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INTRODUCCION

El término diabetes mellitus (DM)
describe diferentes sindromes relacio-
nados con trastornos del metabolismo
hidrocarbonado que tienen en comdn
lapresencia de hiperglucemia. Se aso-
cian a un trastorno relativo o absoluto
delasecrecion deinsulinay adiferen-
tes grados de resistenciaa su accion. El
diagndstico es facil cuando aparecen
con clinicacardinal (poliuria, polidip-
sia, pérdidade peso) y los niveles glu-
cémicos se hallan persistentemente ele-
vados pero, en ausenciade clinicama-
nifiesta, no es sencillo establecer €l li-
mite del valor glucémico inocuo para
lasalud.

Loscriterios parad diagnostico de
laDM fueron desarrollados origina-
riamente por laNationa Diabetes Da-
taGroup (NDDG) en 1979® y adopta-
dos por la Organizacién Mundia para
laSalud (OMS) en diferentesinformes
(2-4). Seincluian los siguientes (Tabla
):

1. Elevacién delaglucemiaplasméa
tica= 200 mg/dl en presencia de
clinicacardinal.

2. Glucemia plasmética en ayunas
(GPA) = 140 mg/d

3. Glucemia plasmética= 200 mg/dl
alas 2 horas de un test de toleran-
ciaoral deglucosa(TTOG) con 75
grs.

4. Seincluyé el término deintoleran-
ciaalaglucosa(IG) paralos casos
que presentaban niveles glucémi-
costras TTOG entre lanormalidad
y DM: 140-200 mg/dI.

En 1995 la American Diabetes As-
sociation (ADA) promovi6 lacreacion
de un comité internacional de exper-
tos con el objetivo de revisar lalite-
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ratura cientifica posterior a1979y va-
lorar lanecesidad de introducir modi-
ficaciones en el diagnéstico y clasi-
ficacion delaDM. El informe del co-
mité de expertos fue publicado a me-
diados de 19970 y posteriormente asu-
mido, en su mayor parte, por laOMS®
y otras organizaciones internaciona-
les.

Nuevos CRITERIOS DIAGNOSTICOS
DE DIABETES MELLITUS

Los nuevos criterios que la ADA-

97 recomienda para €l diagnostico de

laDM son lossiguientes® (Tablal, 11):

1. Sintomas de DM (poliuria, poli-
dipsia, pérdida de peso injustifi-
cada) més glucemia plasmatica
> 200 md/dl.

2. GPA (= 8h) =126 mg/di

3. Glucemia plasmatica 2 h tras
TTOG (75 g) = 200 mg/dl.

4. Seintroduce €l término de gluce-
miaen ayunas alterada (GAA) pa
raniveles entre 110-125 mg/dl.
Estos criterios precisan confirma-

cién en dia diferente, salvo hiperglu-
cemia con descompensacion aguda, y
deben basarse, fundamentalmente, en
ladeterminacién delaGPA. El TTOG
no se recomienda como método de ru-
tinapor considerarse caro y de bgjare-
productibilidad. Ademés, |a determi-
nacion de GPA es més econdémicay f&
cil derealizar que tras TTOG®9. Sin
embargo, el huevo documento de la
OMS de 19996®), aunque aceptael nue-
vo nivel establecido parala GPA, no
excluye e TTOG como método diag-
néstico de rutinay lo recomienda cuan-
do los niveles glucémicos no son de-
terminantes (Tablal, I1).
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TABLA |

ADA 1997
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CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS

OMS 1985

1. Sintomas de diabetes'y determinacion casual 1. Sintomas de diabetesy determinacion casual

de una concentracion de glucosa en plasma

> 200 mg/dl.
2. Glucosa plasmética en ayunas
> 126 mg/dl.*
3. Glucosa plasméticaalas 2 horas
> 200 mg/dl durante una prueba de
toleranciaoral alaglucosaora (y)

de una concentracion de glucosa en plasma
> 200 mg/dl.

2. Glucosa plasmética en ayunas > 140 mg/dl.*
3. Glucosaplasméticaalas 2 horas > 200 mg/dl

durante una prueba de toleranciaoral ala
glucosaoral.
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OMS 1999

1. Sintomas de diabetes y determinacion
casual de una concentracion de glucosa en
plasma = 200 mg/dl.

2. Glucosa plasmatica en ayunas 2126 mg/dl.*
3. Glucosa plasméticaalas 2 horas > 200 mg/dl
durante una prueba de toleranciaora ala

glucosaord (j).

Se consideraran sintomas de diabetes: poliuria, polidipsiay pérdida inexplicada de peso; Casual se define como cualquier hora o dia sin tener en
cuenta €l tiempo transcurrido tras|la Gltima comida.; Ayunas: al menos 8 horas sin ingestion; Prueba realizada con 75 gr. de glucosa. * en dos oca-
siones. (y): no recomendado como test de rutina. (j) recomendado ante niveles de glucemia no determinantes.

TaABLA I
(ADA-97 Y OMS-99)

CRITERIOS DIAGNOSTICO ACTUALES DE LOS TRASTORNOS DE LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA

Glucosaplasmética ~ Normal Glucemiaen Intoleranciaala Diabetes
(mg/dl) AyunasAlterada Glucosa Méllitus
Ayunas <110 110-125 2126
TTOG 2-h <140 140-199 2200

TTOG= test detolerancia oral ala glucosa

El diagnéstico precoz delaDM re-
sulta de gran importancia ya que un
adecuado control metabdlico desde su
inicio previene o retrasa sus complica-
cionest012, Ello adquiere méximare-
levancia ante el hecho de que la mi-
tad de la poblacion con DM descono-
cequelapadecey, debido d retraso en
€l diagnostico, un elevado porcentaje
de pacientes presentan complicaciones
especificas al comienzo de la enfer-
medad®3).

Los nuevos criterios diagndsticos
delaDM propuestos por laADA-97®
ratifican los previos de NDDG-79® y
de la OM S-85® cuando la concentra-
cién de glucosa plasmética en sangre

venosaesigual o superior a200 mg/dl,
especialmente ante la presencia de cli-
nicacardinal. Y aceptan como unaglu-
cemiaigual o superior a200 mg/dl 2-
htrasel TTOG. Sin embargo, tanto el
grupo de expertos de ADA-97® como
los responsables de revisar los criterios
dela OM S coinciden en reducir el
umbral diagnéstico de la GPA desde
140 mg/dl a 126 mg/dl. Tal recomen-
dacion se basaen diversos estudios epi-
demiol égicos en poblaciones de dife-
rentes paises y grupos racialesé que
demuestran que la GPA de 140 mg/d
y de 200 mg/dl tras el TTOG no son
equivalentes en cuanto a riesgo de pre-
sentar complicaciones microangiopa

ticasde DM ni definen prevaencias -
milares de la enfermedad. En cambio,
valores en ayunas de 126 mg/dl se aso-
cian con niveles de 200 mg/dl tras el
TTOG y representan el valor de glu-
cemiaa partir del cual aumenta expo-
nencial mente la prevalencia de com-
plicaciones vasculares.

A pesar de que desde hace varias
décadas €l TTOG viene siendo €l pa-
trén de referencia para el diagnostico
de DM, sus importantes limitaciones
bioldgicas y metodol 6gicas han des-
aconsejado su utilizacién como prue-
badiagnésticaderutina. LaGPA seha
considerado lamejor prueba paradiag-
nosticar laDM por su simplicidad, ba-
jo coste, reproductibilidad y disponi-
bilidad en todo el mundo®. 9.

Dadalaimportanciadel diagnosti-
co precoz y delaidentificacion del ma
yor porcentgje de poblacion posible que
padece DM, erade esperar que los nue-
vos criterios ADA-97 favorecieran ta-
les cometidos, mediante la sola deter-
minacion de la GPA, sin incrementar
significativamente el nimero de per-
sonas con DM. Asi, en un estudio re-
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alizado en poblacion de 40 a 70 afios
en los Estados Unidos®™® se estimé que
los pacientes con DM no diagnostica-
dos que serian detectados mediante la
determinacion delaglucemiaalas 2-h
del TTOG (utilizando un valor = 200
mg/dl) serian un 6,34%. Aproximada-
mente dos terceras partes (4,35%) ha-
brian sido también diagnosticados me-
diante GPA (= 126 mg/dl) y tan s6lo
una tercera parte (2,35%) mediante
GPA=140 mg/dl. Asi pues, aplicando
los nuevos criterios diagnosticos, lapre-
valencia estimada de DM en Estados
Unidos entre la poblacién de 40 a 70
anos serfadel 12,27% (criterios ADA-
97) en lugar del 14,26% (criterios
OMS-85).

Mediante un analisis de los resul -
tados del TTOG en 16 estudios euro-
peos que incluyeron a25.219 personas
sin DM conocida, e grupo de estudio
DECODE®) hall6 que 904 pacientes
(3,6%) podrian ser diagnosticados de
DM segln los antiguos criterios (OMS-
85) y 1.044 (4,1%) segun los nuevos
(ADA-97). Sin embargo, solo 431
(1,7%) cumplian ambos criterios, [0
gue supone una concordancia de tan s6-
lo el 28%. Ello evidenciaque, en gran
medida, ambas propuestas identifican
grupos de poblacion diferentes cuyo
significado alin se halla por dilucidar.
De hecho, con los criteriosdela ADA-
97 seidentificaron mejor las personas
de mediana edad y con obesidad que
con losdelaOMS-85.

Otro aspecto aconsiderar eslaedad
de lapoblacién estudiada. En un estu-
dio redlizado en 4.515 personassin DM
de 65-100 afios de edad®”, se observo
gue un 47% presentaban trastornos de
latoleranciaalaglucosatrasel TTOG
y, deellos, €l 15% DM. Sin embargo,
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empleando solo laGPA (ADA-97), s
[0 un 22% mostraron ateracionesdela
glucemiay el 8% DM. Por tanto, en
comparacion con los criterios de la
OMS-85, los criterios de laADA-97,
ademés de no identificar alapoblacion
con |G, subvaloraron laprevalenciade
DM en ancianos.

Larelacion entrelaGPA, laGP 2-
hy laenfermedad macrovascular hasi-
do analizada en |os Ultimos afios. En
estudios en sujetos sin DM la GP 2-h
se asocia con mayor fuerza a eventos
coronarios’®, En la enfermedad vas-
cular periférica, se ha detectado una
fuerte asociacién tanto con la GPA co-
mo con la GP 2-h(19)., En el estudio
Prospectivo de Paris, laincidencia de
cardiopatiaisquémicagrave serela-
ciono tanto con la GPA como con la
GP 2-h@), Laincidencia de tales even-
tos se hallaba muy elevada con GPA
>125 mg/dl 6 GP2-h >140 mg/dl y se
incrementaba notablemente, casi line-
almente, con niveles de GPA por enci-
made 110-120 mg/dl. Asi pues, tanto
la GPA como la GP 2-h proporcionan
importante informacién del riesgo de
enfermedad tanto micro como macro-
vascular que acontece en poblacion sin
DM y que parece corresponderse con
los nuevos val ores establecidos por la
ADA-97.

Lareproductibilidad es una pro-
piedad importante de una prueba diag-
nosticay, en este sentido, la GPA pa-
rece preferible. Cuando e TTOG sere-
pite en adultos en un intervalo de 2-6
semanas, € coeficiente de variacionin-
tracindividual resultadel 16,7% parala
GP 2-hy s6lo del 6.4% parala GPA@Y,

Es importante recordar que los
motivos que hicieron mantener el ni-
vel de 200 mg/dl alas 2-h del TTOG
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para el diagndéstico de la DM fueron
varios®d. Primero, que los niveles de
200 mg/dl representan el corte delos
dos componentes de una distribucion
bimodal de GP 2-h; segundo, que di-
ferentes estudios han demostrado que
la prevalencia de la enfermedad mi-
crovascular se incrementa exponen-
cialmente a partir de GP 2-h ~200
mg/dl; y, tercero, que existe unain-
gente cantidad de informacion clini-
cay epidemiolGgica recogida con ni-
veles de corte de 200 mg/dl alas 2-h
del TTOG. El cambio del punto de
corte diagnostico de la GPA a 126
mg/dl, se basa en que asi diagnosti-
caria condiciones similares dada la
equivalencia existente entre la GPA
y la GP 2-h en su asociacion con las
complicaciones vascularesy en su dis-
criminacion entre los dos componen-
tes de una distribucién de frecuencia
bimodal®9. McCance et a.© evalud
en indios Pima el nivel de la GPA
equivalente (en sensibilidad y espe-
cificidad paralaretinopatia) alos cri-
terios de laOM S-85 de GP 2-h =200
mg/dl y encontrd que se correspondia
con un nivel de GPA 2123 mg/dl.
Finch et al.?? lo realiz6 en 13 pobla-
ciones del pacificoy encontrd que un
nivel de =126 mg/dl mostrabalamis-
ma prevalencia de DM que |os reco-
nocidos GP 2-h = 200 mg/dI. En el
NHANES |11, el nivel de GPA co-
rrespondiente resultd ser de 121
mg/dl, y, en el estudio en poblacién
egipcia, de 129 mg/dl (para un pun-
to de corte de 209 mg/dl de GP a 2-
h)®. El punto de corte elegido fue el
que se hallabaen e Iimite superior de
estas estimaciones. GPA =126 mg/dl;
aunque ello supusiera unaligera dis-
minucién en el nimero de personas
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diagnosticadas de DM con respecto
al identificado segun los criterios de
NDDG-79y OMS-85.

Asi pues, los criterios de ADA-97
estiman que, aunque e TTOG esuntest
aceptable para el diagnéstico de DM,
y hatenido unagran importanciaenla
investigacion clinicay epidemiol 6gi-
ca, No se recomienda como prueba de
rutina. Su empleo no se hallagenerdli-
zado, requiere més tiempo y recursos
y su reproductibilidad es menor quela
GPA@), S seutilizael TTOG, loscri-
terios diagndsticos empleados deberi-
an ser los propuestos por la OM S®),

HBA1c Y DiaAGNOsTICO DE LA DM

Algunos estudios han demostrado
que ladistribucion de frecuenciade la
HbA 1c tiene caracteristicas similares
aladelaGPA y GP2-hy seasociacla
ramente a la aparicion de complica-
ciones vasculares®9.1819, Ademas, co-
mo es lamedida de eleccion para esta
blecer los objetivos de control delaDM
y valorar |a respuesta terapeditica, hay
autores que recomiendan su medicion
bien test diagnostico@324 u orientati-
vo®, Sin embargo, actua mente, no se
recomienda la medicion de HbA1lc co-
mo valor diagnostico porque se reali-
zapor métodos diversos con diferentes
puntos de cortey no se dispone de una
adecuada estandarizacion internacio-
nal(@),

Curiosamente, |os criterios mencio-
nados |0 son parad diagnéstico de DM
pero no como objetivos de tratamiento.
En los nuevos objetivos de contral dela
ADA no se han establecido propuestas
de cambio con respecto alas previasde
GP <120 mg/dl y HbA1c <7%(@). El
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nuevo criterio, pues, de GPA =126
mg/dl se basaen que esun nivel de glu-
cemiaque reflgaunaclaraanormaidad
metabdlicay se asocia con complica
ciones severas pero, por estas contra-
dicciones, en un futuro préximo, pro-
bablemente, habréa de ser reevaluado.

IMPLICACIONES DE LOS CRITERIOS
DIAGNOSTICOS DE LA DIABETES
MELLITUS

Los nuevos criterios tienen impli-
caciones en la estimacion de la preva
lenciadelaDM y en las actuaciones
derivadas del diagndstico. Aungue tan-
tolaGPA =126 mg/dl como laGP 2-h
2200 mg/dl tienen similar valor pre-
dictivo paralas complicaciones, no se
correlacionan exactamente. La medi-
cion de ambos valores en una determi-
nada poblacion puede conducir a dis-
crepanciasy dudas pues, aungue iden-
tifican globalmente aun nimero simi-
lar de personas, el grado de concor-
danciaesbgjo.

Laasuncién general delos nuevos
criterios tiene un importante impacto
en lapoblacion diagnosticada. Alrede-
dor de un 50% de |as personas con DM
tipo 2 estén sin diagnosticar? y cuan-
do serealiza, lamediade evolucion es
de 7 afios?). Esto es un importante pro-
blema de salud puesto que la hiperglu-
cemia causa enfermedad microvascu-
lar y contribuye ala enfermedad ma-
crovascular. Asi, las personas con DM
tipo 2 no diagnosticadas tienen un ma:
yor riesgo para padecer enfermedad
vascular coronaria, cerebral y periféri-
ca. Ademas, presentan un mayor ries-
go de didlipemia, hipertension arterial
y obesidad®@),
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IMPLICACIONES EN LA PREVENCION
DE LA DIABETES MELLITUS

Laaparicion de DM se harelacio-
nado tanto con la GAA como con la
IGEe39y en particular, con la presen-
ciadeambas3®. Asi, Edelstein et al.31)
publicaron incidencias acumul adas de
DM de 23% a 62% en 6 estudios pros-
pectivos en personas con |G, con se-
guimiento de 2 a 27 afios, en diferen-
tes etnias. En poblacion blanca, son
destacables |os resultados del estudio
Hoorn® en 1.342 pacientes de 50-75
afios de edad. Laincidencia acumula-
dade DM en todalapoblacion alos 6
afios de seguimiento fue de 6,1%, 8,3%,
y 9,9% segun los criterios de OMS-
1985, ADA-97 y OM S-1999, respecti-
vamente. Sin embargo, paralos que
presentaban GAA e |G resulté ser del
64,5% comparado con el 4,5% de los
que presentaban val ores glucémicos
normales. Las odds ratios para DM (cri-
terios OM S-1999), gjustada para otras
variables, fue de 10,0, 10,9, y 39,5 pa-
ra aquellas personas que presentaban
GAA, |Gy ambas, respectivamente.

Laincidenciaacumuladade DM en
personas con GAA esmenos conocida
que en poblacion con |G. Se han co-
municado incidencias en diferentes es-
tudios del 38% a 6 afios®4, 39% a 9
afios® y 28,9% a 5 afios (comparado
con 24,4% en poblacion con IG)@). En
un estudio italiano entre 1245 sujetos
seguidos durante 11,5 afios, |os parti-
cipantescon GAA y |G tenian unaOR
de 10,3 para desarrollar DM con res-
pecto a control. Laincidenciaacumu-
ladade DM en lapoblacién con |G fue
mayor que en lade GAA (32,5% ver-
sus 9,1%)@. La diferencia con otros
estudiosen los que el riesgo de DM es
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similar en las personas con GAA elG
podria hallarse en relacion con laedad
delos participantesy laprevalenciade
la enfermedad en la poblacion objeto
del estudio.

Ladiferenciade incidenciaen las
poblaciones estudiadas asi como la es-
casa concordancia de | os sujetos en uno
y otro grupo indican que laGAA y la
|G representan diferentes aspectos fi-
siopatol6gicosen laDM tipo 2. Mien-
tras que laelevacién de laglucemiaen
ayunas se debe a un incremento de la
produccidn hepética de glucosa en un
estado hiperinsulinémico, lalG se ca-
racteriza por representar un estadio més
avanzado caracterizado tanto por un
trastorno de lasensibilidad como dela
secrecién de insulina37.38),

IMPLICACIONES DE LOS CRITERIOS
DIAGNOSTICOS DE LA DIABETES
MELLITUS EN EspaNA

En Espafia, diferentes grupos han
evaluado el impacto de los nuevos cri-
terios diagndsticos en la prevalenciade
laDM y en su asociacién afactores de
riesgo de enfermedad cardiovascular.
Antes de los nuevos criterios de la
ADA-97, en Lgjona (Vizcaya) se des-
cribio una prevalencia del 6,4% dela
gue un 3.6% era desconocida; la pre-
valencia de |G fue de 10,4% y se de-
tectd una clara asociacion con factores
de riesgo de enfermedad vascular?.
En Aragdn, se describid una prevalen-
ciade DM diagnosticada, no diagnos-
ticaday delGde 3,1, 3,0,y 7,2%, res-
pectivamente; tanto laDM como lalG
se asociaron a hipertension arteria, dis-
lipemiay obesidad“o.

En Asturias, se compararon los dos
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criterios en una poblacion de atencion
primaria entre 40-75 afios. La preva-
lencia de diabetes fue del 10,5% apli-
cando criteriosOMS-85y del 8,7% uti-
lizando los de ADA-97. Presentaban
GAA € 5,5% delos cuales, un 34,7%,
padecian DM seglin los criterios de la
OMS-85. Ningun paciente normoglu-
cémico por criterios ADA-97 fue dia-
bético por |os criterios de la OM S-85;
sin embargo, tanto la ADA como la
OMS clasificaron a los normoglucé-
micos en grupos diferentesd.

En Catalufia, es un estudio trans-
versal, se evaluaron 580 sujetos. Los
diagnasticos segun criterios OM S-85
fueron: 50,2% normal, 27,1% IG y
22,7% DM. Segun la de ADA-97:
61,2% GPA normal; 25,2% GAA;y
13,6% DM, descendiendo la prevalen-
ciade DM un 9,1%. La superposicion
diagndstica fue un 33,5% parala DM
y un 19,3% para alteracionesinterme-
dias (IGy GAA). El 50% de diabéti-
cos con glucemiaalas 2 higual o su-
perior a200 mg/dl pero con glucemia
basal inferior a 126 mg/dl no se hubie-
raidentificado sin TTOG. Al cambiar
el criterio de deteccion (basal por glu-
cemiaalas 2 h) seredujo € riesgo re-
lacionado con factores clasicos como
laedad y los antecedentes familiares“2.

En Canarias, de Pablos et a.“3 re-
fieren una prevalencia del 15,9% con
los criterios de ADA-97 versus 18,7%
con losde OMS-1985. Laprevalencia
de GAA fue del 8,8% y lade |G del
17,1%. Asi pues, la sensibilidad de la
GPA para €l diagnéstico de DM resul-
t6 menor quelade GP 2-h al igua que
han mostrado otros estudios en pobla
CiGn europea® y no europea#-49), Asi
mismo, ambos estados intermedios
(GPA e IG) identifican poblaciones
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bien diferentes y presentan un solapa
miento realmente bajo346-48),

En Andalucia en una muestra de
1023 personas (de 18-65 afos) de Pi-
zarra (Méaga), se comunicé una pre-
valenciade DM de 14,7% (ADA-97),
de GAA del 11,5%y de |G del 14,5%.
Lacoexistencia de ambas, GAA elG,
fue solo fue del 4,294,

SIGNIFICACION CLINICA DE LOS
CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Como se ha comentado, los resul-
tados son variables pero la sensibilidad
delaglucemiaalas2-h del TTOG pa-
rece superior. Sin embargo, los crite-
rios diagnosticos no deberian basarse
sOlo enlaprevalenciade DM resultante
de su aplicacion, sino que més bien de-
berian hacerlo en su capacidad parapre-
decir complicaciones especificas®9.22)
delaDM y otros eventos como la en-
fermedad cardiovascul ar-52,

De especia interésresultan los es-
tudios que comparan los 3 criterios
(OMS-85, OMS- 99y ADA-97) en una
misma poblacién. Gabir et a lo redli-
zan en unade dto riesgo (indios Pima)
y encuentran unafrecuenciade DM de
12,5% (ADA-97), 14,6% (OM S-85)
y 15,3% OMS-99). Laincidencia de
DM se hallaba fuertemente asociada
aGAA elG con similar poder predic-
tivo. LalG fue mas frecuente que la
GAA (15% vs. 5%) pero, alos 5 afios,
laincidencia de DM fue mayor en el
grupo de GAA queen e delG (37 vs.
24%)®3. En esta misma poblacion, el
mismo grupo encuentra que la fre-
cuencia de retinopatia y nefropatia se
hallaba directamente relacionada tan-
to con la GPA como conlaGP 2-h a



138

niveles muy proximos alos estableci-
dos como diagndsticos. Lafrecuencia
de retinopatia fue de 4,7% en el gru-
po de GAA y de 20,9% en el de DM
(ADA-97); 1,6% ene delGy 19,7%
ene deDM (OMS-1985) y 1,2% en el
delGy 19,2% en el de DM (OMS-
1999). La mortalidad por enfermedad
cardiovascular y renal fue mayor en
personas con DM (GPA = 126 mg/dl 6
GP 2-h = 200 mg/dl) que en aguellos
con GAA 0 1G®2,

CONCLUSION

Lamayoriade las personas con DM
cumplen los tres criterios (OM S-85,
ADA-97 y OMS-99) simultdneamen-
te. La prevalencia de categorias inter-
medias difiere, sin embargo, de unos
criterios aotros. La GAA (ADA-97)
define una proporcion menor de per-
sonas con ato riesgo de desarrollar DM
y, probablemente, enfermedad vascu-
lar, quelalG pero permite por susim-
plicidad y bajo coste hacerse més ex-
tensiva. Si se utilizase un nivel inferior
del actual que definela GAA, el nU-
mero de personas identificadas seria
mayor, pero a expensas de una menor
especificidad y valor predictivo. Cuan-
do sea posible, la combinacion de GPA
y GP 2-h proporcionamasinformacion
que sdlo unadeéllas. Laredizacién de
GPA resultamuy (til porque puede ge-
neralizarse su aplicacion e identificar
amuchas personas que podrian bene-
ficiarse de unaintervencion.

AUn se requieren mas estudios
prospectivos que puedan confirmar la
esperanza de que la aplicacion de los
nuevos criterios diagndsticos permiti-
ra una disminucién significativa de la

M. AGUILAR

morbilidad y lamortalidad de la en-
fermedad y tendrd unainfluencia posi-
tivaen el nivel general de salud dela
poblacion.
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