
casos de GBA o TDG, sino también de un buen nú-
mero de nuevos diagnósticos de DM2. Un segundo
aspecto que se debe considerar es cómo definir uno
y otro estado de alteración de la tolerancia a la glu-
cosa. Sobre los valores de glucosa que definen a la
TDG parece haber un buen grado de acuerdo: 140 a
200 mg/dl a las 2 h de una sobrecarga oral de 75 g
de glucosa. Sobre los valores que definen a la GBA
parece haber algo más de discusión. Los criterios de
la ADA de 1997 definían la GBA como una gluce-
mia plasmática en ayunas entre 110 y 125 mg/dl17.
Sin embargo, en la revisión de la clasificación de la
diabetes del año 2004 la ADA establece una gluce-
mia de 100 mg/dl como criterio diagnóstico para
GBA18. Los motivos para ello serían 2: por una par-
te, el valor de 100 mg/dl seguiría teniendo un valor
predictivo de DM2 muy similar al punto de corte ac-
tualmente aceptado (110 mg/dl), y por otra, permiti-
ría mejorar la sensibilidad en la identificación de pa-
cientes con riesgo de desarrollar DM2. Con los
criterios actuales la glucemia a los 120 min de la
SOG tiene una mayor sensibilidad que la glucemia
en ayunas. Esta discrepancia desaparecería conside-
rando el valor de 100 mg/dl como criterio diagnósti-
co de GBA. En el documento de valoración de GBA
y TDG de 2002, la IDF no se posicionó sobre el
cambio de valores16. Tanto uno como otro estado de
alteración de la tolerancia a la glucosa debe ser com-
probado por repetición de la prueba. Así se hizo en
el DPS, DPP y STOP-NIDDM antes de incluir a los
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TABLA 3. Tasa de conversión a diabetes tipo 2 en
distintas poblaciones según alteración inicial de la
tolerancia a la glucosa

Población Seguimiento TNG GAA TDG GBA más
(años) aislada aislada TDG

PIMA 5 3,6 31,0 19,9 41,2
Islas Mauricio 5 4,7 21,6 20,8 38,1
Italia 11,5 7,2 9,1 32,5 44,4
Reino Unido 4,5 0,3 4,7 7,1 20,2
Brasil 7 20,2 64,3 67,6 72,7

TNG: tolerancia normal a la glucosa; GAA: glucemia alterada en ayunas;
TDG: tolerancia defectuosa a la glucosa; GBA: glucemia basal alterada.



pacientes en el estudio. Se desconoce cuál es el sig-
nificado de la GBA o la TDG en una sola ocasión15.

¿QUÉ TRATAMIENTO DEBE SEGUIRSE?

Basándose en la eficacia de los distintos estudios, la
intervención de elección en la prevención de la DM2
son los cambios en el estilo de vida (tabla 1)1-5. En el
estudio DPS esta intervención se orientó hacia alcan-
zar una reducción del 5% o más del peso inicial, un
consumo de grasa < 30% del aporte calórico diario,
un consumo grasa saturada < 10% del aporte calórico
diario, un consumo de fibra > 15 g/1.000 kcal y una
actividad física moderada (30 min/día)1. En el estudio
DPP los objetivos del programa de cambio de hábitos
fueron alcanzar una pérdida de peso del 7% o más y la
realización de una actividad física moderada durante
150 min por semana2. En esta línea la ADA, la North
American Association for the Study of Obesity 
(NAASO) y la American Society of Clinical Nutrition
(ASCN) han elaborado un documento de consenso so-
bre los objetivos que deberían perseguirse en el cam-
bio de hábitos en la prevención de la DM219 (tabla 4).
Son muchos los estudios que avalan los beneficios de
una pérdida moderada de peso20. Una pérdida del 5 al
10% del peso inicial se ha asociado con una mejoría
no únicamente en la prevención de la DM2, sino tam-
bién en el control de otros factores de riesgo cardio-
vascular a menudo presentes en el paciente diabético.
El documento de consenso recomienda para ello una
restricción calórica de 500 a 1.000 kcal/día y un au-
mento de la actividad física de aproximadamente 
45 min por día. A partir de los estudios publicados es
difícil decidir si la dieta, el ejercicio o la pérdida de

peso son más importantes en la prevención de la
DM2. De todos modos el alcance de una pérdida mo-
derada de peso probablemente sea un buen marcador
de que se están siguiendo las pautas marcadas.

El problema en relación con el cambio de hábitos es
cómo conseguirlo. Tanto el DPS como el DPP dedica-
ron un esfuerzo al programa de hábitos que puede pa-
recer irreal en nuestro medio. En el DPS los pacientes
fueron visitados por una dietista 7 veces durante el
primer año y una vez cada trimestre posteriormente.
Además los pacientes recibieron consejo individuali-
zado de cómo empezar con la actividad física y se les
ofrecieron sesiones de actividad física con ese fin1. En
el DPP el esfuerzo fue aún mayor2. Se ofrecieron 
16 sesiones individuales para cambio de hábitos en las
primeras 24 semanas del estudio. Posteriormente, se
realizó una visita presencial y un contacto telefónico
mensual. Además se ofrecieron sesiones de iniciación
a la actividad física. Finalmente, aquellos que no al-
canzaban sus objetivos tenían a su alcance recursos
como comidas preparadas gratuitas e incentivos para
matricularse en gimnasios y centros deportivos. De
hecho incluso la intervención en el grupo control del
DPP en algunos aspectos fue más intensa de lo habi-
tual en el ámbito de la atención médica en nuestro me-
dio2. A la hora de fijar objetivos para el programa de
cambio de hábitos el consenso de la ADA, NAASO19

aboga por fijar objetivos razonables y promover estra-
tegias de autocontrol (registros de comidas y actividad
física), control de estímulos, resolución de problemas.
Sugieren un contacto semanal o quincenal, facilitar el
contacto con dietistas y desarrollar el programa siem-
pre en un ambiente que facilite las necesidades de la
persona con obesidad.

A pesar de los recursos invertidos en el programa de
cambio de hábitos en el DPS y el DPP, su éxito no fue
espectacular. Tras 3 años de seguimiento, aproximada-
mente el 70% de los participantes en el DPP habían
conseguido los objetivos de actividad física2. Sin em-
bargo, solamente el 38% mantenía una pérdida de
peso del 5% tras aproximadamente 3 años de segui-
miento2. En el estudio DPS1 el porcentaje de pacientes
que perdió el 5% o más del peso inicial tras un año de
tratamiento fue del 43%. Dicho porcentaje es clara-
mente superior al 13% del grupo control, pero insufi-
ciente para lo que desearíamos para una intervención
sobre el estilo de vida. No existen estudios que hayan
evaluado específicamente la tasa de éxito con la inter-
vención sobre el estilo de vida propuesta en el consen-
so ADA/NAASO/ASCN. Aún siendo ésa la recomen-
dación que deberíamos seguir, resulta fundamental
conocer cuáles son los resultados de su implantación,
ya que del éxito en la consecución de los objetivos del
programa de cambio de hábitos dependerá la preven-
ción de la DM2.

La metformina, la acarbosa y el orlistat han demos-
trado que también pueden ayudar a reducir la inciden-
cia de nuevos casos de DM2 en sujetos con riesgo y
por ello podrían considerarse potenciales herramientas
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TABLA 4. Consenso ADA, NAASO, ASCN sobre las
recomendaciones para cambios en el estilo de vida
en la prevención de la diabetes tipo 2

Objetivos
Pérdida de peso 5%
Dieta

Déficit de 500 a 1.000 kcal/día
Mínimo

Mujeres: 1.000-1.200 kcal/día
Varones: 1.200-1.600 kcal/día

Composición
Hidratos carbono ≥ 50-60%, grasas ≤ 25-30%, 

proteínas 15%
Grasa saturada < 7%, monoinsaturada ≤ 20%, 

polinsaturada ≤ 10%
Colesterol < 200 mg/día
Fibra 25-30 g/día

Ejercicio
Iniciar: según deseos y habilidades del paciente
Seguir: 30-45 min, 3 a 5 días semana de actividad aeróbica 

moderada si es necesaria pérdida de peso:
≥ 1 h/día ejercicio moderado
≥ 30 min/día ejercicio intenso

Estrategias
Técnicas de modificación de la conducta
Cooperación con profesionales que lo faciliten (dietistas, 

educadoras, etc.)
Controles frecuentes (semanales o quincenales)



terapéuticas. En el estudio DPP2, el tratamiento con
metformina se asoció con una reducción del 31% en el
la tasa de aparición de nuevos casos de DM2. En el
STOP-NIDDM3 la reducción tras 3 años de acarbosa
fue del 25%. Finalmente, el tratamiento con orlistat se
asoció a una reducción del 37% en pacientes obesos4.
La menor potencia en la reducción de nuevos casos de
DM2 hace que, de entrada, el tratamiento farmacoló-
gico debiera considerarse de segunda elección. Un
análisis más pormenorizado de los estudios nos llevará
a concluir que, incluso en ese caso, el tratamiento de-
bería reservarse para determinados grupos de pacien-
tes. En el estudio DPP2 el tratamiento con metformina
fue especialmente efectivo en los pacientes más jóve-
nes, en los más obesos, y en aquellos con una gluce-
mia en ayunas entre 110 y 126 mg/dl (fig. 1). La met-
formina fue sólo ligeramente efectiva en los pacientes
de más de 60 años y con un índice de masa corporal
(IMC) en el rango de sobrepeso. En el STOP-
NIDDM4 la acarbosa fue eficaz en comparación con
placebo en todos los subgrupos analizados. Sin em-
bargo, el tratamiento fue especialmente útil en muje-
res y en edades superiores a 55 años. Finalmente, en
el estudio XENDOS5 el tratamiento con orlistat se
asoció con una mayor reducción de la incidencia de
nuevos casos de DM2 al analizar el subgrupo de pa-
cientes con TDG (reducción de un 45%) en compara-
ción con el total de la población incluida (reducción
del 37%).

Así pues, ¿qué hacer si fracasa el programa de cam-
bio de hábitos? Nuevamente en este caso no parece
existir un claro consenso. Considerando lo expuesto
en el párrafo anterior, en el documento de la IDF16 se
sugiere considerar el tratamiento farmacológico si no
se alcanzan los objetivos de cambio de estilo de vida.
Por el contrario, el documento de consenso de la ADA

de 2004 concluye que, con las evidencias existentes,
no hay datos que apoyen suficientemente el uso de
tratamiento farmacológico como tratamiento único o
coadyuvante en la prevención de la DM215.

ASPECTOS DE FUTURO

Son muchas las preguntas que quedan por abordar
en el campo de la prevención de la DM2. Una mejor
definición de quiénes son los candidatos y la valora-
ción de nuevas estrategias, son alguna de ellas. Una
tercera es la valoración del impacto de los programas
de prevención no únicamente sobre la aparición de
DM2 sino también sobre la principal complicación de
ésta, la enfermedad cardiovascular. Finalmente, la re-
lación coste/eficacia de estos programas es, sin duda,
un aspecto fundamental para la traslación de los resul-
tados de ensayos clínicos a la práctica clínica diaria.

La necesidad de practicar una glucemia en ayunas o
una SOG puede representar una limitación a la hora
de implantar programas de prevención de DM2. Par-
tiendo de datos clínicos se han propuesto algoritmos
que permitirían identificar a pacientes con un riesgo
elevado de desarrollar DM221,22. Sin duda, disponer de
uno de estos mecanismos de selección favorecería rea-
lizar el cribado con determinaciones bioquímicas en
un grupo más seleccionado de pacientes. Sin embargo,
los estudios publicados sugieren que estos algoritmos
podrían ser específicos para cada población.

En el futuro deberán validarse nuevas estrategias
para el cambio de hábitos. Si la pérdida de peso mode-
rada resulta clave, deberían evaluarse estrategias para
conseguir un mayor porcentaje de pacientes con una
pérdida ponderal significativa. El tratamiento con or-
listat en el estudio XENDOS permitió aumentar el
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porcentaje de pacientes que presentó una pérdida de
peso superior al 5% de un 37,3% a un 52,8%. Sin
duda, la combinación de otros fármacos con cambios
en el estilo de vida es otra vía que hay que explorar.
Finalmente, los nuevos fármacos secretagogos y sensi-
bilizadores a la insulina son, sin duda, posibles estra-
tegias que hay que evaluar. En este sentido, en los pró-
ximos años se esperan los resultados en prevención de
DM2 de los estudios NAVIGATOR (nateglinida y val-
sartan) y DREAM (rosiglitazona y ramipril)23. Evi-
dentemente, tanto la implantación de las recomenda-
ciones actuales como la de cualquier nueva propuesta
deberá ir acompañada de un análisis de costes.

En último término, el tratamiento preventivo de la
DM2 no busca únicamente evitar la elevación de la
glucemia, sino también la de la enfermedad cardiovas-
cular. La enfermedad cardiovascular es la principal
causa de muerte del paciente con DM2 y es, en gran
parte, responsable del sobrecoste sanitario de la enfer-
medad8-11. La mayoría de estudios de prevención pu-
blicados demostró que la intervención efectiva en la
prevención de la DM2 se asociaba también a una me-
joría en otros factores de riesgo cardiovascular1,3,4. Sin
embargo, hasta la fecha únicamente se han publicado
los efectos de la intervención sobre episodios cardio-
vasculares con el tratamiento con acarbosa24. En el es-
tudio STOP-NIDDM el tratamiento con acarbosa se
asoció con una reducción del 49% en la aparición de
cualquier episodio cardiovascular y de hasta un 91%
en el caso específico del infarto agudo de miocardio
(fig. 2). Sin duda estos resultados son esperanzadores.
El análisis de los datos a largo plazo del DPP y los de
estudios como el NAVIGATOR (nateglinida y valsar-

tan), DREAM (rosiglitazona y ramipril) o el ORIGIN
(insulina garglina) deberían aportarnos más luz sobre
este aspecto fundamental.

Finalmente, quisiera abordar aunque sólo sea breve-
mente el coste-beneficio. Vaya por delante que hasta
la fecha no existen estudios sobre las posibles implica-
ciones económicas de la implantación de programas
de prevención de DM2 específicamente en España.
Sin embargo, sí se han analizado los costes directos de
la aplicación del programa DPP en países vecinos
como Francia y Alemania25. Los datos de dicho estu-
dio sugieren que el coste de los programas de cambio
en el estilo de vida no sería superior al farmacológico.
Además, ambas estrategias serían rentables en térmi-
nos de años libres de DM2 y años de vida ganados en
comparación con no intervenir. A modo de resumen,
el artículo concluye que las preocupaciones sobre el
coste de la implantación de programas de prevención
de DM2 no tienen mucho sentido, ya que no desarro-
llarlos se traducirá en una mayor prevalencia de DM2
en el futuro con las consecuencias económicas que
ello conllevará para generaciones futuras.
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