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PREGUNTA 7

¿Cuáles son los criterios de prediabetes?

Rosario Serrano Martín 

INTRODUCCIÓN

Según el estudio Di@bet.es1 (prevalencia de diabe-
tes mellitus [DM] y otras alteraciones del metabo-
lismo de los hidratos de carbono en España), alre-
dedor del 15 % de la población española pertenece 
a uno de los dos grupos conocidos como estados 
prediabéticos. Los sujetos con prediabetes son 
aquellos que tienen concentraciones de glucosa en 
sangre mayores de lo normal, pero no alcanzan las 
cifras que corresponderían al diagnóstico de diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2). Entre un 5 y un 10 % de 
las personas prediabéticas desarrollará DM2 cada 
año, y el 70  % desarrollará DM2 a lo largo de su 
vida2. Por otro lado, la prediabetes también se aso-
cia a un mayor riesgo de aparición de enfermedades 
cardiovasculares3.

Sin embargo, es posible retroceder de un estado 
prediabético a la normalidad. Se ha demostrado que 
durante un período de 3-5 años, alrededor del 25 % 
de los individuos progresa a DM2, el 25 % retorna 
a un estado normal de tolerancia a la glucosa y el 
50 % permanece en el estado prediabético4.

La hiperglucemia puede evaluarse mediante la glu-
cemia basal (GB), la glucemia a las 2 horas de un 
test de tolerancia oral a la glucosa con 75 g de glu-
cosa o mediante determinación de la hemoglobina 
glucosilada (HbA1c). El término «prediabetes» inclu-
ye la presencia de una GB alterada (GBA), de una 
intolerancia a la glucosa (ITG) o de ambas condicio-
nes a la vez (GBA + ITG). Las diversas medidas de 
la glucemia representan distintos fenómenos fisio-
lógicos e identifican a diferentes grupos de pacien-
tes5-7. En los individuos con GBA aislada predomina 
una resistencia hepática a la insulina, mientras que 
en aquellos con ITG aislada predomina la resisten-
cia muscular. Los que poseen ambas alteraciones 
combinan ambas resistencias, lo que les confiere el 
doble de probabilidades de desarrollar DM en com-
paración con los que tienen una sola anormalidad2,8.

CATEGORÍAS DIAGNÓSTICAS Y SU CAPACIDAD 
PREDICTIVA PARA LAS COMPLICACIONES O LA 
EVOLUCIÓN CLÍNICA

Intolerancia a la glucosa

Se define como una glucemia plasmática en sangre 
venosa entre 140 y 199 mg/dl a las 2 horas del test 
de tolerancia oral a la glucosa con 75 g. En el estudio 
Di@bet.es1, un 28,6 % de la población del estudio pre-
sentaba alguna alteración relacionada con el metabo-
lismo de los hidratos de carbono, y un 9,2 % mostra-
ba ITG. En relación con su distribución poblacional, es 
más habitual en mujeres, y su prevalencia se incre-
menta a medida que aumenta la edad, por lo que es 
más frecuente en personas de edad avanzada1,9.

La tasa de progresión de ITG a DM difiere según las 
poblaciones estudiadas. Por ejemplo, las tasas de in-
cidencia en seis estudios prospectivos oscilaron del 
36 al 87 por 1000 personas/año10, y fueron más altas 
entre los hispanos y los indios pimas que entre los 
blancos. La obesidad (según el índice de masa corpo-
ral), el índice cintura-cadera y el perímetro de cintura 
se asociaron positivamente con la incidencia de DM2. 
En contraste, el sexo y la historia familiar de DM2 no 
estuvieron relacionados con la tasa de progresión.

Los sujetos que presentan ITG de forma aislada ge-
neralmente no desarrollan complicaciones microvas-
culares, como la retinopatía y la nefropatía11.

Sin embargo, varios estudios han demostrado que, 
en comparación con la GBA, la IGT es mejor predic-
tor de la enfermedad cardiovascular12-15.

Glucemia basal alterada

Se define por unos niveles de glucosa en ayunas de 
110-125  mg/dl, según la Organización Mundial de la 
Salud (OMS)16, y de 100-125 mg/dl, según la American 
Diabetes Association (ADA)3. En el estudio Di@bet.es1, 
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la prevalencia de GBA, según criterios de la OMS, fue 
del 3,44 % (2,9-4,0 %). En relación con su distribu-
ción poblacional, es más frecuente en varones y en 
personas jóvenes, y su prevalencia se estabiliza a me-
dida que aumenta la edad de los pacientes9. En un 
estudio de cohortes prospectivo (46 000 sujetos se-
guidos durante una media de 81 meses), aunque la 
incidencia media de DM2 en los pacientes con GB 
normal (inferior a 100 mg/dl) fue baja (4 %), hubo un 
aumento del riesgo en las personas con GB de 95-
99  mg/dl en comparación con aquellas con GB 
< 85 mg/dl (riesgo relativo: 2,33; intervalo de confian-
za del 95 %: 1,95-2,79)17. Resultados similares se des-
cribieron en un estudio de 13 163 varones del Ejército 
israelí sanos18, con un aumento progresivo en el riesgo 
de DM para las personas con niveles de GB > 87 mg/dl 
en comparación con aquellos con GB < 81 mg/dl. El 
riesgo fue aún mayor en aquellos en los que coexistían 
niveles normales-altos (91-99 mg/dl) y triglicéridos ele-
vados (>  150  mg/dl) e índice de masa corporal 
>  30  kg/m2. En estudios prospectivos de cohortes 
realizados en España, la tasa anual de conversión a 
DM2 para aquellos con el diagnóstico según los crite-
rios de GBA de 110-125  mg/dl está entre el 2 y el 
2,8 %19-21. En el estudio PREDAPS7 (estudio de segui-
miento realizado en Atención Primaria de una cohorte 
de 1184 pacientes con prediabetes y otra cohorte de 
838 sujetos sin alteraciones en el metabolismo de la 
glucosa), la incidencia en el primer año de seguimien-
to de DM en el grupo de pacientes con GBA definida 
por niveles de glucosa entre 100 y 125 mg/dl fue del 
2,6 %. En cuanto a la relación entre la GBA y las com-
plicaciones cardiovasculares, los estudios indican que 
el riesgo viene marcado por los criterios utilizados 
para la definición de GBA22,23. Así, por ejemplo, en el 
estudio de Framingham, el riesgo de desarrollar enfer-
medades del corazón durante un período de cuatro 
años fue mayor en las mujeres con los criterios de 
GBA de 110-125 mg/dl en comparación con los crite-
rios de GB de 100‑125 mg/dl24. Por el contrario, los 
hombres no presentaban mayor riesgo de desarrollar 

enfermedades del corazón, independientemente de 
la definición de GBA utilizada.

Hemoglobina glucosilada

La HbA1c fue incluida por la ADA en el año 2009 para 
el diagnóstico de DM y prediabetes. Actualmente, no 
existe una denominación de consenso para la predia-
betes en función de la HbA1c: la ADA considera predia-
betes un valor de HbA1c entre el 5,7 y el 6,4 %, mien-
tras que el National Institute for Health and Care 
Excellence (NICE)8 propone el intervalo del 6-6,4 %.
Varios estudios demuestran su utilidad como predic-
tor de DM y su relación con la enfermedad cardíaca 
coronaria incluso en individuos no diabéticos25-28. En 
una revisión sistemática de 16 estudios prospectivos 
para examinar la relación entre la HbA1c y la futura in-
cidencia de DM2, el riesgo aumentó de forma pronun-
ciada desde el rango comprendido entre el 5,5 y el 
6,5 %29. En el estudio PREDAPS, la incidencia de DM2 
durante el primer año en la cohorte pacientes con 
HbA1c del 5,7-6,4 % en la etapa basal fue del 1,6 %7. 
En el mayor estudio prospectivo de cohortes, de 26 
563 mujeres seguidas durante 10 años, el nivel basal 
de HbA1c fue un predictor independiente de DM2, in-
cluso en niveles considerados dentro de un rango nor-
mal27. Así, en aquellos individuos con niveles iniciales 
de HbA1c > 5,22 % el riesgo relativo ajustado de la DM 
fue de 8,2 (intervalo de confianza del 95 %: 6,0-11,1). 
Aunque existe una correlación entre las diferentes 
medidas de glucemia y el riesgo cardiovascular, su 
adición a los factores de riesgo cardiovascular conven-
cionales no se asocia con una mejora clínicamente 
significativa en la predicción del riesgo de eventos car-
diovasculares en pacientes sin DM conocida30.

Recientemente, el Grupo de Consensos y Guías Clíni-
cas de la Sociedad Española de Diabetes ha publicado 
un consenso sobre la detección y el manejo de la pre-
diabetes31. En este documento, el grupo de trabajo 
(tabla 1) ha optado por los valores de GB de 110 mg/dl 

Diabetes mellitus tipo 2:
•	 HbA1c ≥ 6,5 %
•	 Glucemia basal en ayunas ≥ 126 mg/dl
•	 Glucemia a las 2 horas del TTOG ≥ 200 mg/dl
2 determinaciones en días distintos con cualquiera de los 3 criterios anteriores permiten establecer  
el diagnóstico 
•	 Glucemia en plasma venoso al azar ≥ 200 mg/dl con síntomas típicos
Prediabetes:
•	 HbA1c: 6-6,4 %*
•	 Glucemia basal en ayunas: 110-125 mg/dl**
•	 Glucemia a las 2 horas del TTOG: 140-199 mg/dl
HbA1c: hemoglobina glucosilada; TTOG: test de tolerancia oral a la glucosa.
* La American Diabetes Association (ADA) recomienda un valor del 5,7 % para el diagnóstico de prediabetes, mientras que el 
National Institute for Health on Care Excellence y el grupo de trabajo de la Sociedad Española de Diabetes recomiendan el 6 % 
(límite superior de la normalidad para valores de HbA1c normalizados DCCT-NGSP).
** La ADA recomienda un valor de 100 mg/dl como límite superior de la normalidad. 
Tomada de Mata-Cases et al.31.

Criterios diagnósticos de diabetes y prediabetesTabla  
1
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(criterio de la OMS de 2006) y de HbA1c del 6 % (lí-
mite superior de la normalidad según el método 
DCCT/NGSP), tal como propone el NICE8. La OMS, 
en su informe de 2011, no ha aceptado un valor de 
diagnóstico de HbA1c para la prediabetes por no ha-
ber suficientes evidencias para recomendar uno u 
otro punto de corte32. Al igual que la OMS en su in-
forme de 200633, un grupo de trabajo de la European 

Association for the Study of Diabetes (EASD)34 tam-
bién recomendó mantener el valor de 110  mg/dl 
como límite superior de la normalidad.

NIVELES DE EVIDENCIA Y GRADOS  
DE RECOMENDACIÓN

Véase la tabla 2.
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Nivel de evidencia

2++ El término «prediabetes» incluye la presencia de GBA, ITG o GBA + ITG y sufrir 
complicaciones cardiovasculares

2+ La GBA, la ITG y la HbA1c identifican grupos de pacientes diferentes

2++ El riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 es para las diferentes categorías 
lineal, y es del 5-10 % por año en las que tienen GBA o ITG y del 10-20 % en 
aquellas con GBA + ITG

Grado de recomendación Recomendación

D Se sugiere utilizar como puntos de corte para definir prediabetes los siguientes: 
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DCCT/NGSP)
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GB: glucemia basal; GBA: glucemia basal alterada; HbA1c: hemoglobina glucosilada; ITG: intolerancia a la glucosa.

Niveles de evidencia y grados de recomendaciónTabla  
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