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RESUMEN 

 

      La DM2 se puede prevenir o retrasar ya que su desarrollo es gradual con 

estados intermedios clínicamente detectables.    

Se buscó identificar los factores de riesgo en el desarrollo de DM2 entre los 

Colaboradores de una  Empresa de seguridad de la ciudad de Guayaquil, en 

un estudio descriptivo y transversal con alcance correlacional.  La muestra 

(n=40) fue del sexo masculino (≥43 años).  Se evaluaron el IMC, IC, test de 

FINDRISC, con => 12, como punto de corte; TA, GP y  HbA1c capilar en 

equipos POC y una encuesta dietética por frecuencia de consumo.  

El 31% de la muestra presentó HTA, el 48% obesidad y el 40% sobrepeso. 

Se encontró correlación de p<0.01) entre el puntaje total de FINDRISC con 

las siguientes variables: edad (r=0.52); IMC (r=0.62); IC (r=0.58); medicación 

antihipertensiva(r=0.64); hiperglucemia previa (r=0,58) y antecedentes 

familiares de DM2 (r =0.45); además con la ingesta de tubérculos (r=0.65) y 

carnes fritas (r=0.75) y con las mediciones de: IMC (r =0.57); IC (r=0.62) GP 

(r =0.41) y HbA1c (0.61) en n=20 que detectó valores para prediabetes (30%) 

y de diabetes (65%) con 11 nuevos casos.  

Se concluye que los principales factores identificados para el riesgo de DM2 

son la edad, los indicadores antropométricos, la medicación antihipertensiva, 

la  hiperglucemia previa, los antecedentes familiares de diabetes y el 

consumo de carnes fritas y tubérculos.  
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INTRODUCCIÓN 

 

Cerca del 50% de las personas con diabetes en todo el mundo aún no han sido 

diagnosticadas1.  Entre el 90 y 95% de los casos diagnosticados con diabetes 

mellitus, corresponden a diabetes tipo 2 y se conoce que el desarrollo de la 

enfermedad es gradual con etapas previas detectables clínicamente 2.    

 

El informe técnico No 844 de la Organización Mundial de la Salud (OMS), 

revela varios de los esfuerzos mundiales por prevenir el desarrollo de la 

Diabetes Mellitus, desde 1957 cuando se formalizó la relación entre la OMS y 

la Federación Internacional de la Diabetes (FID); hasta la resolución de la 42ª 

Asamblea Mundial de la Salud realizada en mayo de 1989; donde se reconoció 

la carga socio-sanitaria de la diabetes y las complicaciones por enfermedades 

concomitantes3.   

 

En dicha Asamblea, la OMS hizo un llamado a los Estados Miembros a aplicar 

varias medidas para la lucha contra la enfermedad, entre estas: la prevención 

mediante un modelo con criterio integrador y a “evaluar la importancia nacional 

de la diabetes” Esta resolución era realmente un „Mandato Oficial‟ para la 

cooperación entre gobiernos, proveedores de salud y los familiares de los 

prevalentes  de esta patología.   Los costos de los programas de detección y 

prevención de entonces, aunque elevados,  no se comparaban con los de los 

tratamientos de la diabetes y las enfermedades relacionadas; además eran 

“beneficiosas para la sociedad en general y para los individuos en particular” 3.   

 

Nuevos esquemas se han presentado en el esfuerzo de identificar a los 

prevalentes. Muchos países hacen uso de puntuaciones de riesgo que han 

demostrado ser sencillas y económicas en el cribado poblacional 4.   

 

El Test de FINDRISC (Finnish Diabetes Risk Score) es un cuestionario que 

evalúa varios factores de riesgo y ha demostrado ser  práctico e informativo, 
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para diferenciar a quienes tienen mayor probabilidad de desarrollar diabetes 

tipo 2 en los próximos 10 años, de quienes ya la padecen; con un 85% de 

precisión lo que demuestra su alta sensibilidad y especificidad5.  Desde su 

creación y aplicación en un estudio multicéntrico en Finlandia6, se ha 

convertido en la escala de riesgo más difundida en Europa y algunos países de 

América Latina7.  

 

Según el Instituto Nacional de Estadísticas y Censos del Ecuador (INEC), 

18.220 personas murieron entre el año 2011 y el 2014 por Diabetes Mellitus 

(DM) en Ecuador.  El 95% de los casos corresponde a DM28-11.  El Ministerio 

de Salud atendió 80.000 casos con DM en el año 2014.   El 18% de la 

prevalencia eran personas entre 39 y 59 años12.  El 8,2% de la población del  

Guayas padece de nefropatía diabética.18    

 

De acuerdo a la Asociación Latinoamericana de Diabetes (ALAD), en Ecuador 

existían 563.840 casos entre personas de 20 a 79 años de edad en el año  

2013.  La ALAD, consideró además a 259.360 personas que no estarían 

diagnosticadas.   Esta asociación recomienda la “búsqueda de casos bajo 

criterios clínicos y demográficos” y cita la factibilidad económica de un tamizaje 

poblacional cuando se utilizan escalas de riesgo y puntajes de riesgo.  El 

objetivo de la identificación de los factores determinantes para el desarrollo de 

diabetes mellitus tipo 2 estratificando a los individuos es indispensable y 

permite continuar con el proceso de prevención bajo técnicas de intervenciones 

profesionales.13 

 

Un importante factor en la prevención, es la evaluación de la situación de salud 

del individuo y el costo que esto puede tener.   El acceso a una consulta con un 

profesional de la salud y las pruebas de laboratorio podrían  no ser factibles 

para muchas personas, especialmente jefes de familia que tienen que proveer 

todos lo recursos económicos en su hogar.  Las personas que tienen trabajos 

con largas jornadas o rotación de horario, están en mayor riesgo ya que 
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generalmente  no cuentan con facilidades para  acceder a una dieta saludable 

o manejar horarios estables para realizar actividad física.   

 

La compañía de seguridad SEGURINTEL S.A., conocedores de que la 

detección temprana de individuos con disglucemia u otras enfermedades 

desencadenantes de diabetes tipo 2, reduce la incidencia de diabetes14, se 

acercó a la Universidad de Especialidades Espíritu Santo para analizar la 

situación nutricional y su relación con la posible prevalencia de enfermedades, 

para así garantizar el bienestar de salud de sus trabajadores y este motivo dio 

como resultado este trabajo de investigación. 
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OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN 

 

Objetivo General 

 Identificar los factores de riesgo en el desarrollo de diabetes mellitus tipo 

2 entre los Colaboradores de la empresa de seguridad SEGURINTEL 

S.A. de la ciudad de Guayaquil. 

 

Objetivos Específicos 

 

 Evaluar el estado nutricional de los colaboradores de la empresa de 

seguridad SEGURINTEL S.A. de la ciudad de Guayaquil, mediante el 

uso de indicadores antropométricos. 

 

 Aplicar el Test de FINDRISC en el tamizaje poblacional a los 

colaboradores de la referida empresa de seguridad de  la ciudad de 

Guayaquil y analizar sus variables. 

 

 Correlacionar los resultados del test de FINDRISC con otras mediciones 

que no aparecen en la escala como presión arterial, glucosa capilar, 

hemoglobina glicada A1c y hábitos dietéticos. 
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CAPÍTULO 1. MARCO TEORICO 

 

1.1 Bases Fisiológicas 

 

La glucosa es la fuente primaria de energía química para los sistemas vivos. 

Precisamente de aquella de la que se puede disponer con inmediatez para las 

actividades físicas de menor o mayor exigencia16.  Ya que la biocombustión de 

los glúcidos en las células es la más limpia y deja menos residuos en el 

organismo, es utilizada selectivamente de acuerdo a los requerimientos 

celulares17.  

 

Tanto los hematíes como el sistema nervioso, especialmente el cerebro, con 

excepción de periodos de ayuno prolongado18, se valen casi exclusivamente de 

glucosa para sus necesidades energéticas; los primeros porque no tienen 

mitocondrias y el segundo porque la glucosa tiene la capacidad de atravesar la 

barrera hematoencefálica17, 19.  De hecho, el cerebro requiere un suministro 

continuo de glucosa ya que carece de reservas de combustible por lo que 

utiliza el 25 % de la glucosa total del cuerpo17.   

 

Algunos autores consideran que el promedio de la demanda de glucosa del 

sistema nervioso es de 100 a 150g diarios del total (190g) requerido por un 

adulto,17-19.;  esto representa entre 400kcal y 600kcal (1636,6 - 2510,4kj).   Para 

garantizar este suministro de energía  es indispensable que los niveles de 

glucosa en sangre permanezcan entre 70 y 110 mg/dL en periodos de ayuno o 

durante el estado de postabsorción y hasta 120-140mg/dL como máximo de 30 

minutos a una hora en el periodo de absorción.  El descenso de los valores de 

glucosa se dan después de dos horas, hasta alcanzar los valores del ayuno.  

“El organismo dispone de sistemas muy sensibles para mantener la glucemia 

por encima de los límites mínimos de la normalidad.  En cambio se toleran 

elevaciones de cierta amplitud que pueden ser perjudiciales a largo plazo”19.  
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La glucosa se encuentra en casi todos los alimentos, excepto en las grasas.  

En los alimentos de origen animal el valor es „despreciable‟19.   

Independientemente del tipo de hidrato de carbono ingerido, este se convertirá 

en glucosa.  El 40% de la glucosa absorbida de la dieta es convertida en 

triglicéridos y el 10% se almacena como glucógeno en los hepatocitos y 

músculo esquelético.  “Cerca del 50% de la glucosa absorbida es oxidada por 

las células para producir ATP”17.   

 

Cuando la glucosa ha llegado a la sangre después de la digestión (estado de 

absorción), se estimulan las células beta del páncreas para que segregue 

insulina, así activar los receptores celulares, promover la aceptación de  

glucosa y que el cuerpo se nutra19.  Esta hormona colabora en la síntesis de 

moléculas de almacenamiento y  estimula la actividad enzimática necesaria 

para esta etapa y paralelamente disminuye la actividad de las enzimas 

asociadas a las reacciones catabólicas o de degradación19; es decir, que actúa 

directamente en el metabolismo de los carbohidratos, activa la  glucólisis y 

reduce el proceso de lipólisis y gluconeogénesis de los aminoácidos 

musculares17.   

 

En presencia de un suministro adecuado de aminoácidos, la insulina es 

anabólica en el músculo.  La biosíntesis y secreción de insulina está 

directamente estimulada por la cantidad de glucosa y en una proporción mucho 

menor por aminoácidos como arginina y leucina19, los ácidos grasos, la 

acetilcolina, el polipéptido activador de la adenilato ciclasa pituitaria, el 

polipéptido insulinotrópico dependiente de la glucosa, el péptido 1 similar al 

glucagón y varios otros agonistas20.   

 

Se conoce que también existe una implicación neuronal dada  por estimulación 

vagal19 durante la fase cefálica de la secreción de insulina, que ocurre cuando 

se ve, se huele o se ingiere agudamente20.  Esta acción no se produce ante 

bajos niveles de glucosa o en periodos de ayuno; sin embargo se cree que 

incrementaría la síntesis de los productos ingeridos en la dieta20.   
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La respuesta de la secreción de insulina a la glucosa proveniente de la dieta es 

variable y se ve afectada por la motilidad intestinal, el vaciamiento gástrico y las 

hormonas gastrointestinales, sobre todo en presencia de ingestión de lípidos.  

Este estímulo fisiológico para la secreción de insulina, especialmente ante 

comidas mixtas, depende de la preparación de los alimentos, las proporciones  

de los nutrientes y de los factores que influyen en la respuesta a la glucosa oral 

sola20.   

 

De esta secreción estimulada, es indispensable que la fase prandial temprana 

se cumpla, iniciando en el primer minuto y no más allá de 10 minutos para la 

supresión rápida y eficaz de la producción de glucosa endógena después de 

una comida21.  La velocidad a la que se consumirá la glucosa en las células del 

músculo, tejido graso e hígado, no depende solo de la hormona insulina, 

depende también del estado de sensibilidad de las células diana a esta 

hormona2. 

 

1.2 Definición de la Diabetes Mellitus 

 

La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad metabólica de origen endócrino y 

de etiología heterogénea que se caracteriza por  hiperglucemia crónica3.  Los 

niveles de glucosa inutilizada por las células se elevan tanto (desde 180-200 

miligramos/decilitro = 10-11,1 milimoles), que se expulsa azúcar con la orina.  

De este desorden fisiológico se desprende su  nombre, ya que Diabetes 

Mellitus  significa: “flujo dulce como la miel”19. 

 

La DM afecta el metabolismo de los hidratos de carbono, las proteínas y las 

grasas.  Se asocia a una alteración absoluta o disminuida de la secreción de 

insulina o porque las células tienen una disfunción que impide la aceptación de 

la hormona pancreática o por ambas situaciones1,2,22.  La patología endocrina 

se desarrolla con enfermedades concomitantes con grave compromiso micro y 

macrovascular que con el tiempo daña gravemente muchos órganos y sistemas 

elevando las tasas de morbilidad y mortalidad por lo que requiere atención 
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médica permanente y estrategias multifactoriales de reducción del riesgo más 

allá del control glucémico22. 

 

El término diabetes, es aplicado a varias enfermedades que podrían o no 

compartir ciertos síntomas, pero que no tienen relación patológica 

necesariamente,  como es el caso de la diabetes insípida17. El Grupo de 

Estudio de la OMS, con base a criterios clínicos descriptivos clasifica a la 

diabetes mellitus como: diabetes gestacional, diabetes mellitus tipo 1 y diabetes 

mellitus tipo 21.  La Asociación Americana de Diabetes (ADA, por sus siglas en 

inglés: American Diabetes Association) incluye una cuarta clasificación que son 

el resultado de otros síndromes genéticos o malnutrición, drogas, infecciones, 

cirugías y enfermedades endócrinas22.  Existen situaciones de intolerancia a la 

glucosa que se han incluido en este trabajo, debido a su importancia en el 

desarrollo de Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2).    

 

1.2.1 Diabetes Mellitus Tipo 2  

 

Es una enfermedad de etiología multifactorial con intervención de factores 

genéticos y ambientales; entre estos, el factor nutricional es absolutamente 

relevante2.  Se caracteriza por hipoglicemia patológica; como consecuencia de 

la ocurrencia simultanea de resistencia a la insulina del hígado, músculo y 

tejido adiposo y el deterioro de la secreción de insulina; que se ven favorecidos 

por un ambiente obesogénico o de sedentarismo; lo que se potencializa  

cuando el individuo tiene predisposición genética14.  En personas con tolerancia 

a la glucosa alterada (TGA), la secreción prandial temprana de insulina 

disminuye, provocando hiperglicemia postprandial21. “La hiperglicemia 

postprandial per se puede contribuir al deterioro progresivo de las células beta 

como un círculo vicioso….La mitad de las personas con TGA desarrollarán 

diabetes tipo 2 durante un seguimiento de 10 años”14. 
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 Resistencia a la insulina  

 

Es una situación patológica en la que los tejidos han disminuido la reactividad a 

la insulina2.  Las células especializadas del musculo esquelético, hígado y 

tejido adiposo, presentan sensibilidad deteriorada a la captación de glucosa 

mediada por insulina de acuerdo a su dependencia de insulina para los 

procesos metabólicos. Ante la cantidad de glucosa circulante no utilizada, las 

células beta (células β) son estimuladas para sintetizar más insulina para llevar 

la glicemia a la normalidad, promoviendo la hiperinsulinemia compensatoria.  

Con el tiempo se precipita el agotamiento y daño de las  células β2.   Cabe 

destacar que la respuesta a la insulina también disminuye en la pubertad o en 

el periodo de gestación.2    

 

La resistencia a la Insulina (RI) o insulinoresistencia (IR) se  ha asociado a 

otros eventos patológicos, tales como: niveles altos de colesterol, hipertensión 

(HTA), riesgo de enfermedad cardiovascular y principalmente a la tolerancia a 

la glucosa alterada.  Al mismo tiempo la  TGA  se puede incrementar por 

medicamentos  antihipertensivos tales como diuréticos y beta-bloqueantes, 

corticosteroides, anticonceptivos orales, ácido nicotínico y agentes 

antipsicóticos20.  Aunque la causa precisa no se conoce, hay evidencia que la 

relaciona al metabolismo de los lípidos2.   

 

Según Wilcox20, en la circulación, “los ácidos grasos no esterificados pueden 

aumentar la producción de glucosa hepática, reducir la sensibilidad periférica a 

la insulina y modificar la secreción de insulina estimulada por la glucosa”. El 

aumento de la secreción de insulina estimulada por glucosa, se lo ha 

relacionado a la elevación aguda de ácidos grasos libres en plasma, lo que es 

inversamente proporcional cuando la elevación de ácidos grasos no 

esterificados es crónica, afirmó el autor20.  
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 Otras categorías de Intolerancia a la glucosa 

 

La diabetes, es una enfermedad crónica que conlleva al afectado a sufrir 

comorbilidades, deterioro de su calidad de vida y la muerte.   Lamentablemente 

cuando una persona es diagnosticada ya ha desarrollado la enfermedad, lo que 

puede tomar años porque existen casos asintomáticos en los que la población 

en riesgo puede presentar otras categorías de intolerancia a la glucosa.    

 

En 1979 el Grupo Nacional de Datos sobre Diabetes de los Estados Unidos23 

creó la Prueba de Tolerancia Oral a la Glucosa (PTOG) que consiste en ingerir 

75 gramos de glucosa anhidra disuelta en agua24 (lo que no debe llevar más 

allá de 5 minutos), para evaluar la reciente categoría recomendada: TGA23.    

 

Esta categoría (TGA) se caracteriza por una respuesta de glucosa en plasma 

elevada dos horas después de la prueba.  La concentración de glucosa post-

carga predice morbilidad cardiovascular y mortalidad por todas las causas14.  

Se definieron puntos de corte para establecer un diagnóstico diferencial entre 

diabetes mellitus y estados de hiperglucemia intermedia; siendo el punto de 

corte para el segundo 140-199 mg/dL, (>7.8mmol y <11.1mmol); criterios que 

fueron revisados por la OMS en 1985 y 199914,24.  Este valor es un verdadero 

desafío para el organismo  porque está por encima de la normalidad pero no al 

nivel que define la diabetes y es indicador de mayor riesgo de progresar a la 

diabetes, aunque se conoce que con intervención profesional  muchas 

personas ven normalizados sus resultados21,24. 

 

En 1997 la ADA22  introdujo la categoría de Glucosa basal alterada (GBA) que 

aunque expresa valores no saludables de glicemia en ayunas, tampoco cumple 

con los criterios para el diagnóstico de Diabetes.  Esta recomendación fue 

adoptada por la OMS en 199923.  Ese estado de alteración de la homeostasis 

de la glucosa previo al desarrollo de la enfermedad que incluye o no a la TGA, 

se conoce como “Prediabetes”. 
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Actualmente existen dos puntos de corte para GBA: 100mg/dl a 125mg/dl (5.6 

a 6.9 mmol/L), establecido de en el año 2003 por el Comité de Expertos de La 

ADA22 y >110mg/dl a <126mg/dl (6.1mmol a <7.0mmol) manejado por la 

OMS24.  La concentración de glucosa en ayunas detecta a los individuos que 

están en riesgo de padecer enfermedades microvasculares14.   

 

Posteriormente  la ADA recomendó dentro del cribado de prediabetes la prueba 

de hemoglobina glicada A1c (HbA1c) con un corte del 5,7% al 6,4%. (eAG: 117 

mg/dl – 137 mg/dl)25.  La hiperglucemia intermedia23, también llamada 

Prediabetes22; es considerada un factor de riesgo para el desarrollo de DM y no 

una entidad clínica23.  La OMS defiende su posición sobe el punto de corte de 

la TGA y expresa: “Se debe considerar la posibilidad de reemplazar esta 

categoría de hiperglucemia intermedia por una evaluación global del riesgo de 

diabetes, enfermedad cardiovascular o ambas, que incluye una medida de 

glucosa como variable continua”23. 

 

1.2.1.1 Síntomas de Diabetes Mellitus 

 

Las personas afectadas pueden presentar algunos síntomas como:  visión 

borrosa, pérdida o aumento de peso sin explicación calambres o 

adormecimiento en extremidades, fatiga, depresión, polidipsia (sed excesiva), 

poliuria (orina frecuente) polifagia (hambre) y falta de cicatrización; aunque 

generalmente estos síntomas pasan inadvertidos y por ello los prevalentes 

permanecen sin diagnóstico ni tratamiento por periodos largos2.  

 

1.2.1.2 Fisiopatología   

 

 Manifestaciones básicas y clínicas  

 

Las manifestaciones básicas se presentan en órganos como el hígado y tejido 

adiposo y el muscular.  Las manifestaciones clínicas se dan ante el incremento 

de la producción de glucosa (puede llegar hasta 1.200mg/dl), perdida de 
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proteínas, en especial musculares y movilización de las grasas perdidas ya que 

se trata de una enfermedad catabólica2.  

 

 Complicaciones metabólicas Agudas  

 

Suelen iniciar con la aparición de cuerpo cetónicos en plasma (cetonemia) que 

pueden desencadenar en cetoacidosis diabética (CAD) cuando se suma la 

hiperglucemia, y acidosis metabólica provocada por la sobreproducción de 

ácidos orgánicos que cambian el pH sanguíneo arterial de 7,35-7,45 a menos 

de 7.2;  situación más común en la diabetes tipo 1 no controlada.  Otra 

complicación aguda es el síndrome hiperglucémico hiperosmolar (SHH), que se 

caracteriza por la insulinopenia total con resistencia a la insulina y  

deshidratación severa por complicación de la elevada hiperglucemia no tratada.  

Aunque es inusual, puede existir presencia de cetonemia; sin embargo, no será 

relevante como en la CAD.  El SHH es común en DM22. 

 

 Complicaciones crónicas  

 

Debido a que esta enfermedad impide la metabolización de la glucosa, la 

degradación tisular y orgánica en general, provoca daños microvasculares 

propios de la enfermedad como: nefropatías, neuropatías ya sean periférica, 

autónoma, proximal o focal (la desarrollan cerca del 60% - 70% de individuos 

con diabetes) y otros daños no exclusivos como los macrovasculares, tales 

como enfermedades cardiovasculares, trombosis e hipertensión.   La 

glucotoxicidad crónica crea daños permanentes que generalmente evolucionan 

en ceguera, amputaciones, insuficiencia renal crónica entre otras entidades 

clínicas22. 

 

Precisamente estas enfermedades concomitantes son las que convierten a la 

DM en una enfermedad de enorme impacto socio-económico y sanitario.  Gran 

parte de los afectados que están aún en etapa económica productiva y son 
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jefes de familia, pasan a engrosar la estadística de morbilidad o mortalidad1.  

La esperanza de vida de quienes desarrollan Diabetes Mellitus de forma 

temprana, se ve reducida en un 25%23;  hecho que afecta no solo la parte 

emocional y psicológica de las familias, además produce desequilibrio 

económico4.  

 

1.2.1.3 Diagnóstico 

 

Antes se indicaron los criterios para el diagnóstico de otras categorías de 

intolerancia a la glucosa (estados de hiperglicemia intermedia o prediabetes); a 

continuación se describen los puntos de corte de la ADA y la OMS para la 

determinación de la diabetes; ambos basados en los valores de glucosa 

plasmática en ayunas  (GPA), o el valor de la glucosa 2 horas después de un 

PTOG con una carga 75 gramos de glucosa anhidra disuelta en agua o la 

prueba de HbA1c.   Históricamente, los puntos de corte han evolucionado de 

acuerdo a la evidencia disponible sobre las complicaciones micro y 

macrovasculares a partir de ciertos umbrales, por lo que en estos momentos 

permiten identificar a nuevos prevalentes y sus riesgos de morbilidad y 

mortalidad14. 

 

Tanto en los criterios de la OMS de 199923, como en los de la ADA de 200422,  

el valor de la glucosa basal debe ser igual o mayor a 126mg/dl  (=> 7.0mmol/L); 

2 horas después de  la PTOG debe ser igual o mayor 200mg/dl 

(=>11.1mmol/L).  La OMS propuso que para el cribado epidemiológico y 

poblacional, el valor basal o de 2 horas post PTOG puede usarse solo.  Para 

fines clínicos, el diagnóstico debe ser confirmado mediante la repetición de 

pruebas a menos que exista una hiperglucemia inequívoca con síntomas 

evidentes23.  Precisamente para quienes muestran síntomas clásicos de 

hiperglucemia, la ADA implementó la prueba de Glucosa al azar cuyo criterio 

diagnóstico de DM2 debe ser un resultado igual o mayor a  

200mg/dl(=>11.1mmol/L)22. 
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En el año 2010, la ADA propuso el uso de la prueba HbA1c en el diagnóstico 

de la DM2 con un corte igual o mayor al 6.5%25.  Aunque en la publicación de la 

OMS del año 2006 "Definición y diagnóstico de diabetes mellitus e 

hiperglucemia intermedia" (Definition and diagnosis of diabetes mellitus and 

intermediate hyperglycaemia) no se consideraba a la HbA1c como “una prueba 

de diagnóstico adecuada para la diabetes o la hiperglucemia intermedia”23;  en 

el año 2011, la OMS presentó un informe  como  adición a los criterios 

diagnósticos publicados en el 2006, en el que se aprueba el uso de HbA1c 

como prueba diagnóstica para la diabetes con un punto de corte del 6.5%26. 

 

Existe evidencia que cuando el diagnostico clínico se realiza ya existen 

complicaciones  micro y macrovasculares2. y la capacidad de las células beta 

pancreáticas se encuentra reducida en un 50% o 60% debido al tiempo del 

padecimiento, que se estima en 10 años.   Lo oportuno es evitar o retrasar la 

presencia de estas complicaciones en la etapa primaria de la enfermedad14. 

 

 Prueba de Hemoglobina Glicada A1c  

 

Según la Federación Internacional de Química Clínica (IFCC por sus siglas en 

inglés), la HbA1c; “es un termino genérico que se refiere a un grupo de 

sustancias que se forman a partir de reacciones bioquímicas entre la 

hemoglobina A (HbA) y algunos azúcares presentes en la circulación 

sanguínea”27.  Este valioso evento conocido como glicación, sirve de referencia 

en el tratamiento de la DM y en su diagnóstico.    

 

La importancia está dada por el tiempo de  vida de los eritrocitos (cerca de 120 

días), durante el cual la glucosa permanece unida a estos, permitiendo 

identificar un porcentaje de HbA1c que refleja el promedio de concentraciones 

de glucemia durante tres a cuatro meses.   Este valor puede ser aplicado en la 

práctica clínica como predictor de la morbilidad relacionada a la DM.  Existe 

evidencia de que: del valor obtenido de la prueba HbA1c, el 50% se habría 
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glicado en los últimos 30 días antes de la muestra; el 25%, un mes previo al 

periodo mencionado y el valor restante en los dos meses precedentes27. 

 

Aunque la prueba HbA1c estuvo disponible para su uso clínico cerca de 20 

años atrás; es en la década de los años 90 cuando su utilidad cobró mayor 

relevancia por la evidencia presentada en dos importantes estudios: el Grupo 

de Investigación sobre el Control de la Diabetes y las Complicaciones; (DCCT 

por sus siglas en inglés, Diabetes Controland Complications Trial) realizado en 

Estado Unidos de América  durante 10 años con prevalentes de diabetes tipo 

128  y el Estudio Prospectivo sobre Diabetes del Reino Unido; (UKPDS por sus 

siglas en inglés, UK Prospective Diabetes Study) seguido durante 10 años con 

pacientes diabéticos Tipo 229.  En ambos se concluyó que mantener un 

promedio del  6% de un nivel de HbA1c, reduce en 50%  la posibilidad de 

desarrollar las complicaciones de la diabetes a largo plazo.28,29  

 

En comparación con la GBA y la POTG , la prueba  HbA1C ofrece mayores 

ventajas como el hecho de no requerir ayuno en el primer caso y en el 

segundo, mayor estabilidad preanalítica; en términos generales tiene menos 

perturbaciones diarias durante el estrés y la enfermedad. Las desventajas 

pueden ser por la menor sensibilidad de HbA1C en el punto de corte 

designado,  mayor costo, limitada disponibilidad de pruebas de HbA1C en 

ciertas regiones del mundo y la correlación imperfecta entre HbA1C y la 

glucosa media estimada (eAg, por sus siglas en inglés: Estimated Average 

Glucose) con la glicemia diaria (GD); por lo que ante los resultados se debe 

tomar en cuenta las limitaciones a la que está sujeta, tales como: la edad, la 

etnia y algunas afecciones a nivel hematológico22. 

 

Según la OMS, la HbA1c puede elevarse por: deficiencia de hierro o de 

vitamina B12; disminución de la eritropoyesis, disminución del pH intra-

eritrocítico; aumento de la vida de los eritrocitos; lo inverso puede disminuir las 

concentraciones. Otros eventos que elevan la HbA1c son: alcoholismo, 

insuficiencia renal crónica, hiperbilirrubinemia, hemoglobina carbamilada y uso 
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crónico de opiáceos. El resultado también puede verse disminuido por: 

reticulocitosis, enfermedad hepática crónica. vitamina C y E, esplenomegalia, 

artritis reumatoide o fármacos como antirretrovirales, ribavirina y dapsona.  La 

respuesta a la prueba también puede ser variable, es decir que puede 

aumentar o disminuir, frente a   alteraciones genéticas o químicas en la 

hemoglobina: hemoglobinopatías, HbF, metahemoglobina e ingesta de 

aspirina26. 

 

 Dispositivos portátiles para la medición de HbA1C 

 

Las directrices de la  ADA recomiendan que la prueba de HbA1c para el 

diagnóstico de diabetes mellitus, se realice utilizando un método certificado por 

el Programa Nacional de Estandarización de Glicohemoglobina de Estados 

Unidos, NGSP, por sus siglas en inglés (National Glycohemoglobin 

Standardization Program); y  estandarizado o rastreable en referencia a la 

DCCT.  No se recomienda el uso de equipos o instrumentos portátiles de 

puntos de atención, (POC, por sus siglas en inglés), con el argumento de que 

los dispositivos no son lo suficientemente precisos para ese objetivo22.  Sin 

embargo, los POC se recomiendan para el control de la enfermedad30. 

 

Un estudio reciente31  analiza tal negación de la ADA al uso de los POC para el 

diagnóstico de DM y menciona dos estudios en los que se concluye que 2 de 

los 8 dispositivos de POC cumplen con los criterios de desempeño analítico 

generalmente aceptados32.   Estos 2 métodos cumplieron el criterio de error del 

0,85% del NGSP con 2 lotes diferentes de reactivo; mientras que una 

actualización de los mismos autores en 2004 informan que 4 de 7  cumplen los 

mismos criterios de desempeño33.  Sreenan, menciona también que se ha 

observado que algunos métodos de POC tienen un buen desempeño en los 

laboratorios en eventos comparativos31.  

 

En un documento de la Administración de Alimentos y Drogas de los Estados 

Unidos de América, (FDA, por sus siglas en inglés), para obtener la opinión del 
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Panel de Consulta de Dispositivos de Toxicología Clínica y el de Química 

Clínica, sobre la idoneidad del ensayo de un dispositivo POC,  se describe  que 

entre las ventajas de los POC, se destaca el acceso a exámenes precisos 

mientras los pacientes están interactuando con sus proveedores de atención 

médica, por lo que representa una oportunidad para ofrecer cambios oportunos 

en la terapia, lo que conduce al aumento del control glucémico.  Esto puede ser 

altamente beneficioso en las poblaciones en las que es probable que los 

pacientes no regresen para recibir atención de seguimiento.  Otra ventaja es 

que la prueba puede ser realizada por personas sin entrenamiento especial,  

quienes solo deben seguir instrucciones del manual del equipo, se asegura en 

un documento30. 

 

Los analizadores para la medición HbA1C se basan en tecnologías de costosos 

instrumentos de laboratorio que requieren personal capacitado para su  

operación.  Los dispositivos de  POC deben tener un desempeño aceptable y 

dentro de la estandarización de la referencia nacional y certificación del NGSP;   

generalmente  utilizan inmunoensayo combinado y química general.  Son de 

operación simple y no requieren  instrumentación costosa; sin embargo estos 

dispositivos cuestas entre $ 1000 a $ 3000 y necesitan mantenimiento regular 

por lo que se utilizan en consultorios de alta rotación de pacientes34. 

 

Según Bode et al.34, el  dispositivo A1CNow + TM,  mantiene la tecnología 

antes referida y otras mejoras como la automatización de la fabricación de la 

química de estado sólido, la mejora de la óptica y el montaje automatizado del 

cartucho de prueba, el software de corrección de errores y la calibración 

unitaria del medidor con calibración de fábrica directamente al estándar de 

referencia NGSP. 

 

El medidor de A1CNow, es totalmente portátil, tiene un pequeño monitor 

integrado de un solo uso y de fácil manipulación por profesionales de la salud y 

por pacientes.   Este instrumento proporciona una medición cuantitativa  en 

porcentaje de los niveles del porcentaje de HbA1C en muestras de sangre 
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capilar.   El tiempo de espera del resultado es de cinco minutos y cada monitor 

está disponible para 2, 10 o 20 pruebas a un costo de $12 cada una.  Una vez 

que el usuario utiliza el kit de la prueba final, puede desechar el monitor, por lo 

que no existen costos de mantenimiento.  Esto resulta en una prueba 

económica tanto para los profesionales como para los pacientes.  Este 

dispositivo ha sido aprobado por la FDA para el uso profesional y para uso 

doméstico de venta libre, para monitoreo del control glucémico en personas 

con diabetes34. 

 

 Glucemia media estimada  

 

El examen de HbA1c proporciona un porcentaje de la hemoglobina glicada, que 

aporta a la evaluación profesional de las estrategias empleadas en la 

adecuación del tratamiento de DM mediante el conocimiento de la glicemia 

crónica del individuo.  Este porcentaje no es algo significativo para el paciente, 

quién tiene como referencia las concentraciones capilares de glucosa 

(miligramos por decilitro o milimoles por litro).    Para facilitar esa lectura se 

cuenta con una ecuación que permite convertir el porcentaje de HbA1c eAC, un 

valor más amigable para la práctica clínica22.      

 

La ADA, la FID y  la Asociación Europea para el Estudio de la Diabetes 

(EASD), patrocinaron el  estudio “Glucosa Media Derivada de A1c”,  (ADAG, 

por sus siglas en inglés: A1c-Derived Average Glucose);  para definir la relación 

matemática entre HbA1C y calcular el eAG y determinar el valor promedio de 

glicemia en ese periodo de tiempo.  Se contó con la participación de quinientas 

siete personas, de los cuales 268 eran prevalentes de DM1, 159 de DM2 y 80 

individuos no tenían diabetes. Los niveles de HbA1C obtenidos al final de 3 

meses y medidos en un laboratorio central se compararon con los niveles 

promedio de glucosa capilar frecuentes, similar a la auto-monitorización que 

realiza cotidianamente una persona con DM.  De forma fundamentada,  este 

trabajo permitió derivar una ecuación precisa para  interpretar el porcentaje 

obtenido de la de la prueba HbA1c en eAG35. 
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1.2.1.4 Epidemiologia 

 

422 millones de personas en todo el mundo están afectadas1; lo que consume 

el  12% del gasto sanitario mundial, entre 673.000 millones y 1.197.000 

millones de dólares americanos de gasto en atención sanitaria4.  Se estima que 

entre el 90% y 95%  de los casos corresponden a Diabetes tipo 2, que ha 

pasado de ser considerada una enfermedad de adultos mayores, a una 

preocupación sobre los de menor edad ya que 320,5 millones de personas con  

diabetes, tienen  entre 20 y 641.     

 

Sin embargo, hoy el foco de la preocupación se sitúa en las enfermedades 

concomitantes que se presentan en la progresión de la enfermedad22,  pues de 

la prevalencia global, el 46.5% aún no ha sido diagnosticada4  y generalmente 

no muestra signos o síntomas14, lo que impide identificar a los grupos etarios e 

iniciar intervenciones oportunas para evitar el silencioso detrimento de su 

salud.  Se conoce que 318 millones de habitantes tienen TGA, lo que los coloca 

en alto riesgo de desarrollar la DM2.  

 

Las estadísticas a futuro son desalentadoras. Se cree que para el año 2040 la 

prevalencia llegue a 642 millones de personas4.   De acuerdo a esta misma 

fuente 5.1 millones de personas murieron en el 2013 por esta enfermedad, esto 

quiere decir que cada seis segundos murió una persona por los daños de la 

diabetes.  Las estadísticas señalan que una de cada 10 muertes pertenece a la 

población laboralmente activa.  De esta proporción cerca del 49% son mujeres.   

Según la OMS el 85% de las muertes ocurre en países en desarrollo o en las 

comunidades más pobres de los países desarrollados1. 

 

Los cambios del estilo de vida en los países de renta media y baja predice el 

crecimiento de la prevalencia.  No se conocen estrategias  efectivas para 

controlar la carga de la enfermedad.  En América Latina se estimó que 9,4% de 

la población tenía diabetes.  Según el Atlas de la FID.  En el año 2015, 29.2 
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millones de personas tenían diabetes.  Las malas noticias para Centro y Sur 

América no se detienen. Se espera que en el año 2040 esa cifra se 

incrementará en un  el 65%4. 

 

La organización Panamericana de la Salud, PAHO, por sus siglas en inglés; 

describe el incremento de los casos de diabetes y otros factores de riesgo en la 

población ecuatoriana.  La diabetes mellitus fue la principal muerte en el 

Ecuador en el año 2008, con una tasa de 25,4 por 100.000 habitantes.  La 

prevalencia de diabetes se incrementó de 142 a1.084 por cien mil entre los 

años 2006 y 2010.  En el mismo periodo se incrementó también la hipertensión 

arterial (HTA) de 63 a 488 por cien mil habitantes.  El 13,7% de la población 

entre 12 a 19 años se vio afectada por sobrepeso y el 7% por obesidad, 

observándose en la costa un porcentaje mayor que en la sierra36.  

 

Es preocupante también que los grupos económicamente activos pueden tener 

hábitos no saludables entre los que se encuentran el alto consumo de alcohol y 

cigarrillo.  Un estudio realizado en 679 médicos ecuatorianos, detectó una 

prevalencia de tabaquismo del  32,4%37.   En el año 2007 se destacó la 

prevalencia de tabaco en un 46% y la de alcohol en un 76,09%36.    

 

EL INEC en su informe del año 2011, reconoció a la DM como la primera causa 

de mortalidad con 4.455 casos, de los cuales cada vez se encentraron 

personas más jóvenes entre las victimas8.  El siguiente año la DM ocupó el 

segundo lugar como causa de muerte con 4.630 fallecimientos y la primera 

causa de muerte masculina con 2.117 individuos9.  En el año 2013 la DM 

nuevamente fue la primera causa de muerte con 4695 víctimas; 2.150 eran 

hombres en edad productiva10.  El anuario del 2014 reconoce 4.401 

fallecimientos generales por DM11. 

 

El primer reporte oficial sobre la prevalencia de DM en Ecuador se realizó en el 

2012 y se publicó en el año 2014 mediante la encuesta nacional ENSANUT-

EC, realizada en una submuestra probabilística de 15.916 participantes entre 
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10 y 59 años de edad.  Se encontraron valores promedios de glucosa entre 30 

y 450mg/dl.   La mayor prevalencia estuvo entre los afroecuatorianos con el 

3.1%  y la población mestiza y blanca con el 2.9%;  la población montubia con 

el 1.5%; siendo la población indígena la de menor prevalencia con el 9%.  

Muchos estudios epidemiológicos han demostrado que la mayor prevalencia de 

DM2 se da en las población urbanizada4,   ENSANUT-EC también destaca la 

prevalencia de resistencia a la insulina que  alcanza el 39,9% de la muestra38.   

 

Cabe destacar que los resultados de esta información38,  se basan en pruebas 

de glucosa basal (GB) con puntos de corte para el diagnóstico de diabetes 

(126mg/dl); denominando a quienes no alcanzan esos niveles como: “población 

con glucemia normal”38.  Con este criterio, se deja sin reportar a otras 

categorías de hiperglucemia intermedia (prediabetes) con valores de glucosa 

basal alterada (GBA) entre 100 y 125mg/dl, que representan un gran factor de 

riesgo para el desarrollo de la enfermedad ya que como se describió antes, se 

conoce que la DM2 se desarrolla progresivamente y se puede identificar en 

diferentes etapas6.   

 

Se ha demostrado que los individuos con GBA son más resistentes a la insulina 

que quienes tienen TGA, siendo estos últimos, los que presentan mayor 

deterioro en la secreción de insulina temprana.  Resulta indispensable 

identificar esos estados hiperglucémicos intermedios, así como también  

prevenir daños permanentes por el avance de la glucotoxicidad14. 

 

 

 

1.2.1.5 Factores de riesgo 

 

La diabetes mellitus, es una enfermedad que afecta todos los aspectos del 

paciente.  Las complicaciones a su salud reducen su esperanza y calidad de 

vida.  Por otro lado el costo de la enfermedad crea un deterioro en la capacidad 

económica de quien la padece o de la familia que generalmente se hace cargo 
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de los gastos frente a la invalidez que provocan algunas enfermedades o 

amputaciones.  El riesgo de presentar diabetes tipo 2 se incrementa con varios 

factores de riesgo modificables y no modificables; siendo los primeros los que 

promueven el desarrollo de la enfermedad y consumen la salud del 80% de la 

población con diabetes13, 1.    

 

Dentro del grupo de los factores no modificables están la herencia genética, la 

etnicidad: amerindia o afroamericana.  En algunos casos descender 

genéticamente de europeos podría atenuar el riesgo de diabetes, pero la 

pertenencia a grupos socioeconómicos  vulnerables lo asocia de manera 

inversamente proporcional.    En otro documento14, se cita que dicha protección 

parece inexistente ya que la DM2 se ha vuelto común en todo el mundo.  “En 

Europa se ha demostrado que en un 40-50% de la población europea las 

concentraciones de glucosa en sangre excederán los criterios diagnósticos de 

diabetes en algún momento”14.   Se señala también como factor no modificable 

haber tenido macrosomía o bajo peso al nacer, en este caso, especialmente si 

es seguido por un rápido crecimiento en la infancia2. 

 

Otro factor de riesgo no modificable es la edad.  Comúnmente, la DM2 se 

presenta en la mediana edad, (cerca de los 45 años) o en la tercera edad y se 

incrementa con los años2, 22, lo que se relaciona al desarrollo de otros factores 

de riesgo.  En los últimos años y por el cambio en el estilo de vida, son muchos 

los jóvenes niños con obesidad que empiezan a presentar cuadros de 

prediabetes o que han desarrollado este padecimiento13.  

 

Entre los principales factores de riesgo modificables están los malos hábitos 

alimentarios, el sedentarismo, el tabaquismo, el Índice de masa corporal > 25 

punto de corte para el inicio del sobrepeso y la obesidad, que en sus distintos 

grados es el factor de riesgo más relevante, especialmente en obesidad 

androide por la acumulación de grasa peri-visceral por lo cual se valora el 

perímetro de la cintura bajo parámetros determinados de alto riesgo según el 

género, siendo el indicador Índice de Cintura (IC): > 90 centímetros para 
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hombres y > 80 centímetros para mujeres. Tan solo el 10% de los individuos 

con DM2 mantiene normo peso13. 

 

Otros factores predictivos son la hipertensión arterial, triglicéridos > 150 mg/dl, 

Colesterol HDL <40 en hombres y <50 en mujeres; enfermedades 

cardiovasculares, y acantosis nigricans (expresión de la resistencia a la 

insulina), mujeres que tuvieron diabetes gestacional o síndrome de ovario 

poliquístico. Otros factores señalan poblaciones vulnerables como las que no 

terminaron la educación primaria o aquellos recientemente urbanizados13.  

 

1.3 Prevención de la Diabetes tipo 2 

 

Una de las primeras voces en impulsar la prevención primaria de la diabetes 

tipo 2, fue el llamado Pionero en el tratamiento de la Diabetes, el Dr. Elliot 

Proctor Joslin, quien en 1921 (año del descubrimiento de la insulina) en su libro 

“La Prevención de la Diabetes Mellitus”, escribió un llamado a la comunidad 

médica para prevenir el desarrollo de la enfermedad, tal como si lo hicieran 

para protegerlos de enfermedades infectocontagiosas como la viruela o la 

tuberculosis.  “Los resultados pueden no ser tan sorprendentes o tan 

inmediatos, pero seguramente vendrán y serán importantes”39. 

 

Ocho décadas después, un ensayo clínico  aleatorizado presentó evidencia de 

que la diabetes tipo 2 se podía prevenir o retrasar6.   El “Estudio de Prevención 

de la Diabetes de Finlandia”, DPS (por sus siglas en inglés The Finnish 

Diabetes Prevention Study), tuvo como objetivo evaluar la eficacia de un 

programa sin uso de fármacos en una población de alto riesgo con TGA e 

índice de masa muscular (IMC) de 31kg/m2 como promedio. El reclutamiento 

de la población fue entre 1.993 y 1.998, contando con 350 mujeres y 172 

hombres con edades entre 40 y 65 años.  Los 522 participantes del estudio 

DPS, fueron divididos aleatoriamente en un grupo de control y otro que recibió 

un tratamiento intensivo de cambios en el estilo de vida basado en dieta y 
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ejercicios, con el fin de prevenir o retrasar la diabetes tipo 2 y los factores 

asociados a eventos cardiovasculares40.  

 

El grupo de intervención recibió asesoramiento individual frecuente, esto fue: 7 

sesiones al año y 1 a 4 sesiones en los siguientes años.  El objetivo era  la 

reducción ponderal mediante un régimen alto en fibra (15g por cada 1000 kcal), 

bajo en grasas saturadas <10 y grasas totales <30; se incrementó del nivel de 

actividad física guiada individualmente.  Se llevó un registro de alimentos de 3 

días al inicio y cada 3 meses durante el estudio.  El grupo de control recibió 

información escrita y oral de las recomendaciones sobre alimentación y 

actividad física.  Además tenían las visitas anuales de seguimiento y un diario 

de alimentos al inicio y al final del año6.     

 

El grupo de intervención tuvo mayor pérdida ponderal (4.7 kg) frente al grupo 

de control (0.9 kg) lo que se mantuvo cada año.  De igual manera la 

concentración plasmática de glucosa, presión arterial (TA) y triglicéridos fueron 

menores en el grupo de intervención.  El estudio de intervención se interrumpió 

en el año 2000 por recomendación del Comité ya que los resultados revelaron 

una reducción del 58% de la incidencia de Diabetes tipo 2 en este grupo con 

relación al grupo de control,  es decir que la diabetes se podía prevenir con un 

programa intensivo de dieta y ejercicio40. 

 

1.4  Test de FINDRISC 

 

AL mismo tiempo dos de los investigadores del grupo finlandés, el Profesor 

Jaakko Tuomilehto del Departamento de Salud Pública de la Universidad de 

Helsinki y Jaana Lindstr m del Instituto Nacional de Salud Pública de Finlandia, 

diseñaron un formulario de puntuación de riesgo denominado “Puntaje de 

riesgo de Diabetes”: FINDRISC, por su nombre en inglés (Finnish Diabetes 

Risk Score)41.  
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Se utilizaron las  bases de datos de dos estudios poblacionales: la cohorte del 

Estudio Nacional de FINRISK de 1987 (4.435 individuos) con la que se diseño 

el modelo y la de 1992 (4.615 individuos) para la validación.  Se inició con 182 

y 67 casos nuevos de diabetes ya diagnosticada respectivamente en ambas 

cohortes cuya farmacoterapia de entre cinco y diez años fue corroborado por 

los registros el Instituto de Seguridad Social.  Se seleccionaron como variables 

categóricas: la edad, el IMC, la circunferencia de la cintura, el historial de 

tratamiento medico de la hipertensión, historia de hiperglucemia, la actividad 

física, el consumo diario de frutas y verduras.  Se utilizaron coeficientes del 

modelo de regresión logística multivariante para asignar a cada variable una 

puntuación14.  

 

La puntuación de riesgo de diabetes se compuso como la suma de estos 

puntajes individuales en un rango de 0 a 21.   Tomando en cuenta otros 

estudios, se incorporó la pregunta sobre antecedentes familiares de DM2. Con 

lo que se podría alcanzar un puntaje máximo de 26.  Mientras mayor sea el 

puntaje que se obtenga en la prueba, mayor es la probabilidad de que se 

desarrolle diabetes en los próximos diez años14.   

 

El test de FINDRISC, resultó ser una herramienta simple, rápida, barata, no 

invasiva y confiable para identificar individuos con alto riesgo de diabetes tipo 

214.  El formulario FINDRISC fue aplicado a la población DPS y permitió 

identificar a quienes tenían mayor probabilidad de desarrollar diabetes 2 en los 

próximos 10 años; lo que ocurrió con el grupo de control solamente y no el  

grupo de intervención que para entonces había eliminado los factores de riesgo 

modificables de desarrollar DM240. 

 

El test de FINDRISK cumple también con lo requerido por la OMS para una 

prueba de tamizaje: “el uso de una prueba sencilla en una población saludable, 

para identificar a aquellos individuos que tienen alguna patología, pero que 

todavía no presentan síntomas” 42. 
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Varios organismos internacionales han colocado el test en línea, lo que facilita 

que todas las persona que dispongan de Internet puedan acceder al 

cuestionario.   Sin embargo se aconseja que los resultados sean discutidos con 

un médico y que de ser necesario se realice un diagnóstico diferencial. 

 

 

1.5 Aspectos Dietéticos en la Diabetes Tipo 2 

 

La Asociación Americana de Diabetes,   hace énfasis en el uso del  tratamiento 

médico nutricional para el control de la diabetes 2 en todas las etapas de 

acuerdo al diagnóstico.  Recomienda el tratamiento dietético en la prevención 

primaria para aquellos pacientes que tengan obesidad o pre-diabetes para 

retrasar la presencia de la enfermedad ante los factores de riesgo.   En 

prevención secundaria para el control metabólico que evite el desarrollo de 

enfermedades concomitantes, manteniendo estados de normo-glucemia o lo 

más cercano a la normalidad, disminuyendo los niveles de colesterol y 

triglicéridos y manteniendo rangos normales la TA para protección 

cardiovascular.   En prevención terciaria para retrasar dichas complicaciones y 

la morbimortalidad.  El tratamiento nutricional no debe limitar la ingesta de 

alimentos, a menos que exista evidencia científica para ello y debe respetar la 

cultura alimentaria y las necesidades  nutricionales de cada individuo22.  

 

Varios estudios han demostrado la relación directa entre la dieta y la etiología o  

tratamiento de la Diabetes tipo 2.  Anderson et al.,  son un grupo de autores 

destacados por su interés en la dieta como parte fundamental del tratamiento 

de la Diabetes tipo 2.  En un estudio con 14 pacientes se concluyó que los 

pacientes diabéticos que consumieron una dieta de exclusión de grasa de 

origen animal y rica en cereales y granos enteros podían revertir su estado de 

salud y que esta condición permanecía aún después de terminada la 

dietoterapia.  Los autores encontraron que luego de dos semanas había una  

disminución del 32% de colesterol y la dosificación de insulina bajó de 30 

unidades diarias a 0.u/d43. 
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En un estudio realizado en 25 pacientes con diabetes tipo 2 sometidos a  

tratamiento medicamentoso con antihiperglucemiantes; se probó los efectos de 

la dieta macrobiótica vegetariana Ma-Pi 2 como agente terapéutico.  Durante 

seis meses los pacientes consumieron básicamente cereales altos en fibra, 

vegetales, te verde, poca grasa y al igual que estudios anteriores, se tomó en 

cuenta el  magnesio como micronutriente.  Los resultados indican que el 88% 

de los pacientes suspendió el tratamiento medicamentoso y en general 

mejoraron su calidad de vida.   Porrata C. et al., concluyeron que la dieta 

macrobiótica Ma-Pi 2, es una alternativa favorable en el tratamiento de la 

diabetes tipo 244.  

 

Otra evidencia de que los cambios dietéticos pueden no solo mejorar el estado 

glicémico, sino que además puede revertir esta patología, fue demostrado por  

Lim E. et al. 45, mediante un estudio que incluyó 11 personas con diabetes tipo 

2.   Durante 8 semanas 2 mujeres y 9 hombres que tenían un promedio de 49 

años y un IMC promedio de 33,6 kg/m2, se sometieron a una dieta hipocalórica 

de 600 kcal/día. Entre los resultados los autores revelaron que al día séptimo 

del tratamiento dietético se normalizó la sensibilidad a la insulina hepática y 

disminuyó  en un 30% la grasa del hígado y se normalizó la glucemia. 
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CAPÍTULO II 

MARCO METODOLOGICO 

 

 

2.1 Ubicación del estudio 

 

El estudio se realizó en una Institución educativa, que es una de las 

instalaciones operativas de la compañía SEGURINTEL S.A.:  

Av. Carlos Julio Arosemena Km. 1½ vía Daule, Guayaquil - Ecuador 

 

2.2 Tipo de investigación  

 

Se realizó un estudio epidemiológico de tipo transversal y descriptivo, con 

alcance correlacional; en la necesidad de generar hipótesis etiológicas  

 

 Línea y sublínea de Investigación:  Salud Publica  

 

2.3 Población y Muestra 

 

Población 

 

El universo estuvo comprendido por 60 trabajadores de la compañía de 

seguros SEGURINTEL S.A.   

 

 Criterios de Inclusión  

 

Dentro de los criterios de selección se incluyeron a todos los colaboradores de 

la Compañía de Seguridad que estuvieron prestando sus servicios el día 

sábado 4 de diciembre de 2016 en las instalaciones operativas de la compañía 

de seguridad; que expresaron su voluntad de participar en la investigación y 

que firmaron el Consentimiento Informado (CI) (Anexo 1).  
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 Criterios de exclusión 

 

Se excluyeron a todos los colaboradores que no estuvieron presentes en las 

instalaciones y fecha antes mencionadas.  Cabe recalcar que todos los 

colaboradores participantes son del sexo masculino.  

 

Muestra 

 

La muestra estuvo comprendida por 40 colaboradores cumplieron el criterio de 

inclusión referido.  

 

Declaración de Bioética 

 

Ya que esta investigación se llevó a cabo con uso de Consentimiento 

Informado, ajustado a las normas de ética médica vigentes en Ecuador, a la 

Declaración de Helsinki y sus enmiendas y a la Guía para Buenas Prácticas 

Clínicas (ICH E6); se tomaron todas las precauciones para resguardar la 

intimidad del grupo de estudio y la confidencialidad de su información; por lo 

que una vez que aceptaron participar y firmaron el CI les fue asignado un 

código; siendo este el único medio de identificación registrado en los 

cuestionarios físicos y en la información digital. Adjunto al CI se archivó el 

registro de los datos del test de FINDRISC y demás información del estudio.  

 

2.4 Conceptualización y Operacionalización de las Variables 

 

Tabla Nº 1:  Conceptualización y Operacionalización de las Variables 

Variable Definición 

Conceptual 

Categorizació

n o 

Dimensiones 

Indicadores Escala 

Edad Tiempo de vida a 

partir de la fecha de 

nacimiento hasta el 

día de la 

investigación. 

Biológica: Años Cédula de 

Identidad 

 < 45 años 

 Entre 45-54 años 

 Entre 55-64 años 

 > 64 años 
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Índice de Masa 

Corporal 

 

División del peso en 

kilogramos por el 

cuadrado de la talla 

en metros  

Talla en 

centímetros 

Peso en Kilos 

(Diagnóstico 

nutricional) 

 Normal: IMC 

18.5 

 Sobrepeso: IMC 

25 

 Pre-obesidad: 

IMC 25-29 

 Obesidad 

Grado I: IMC 30 

 Obesidad 

Grado II: IMC 

35-39 

 Obesidad 

Mórbida: IMC 

>40 

 

  < 25 

 Entre 25-30 

 > 30 

 

Perímetro de la 

Cintura o Índice 

de Cintura  

 

Contorno del 

abdomen medido 

en el punto medio 

entre el borde 

costal y la cresta 

iliaca, con la pared 

abdominal relajada. 

Adiposidad 

abdominal 

aumentada 

determinada en 

centímetros 

Índice de cintura 

(IC) =  

Hombres: 

 Riesgo Bajo: 

<94cm 

 Riesgo 

Moderado: 94-

102cm 

 Riesgo Alto: 

>102cm 

 

Hombres 

 < 94 cm 

 Entre 94-102 

 > 102 cm 

 

Actividad Física 

(AF) 

 

Toda actividad 

física realizada en 

horas de trabajo o 

en otro lugar. 

Actividad física   30minutos/ día 

 

 SI 

 NO 

Consumo de 

Frutas y verduras 

Todas las frutas y 

verduras, crudas o 

cocidas. 

Frecuencia 

consumo. 

Protección 

Dietética 

365 días al año 

 

 Todos los días 

 No todos los días 

Toma regular de 

Medicación 

Antihipertensiva 

Medicamentos 

prescritos por un 

médico para el 

control de la 

hipertensión arterial 

Existencia de 

Hipertensión 

 

Tratamiento 

medicamentoso 

 SI 

 NO 

Antecedentes 

personales de 

valores altos de 

Niveles de Glicemia 

fuera del rango 

normal 

Existencia de 

estados 

alterados de 

Glucosa Basal:  

>99 

Glucosa 

 SI 

 NO 
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glucosa (hiperglicemia) glicemia. Postprandial: 

>140 

Antecedentes 

familiares de 

diabetes 

Familiares que 

tengan o tuvieron 

diagnóstico de DM 

Herencia 

genética 

 Abuelo/a, tía/o, 

prima/o 

 Padre, madre, 

hermana/o, 

hija/o 

 NO 

 SI 2do y 3er 

grado 

consanguinidad  

 SI 1er grado 

consanguinidad 

 

Cuestionario 

Dietético 

Encuesta sobre el 

consumo de 

alimentos que 

afectan al estado de 

la glicemia. 

Riesgo dietético Frecuencia de 

consumo  

 

 Nulo 

 Poco Frecuente 

 Frecuente 

Presión Arterial 

(TA) 

Medición que 

determina la 

resistencia de los 

vasos sanguíneos 

al flujo de sangre 

Evaluación del 

riesgo 

cardiovascular 

Óptima: <120/<80 

Normal: 120/80-

129/84 

Normal Alta: 

130/85 – 139/89 

Hipertensión 

Grado 1: 140/90 – 

159/99 

Hipertensión 

Grado 2: 160/100 

– 179/109 

Hipertensión 

Grado 3: >180 / 

>110 

Hipertensión 

sistólica aislada 

PAS>140  

PAD<90 

 

 

 Con enfermedad  

 

 

 Sin enfermedad 

Glicemia 

postprandial 

capilar  

(GPC) 

 

Cantidad de 

glicemia 2 horas 

después de una 

ingesta. 

Prueba de 

sensibilidad con  

Biosensor de 

glucosa Oxidasa 

Nivel Normal 

Nivel Alto 

 

 Normal:  

60-139mg/dl 

 Prediabetes: 

140-199mg/dl 

 Diabetes: 

>200mg/dl 

 

Hemoglobina Promedio de Prueba de   Normal:  
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Glicada A1c 

 

glicemia en los 

últimos 120 días 

(aproximadamente) 

especificidad 

con dispositivo: 

POC bajo 

parámetros: 

NGSP 

Porcentaje (%) 

 

<5.7% 

 Prediabetes: 

5.7% - 6.4% 

 Diabetes: 

6.5% o + 

 

TEST DE 

FINDRISC 

Escala de riesgo Cualitativa 

evaluada por 

puntuación 

 Riesgo Bajo  

 Riesgo 

Ligeramente 

Elevado 

 Riesgo 

Moderado 

 

 Riesgo Alto 

 

 Riesgo Muy 

Alto 

 

Menos de 7 

 

 

Entre 7 11 

 

Entre 12 y 14 

 

Entre 15 y 20 

 

 

Más de 20 

 

2.5 Técnicas e Instrumentos para la recolección de la información 

 

Para la toma de decisiones se observaron los objetivos de la investigación.   

Los criterios para la implementación de la prueba de tamizaje se realizaron en 

el marco de los requisitos propuestos en 1968 por Wilson et al.46, para lo que 

se utilizó como herramienta principal el cuestionario o Test de FINDRISC 

(Finish Diabetes Risk Score). 

 

El procedimiento empezó a las 07:00 con la preparación del área que fue 

asignada para la realización de las evaluaciones.  La habitación contó con 

suficiente luz.  Se distribuyó en el espacio asignando: una zona para la 

evaluación antropométrica y aplicación de cuestionarios, otra para la 

evaluación bioquímica y otra para el registro de los datos provenientes de las 

evaluaciones.    
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En la actividad se contó con la participación de una Enfermera para la medición 

de la TA, GPC y HbA1C, un Asistente administrativo que realizó el registro de 

los datos en los cuestionarios de la población y la autora de esta tesis.  

 

Se realizó un ensayo de la rutina a realizar y se probaron los equipos portátiles 

de glucosa y de HbA1C.  Se recibió un listado con los nombres de los 

participantes y se dio inició a la actividad programada.  

Se recibieron grupos de tres a cinco individuos y se explicó la naturaleza y 

alcance del estudio.  Se procedió a dar lectura del CI.  Todos los participantes 

leyeron y firmaron el CI. 

 

El estado nutricional fue evaluado a través de indicadores antropométricos, 

utilizando el IMC y el IC, para lo cual se diseñó una sección antropométrica 

dentro de la Historia Clínica (Anexo 2) 

 

La talla se midió a través de un tallímetro artesanal, construido con una cinta 

métrica metálica, con un error de 0.1 mm.  Se colocó  el objeto de medición a 

60 cm del plano de apoyo en un pared lisa y perpendicular al piso. Se utilizó 

una escuadra para obtener la medición, después de colocar al individuo de 

espaldas a la pared, con los talones, gemelos, glúteos y cabeza pegada a la 

pared; las puntas de los pies separadas en un ángulo de 45 grados.  Se ajustó 

(empujado) la posición para que tanto talones como pantorrillas queden 

pegados al tallímetro construido.  Se ajustó también la cabeza manejando una 

línea imaginaria para que la mirada del individuo y posición queden en plano de 

Frankfort para localizar el vertex19.  Se realizó la toma de la talla 3 veces 

poniendo y quitando la escuadra hasta verificar el dato.  La medida se obtuvo 

en metros. 

 

El peso se obtuvo utilizando una balanza digital Homedics, con un rango de 

peso de 10 a 160 kg y error de 0.1 kg.  El individuo se pesó sin zapatos, y con 

ropa ligera de peso conocido, valor que fue restados al peso de cada individuo. 
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Se colocó al sujeto en el centro de la báscula y la medida se registró en 

Kilogramos. 

 

A partir de las mediciones anteriores se obtuvo el IMC que se calculó mediante 

la ecuación que relaciona el peso en kilogramos divido por la talla en metros al 

cuadrado.  Los puntos de corte para riesgo nutricional y morbilidad utilizados 

fueron los de la OMS (2006)47.  

 

 

Tabla Nº 2: Clasificación Internacional de la insuficiencia ponderal, el 

sobrepeso y la obesidad en adultos según el Índice de Masa Corporal 

Insuficiencia Ponderal <18.5 

Intervalo Normal 18.5 - 24.9 

Sobrepeso Grado I >25.0 

Preobesidad 25.0 29.9 

Obesidad >30.0 

Obesidad Grado I 30.0 - 34.9 

Obesidad Grado II 35.0 - 34.9 

Obesidad Grado III o 

Mórbida >40 

Adaptado de: World Health Organisation (WHO). “BMI Classifications”. WHO (2006)
47. 

 

 

La medición del IC se obtuvo con una cinta métrica ergonómica marca SECA 

de 0.1 mm de error de material flexible e inextensible. Esta medición fue 

realizada por debajo de la caja torácica en el punto medio entre el borde costal 

y la cresta iliaca, con la pared abdominal relajada, para lo que se solicitó al 

individuo que inhale y luego exhale. No se presionó ni se dejó floja la cinta; de 

tal manera que no hubo fricción.  El registro se llevó a cabo en centímetros22.  

Para clasificar este indicador antropométrico se utilizó el punto de corte 

establecido por Organización Mundial de la Salud (2008)48 
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Tabla Nº 3: Puntos de corte de la OMS de riesgo de complicaciones 

metabólicas 

Indicador Punto de Corte Riesgo Metabólico de 

Complicaciones 

Circunferencia de 

la cintura 

> 94 cm (H); > 80 cm (M) Aumentado 

Circunferencia de 

la cintura 

>102 cm (H); >88 cm (M) Aumentado Sustancialmente 

Hombres  >102 cm 

Mujeres  >88 cm 

Adaptado de: Waist Circumference and Waist–Hip Ratio WHO (2008)
48

 

 

Se elaboró una historia clínica con los datos de la evaluación antropométrica,  

examen físico, TA, GPA, HbA1c y promedio de glucosa estimada (Anexo 2).  

 

El examen físico consistió en la observación en cara y cuello a todos los 

participantes en busca de acantosis nigricans. Paralelamente en el estudio se 

realizó la medición de la TA utilizando con un monitor digital de brazo marca 

OMROM. Se realizaron tres mediciones por individuo con un intervalo de al 

menos 5 minutos.  La presión arterial fue clasificada según los criterios de 

European Society of Hypertension/ European Society of Cardiology (2013)49 

 

Tabla Nº 4: Definición y Clasificación de los valores de Presión Arterial 

(mmHg) 

CATEGORÍA P. Sistólica 

(MMHG) 

 P. Diastólica 

(MMHG) 

Optima <120 y <80 

Normal 120–129 y/o 80–84 

Normal Alta 130–139 y/o 85–89 

Hipertensión Grado 1  140–159 y/o 90–99 

Hipertensión Grado 2  160–179 y/o 100–109 
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Hipertensión Grado 3  ≥180 y/o ≥110 

Hipertensión sistólica 

aislada 

≥140 y <90 

Fuente: ESH/ESC, 2013
49

 

 

 

A continuación de aplicó el cuestionario o test FINDRISC (Anexo 3), que 

incluyó ocho variables (edad, índice de masa corporal, circunferencia de 

cintura, historia de tratamiento para la HTA, antecedentes de hiperglucemia, al 

menos 30 minutos de actividad física, consumo diario de frutas y verduras y 

antecedentes familiares de diabetes), con puntajes asignados a cada respuesta 

y cuya sumatoria final, se busca en una escala predictiva del desarrollo de 

diabetes tipo 2 en los próximos 10 años.  Si el valor de la puntuación total fue 

inferior a 7, se consideró el riesgo como “bajo” (1 de cada 100 desarrollará DM 

2); si el puntaje es de 7 a 11 'riesgo ligeramente elevado' (1 en 25 desarrollará 

DM2). Resultados de 11 - 14 'riesgo moderado' (1 de 6 personas tendrá DM2), 

puntaje de 15 - 20 'alto riesgo' (1 en 3 tendrá DM2) y un valor mayor a 20 

'riesgo muy alto' (1 de cada 2 personas tendrá DM2).  Esta prueba fue elegida 

por su alta sensibilidad y especificidad6, 7, 14.    

 

Previamente se programó en Excel el test de FINDRISC para la encuesta y 

puntuación, cumpliendo con el objetivo de obtener una respuesta inmediata a 

medida que se llevó a cabo el estudio.  Se registraron paralelamente los datos 

de la encuesta en el mismo cuestionario descrito, impreso con antelación.    

 

La variable del cuestionario: edad, fue obtenida de la cédula de identidad de los 

participantes. El IMC y el IC fueron obtenidas de la evaluación antropométrica.  

Para la pregunta sobre el consumo de frutas y verduras, se determinó que el 

consumo debería ser diario para ser positivo2.  La opción sobre el ejercicio fue 

afirmativa si al menos realizaban 150 minutos de actividad física aeróbica de 

intensidad moderada en la semana durante al menos 3 días por semana con 

no más de 2 días consecutivos sin ejercicio22. En las variables sobre el uso de 

medicación antihipertensiva, antecedentes personales de hiperglucemia y 
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antecedentes familiares de DM, se consideraron las respuestas directas de la 

población.  Para continuar con la prueba de especificidad se eligió como punto 

de corte => 12; que corresponde al indicador: 12 - 14, cuya escala es „Riesgo 

moderado‟.  

 

Al unísono se registró el consumo de alimentos utilizando una encuesta de 

frecuencia de consumo ajustada a la población ecuatoriana (Anexo 4), la 

misma que fue llevada a una aplicación (APP) con uso de imágenes para 

permitir la estimación de las raciones ingeridas. 

 

Una vez obtenido el puntaje se informó al participante del resultado y se 

consultó si quería continuar en el estudio a la siguiente fase.    

 

La medición de glucosa postprandial capilar (GPC) se utilizó como prueba de 

sensibilidad.  Se obtuvo con medidor portátil OneTouch Ultra, certificado para 

uso profesional y personal (Anexo 5).50. 

 

Los criterios para identificar riesgo de Diabetes o prediabetes mediante GPC  

aparecen en la siguiente tabla. 

 

Tabla Nº 5: Criterios para la identificación de riesgo de Diabetes o 

prediabetes mediante glucosa postprandial capilar 

Glucosa Postprandial a las 

2 horas después de 

alguna comida 

<140mg/dl Normal 

Glucosa Postprandial a las 

2 horas después de 

alguna comida 

 

 

140-199 mg/dL 

 

Prediabetes 

 

Glucosa Postprandial a las 

2 horas después de 

alguna comida 

 

>200 mg/dL 

Diabetes 

Fuente: American Diabetes Asociation, Standards of Medical Care in Diabetes, 201625. 
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La HbA1c se obtuvo utilizando un dispositivo capilar portátil (POC) A1CNow de 

la compañía Bayer que cuenta con los parámetros del NGSP y está certificado 

por la FDA para uso profesional y personal (Anexo 6).  Los criterios de 

diagnóstico fueron los de la ADA ya que permiten categorizar a la prediabetes.  

La prueba se realizó solo a la población cuyo resultado en el test de FINDRISC 

fue 12 o más o glucosa postprandial alterada. Dos días antes del estudio, los 

dispositivos fueron evaluados mediante comparación de resultados con una 

prueba de laboratorio en uno de los colaboradores del estudio que solicitó 

participar voluntariamente.  Los criterios para identificar el riesgo de diabetes o 

prediabetes según el porcentaje de HbA1c capilar en el equipo se describe en 

la tabla No 6. 

 

Tabla Nº 6: Criterios para la identificación de riesgo de Diabetes o 

prediabetes según el porcentaje de HbA1c en equipos portátiles 

Resultado % HbA1c 

Normal < 5.7% 

Prediabetes 5.7% a 6.4% 

Diabetes 6.5% o más 

Fuente: American Diabetes Asociation, Standards of Medical Care in Diabetes, 2016
25

. 

 

El Promedio estimado de Glucosa  estimada (eAG) en mg/dL fue determinado 

según la Fórmula utilizada por Nathan et al. (2008)35. 

 

                            

 

donde:  

eAG: significa Estimación del Promedio de Glucosa 

A1c%: significa Porcentaje de hemoglobina A1c  
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2.6 Técnicas de Análisis 

Se confeccionó una base datos en SPSS, versión 2251, y se utilizó el mismo 

paquete estadístico para el análisis y expresión de los resultados.  

 

Los resultados de cada evaluación fueron informados a cada uno de los 

participantes.  En los casos en los que se encontró un promedio alto de 

glicemia, de acuerdo a los resultados de la prueba de HbA1C; se aconsejó al 

individuo para que acuda a su médico y solicite una evaluación.  La prueba de 

HbA1c debe repetirse cuando se encuentran valores mayor a 6.5% y las 

evaluaciones realizadas con equipos portátiles (POP) no deben ser utilizadas 

con fines de diagnóstico, solo de control22. 

 

 

Gráfico No 1. Resumen Gráfico del Protocolo de la investigación  

 

 

 

 
 

Prueba de tamizaje: Wilson et al (1968)
46

 

 

Análisis de resultados: SPSS versión 22
51

 

Estudio epidemiológico de tipo transversal y descriptivo, con alcance correlacional. 
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CAPÍTULO III 

ANÁLISIS Y DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS 

 

Se conoce que la edad es un factor de riesgo no modificable en el desarrollo de 

DM2 y que las guías de la ADA recomiendan realizar el cribado de DM2 a 

todos los adultos a partir de los 45 años de edad22 . 

 

En el siguiente gráfico aparece la distribución porcentual de frecuencias de los 

individuos analizados, según la escala de FINDRISC para la edad. 

 

           

Gráfico No 2. Distribución porcentual de frecuencia de los individuos 
estudiados, según la escala de FINDRISC para la edad. 
 

Se encontró una frecuencia de 24 individuos entre 25 y 44 años de edad, lo 

que disminuye el riesgo de DM2 en la mayoría de la población estudiada 

(60%).   La cuarta parte del grupo tiene 2 puntos de riesgo ya que se 

encuentran entre 45 y 50 años de edad; mientras el 15% obtuvo 3 puntos por 

presentar edades entre 55 y 64 años. No se encontraron individuos mayores a 

64 años de edad entre los guardias de seguridad.    

 

En el año 2014, Paredes et al.52, hicieron uso del test de FINDRISC en una 

investigación transversal con una muestra de 404 individuos mayores de 20 

60% 

25% 

15% 

Menos de 45
años

Entre 45-54 años

Entre 55-64 años



 

41 

 

 
 

años que fueron seleccionados por muestreo no probabilístico y sin diagnóstico 

previo de DM2. Entre los resultados se describe que el 14,29% presentaba 

riesgo alto y muy alto de desarrollar diabetes tipo 2 en personas mayores de 64 

años y con un estrato socioeconómico medio. 

 

Otro estudio registró mayor incidencia de DM o TGA con el aumento de la edad 

de 60 a 69 años53. Por otra parte, en el estudio CARMELA en México54 los 

niveles de glucosa se incrementaban según se incrementaba la edad. Aquellos 

entre 25 y 34 años representaban el 3% e la población enferma, mientras los 

adultos entre 55 y 64 años sumaban el 22% de la prevalencia. Cabe destacar 

que en este grupo 1 de cada 4 hombres padecía DM2. 

 

El IMC, es el principal indicador del estado nutricional del individuo y uno de los 

factores de riesgos más estudiados en la DM2.  En el gráfico No 3 se encuentra 

la distribución del riesgo según el IMC y explica el diagnóstico nutricional del 

grupo etario. 

           

Gráfico No 3. Distribución porcentual de frecuencia de los individuos 
según de escala de FINDRISC para el IMC. 
 

Con repecto a esta variable clínica, solo el 12% (5 individuos) de la población 

no aporta puntaje en la escala de riesgo, ya que no presentaron sobreso.  

12% 

40% 

48% 

Menor 25 kg/m2

Entre 25-30 kg/m2

Mayor  30 kg/m2



 

42 

 

 
 

El 40% (16 individuos) obtuvo riesgo medio (1 punto) para la escala al 

presentar sobrepeso. El 48% (19 individuos) se clasificaron obesos, obteniendo 

la mayor puntuación en el test de FINDRISC para el IMC. Uno de los obesos se 

encontró con obesidad mórbida (IMC>40 Kg/m2). La media del IMC fue de 

29.52, indicador de sobrepeso o probesidad47. 

 

Es común encontrar que el IMC es un factor muy alto de DM2 en América 

Latina.  Así lo demuestra el estudio de la ciudad de Lima de García et al.55, que 

encontró que la prevalencia de  sobrepeso y la obesidad sumaban el 61,5%, 

reprersentando un alto factor de DM2. Situación muy similar al de Peredes et 

al. en Caracas52, que encontró que el 41,34% de la población presentaba 

sobrepeso y 19,80% obesidad.  Ochoa en Ecuador56, encontró que el 69,9% de 

la población masculina presenta riesgo por su IMC. 

 

Una de las principales preocupaciones en la obesidad es la distribución de la 

grasa corporal, donde la grasa central o abdominal es un factor común en las 

enfermedades cardiometabólicas.  El gráfico No 4 representa los resultados del 

factor de riesgo asociado a la obesidad central. 

 

           

Gráfico No 4. Distribución porcentual de frecuencias de los individuos, 
según el Índice de la Cintura. 
 

12% 
38% 

50% 

Menor 94 cm.

Entre 94- 102 cm.

Mayor 102 cm.
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La mitad de los sujetos analizados (n=40) obtuvo el mayor puntaje en test de 

FINDRISC (4 puntos) por presentar más de 102 cm de perímetro de cintura. El 

38% se agrupó en el rango de 94cm a 102 cm, obteniendo 3 puntos y solo 

cinco custodios (12.5%) tienen un IC dentro de los parámetros masculinos 

saludables, es decir <94cm.  Se encontró una relación significativa entre el IMC 

y el perímetro de cintura con una correlación de Pearson directa de 0.884 y 

p=0.000. 

 

Aunque existen métodos fiables mediante el uso de equipos para diferenciar la 

grasa de la cavidad abdominal de la del tejido adiposo subcutáneo; es bien 

conocido que el perímetro de la cintura (PC) es un predictor de la obesidad 

visceral, siendo asociado de forma lineal a los trastornos metabólicos14.   El 

detalle de los criterios para establecer los parámetros del perímetro de la 

cintura se describen por WHO en el 200848.  

 

Los resultados hallados en el presente estudio son similares a un estudio en 

Ecuador, donde el 56,48% de la población masculina presentó un IC mayor a 

102cm56.  Por otra parte, en Lima, García et al.55, describen la obesidad central 

en el 28,64% de los individuos con valores superiores a 102 cm de perímetro 

de cintura. 

 

La actividad física (AF) es fundamental en la reducción del riesgo de diabetes 

tipo 2 ya que incrementa la sensibilidad a la insulina independientemente de la 

edad, sexo e IMC.  Entre la población analizada el 55% respondió que no 

realiza ninguna actividad física independiente a la de su trabajo, que consiste 

en eventuales rondas por las áreas del lugar donde prestan sus servicios como 

guardias de seguridad. Para esta respuesta se generaron 2 puntos en la 

escala. El resto de los encuestados (45%) indicó realizar al menos 30 minutos 

de actividad física diaria, incluyendo además de las actividades propias de su 

trabajo ya descritas, algunos deportes tres veces a la semana. 
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La actividad física es indispensable en el control y mantenimiento del peso 

porque incrementa la masa muscular, colaborando en el equilibrio energético 

sostenible. Se recomienda que para prevenir el aumento de peso se necesita 

una actividad física de moderada a intensa de 45 a 60 minutos en personas 

normopeso y para la activación del gasto de energía en individuos con 

obesidad, entre 60 y 90 minutos14.  El sedentarismo ha ido en aumento según 

varios estudios55-57, siendo de 95% en el reportado por Vargas et al.57. 

 

La nutrición, base de la vida, es fundamental en la protección ante 

enfermedades no transmisibles como la DM2, lo que depende de la cantidad y 

tipo de alimentos consumidos2. En el gráfico No 5 aparece el porcentaje de las 

respuestas de la población estudiada ante la pregunta sobre la ingesta diaria 

de frutas y verduras. 

                  

Gráfico No 5. Distribución porcentual de frecuencias de los sujetos, según 
el consumo diario de frutas y verduras. 
 

Un poco más de las tres cuartas partes de la población analizada no consume 

frutas y verduras diariamente y solo el 12% no obtuvo puntos en el test de 

riesgo ya que aseguraron consumir frutas y verduras a diario.  

 

0

20

40

60

80

100

12.5% 

87.5% 
SI

NO



 

45 

 

 
 

Vargas et al.57, también reportaron una elevada prevalencia del 95% por esta 

variable. En otros estudios consultados el desbalance dietético sobre el la 

ingesta de frutas y verduras alcanza el 38,37%52 y el 65,36% de los 

individuos56. 

 

Las frutas y los vegetales son proveedores de fibra dietética, vitaminas, 

minerales y todos los fotoquímicos que actúan como sustancias bioactivas o 

fisiológicamente activas en los eventos de regeneración celular y sobre todo 

hacen frente al impacto del estrés oxidativo2.  

 

La hipertensión arterial es ciertamente un predictor del desarrollo de DM21.    

Se ha evidenciado que cierta medicación antihipertensiva con beta 

bloqueadores puede exacerbar la resistencia a la insulina74.   En el gráfico No 6 

se distribuyen porcentualmente los resultados a la pregunta sobre medicación 

para el control de la presión arterial.  

         

Gráfico No 6.  Distribución porcentual de frecuencias de los sujetos, 

según medicación antihipertensiva. 

  
 
La mayoría de los individuos evaluados (85%) indicó que no toma 

medicamentos para el control de la presión arterial.  El 15% restante (6 

individuos), respondieron si estar medicados, obteniendo 2 puntos en esta 

15% 

85% 

SI NO
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pregunta. Este resultado es muy cercano al 13,86% reportado por Paredes et 

al.52; sin embargo, dista del 32,79% detectado por Ochoa en su estudio56 y del 

32,6% de la prevalencia encontrada por Salinero et al. en Madrid7. 

 

La detección de los antecedentes de hiperglucemia es uno de las acciones 

prioritarias en la atención primaria de DM2 ya que se ha demostrado que la 

identificación en la fase normoglicémica, GBA o TGA previene o retrasa el 

desarrollo de la enfermedad y disminuye los costos sanitarios relacionados a la 

morbilidad14.   El gráfico No 7 da a conocer los antecedentes de hiperglicemia 

de la población participante. 

                           

Gráfico No 7.  Distribución porcentual de frecuencia de los individuos 
según antecedentes de hiperglicemia . 
 

La mayor parte de los individuos (87.5%) respondieron que nunca les fue 

referido un evento de glucosa alterada.  Un octavo del grupo etario (12,5%)  

indicó haber tenido eventos de hiperglicemia en el pasado por lo que 

obtuvieron 5 puntos que fueron sumados en el test de FINDRISC.  En este 

grupo se encuentran dos custodios con diagnóstico y tratamiento de DM2. 

 

Según Paredes et al.52, en su estudio el 14,11% tenía antecedentes personales 

de glucemia elevada.  Un porcentaje menor de hiperglicemia previa, encontró 

Ochoa56 (6,47%) en su investigación.  Opuesto a estos resultados, el estudio 

12.5% SI 

87.5% NO 
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CARMELA54 informó que el 74% de los individuos respondieron tener 

antecedentes de valores glucosa sérica alterados, lo que fue incrementado con 

la edad, pasando del 64% experimentado en el grupo de 25 a 34 años de edad,  

al 90% en los de  55 a 64 años, pero con una extraña curva descendiente al 

43% entre los de 35 a 44 años.  

 

El conocimiento de la existencia de herencia familiar de ciertas enfermedades 

como la DM2 es de vital importancia. A pesar de conocer que existe implicación 

genética, nuevos estudios epidemiológicos se centran en la epigenómica y en 

cómo la intervención oportuna para la prevención, puede colaborar en la 

transformación de los hábitos familiares mediante un cambio de estilo de vida2.  

La población estudiada respondió a la pregunta sobre antecedentes familiares 

de diabetes cuyos resultados se visualizan en el siguiente gráfico. 

       

 
Gráfico No 8.  Distribución porcentual de frecuencia de los individuos 
según antecedentes de familiares de diabetes 
 

Como se puede observar, 21 individuos (52%) no tiene antecedentes familiares 

de DM, por lo que al clasificar el riesgo no se le otorgan puntos en la escala de 

FINDRISC en esta pregunta. Siete individuos (18%) respondieron tener 

antecedentes familiares de DM en segundo grado (abuelos, tíos, primos) por lo 

que obtuvieron 3 puntos en el test.  El 30% (12 individuos) obtuvo 4 puntos en 
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esta pregunta porque respondieron que si tienen antecedentes familiares de 

DM en primer grado de consanguinidad.    

 

Paredes et al.52, reportaron un 55,20% en su estudio con antecedentes 

familiares de diabetes tipo 2. Datos similares detectaron en el estudio de 

Ochoa56 realizado entre los pacientes de la consulta externa del Hospital 

Teófilo Dávila de la ciudad de Machala; que reportó el 51,70% en la variable 

mencionada.  Esta distribución pareciera ser constante al revisar los resultados 

del estudio de Malini et al.53, realizado en una población con diagnóstico de 

DM2 o TGA donde se registró que el 58% tenía antecedentes familiares de DM.   

Sin embargo,  el MADRISC Study7  reportó que solo el  31% de los individuos 

tenía antecedentes familiares de DM2.  

 

A continuación se muestra el resultado final del Test de FINDRISC y el 

pronóstico según la escala de FINDRISC para desarrollar DM2 en los próximos 

10 años; de acuerdo al tamizaje en la población analizada. 

 

 

Gráfico No 9.  Distribución porcentual de frecuencia de los individuos, 
según la puntuación obtenida en la escala de FINDRISC. 
 

Al analizar la puntuación del Test de FINDRISC, se observa que el 18% de la 

población (n=7) tiene riesgo bajo (una puntuación total menor a 7); el 35% está 

con riesgo ligeramente elevado de desarrollar DM2 (n=14). El 25%, es decir 10 
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individuos obtuvieron entre 12 y 14 puntos con un riesgo moderado; el 20% 

(n=8) tienen riesgo alto y el 2,5% (un sujeto) “riesgo muy alto‟, con un puntaje 

mayor a 20.     

 

El resultado de la escala finlandesa del presente estudio asoció positivamente 

un valor de coeficiente de correlación lineal de Pearson (r =0.571) al IMC  de la 

población con una correlación bilateral directa  de p= 0.000; tendencia que se 

incrementó en los resultados  del IC ( r=0.621) p= 0.000.   El puntaje global 

también se correlacionó significativamente en p=0.01 con el puntaje de la edad 

(r=0.52); el puntaje del IMC (r =0.62); el del IC (r =0.58); el puntaje de la 

variable medicación antihipertensiva (r =0.64); puntaje e hiperglucemia 

previamente diagnosticada (r =0,58) y antecedentes familiares (r =0.45). 

 

Existen muchas puntuaciones de riesgo para la detección de DM2 no 

diagnosticada y para la identificación de los factores asociados al desarrollo de 

esta entidad clínica. Independientemente de esto, consideramos que la escala 

de FINDRISC es la más conveniente por la inclusión de las variables asociadas 

al desarrollo de la enfermedad, ya sean modificables (dieta, actividad física, 

IMC, IC) o no modificables (genética, antecedentes patológicos, edad) 7.   La 

escala de riesgo finlandesa, ha sido traducida a más de 37 idiomas y validada 

en países como: Italia, Alemania, Holanda, Reino Unido76, España7, Estados 

Unidos5, Venezuela52, Perú55 y Ecuador56.   

 

Otros estudios coinciden con estos hallazgos, a excepción de la historia 

familiar57, 52.    En su estudio realizado en la ciudad de Machala en Ecuador en 

una población de 433 sujetos, Ochoa56 reportó similares resultados con el 

18,9% de riesgo alto y el 33,3% riesgo muy alto; lo que comprende el 52,2% de 

la población.  

 

Zhang, et al.5,  Realizaron un estudio para la Encuesta Nacional de Exámenes 

de Salud y Nutrición (NHANES, por sus siglas en inglés), de 1999 a 2010.  Se 

evaluó el desempeño del test de FISDRISC en una población no diagnosticada 
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con DM2 integrada por 20.633 adultos.  La prevalencia de diabetes no 

diagnosticada y prediabetes fue de 4,1% y 35,6%, respectivamente.    Según 

los resultados, para identificar la DM no diagnósticada, los autores 

recomendaron un punto de corte de 10 y sencibilidad =0,75 para los hombres y 

punto de corte de 12 (sencibilidad = 0,72) para las mujeres.  Para identificar la 

prediabetes, encontraron un punto de corte optimo de 9 para los hombres 

(sencibilidad =0,61) y 10 (sencibilidad = 0,69) para las mujeres. NHANES, 

también coinciden que FINDRISC es una herramienta útil y fácil para identificar 

individuos adultos americanos con elevado riesgo de padecer diabetes.   

 

En España también se pusieron a prueba los parámetros del Test de 

FINDRISC, añadiendo una puntuación simplificada “MADRISC Study”7. El 

grupo investigado estuvo formado por  1426 individuos (832 mujeres y 594 

hombres) entre 45 y 74 años, con una edad media de 62 años. Dentro del 

protocolo se utilizaron otras herramientas de detección de la siguiente manera: 

GBA, POTG, HbA1c y POTG o HbA1c sola, con los puntos de corte de la ADA.    

Cuando se utilizaron los criterios HbA1c o POTG, la prevalencia de diabetes no 

diagnosticada fue del 7,4% (10,4% en los hombres y 5,2% en las mujeres), la 

sensibilidad de FINDRISC para el fin mencionado fue 0,72.  El punto óptimo de 

corte fue ≥ 13 (sensibilidad = 63,8%, especificidad = 65,1%).  La sensibilidad de  

MADRISC fue 0,76, con puntaje ≥13 como punto de corte óptimo (sensibilidad 

= 84,8%, especificidad = 54,6%). Los resultados de FINDRISC ≥12 para 

detectar cualquier disglucemia ofrecieron un mejor punto de corte cuando se 

utilizó HbA1c sola o combinada con POTG7.  
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Respecto a los factores de riesgo medibles, asociados al desarrollo de DM2, 

aparece en el Gráfico No. 9 la distribución porcentual de frecuencias de los 

individuos estudiados, según los valores de presión arterial en el momento de 

la recolección de los datos.  

 

 

Gráfico No 10.  Distribución porcentual de frecuencia de los individuos 
según medición de la presión arterial. 
 

 

En el momento de la evaluación, cinco individuos (12,5%) mantenía valores 

óptimos; 14 participantes (35%) tenía TA normal.  El 22,5% de la población (9 

sujetos) fueron clasificados con TA normal alta.   Siete individuos (17,5%) HTA 

grado 1; y cinco sujetos (12,5%) HTA grado 2.   

 

El valor promedio de la presión arterial sistólica (TAS) fue de 133.78mmHg, el 

valor máximo de 169mmHg y el mínimo de 113mmHg.  Este procedimiento 

detectó 12 custodios que desconocían tener valores elevados de TA, lo que 

sumado a los que ya conocían de su patología podrían sumar el 30% de la 

prevalencia.  Se encontró incorrelación (r=0.240) entre los resultados de la 

medición de la presión arterial y los resultados del FINDRISC con un contraste 

no significativo de p=0.135, lo que indicaría que ambos resultados son 

independientes. 
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Estos datos se asemejan a los encontrados en un estudio donde la PAS tuvo 

una media de 138,44mmHg y la prevalencia de HTA alcanzó el 27,3%55.  En el 

estudio MADRISC7, el 32,6% eran hipertensos con diagnóstico de síndrome 

metábolico y llevavan tratamiento medicamentoso con aspirina y bloqueadores 

del sistema renina-angiotensina, igualmente la prevalencia fue mayor en el 

sexo masculino. 

 

La información obtenida, deja constancia de que el cribado para el 

reconocimiento de los factores de riesgo de desarrollar diabetes tipo 2, puede 

detectar aún otras enfermedades y situaciones de riesgo para diferentes 

poblaciones. Por otra parte, las recomendaciones higiénico dietéticas siguen 

ocupando los primeros renglones de los tratamientos no medicamentosos.   

 

La glucosa postprandial es uno de los biomarcadores más importante aplicados 

en el diagnóstico de Prediabetes o DM222; sin embargo, para fines de este 

estudio fue utilizado como referencia en la sensibilidad del test de FINDRISC.    

A continuación se grafica la distribución porcentual de frecuencia de los 

individuos según la medición de la GPC. 

 

Gráfico No 11. Distribución porcentual de frecuencia de los individuos 
según la medición de la glucosa postprandial capilar. 
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El 87,5% (35 individuos) estuvo normoglicémico, el valor mínimo fue de 

79mg/dl. En 4 individuos que representan el 10% de la población se 

encontraron valores acordes a la prediabetes con una glucosa promedio de 

158mg/dl; dentro de este grupo un custodio indicó tener diagnóstico y 

tratamiento medicamentoso de DM2.  El valor más elevado de glucosa 

(242mg/dl) corresponde a un individuo (2.5%) que también mantiene 

diagnóstico y tratamiento de DM2 con Glucofage (Metformina) de 500 mg. 

 

Los resultados de la medición de GP en este estudio, se asociaron 

significativamente de forma directa (r =0.411) en el nivel p<0.01, con los 

resultados de la escala de FINDRISC. 

 

Un estudio realizado con 100 individuos en la sección de urgencias del Hospital 

Virgen de la Salud de la ciudad de Toledo,  España; concluyó que la glucemia 

capilar realizada en condiciones adecuadas tiene una buena correlación con la 

glucemia venosa75. 

 

Por otra parte, en la ciudad de Málaga (España), Soriguer et al.76, en un estudio 

longitudinal demostraron que la escala de FINDRISC es útil tanto para detectar 

diabetes tipo 2 no diagnosticada (0.74) como para predecir diabetes tipo 2 

incidente (0.75). La mejor correlación se dio entre sujetos con glucosa en 

ayunas >100 mg/dl y FRINDRISC >9, y concluyen que al cribado por test de 

FINDRISC es una herramienta útil para detectar personas con DM2, a la cual 

puede sumársele una prueba de glicemia capilar. 

 

Según el resultado de la escala de FINDRISC 19 (47,5%) individuos debieron 

ser evaluados con la prueba de HbA1c capilar; sin embargo, se incluyó a otro 

sujeto cuyos valores de glicemia aleatoria capilar fueron de 156mg/dl; tomando 

en cuenta que su última ingesta fue 3 horas antes de la prueba de glucosa 

capilar. De esta manera el 50% de la población (20 individuos) fue considerada 

para la prueba de especificidad.  
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A continuación, se presenta el gráfico No 11 la distribución porcentual de los 

individuos analizados, según el test de A1c capilar.  

     

 
Gráfico No 12. Distribución porcentual de la prevalencia entre los 
individuos según la prueba HbA1c capilar.  
 

De  los 20 sujetos a los que se les realizó HbA1c capilar, solo uno (5%) obtuvo 

un porcentaje <5,7%, lo que se consideró normal. Seis individuos (30%), se 

categorizan en el rango de prediabetes ya que sus resultados alcanzaron 

porcentajes entre el 5.7% y 6.4% y 13 custodios (65%) tuvieron resultados 

iguales o mayores al 6.5%, valor que se considera diabetes, de los cuales los 

dos valores porcentuales más elevados (HbA1c = 11% y HbA1c = 13%), 

correspondieron a los individuos que informaron durante el test de FINDRISC 

tener diagnóstico previo de DM2 con tratamiento medicamentoso.   

 

El porcentaje mínimo de HbA1c fue de 5.1% ; la media fue de 7.23%. Los 

resultados de esta prueba mostraron una correlación fuerte de Pearson (0.61) y 

p=0.004, con los resultados del test del FINDRISC.  

NORMAL 
5% 

PREDIABETES 
30% 

DIABETES 
65% 



 

55 

 

 
 

 

Cabe destacar que para las personas con diabetes diagnosticada se 

recomienda mantener un porcentaje de HbA1c <7%; glucosa postprandial (1-2 

horas después de ingerir los alimentos) <180 (<10,0mmol/L) y glucosa basal y 

prepandial de 80 a 130mg/dl (4.4-7-2mmol/L). En ocasiones personas con 

antecedentes de hipoglucemias pueden mantener valores de HbA1c hasta 8%, 

e incluso si existen manifestaciones de complicaciones micro y 

macrovasculares22. 

 

En un protocolo similar al del presente estudio, con una población de 120 

pacientes no diagnosticados de DM2 que acudían al servicio de Medicina 

Interna del Hospital Juárez de México el test de FINDRISC fue el predictor del 

alto riesgo para desarrollar la enfermedad en 20 sujetos, a los cuales se les 

sometió a pruebas de HbA1c en sangre capilar y en sangre venosa. 

Sorprendentemente la HbA1c capilar tuvo una sensibilidad de 50% y 

especificidad de 95%, mientras que la prueba venosa mostró la misma 

sensibilidad pero 90% de especificidad. Los autores concluyeron que la prueba 

HbA1c puede incrementar la sensibilidad del diagnóstico al incorporarla a la 

escala finlandesa57. 

 

Otro estudio realizado en una población de 206 trabajadores agrícolas 

migrantes de Carolina Del Norte, comparó la prueba HbA1c y la glucosa 

plasmática al azar (GPA) usando equipos POC en sangre capilar, con  las 

mediciones de laboratorio de HbA1C en sangre venosa más panel metabólico 

básico. La HbA1c POC tuvo un valor predictivo positivo del 82,6% y los 

investigadores concluyeron que esta prueba mediante el uso de equipos POC, 

debe ser considerada para el cribado de la diabetes en poblaciones de alto 

riesgo77. 
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Los porcentajes de HbA1c capilar del presente estudio, fueron trasladados a 

eAG mediante la fórmula de Nathan et al.38, cuyos resultados junto a los de la 

prueba GPC, se reproducen en el gráfico No 12.   

 

 

 

Gráfico No 13.  Resultados de eAG y Glucosa postprandial capilar   
 

Los resultados arrojan que al momento del examen de glucosa postprandial 

capilar (GPC) solo cuatro individuos tuvieron niveles ligeramente aumentados, 

clasificándolos en prediabetes y uno de ellos, que presenta diagnóstico y 

tratamiento tuvo un GPC de 242 mg/dl.  La media de GPC de este grupo fue de 

125mg/dl, mientras la media de eAG fue de 160mg/dl. Los valores de eAG 

presentan valores aumentados de glicemia donde se observa un predominio de 

individuos (13 custodios), que según su promedio de glucosa durante el día 

(eAG) son diabéticos, seis clasifican con prediabetes y solo un individuo, es 

normoglucémico. 

 

Así mismo, el otro valor más elevado de eAG (269mg/dl) con GPC de 160mg/dl 

lo presentó el otro individuo con diagnóstico y tratamiento de DM2. Este 

hallazgo indica que los pacientes bajo tratamiento no mantienen los valores de 
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glicemia recomendados y, por tanto, es probable que no estén llevando 

adecuadamente el tratamiento médico nutricional. 

 

Al relacionar estas dos variables en los 20 individuos se comprueba la gran 

asociación existente entre eAG y GP, con una correlación de Pearson fuerte 

directa (r =0.83) y sig. (bilateral) = 0.01, lo que parece sustentar que el uso de 

equipos POC puede tener alta especificidad para detectar a sujetos sanos, a 

quienes tienen riesgo de DM2 y a individuos con diabetes incidente sin que 

exista una agresión que limite al paciente ser diagnosticado tempranamente. 

 

Los hábitos alimentarios sobre el consumo de alimentos de origen vegetal 

aparecen en el Gráfico N⁰ 13. 

 

Gráfico No 14.  Distribución porcentual de frecuencias de los custodios 
según los hábitos de consumo de alimentos de origen vegetal. 
 

Como se observa en la alimentación del grupo de trabajadores analizados, la 

totalidad (100%) tiene un consumo frecuente de cereales refinados y 

tubérculos, los que aparentemente, garantizan el aporte energético a partir de 
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carbohidratos complejos2. El 62% de los individuos tienen un consumo 

frecuente de leguminosas.  Llama la atención que solo el 12% y el 17% de los 

custodios consumen frecuentemente frutas y cereales integrales, 

respectivamente.  Existe evidencia de que un patrón dietético caracterizado por 

altas ingestas de granos refinados ha llevado a un aumento de la incidencia de 

dicha enfermedad14.   

 

Por otra parte, la mayoría de la muestra analizada ingiere poco frecuente 

ensaladas frescas y frutas (100%, 85%, respectivamente) y cerca de la tercera 

parte (30%) consumen entre 1 y 2 veces a la semana (poco frecuente) cereales 

integrales. Los cereales integrales no aparecen en la alimentación de 14 

guardias de seguridad (35%) y una persona (3%) no consume frutas.   Se 

encontró una correlación de Pearson entre el consumo de tubérculos con el 

IMC  (r =0.793) con el IC (r =0.783) y con el resultado de FINDRISC (r =0.658) 

con una significancia de p =0.01 en todos los casos.   

 

Sobre el efecto de los granos enteros, Meyer  et al.58, realizaron un  estudio en 

la ciudad de Iowa en el que intervinieron 35.988 mujeres.  Entre los criterios de 

inclusión se estableció que no tuvieran diabetes al iniciar el estudio y que 

fueran mayores de 40 años.  El estudio buscaba la influencia de determinados 

alimentos en el desarrollo de diabetes tipo 2.  Ese estudio prospectivo, duró 

seis años y demostró que quienes consumieron mayor cantidad de fibra 

insoluble en granos y cereales y magnesio, se mantuvieron libre de esta 

patología.   Por otra parte 1.141 mujeres que desarrollaron diabetes tipo 2 

consumieron alimentos ricos en carbohidratos simples y menor cantidad de 

fibra en granos enteros y cereales y menor cantidad de magnesio, siendo la 

carencia de este mineral, elemento que se ha vinculado como uno de los 

agentes causales del desarrollo de DM22.  

 

Según Burcelin59, se ha estudiado la capacidad de la de la fibra en reducir los 

picos de glucosa postprandial y su efecto protector del agotamiento del 

páncreas mediante la disminución de la demanda de insulina y  se cree que 
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esto está mediado por la mayor secreción de hormonas intestinales (Gluco-

incretinas) péptido-1, en respuesta a la ingesta de glucosa, lípidos o 

carbohidratos no digeribles que son responsables de la respuesta de insulina a 

una comida.   

 

Según Weickert et al.60, ese evento también beneficiaría a la saciedad con el 

retardo del vaciamiento gástrico ayudando en el control del peso, lo que 

disminuye el factor de la obesidad en el desarrollo de DM2.   En su estudio 

clínico con 17 individuos, los autores reportaron que el consumo de fibras de 

cereales insolubles altamente purificadas por tres días consecutivos, aumentó  

la sensibilidad a la insulina en todo el cuerpo, lo que podría colaborar en la 

reducción del riesgo de DM2.  Los resultados fueros asociados a un efecto 

postprandial en el manejo de carbohidratos aún al día siguiente de la ingesta.  

 

Debido a que a que la población estudiada tiene un consumo poco frecuente de 

frutas y vegetales, no cumple con la recomendación de consumir al menos 5 

porciones al día de estos alimentos (80g cada una) para una dieta saludable2.    

La ingesta y niveles en sangre de antioxidantes carotenoides como el α-

caroteno y licopeno presentes en alimentos de origen vegetal, se han asociado 

significativamente con una menor riesgo de padecer cáncer próstata63.    

 

Un estudio encontró que la una mayor ingesta de verduras de hoja verde 

ajustado a una ingesta de al menos 106g, se asoció con una reducción del 14% 

riesgo de DM2 (P =001)64.  Cabe destacar que el magnesio es un constituyente  

esencial de la clorofila2.   Aunque los mecanismos de prevención que ofrecen 

estos alimentos aún no se conocen con exactitud, se cree que las sustancias 

nutritivas presentes en ellos  (vitaminas y otras sustancias bioactivas) 

interactúan en el medio interno del organismo promoviendo la salud mediante 

la lucha contra los radicales libres vinculados con el desarrollo de la fase 

temprana de algunas enfermedades crónicas como la DM22.    
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En el gráfico  No 14, se presenta porcentualmente la ingesta de alimentos de 

origen animal de los custodios. 

 

 

Gráfico No 15.  Distribución porcentual de frecuencias de los individuos 
según los hábitos de consumo de alimentos de origen animal. 
 

 

La frecuencia de consumo de proteínas de origen animal en sus diferentes 

presentaciones, es variado en toda la población estudiada (n=40).  Las carnes 

(res, pollo, cerdo) son consumidas preferentemente fritas, al vapor a la plancha, 

en guisos y sopas de forma frecuente en el 100% de los custodios. Ciertamente 

este grupo consume suficiente proteínas que aseguren los aminoácidos 

esenciales, aunque la calidad de esas proteínas no resulta adecuada ya que se 

trata de las partes que contienen más grasa saturada.   La ingesta de carnes 

fritas se correlacionó directamente con el IC (r =0.788), p =0.000 y 

significativamente con el IMC (r =0.542) y con la TAS (r =0.383), p =0.015. 

 

El huevo, es un alimento reconocido como la proteína perfecta por su aporte 

proteico de alto valor biológico y ningún aporte de purinas19; sin embargo, el 

13% de la población de este estudio nunca se beneficia de su valor nutricional. 

27 de ellos (68%) realiza un consumo poco frecuente y tan solo 8 individuos 

(20%) mantienen un consumo frecuente.  
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Otro consumo frecuente de proteínas de origen animal se da mediante la 

ingesta de lácteos (leche, queso, yogurt) en todos los individuos (100%).  Un 

incremento en el consumo de productos lácteos bajos en grasa se ha asociado 

con un menor riesgo de diabetes61.  Independientemente de que no hay 

carencias por el consumo de estos productos en el grupo estudiado, se 

desconoce si los lácteos consumidos contienen el total de la grasa animal o no.  

 

Las carnes procesadas (embutidos) mantienen un alto consumo ya que son 

ingeridas de forma frecuente por 22 sujetos (55%)  y 17 de ellos (43%), las 

consume con poca frecuencia.  Tan solo un custodio (3%) nunca las consume.   

El alto consumo de productos cárnicos procesado ha sido vinculado al 

desarrollo de DM214.  Estos resultados tuvieron una correlación de Pearson con 

el IMC (r =0.469) p=0.002 y con el IC (r = 0.500) p=0.001. 

 

En 1990 Tsunehara et al., llevaron a cabo un estudio e la ciudad de 

Washington en personas cuyos padres eran japoneses.  El objeto era analizar 

las dietas y la diabetes en este grupo etario.  Se conoció como resultado, que 

la dieta del grupo en estudio era una dieta occidental con alto consumo de 

proteínas de origen animal y por ende de colesterol; mantenían sobrepeso y la 

prevalencia de diabetes tipo 2 era cuatro veces mayor que el grupo de control 

que aún vivía en Japón y mantenía la dieta tradicional de ese país.  Los autores 

concluyen que los factores dietéticos son determinantes en la etiología de la 

enfermedad62.   

 

Las proteínas de origen animal que se consumen procesadas a altas 

temperaturas (fritas o a la parrilla) pueden formar ciertos productos químicos 

como las aminas heterocíclicas y los hidrocarburos aromáticos policíclicos que 

podrían afectar a la salud.  Otro factor a destacar es que en el tipo de carnes 

consumidas por esta población hay presencia de grasas nocivas y sal oculta, 

especialmente en los embutidos2.  
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Cuando un individuo que tiene una dieta de 2.000kcal/día, consume 165g de 

carne asada, lo que representa cerca de 40g de proteína; también consume 

12g de grasa saturada, mucho más del 60% valor diario recomendado.  

Mientras un embutido, que podría tener menos grasa saturada, contiene una 

enorme cantidad de sodio, cuya cantidad recomendada  por el fabricante puede 

ir por encima del valor  diario recomendado.   Una porción de pescado puede 

tener cerca de 34g de proteínas, cerca 2 gramos de grasa saturada y además 

de ser baja en sodio aportaría ácidos grasos poliinsaturados.    En la búsqueda 

de proteínas, las leguminosas en combinación con cereales como por ejemplo:  

arroz integral y frijoles, pueden aportar  cerca de 17g de proteínas y 16g de 

fibra sin otros factores perjudiciales2, 19.  

 

A continuación se grafican los porcentajes sobre frecuencia de consumo de 

bebidas azucaradas y scnack‟s en los individuos analizados. 

 

Gráfico No 16.  Distribución porcentual de frecuencias de los custodios 
según los hábitos de consumo de bebidas y snack’s. 
 

En el presente estudio la ingesta de snak‟s es frecuente en el 65% de la 

población (26 sujetos); 13 custodios (32%) tienen un consume poco frecuente y 

un custodio (3%) nunca consume este tipo de productos.  Cabe destacar que 

los alimentos en referencia incluyen alimentos industrialmente procesados y 

envasados, tales como: papas fritas, pasteles, helados y otros productos altos 
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en grasas saturadas, sodio y azúcar y pobres en vitaminas y minerales; cuya 

ingesta excesiva conduce al desarrollo de enfermedades no traasmisibles2.    A 

pesar de encontrar una correlación de Pearson débil, entre estos resultados 

con el IMC y el IC, fue altamente significativa (r =0.469 con p =0.002 y r =0.419 

con p=0.007, respectivamente). 

 

El consumo de Alcohol en el grupo etario guarda similitud en frecuencia de 

consumo con la ingesta de snakcs.  Siempre es preocupante que el 65% 

presente un consumo frecuente. Se ha establecido que el consumo moderado 

de alcohol puede tener un efecto protector y lo opuesto acarrea mayor riesgo 

de DM214.  Se encontró correlación de Pearson significativa, aunque débil, 

entre la ingesta de alcohol y la TAS (r =0.322) con una significancia de p 

=0.043. 

 

Las bebidas más frecuentes en todos los custodios (100%) son los jugos y el 

café azucarados. Otro hábito frecuente (95%) es la ingesta de  refrescos de 

cola, lo que es poco frecuente en solo 2 individuos (5%). El consumo de 

bebidas energéticas también fue comúnmente elevado en 33 sujetos (82%) 

quienes mantienen un consumo frecuente frente al 8% (tres individuos) que no 

las consume nunca y 4 custodios (10%) que mantiene un consumo poco 

frecuente.  El café con azúcar añadido fue significativo con el IMC (r =0.407 y p 

=0.009) y el resultado del consumo de bebidas energizantes se correlacionó 

directamente con el resultado de la TAS (r =0.754) p=0.001. 

 

Hecho similar encontraron Reid et al. en un estudio sobre el consumo de 

bebidas energéticas entre jóvenes y adultos en Canadá, donde el 73,6% de los 

encuestados informó consumir bebidas energéticas siempre; mientras el 15,6% 

lo había hecho en la última semana, superando la guía común para el consumo 

diario máximo (> 2 / día) y el contexto usual de los lugares y motivos del 

consumo65.   La población de este estudio, justificó el consumo por el impulso 

energético que sentían luego de la ingesta, tomando en cuenta que tienen 

horarios de trabajo rotativos que afectan el reloj biológico. 



 

64 

 

 
 

 

Las bebidas azucaradas no suelen ser endulzadas con sacarosa.  El recurso 

más utilizado es el jarabe de maíz alto en fructuosa.  Al consumir 

continuamente refrescos de cola y jugos endulzados, se está ingiriendo 

cantidades excesivas de fructuosa que terminan alterando el metabolismo de la 

glucosa y los lípidos, lo que colabora en el aumento del peso e indirectamente 

en el riesgo de DM22.  En las directrices nutricionales del año 2013, la ADA 

recomienda limitar o evitar el consumo de bebidas azucaradas de cualquier 

edulcorante calórico   incluido el jarabe de maíz de alto en fructuosa y sacarosa 

para reducir el riesgo de aumento de peso y el empeoramiento del perfil 

cardiovascular66. 

 

Montonen, et al., realizaron una investigación en una población de 4.304 

hombres y mujeres entre 40 y 60 años de edad, que se encontraban libre de 

diabetes, los autores encontraron que el alto consumo de bebidas azucaradas 

y la elevada ingesta de fructuosa y glucosa incrementa el riesgo de DM2.  

Mediante la recolección de datos de consumo de alimentos por historia 

dietética que incluía la dieta habitual; se calculó la ingesta de diferentes 

azúcares.  La ingesta combinada de fructosa y glucosa se asoció con el riesgo 

de diabetes tipo 2, pero no se observó asociación significativa para la ingesta 

de lactosa o maltosa67.     

 

Otro estudio concluyó que el consumo regular de refrescos azucarados y 

bebidas de frutas incrementan el riesgo de DM2 en mujeres afroamericanas y 

asoció el consumo de refrescos de manera proporcional al índice de masa 

corporal; mientras que el consumo de bebidas de solo frutas era independiente 

del índice de masa corporal68. 

 

El consumo de bebidas energéticas en esta población, fue un hallazgo 

involuntario.  La pregunta sobre la ingesta fue incluida porque mientras se 

evaluaba la presión arterial  se encontraron valores anormalmente elevados en 

la mayoría de los participantes.   Se conoció entonces que habían ingerido 
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bebidas energéticas de reconocidas marcas comerciales.   Además de 

contener azúcar (30g por 240ml en promedio) contiene otros agentes como 

taurina, guaraná, cafeína, glucuronolactona, ginseng, y algunas vitaminas.  La 

bebida energética más consumida tiene un costo de $1 (US) y la siguiente 

cuesta $0.75cc. Se  ha encontrado relación entre el consumo de bebidas y 

eventos relacionados a la presión arterial en reposo elevada, reflejando una 

mayor carga miocárdica69.     

 

Un estudio reciente sugiere que el consumo de bebidas energéticas puede 

conducir a eventos cardiovasculares por carga de trabajo cardíaca aumentada 

y una disminución de la velocidad del flujo sanguíneo cerebral, incluso durante 

una prueba de estrés mental70.      

 

De igual manera el uso de estas bebidas en personas con obesidad fue 

advertido por los efectos nocivos para el corazón en un estudio entre jóvenes 

saudíes que incluyó a 31 estudiantes de los cuales 18 tenían sobrepeso y 

obesidad y 13 eran normopeso.  Se reportaron incrementos significativos de PA 

a los 30 y 60 minutos posteriores a la ingesta71.      

 

El consumo de bebidas energéticas puede presentar efectos desfavorables no 

deseados como: agitación, inquietud, ansiedad, temblores, palpitaciones y 

cambios en el ritmo (taquicardia), deshidratación, gastritis, trastornos del 

sueño, convulsiones y muerte  en casos aislados.  Estos eventos han sido 

reportados a los centros de control de envenenamiento y las autoridades 

reguladoras65.    

 

A los participantes del presente estudio que indicaron haber consumido 

bebidas energéticas, se les volvió a medir la presión arterial 4 horas después, 

tomando en cuenta el promedio de tiempo de impacto de la cafeína en el 

organismo2.  Sin embargo muchos continuaron con la tendencia de presión 

arterial elevada. 
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Sobre la frecuencia en el consumo café, es probable que el grupo etario ingiera 

mucho más del límite superior de cafeína en adultos sanos, ya que si beben 

más de 3 tazas de café al día y una tiene cerca de 85mg de cafeína, más un 

refresco de cola que aporta cerca de 50mg y las bebidas energéticas que 

tienen entre 4 y 5 veces más cafeína que los últimos mencionados; es de 

suponer que superaran los  400mg de cafeína/día2.   

 

Hasta el momento del estudio, el único signo evidente por la ingesta de bebidas 

energéticas y posiblemente exceso de café, fue la presión arterial actual.    

 

Con relación a la DM2,  un estudio realizado por Salazar et al.72,  durante los 

años 1986 y 1998, encontró que el consumo de café a largo plazo es un 

elemento protector al desarrollo de la enfermedad.   Los autores documentaron 

1.333 nuevos casos de diabetes tipo 2 en hombres y 4.085 nuevos casos en 

mujeres, encontrando una asociación inversa entre la ingesta de café de 

aproximadamente 6 tazas diarias y la diabetes tipo 2; lo que representaría 

cerca de 500mg de cafeína, valor cercano al promedio recomendado.   

 

Recientemente en el 2011, otro estudio en una población de 2.332 individuos 

evaluó la relación entre la ingesta de café, glucosa en ayunas y el desarrollo de 

DM2.  Los individuos que ingerían entre 38 y 46% de café habitualmente 

presentaron un menor riesgo de DM2, de quienes no lo consumían.  Esto fue 

observable en los sujetos recientemente  identificados con DM2 que vieron 

reducidos los valores de GBA a mayor ingesta de café73. 

 

Al comparar los resultados de la escala de FINDRISC con los resultados de la 

encuesta de consumo de alimentos; se observó que existe una correlación 

inversa perfecta con relación a la ingesta de  cereales integrales (r =0,345) y 

p=0.029, estableciéndose que estas variables se encuentran ligadas.  Sobre la 

relación con los tubérculos se encontró una correlación significativa de Pearson 

(r =0.658) y p =0.000; siendo mucho mayor con la variable „carnes fritas‟ (r 

=0.753 y p=0.000).  No se encontró correlación con otros alimentos evaluados. 
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EL resultado de la uniformidad dietética de la población estudiada podría ser 

extraordinario, de no ser porque todos ellos trabajan en las mismas 

instalaciones y consumen los mismos alimentos provistos comercialmente.  Los 

individuos no disponen de un área para almorzar, ni de un refrigerador para 

guardar alimentos preparados en el hogar;  desconocen de la adecuación 

dietética y de la seguridad alimentaria y su alimentación se basa en hábitos 

locales ya sea por cocina tradicional o por alimentos de conveniencia que se 

encuentran disponibles en su entorno.     

 

Se confirma que  la dieta de la población es  hipercalórica, con alto consumo de 

grasa animal que incluyen embutidos, carne roja, alto consumo de sal y de 

bebidas azucaradas.  Muchos de los alimentos los consumen fritos, incluso los 

tubérculos que son consumidos en empanadas con queso o carnes.   Los 

cereales que se consumen son refinados y de forma monótona.    

 

El consumo de vegetales y frutas frescos es pobre, así como la ingesta de 

legumbres y frutos secos, lo que denota carencia de vitaminas, minales, otros 

fotoquímicos indispensables y prebióticos que tienen la capacidad de absorber  

radicales de oxígeno y cuya  privación facilita un ambiente inflamatorio,  debilita 

al sistema inmune, y conlleva al desarrollo de enfermedades oportunistas 

incluidas las enfermedades crónicas y degenerativas no transmisibles como la 

DM22.   

 

Independientemente de aquellos factores que se pueden modificar, 

especialmente los asociados al estilo de vida; un tratamiento intensivo retrasa o 

evita el aparecimiento  de la diabetes tipo 2 o de sus efectos concomitantes en 

quienes presentan riesgo por aspectos  genéticos14.    
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CONCLUSIONES 

 

1- Existe un elevado porcentaje de custodios con riesgo muy incrementado 

de enfermedades no trasmisibles por presentar IMC e IC por encima de 

los valores que marcan acumulación de grasa abdominal.  

 

2- Las principales variables del test de FINDRISC que identifican riesgo 

asociado al desarrollo de DM2, son la edad, los indicadores 

antropométricos, la medicación antihipertensiva, la hiperglucemia previa, 

y los antecedentes familiares de diabetes.  

 

3- El test de FINDRISC demostró ser una prueba de tamizaje no invasiva 

de alta sensibilidad, cuyo puntaje refleja de forma certera las 

condiciones actuales de los individuos relacionados al posible desarrollo 

de DM2. 

 

4- Se encontró incorrelación entre el resultado del test de FINDRISC y los 

valores de presión arterial de la población; sin embargo la medición fue 

oportuna porque reveló cifras de  TA de interés clínico.   

 

5- Los niveles de GP y  HbA1c presentaron una correlación fuerte directa 

entre si y con la escala finlandesa y la prueba HbA1c detectó valores 

acorde al diagnostico de prediabetes y diabetes en individuos que nunca 

fueron diagnosticados y confirmó a aquellos con diabetes incidente.  

 

6- El consumo de carnes fritas y tubérculos se correlacionan fuertemente 

con la puntuación finlandesa y los indicadores antropométricos 

encontrados. 
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RECOMENDACIONES 

 

Informar a SEGURINTEL S.A., los resultados del estudio haciendo énfasis  

focalizado en los principales problemas de salud detectados en los 

trabajadores. 

 

Conveniar una intervención oportuna que permita mejorar el conocimiento de 

los individuos sobre los factores de riesgo de DM2.   

 

Implementar medidas sobre alimentación y actividad física adecuadas a cada 

uno de los individuos que les permita recuperar y mantener un estado eutrófico.  
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Anexo Nº 2: Historia Clínica 
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Anexo Nº 3: Test de FINDRISC 
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Anexo Nº 4: Encuesta de Frecuencia de Consumo 

 

Frecuencia general de alimentos: Preguntas básicas. 

Adaptado de Krause, dietoterapia2. 

Además de las sugerencias, en cada pregunta escuchar que alimentos 

específicamente consume; de qué forma en particular están preparados sus alimentos. 

Pedir que comente los alimentos consumidos el día anterior. 

 

1. ¿Bebe leche? En caso afirmativo, ¿cuánta?  

2. ¿Consume grasas? En caso afirmativo, ¿de qué tipo? ¿Cuántas? 

3. ¿Con qué frecuencia consume carne ? ¿Con qué frecuencia consume  

4. carne frita? . ¿Con qué frecuencia consume carne cocida en sopas?  

5. ¿Con qué frecuencia consume carne asada?   ¿Con qué frecuencia      

6. consume embutidos? ¿Huevos? ¿Queso?  

7. ¿Consume colaciones (snacks)? En caso afirmativo, ¿cuáles? ¿Con qué 

frecuencia? ¿En qué cantidad? 

8. ¿Consume Legumbres? ¿Con que frecuencia? ¿Consume tubérculos? 

¿Consume verduras ?  ¿Consume vegetales frescos?  ¿Con qué frecuencia 

(Mencionar verduras, mencionar vegetales frescos, mencionar tubérculos y sus 

preparaciones locales, mencionar leguminosas y preparaciones locales)  

9. ¿Qué frutas consume? ¿Con qué frecuencia? 

10. ¿Cuánto pan suele comer en cada comida? ¿Y entre comidas? 

11. ¿Consume cereales? (¿A diario? ¿Semanalmente?) ¿De qué tipo? Cocinados,  

Secos  ¿Con qué frecuencia consume alimentos como macarrones,  

espaguetis y fideos? 

12. ¿Consume pan y cereales integrales? ¿Con qué frecuencia? 

13. ¿Utiliza sal? ¿Sala la comida antes de probarla? ¿Cocina con sal? ¿Tiene 

antojos de sal o alimentos salados? 

14. ¿Cuántas cucharaditas de azúcar consume a diario? ¿Añade azúcar a la fruta, 

las tostadas o bebidas como el café e infusiones ? 

15. ¿Consume postres elaborados? ¿Con qué frecuencia? 

16. ¿Consume bebidas azucaradas, como refrescos o jugos endulzados? ¿Con 

qué frecuencia? ¿En qué cantidades? 

17. ¿Con qué frecuencia consume caramelos o galletas dulces? 
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18. ¿Bebe  agua?  ¿Con  qué frecuencia  durante  el  día? ¿Cuánta en cada toma?   

¿Cuánta agua bebe al día? 

19. ¿Utiliza edulcorantes envasados o en las bebidas? ¿De qué tipo? ¿Con qué 

frecuencia? 

20. ¿Consume alcohol? ¿De qué tipo: cerveza, vino, licor? ¿Con qué frecuencia? 

¿En qué cantidad? 

21. ¿Consume bebidas con cafeína? ¿Con qué frecuencia? ¿En qué cantidad 

diaria? 

 

Frecuencia de Consumo: Resumen de Información.  
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Anexo Nº 5: OneTouch Ultra Aprobación de uso FDA 
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Anexo Nº 6: A1CNow Aprobación de uso FDA 

 

 

 

 

 



 

93 

 

 
 

 


