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LOS CAMBIOS DE 1997 SOBRE CRITERIOS
POSTULADOS EN 1979 Y 1985

En 1997 un Comité de Expertos internacionales reexaminó
la clasificación y los criterios diagnósticos de diabetes
mellitus tipo 2,1 y con respecto a los lineamientos estable-
cidos en 19792 y 1985,3 acordó los siguientes cambios:

I. El punto de corte que separa a diabéticos de no diabéti-
cos de acuerdo a cifras de glucosa sérica en ayunas fue

disminuido de ≥ a 140 mg/dL a ≥ 126 mg/dL. Los principa-
les argumentos para esa modificación fueron: 1) la evi-
dencia epidemiológica de que el incremento de la preva-
lencia de retinopatía diabética se correlaciona con cifras
de glucemia ≥ a 126 mg/dL, y 2) mejorar la concordancia
entre un punto de corte más bajo de glucemia en ayunas
(≥ 126 mg/dL), con los casos diagnosticados con niveles
determinados después de una carga de  75 g de glucosa
a las 2 horas (≥ a 200 mg/dL), obteniendo una mejor
correlación entre ambos métodos de diagnóstico.

Resumen

En el último reporte del Comité de Expertos sobre el Diagnóstico y la Clasificación de la Diabetes
Mellitus en Estados Unidos de América de noviembre del 2003, se recomienda la disminución
de los puntos de corte para la glucemia de ayuno de menor o igual a 110 mg/dL, a menor o
igual a 100 mg/dL. Por lo anterior, los valores “normales” de glucemia en ayunas deberán ser
considerados de ahora en adelante menores a 100 mg/dL. Se establece oficialmente el
diagnóstico clínico de pre-diabetes en ese país para sujetos con glucemia de ayuno de 100 a
125 mg/dL y 2 horas postcarga oral de 75 g de glucosa en niveles de 140 a 199 mg/gL. Estas
nuevas recomendaciones seguramente tendrán fuertes implicaciones sobre los aspectos
epidemiológicos, preventivos, de detección y tratamiento de la diabetes y del síndrome
metabólico en el país, si México decide adoptarlas.

Palabras clave: Recomendación, glucosa anormal en ayuno, Comité de Expertos, pre-diabe-
tes, punto de corte.
Revista de Endocrinología y Nutrición 2004:12(2)Abril-Junio. 90-96.

Abstract

We present relevant information based on the latest report of the Expert Committee on the
Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus in the USA in November/2003. This group
recommends that the lower limit cut point defining impaired fasting serum glucose should be
reduced from < 110 mg/dL to < 100 mg/dL, and the upper limit remain at 125 mg/dL. The
clinical diagnosis of pre-diabetes is officially established for the USA (fasting glucose 100-125
mg/dL and 2 h post 75 g of oral glucose; 140-199 mg/dL). Thus, “normal” would now be
defined as fasting plasma glucose < 100 mg/dL. It is expected that these new recommenda-
tions will have deep implications on preventive, epidemiological and treatment aspects re-
garding diabetes and the Metabolic Syndrome in this country, if Mexico decides to adopt the
above stated conditions.

Key words: Recommendation, impaired fasting glucose, Expert Committee, pre-diabetes, cut
point.
Revista de Endocrinología y Nutrición 2004:12(2)Abril-Junio. 90-96.
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II. El nivel “normal” de glucosa en ayunas se fijó en <
110 mg/dL.

III. El uso de la hemoglobina glucosilada HbA1c como diag-
nóstico para la diabetes mellitus no fue recomendado
debido a la falta de estandarización de la metodología
utilizada por los diferentes laboratorios y la incongruen-
cia de los valores reportados.

IV. Se conservaron las cifras de ≥ a 200 mg/dL para diag-
nosticar diabetes mellitus después de una carga oral de
glucosa de 2 horas, aunque su utilización en la práctica
clínica fue desalentada debido a su costo, poca reprodu-
cibilidad y los inconvenientes para los pacientes.

V. Se mantuvo el diagnóstico de intolerancia a la glucosa
para sujetos evaluados con una carga oral de glucosa
a las dos horas (cifras > a 140 mg/dL pero < a 200
mg/dL después de una carga de 75 g de glucosa).

VI. Se estableció el criterio de “glucosa anormal en ayuno”
para equiparar una categoría en ayuno análoga a la
intolerancia a la glucosa, cuyo criterio comprende cifras
de glucosa en ayunas > de 110 y < a 126 mg/dL.

VII. El grupo de estudio para la diabetes de la Organiza-
ción Mundial de la Salud adoptó la gran mayoría de
estos criterios, pero una de las diferencias relevantes
fue el sugerir que los individuos con “glucosa anormal
en ayuno” recibieran en lo posible una carga con 75 g
de glucosa y cuantificar glucemia 2 horas después, para
excluir la presencia de diabetes.4

ANÁLISIS DE LOS DATOS OBTENIDOS DE 1997
A 2003

Durante los 6 años transcurridos, nueva información ha
aportado datos sobre el diagnóstico de la diabetes, que
se resume a cuatro puntos cruciales:

1)  Varios estudios epidemiológicos efectuados durante
este lapso, han cuestionado la utilidad del examen de
glucemia en ayunas sobre el de la carga de glucosa
(75 g) con determinación de glucemia a las 2 horas,
para diagnosticar la diabetes mellitus tipo 2.5

2) Se ha podido documentar que la categoría de intole-
rancia a la glucosa se asocia a eventos y factores de
riesgo cardiovasculares, a diferencia de una menor aso-
ciación de dichos eventos, con la glucosa anormal en
ayuno.6,7

3) El Programa Nacional de Estandarización de la hemoglo-
bina glucosilada en los Estados Unidos de Norteamérica,
ha logrado que la mayoría de los laboratorios en ese
país estandaricen los reactivos para hemoglobina
glucosilada A1c (HbA1c) semejante al utilizado en el
estudio Diabetes Control and Complications Trial (DCCT
por sus siglas en inglés), abriendo la posibilidad de
que la HbA1c pueda ser utilizada para diagnosticar la

diabetes mellitus, como se ha sugerido en varios es-
tudios.8,9

4) Existe evidencia indicativa de que es posible retardar o
prevenir la progresión de la intolerancia de la glucosa
hacia la diabetes con intervenciones en el estilo de
vida (ejercicio y nutrición), así como con la utilización
de fármacos antidiabéticos como la metformina, la
acarbosa y las tiazolidinedionas.10-12

EVIDENCIAS PARA REDUCIR EL LÍMITE
INFERIOR DE LA GLUCOSA ANORMAL
EN AYUNO

Los expertos consideran que el método ideal para seleccio-
nar el límite inferior de la glucosa anormal en ayuno y de
esta manera delimitar con certeza los valores normales se-
ría a través de la identificación del umbral en el que las
alteraciones metabólicas o clínicas aparezcan de manera
aguda. Dos estudios importantes demostraron que tal um-
bral de glucosa en ayunas no existe para los factores de
riesgo cardiovascular y todas las causas de mortalidad,13,14

aunque un estudio en indios Pima demostró que el riesgo
para desarrollar diabetes mellitus se incrementa
marcadamente cuando los niveles de glucosa en ayunas
son de alrededor de 100 mg/dL.15 Esta situación podría
también ser aplicada a los límites inferiores de intolerancia
a la glucosa. Por lo tanto, la selección de los límites inferio-
res de la glucosa anormal en ayuno y de la intolerancia a
la glucosa fue de alguna manera fijada arbitrariamente.

El fundamento para establecer las categorías interme-
dias de glucosa anormal en ayuno e intolerancia a la gluco-
sa se basó en su habilidad para predecir la aparición de
diabetes mellitus en el futuro. La sensibilidad de la glucosa
anormal en ayuno con los criterios de 1997 es mucho me-
nor que la de la intolerancia a la glucosa como se demostró
en 8 estudios poblacionales,16 pero su especificidad es
mayor, por lo que la intolerancia a la glucosa identifica a un
número mayor de individuos que finalmente desarrollarán
diabetes. Existe un parámetro denominado la curva ROC17

que determina la habilidad de varios niveles basales de
glucosa para predecir diabetes, diagnosticada posteriormen-
te con cifras ≥ a 126 en ayunas y ≥ a 200 después de una
carga de glucosa oral de 2 horas, llevándolos a rangos
muy cercanos a 100% de sensibilidad y 100% de especifi-
cidad. El Comité de Expertos analizó la curva ROC en 4
poblaciones, determinando que en holandeses el punto de
corte fue 103 mg/dL, en indios Pima fue de 97 mg/dL, en
habitantes de las Islas Mauricio fue de 94 mg/dL y en San
Antonio, Texas fue de 94 mg/dL. Estas observaciones die-
ron lugar a considerar que los valores de 110 mg/dL eran
inapropiadamente elevados para el límite inferior de glu-
cosa anormal en ayuno, por lo que reduciéndolos a 100
mg/dL se optimizaría su sensibilidad y su especificidad para
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predecir diabetes en el futuro. Los datos completos de cada
estudio no han sido publicados y solamente se mencionan
en el seguimiento del reporte.18

NUEVOS CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

En enero de 2004, la American Diabetes Association (ADA)
publicó un documento de posición en el que establece
que individuos con glucosa anormal en ayuno (cifras en-
tre 100-125 mg/dL) o con intolerancia a la glucosa (cifras
entre 140 y 199 mg/dL después de una carga de glucosa
oral de 2 horas) serán clínicamente clasificados como pre-
diabéticos, indicando con esto un riesgo (relativo) eleva-
do de desarrollar diabetes en el futuro.19, 20,21 La definición
de pre-diabetes se indica en el cuadro I.22 El reporte de la
definición del síndrome metabólico publicado en conjunto
por la Asociación Americana del Corazón y los Institutos
Nacionales del Corazón, Pulmón y Sangre (NHLBI/AHA
Conference Proceedings) en febrero de 2004, indica que
este nuevo punto de corte de ≥100 mg/dL debe de ser
aplicado para determinar el límite inferior, para definir ni-
veles de glucosa elevada como uno de los criterios diag-
nósticos para la identificación clínica del síndrome
metabólico.23

CONTROVERSIAS

Desde el momento de la posición oficial y la publicación
correspondiente,18,19 el cambio en los criterios para diag-
nosticar un estado pre-diabético ha levantado y continúa
generando amplia polémica sobre si con estos cambios
se obtiene realmente algún beneficio clínico. Una de las
posiciones más encontradas frente a la decisión del Comi-
té de Expertos, fue la expresada por el propio Editor en

Jefe de la Revista Diabetes Care, Dr. Mayer Davidson,
cuyos comentarios se sintetizan a continuación, y se su-
man a otras publicaciones semejantes:24,25

a) Un antecedente importante fue la nula consideración o
análisis, en los criterios de 1997 expresados por el
Comité, sobre la disminución de diagnóstico de glucemia
en ayunas de ≥ a 140 mg/dL a ≥ a 126 mg/dL, con
respecto a que el casi 60% de nuevos diagnósticos de
diabetes con cifras de glucemia en ayunas entre 126 y
139 tendría niveles normales de HbA1c.26

b) El nivel de glucemia disminuido de 110 mg/dL a < 100
mg/dL y el diagnóstico de pre-diabetes solamente ten-
drá el efecto de predecir diabetes en el futuro debido a
que las sensibilidades de la glucosa alterada en ayu-
nas y la intolerancia a la glucosa serán similares, puesto
que los niveles de glucemia en ayunas no son impor-
tantes para predecir la enfermedad cardiovascular des-
pués de ajustarlos para factores de riesgo.27

c) La gran mayoría de los individuos diagnosticados con
glucosa anormal en ayuno tendrán algún otro factor de
riesgo integrante del síndrome metabólico (obesidad
central, hipertensión, dislipidemia) y tendrán necesi-
dad de intervención, independiente de sus cifras de
glucemia en ayunas.28

d) El impacto en la prevalencia de diagnosticar la glucosa
anormal en ayuno con las nuevas cifras, en 182 millones
de sujetos de ambos sexos de la base de datos de la
Encuesta Nacional de Nutrición y Salud en Estados Uni-
dos (NHANES) 1999-2000, sufrió una súbita elevación de
6.7 a 24.1%. Entre el grupo de personas de 20 a 49
años, el aumento de pre-diabetes sufrió un abrupto in-
cremento de 3.1% a un 17.3%, siendo la realidad que la
mayoría de estos individuos no desarrollará diabetes.24

e) Lo anterior abre la posibilidad real que en los Estados
Unidos las compañías de seguros médicos aumenten
sus costos o, en el peor de los casos, lleguen a consi-
derar la pre-diabetes como condición preexistente para
no pagar los costos subsecuentes al desarrollo posible
de diabetes y sus complicaciones, o de plano, negar el
seguro médico.

La respuesta por parte del Coordinador en Jefe (Chair-
man) del Comité de Expertos Dr. Saúl Genuth, en nombre
de los integrantes Drs. Paul Zimmet, KGMM Alberti, Ralph
DeFronzo, Richard Kahn, Michael Stern y Harold Lebovitz
entre otros, no se hizo esperar, indicando que el avance
de la ciencia clínica en estos 5 años ha aclarado mucho
sobre esta “zona gris” entre los niveles normales y los
niveles diabéticos de la glucosa comprendidos entre 110
y 125 md/dL en 1997, y corregidos en el 2003 a un límite
inferior de 100 mg/dL en base a los resultados de los 4
grandes grupos analizados (Holandés, Pima, Mauricio y

Cuadro I. Definición de pre-diabetes*.

Glucosa plasmática Glucosa postcarga de
en ayuno (mg/dL)  2 horas (mg/dL)

Glucosa anormal
en ayuno 100-125** _
Intolerancia _
a la glucosa 140-199
Normal < 100 < 140
Diabetes ≥ 126 ≥ 200

* El diagnóstico de pre-diabetes se efectúa con un hallazgo
positivo de glucosa anormal en ayuno y/o intolerancia a la glucosa,
y los resultados deben de ser confirmados en un día diferente.
** El Grupo de Consulta en Diabetes de la Organización Mundial
de la Salud sugiere que cuando sea posible, los sujetos con
glucosa anormal en ayuno deberían recibir una carga de glucosa
de 2 horas para descartar la presencia de diabetes.4,18
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San Antonio),18 siendo que los datos obtenidos reafirman
que la selección científica de este punto de corte dismi-
nuido ofrece una mejor especificidad y sensibilidad para
pronosticar el desarrollo de diabetes mellitus en un corto
tiempo.29 Además, ofrece evidencia de que sí es posible
reducir la progresión de un estado de riesgo metabólico
representado por la intolerancia a la glucosa hacia la dia-
betes franca con intervenciones al estilo de vida y terapia
farmacológica como se demostró en el Diabetes Prevention
Program (DPP) y el Finnish Diabetes Study.30,31

Plantea que ante la pandemia de obesidad, inactividad
física y diabetes que azota a los Estados Unidos,32 si el
25% de su población (personas de 25 a 74 años con gluco-
sa anormal en ayuno que instantáneamente saltaron de
10 a 35 millones) en verdad es pre-diabética con la nueva
definición, tienen todo el derecho de estar enterados que
están en más alto riesgo de desarrollar diabetes mellitus al
aplicarse un simple examen.29 Menciona también que el
grupo del Dr. Davidson seleccionó exclusivamente los re-
portes en donde no se establece una relación indepen-
diente entre las cifras de glucosa en ayuno y mortalidad o
enfermedad cardiovascular, siendo éste uno de sus más
fuertes argumentos en contra de disminuir el punto de cor-
te, pero un buen número de investigaciones, principalmen-
te el metaanálisis efectuado cuidadosamente de 6 estu-
dios que engloban a 225,000 personas/año de observa-
ción, claramente demuestra una relación exponencial signi-
ficativa entre los niveles de glucosa en ayunas y los even-
tos que involucran a las enfermedades cardiovasculares,
que casualmente fue publicado en Diabetes Care.33

Con respecto a la desacreditación de que las probabili-
dades del diagnóstico de pre-diabetes sea detonante o
motivante para que ese paciente cambie su estilo de vida,
el Dr. Genuth mencionó que aunque la medicina no esta-
blece criterios diagnósticos para ninguna enfermedad en
base a las probabilidades de adherencia al tratamiento,
se ha podido demostrar en muchos estudios que sujetos
en riesgo por padecer intolerancia a la glucosa (siendo
que la mayoría cursaba con glucosa anormal en ayunas)
los indujo a alcanzar porcentajes adecuados de pérdidas
de peso, e incrementar su actividad física, demostrando
que la detección de riesgo temprano y el trabajo de equi-
pos de tratamiento clínico multidisciplinario es una opción
real, y sí funciona.10-12,18,20,21,29-31

El argumento frecuente en los Estados Unidos de que
el identificar personas en riesgo de diabetes únicamente
los pondrá en otro riesgo peor, relacionado a la posibili-
dad de negárseles seguro médico o empleo, debe enfo-
carse a que, con estos datos tan fundamentados en me-
dicina basada en evidencias, y apoyados en criterios diag-
nósticos avalados y probados, se contrarreste y se elimi-
ne de una vez por todas este tipo de presiones, para
obligar a las aseguradoras a tomar la responsabilidad de

proveer todas las facilidades posibles para que aquellos
individuos en alto riesgo con intolerancia a la glucosa y/o
glucosa anormal en ayuno no desarrollen diabetes si son
dejados sin tratamiento.28

REFLEXIONES

Ante el hecho irreversible de las recomendaciones del
Comité de Expertos acerca de las cifras de normoglicemia
(niveles de glucosa plasmática en ayunas < a 100 mg/dL
y niveles de glucosa plasmática < a 140 mg/dL después
de una carga de glucosa de 2 horas) y el establecimiento
oficial del diagnóstico clínico de pre-diabetes (definido por
niveles de glucosa en ayunas entre 100 y 125 mg/dL y/o
niveles de glucosa entre 140 y 199 mg/dL después de
una carga de glucosa de 2 horas), más que nunca la in-
vestigación debe de enfocarse a tratar de entender las
bases moleculares, fisiopatológicas y los riesgos asocia-
dos con la intolerancia a la glucosa y la glucosa anormal
en ayuno, determinar si representan anormalidades
metabólicas distintas o son la continuación de una misma
anormalidad, y principalmente, determinar hasta qué pun-
to se puede prevenir la aparición de las enfermedades
cardiovasculares, si el tratamiento agresivo de los cam-
bios en los niveles de glucosa se inician en estas etapas
tempranas de anormalidad, especialmente entre la po-
blación con cifras hoy en día recién definidas como anor-
males entre 100 y 109 mg/dL.

Esta decisión parece dejar entrever que las condicio-
nes podrían ser propicias para modificar el punto de corte
de los límites de la circunferencia de la cintura que esta-
blece el diagnóstico de obesidad abdominal, y que es
parte integral del criterio diagnóstico para el síndrome
metabólico, ya que este parámetro es uno de los princi-
pales puntos de controversia entre la posición de la Aso-
ciación Americana de Endocrinólogos Clínicos34 y las reco-
mendaciones del Panel Nacional para la Educación en
Colesterol (NCEP-ATP III por sus siglas en inglés)28 con res-
pecto a la identificación clínica del síndrome metabólico.

Así mismo, estos cambios (Cuadro II), criterios35 y con-
troversias, se prestan al análisis médico-filosófico que
implica cuándo determinar que un individuo cursa con una
enfermedad, en este caso diabetes mellitus o riesgo a
padecerla. No cabe duda que los puntos de corte para
diagnosticar clínicamente las alteraciones glucometabólicas
secundarias al metabolismo del tejido adiposo han sido
extremadamente valiosos para determinar la intervención
y el tratamiento oportuno de estas patologías, indepen-
dientemente de denominarlas obesidad abdominal, into-
lerancia a la glucosa, glucosa anormal en ayuno, o diabe-
tes tipo 2, ya que han dictado los postulados para inten-
tar remediarlas de manera individual y comunitaria, con
el propósito de mejorar aspectos de salud pública y cali-
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dad de vida, de acuerdo al costo/beneficio. Sin embargo,
desde el punto de vista molecular y evolutivo, podría ser
que nos estemos enfrentando a los extremos de un pro-
ceso biológico cuya historia natural ha sido comprometi-
da. Es evidente que las alteraciones inician mucho antes
que las determinadas por un punto de corte que diagnos-
tica los niveles de normalidad o anormalidad de la glucemia
en ayunas. Estos postulados podrían fácilmente ser apli-
cados también para cualquier enfermedad crónica, com-
pleja, común, altamente prevalente, como sería la
osteoporosis, la depresión, la esquizofrenia, la colelitiasis,
la hipertensión arterial, las dislipidemias y la obesidad.36

Por esto no es de extrañarse que conforme vayamos
descifrando los mecanismos moleculares y genómicos que
generan estos extremos biológicos denominados enferme-
dades, nos encontremos con nuevos puntos de corte o
nuevos métodos diagnósticos, que nos acercarán cada día
más a entenderlas, dictando cómo prevenirlas o abatirlas
en la clínica. Por lo anterior, y siguiendo la sintonía del
debate y las controversias generado por el diagnóstico de
pre-diabetes, y que seguramente despertarán los siguien-
tes comentarios, nos atrevemos a sugerir que es preferible
iniciar entendiendo sus raíces clínicas para después
adentrarse en el entendimiento profundo de los aspectos
básicos moleculares, genéticos y biológicos de estas enfer-
medades, de la misma manera que es preferible entender
cómo se generan las alteraciones del metabolismo de la
glucosa desde la obesidad, y no desde la diabetes.

Continuando con esta teoría, los detractores de la dis-
minución en los niveles de normalidad de la glucosa25 ar-
gumentan que no existen razones biológicas o epide-
miológicas sólidas para que la glucosa anormal en ayuno
se equipare a la intolerancia a la glucosa. Pierden el pun-
to crítico de esta importante recomendación: las razones
clínicas. Y lo pierden ante su propia confesión asentada
en el inicio de su publicación25 en donde reconocen (con
cierto orgullo, da la impresión) que no son ni diabetólogos,
ni endocrinólogos, ni internistas. Se puede asumir mas
no asegurar que son estadistólogos en el campo de la

salud pública, por las credenciales que exhiben en dicha
publicación. También denotan su escaso conocimiento so-
bre el inmenso panorama que empieza a concatenar los
aspectos moleculares, genéticos, evolutivos, biológicos,
y clínicos de la alteración del metabolismo de la glucosa.
Da la impresión de que sus críticas son el resultado exclu-
sivo de trabajo de escritorio relacionado con papeleo bu-
rocrático y estadístico-matemático, descartando categóri-
camente la solidez de la evidencia clínica ya disponi-
ble.6,10,13,14,16-19,22,29,30,33,35 Aún es muy difícil para nuestro
entender, y suplicamos una disculpa a los lectores, cómo
desde un escritorio analizando números se puede com-
prender que el diagnóstico de la diabetes es sumamente
difícil ya que no es posible hoy en día identificar un mar-
cador biológico cualitativo único y exclusivo que diferen-
cie claramente desde el punto de vista clínico a las perso-
nas diabéticas de las no diabéticas. El marcador más cer-
cano que intenta reunir tales características para propósi-
tos prácticos es la retinopatía diabética, teniendo que
descartarse ante el hecho de que su aparición se hace
evidente muchos años después del inicio de la diabetes.
Se acepta que el no contar con un marcador biológico
ideal para su diagnóstico en la práctica clínica, nos ha
obligado a utilizar la anormalidad metabólica que históri-
camente es sinónimo de diabetes mellitus: la hiper-
glucemia. Podríamos pensar que las personas que han
expresado abiertamente sus opiniones antagónicas25 so-
bre la disminución de los niveles de glucosa anormal en
ayunas y el diagnóstico de pre-diabetes, nunca han ex-
perimentado la frustración e impotencia del diabetólogo,
endocrinólogo o internista ante un diagnóstico terminal
de necrobiosis diabética cuyo pronóstico de gravedad
amerita una amputación.

CONCLUSIÓN

Ante las nuevas recomendaciones sobre los criterios para
el diagnóstico de la diabetes mellitus y el síndrome
metabólico, nuestra opinión es que el disminuir los valo-

Cuadro II. Evolución de los criterios diagnósticos para la diabetes tipo 2 y para los estados glicémicos anormales.

Año del reporte

Criterio 1979 y 1980 1997 y 1999 2003
Glucosa plasmática en ayuno
Diabetes ≥ 140 mg/dL ≥ 126 mg/dL ≥ 126 mg/dL
Glucosa anormal en ayuno ** 110-125 mg/dL 100-125 mg/dL
Glucosa plasmática de 2 horas*
Diabetes ≥ 200 mg/dL ≥ 200 mg/dL ≥ 200 mg/dL
Intolerancia a la glucosa 140-199 mg/dL 140-199 mg/dL 140-199 mg/dL

* Cifras después de una carga de 75 g de glucosa de 2 horas.      ** Este parámetro no había sido considerado.
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res de la glucosa, será de gran beneficio, ya que se po-
drá detectar pacientes desde un inicio, sin gran daño
vascular, por lo que el escrutinio con los nuevos valores
de la glucemia en ayuno será de gran utilidad para detec-
tar pre-diabéticos. Si además se pudiera establecer, como
lo sugiere el grupo de estudio para la diabetes de la Or-
ganización Mundial de la Salud,4 que las personas con los
nuevos criterios de glucosa anormal en ayuno sean inves-
tigadas con una glucemia postcarga oral de 75 g de gluco-
sa, para descartar diabetes mellitus e intolerancia a los
carbohidratos, se estaría dando un paso importante en la
prevención y detección temprana de la diabetes tipo 2 en
nuestro país.
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