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Introducción

La diabetes, en especial la del tipo 2, es una de la enfermedades metabólicas que con más frecuencia afecta la salud de millones de personas en el mundo entero, por lo que ha sido considerada como problema de salud pública, especialmente por sus complicaciones como son: nefropatías, neuropatías, retinopatías, pie diabético, y otras entre las que se destacan por sus complicaciones cardiovasculares, los desórdenes del metabolismo lipídico por la deficiencia de insulina, que por intermediación de su efecto estimulante a la lipasa, hormona sensible, provoca alteraciones en la producción y catabolismo de los lípidos y sus lipoproteínas. Se ha considerado por muchos años que la dislipidemia del diabético puede controlarse al lograr un estado metabólico adecuado. Los pacientes con DM 2 y con un pobre control glicémico, exhiben incrementos en la glicosilación de las lipoproteínas y de otras proteínas séricas (Lopes-Virella et al.,1996).

 La glicosilación de las LDL y formación de LDL modificada u oxidada hace que se disminuya su afinidad por el receptor-LDL y se aumente su captación por el receptor (scavenger) en los macrófagos lo que ocasiona un incremento en la síntesis de ésteres de colesterol y su posterior acumulación originándose así, células espumosas con desarrollo de la estría grasa, lo cual inicia el proceso de aterosclerosis a causa del desencadenamiento de una serie de reacciones tales como: aumento de la quimiotaxis, secreción de citocinas y factores de crecimiento (Lyons, 1992). 

La diabetes mellitus tipo 2 se asocia con un elevado riesgo cardiovascular, razón por la que ha sido considerada como un equivalente de enfermedad coronaria. En estos pacientes se encuentran comúnmente alteraciones en el perfil de lípidos y lipoproteínas lo que confiere un riesgo cardiovascular excesivo, que puede explicar, junto con la hipertensión arterial, la elevada tasa de mortalidad y morbilidad coronaria.


En el diabético tipo 2 ocurren alteraciones en el metabolismo de los lípidos que se manifiestan por elevaciones en la concentración de las lipoproteínas de baja densidad (VLDL), reducciones en la concentración en las lipoproteínas de alta densidad (HDL) y, elevaciones modestas, aunque en ocasiones marcadas, en la fracción de baja densidad (LDL). También ocurren cambios en la composición de las lipoproteínas características que pueden conferir mayor aterogenicidad a estas partículas. 

Por otra parte se ha considerado por muchos años que la dislipidemia del diabético puede controlarse al lograr un estado metabólico adecuado. 

Es así que el buen control metabólico de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) disminuirá su riesgo de enfermedad cardiovascular.


Debido a la considerable cantidad de pacientes diabéticos que concurren a la consulta de Endocrinología de Hospital Regional Universitario Luís Manuel Morillo King, y a que en la mayoría de ellos ha incrementado las complicaciones tardías a pesar del control glucémico,  además del  exceso de peso de los pacientes en cuestión y la falta de atención al perfil lípidico, quienes sustentan la investigación, identifican esta problemática y pretende desarrollar el presente estudio titulado “Perfil Lipídico y control metabólico en pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 en la Consulta de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Luís Manuel Morillo King, Período agosto 2008-enero 2009”.

Capítulo I:

Delimitación del Tema

1.1 Antecedentes


La Diabetes Mellitus es un problema de gran importancia sanitaria, es una de las enfermedades más frecuentes en la clínica humana y afecta por igual a países de alto y bajo desarrollo. 

Según el doctor Rafael F. en República Dominica hay alrededor de un millón de personas de diferentes edades que sufren de diabetes, de los cuales el 50 por ciento (500 mil), no saben que padecen la enfermedad. Se prevé que si la enfermedad sigue el ritmo que lleva en la sociedad dominicana, para el año 2015 cerca del 15 por ciento de la población serán diabéticos, de acuerdo con los especialistas del instituto de diabetes, endocrinología y nutrición (INDEN). Según Félix E., la enfermedad en el país toma cada día más cuerpo en la población en virtud de que tenemos factores genéticos y ambientales, entre ellos la obesidad y el sobrepeso que incrementa el riesgo de padecerla. 

 Cada año en la República Dominicana se atienden más de 160 mil pacientes diabéticos en el hospital contra la diabetes de los Ríos, en la capital, en el instituto de diabetes en Santiago y en los consultorios especiales para tratar la enfermedad que funcionan en Nagua, Santiago, Monte Cristi, San José de Ocoa y Cotuí.

En el año 2002, una investigación realizada por J. Backman y colaboradores indicó que la diabetes mellitus incrementa marcadamente el riesgo de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, amputación y muerte. Las anomalías metabólicas causadas por la diabetes inducen disfunción vascular que predisponen a esta población de pacientes a la aterosclerosis. Según declararon los autores el control de la presión arterial, la terapia hipolipemiante reduce significativamente el riesgo de eventos cardiovasculares. Los pacientes diabéticos que se someten a procedimientos de reevascularización por síndrome coronario agudo o isquemia crítica, tienen resultados menos favorables.

Zeman M, Zac A. (2004) Realizó un estudio del perfil lipídico en pacientes diabéticos para determinar el tipo de dislipidemia; factor de riesgo para aterosclerosis asociada a enfermedad coronaria, accidentes cerebrovasculares (ACV) y enfermedad vascular periférica (EVP). Se evaluaron 495 pacientes diabéticos del Hospital III Daniel Alcides Carrión (DAC) de la Red Asistencial Tacna. Se midió en éstos el colesterol total, colesterol-HDL, colesterol -LDL y triglicéridos utilizando métodos enzimáticos.

Los resultados mostraron que el 43.6% de pacientes diabéticos tienen niveles aceptables de colesterol total (<200mg/dl) y el 56.4% presentan hipercolesterolemia  (>200mg/dl). El 29.3 % tienen niveles aceptables de triglicéridos (<160 mg/dl) y el 70.7 % presentan hipertrigliceridemia; según los rangos recomendados por la Asociación Americana de Cardiología (AAC).

De los 495 pacientes diabéticos estudiados el 49.5% (245) tienen hipertensión arterial asociada. En el grupo de diabéticos, así como en el subgrupo de diabéticos hipertensos se encontró niveles disminuidos de colesterol -HDL y niveles aumentados de colesterol -LDL tanto en aquellos con niveles de colesterol aceptable y con niveles de riesgo; siendo a mayor nivel de colesterol total, los niveles colesterol -LDL también mucho mayores. 

De acuerdo al índice de masa muscular (IMC) en el grupo de estudio, el 21.2% tiene un IMC normal y el 78.8% cursa con algún grado de obesidad. A mayor IMC aumenta el colesterol total, colesterol-LDL y triglicéridos, no encontrándose mayor relación con colesterol-HDL.

Se concluye que más del 50% de estos pacientes diabéticos y además los que cursan   con   hipertensión arterial aunado al alto porcentaje de obesidad encontrado; tienen un perfil de riesgo aterogénico alto y se hace necesario desarrollar acciones a favor de disminuir este riesgo con un manejo más integral de la dislipidemia del paciente diabético, mejorando el estilo de vida y si es necesario con tratamiento farmacológico hipolipemiante.

En el 2004, Diabetes Escore realizó un estudio sobre la duración de la diabetes y riesgo cardiacos. Los resultados muestran que por cada 10 años desde la aparición de la diabetes el riesgo de desarrollar cardiopatía aumenta en un 38 por ciento. Es más, por cada década desde la aparición de la enfermedad el riesgo de muerte cardiaca se incrementa en casi un 90 por ciento. En este estudio se realizaron datos de 483 participantes del Fragminham Heart Study. Todos los individuos estaban libres de enfermedad cardiovascular al inicio de la investigación. El seguimiento del presente estudio fue de 12 años, periodo en el que se registraron 86 episodios cardiovasculares, incluyendo 36 muertes. Lo que parece claro según los autores es que la duración de la diabetes incrementa el riesgo tanto de desarrollar la enfermedad coronaria como de morir a causa de la misma.

En el periodo de julio-diciembre del 2005 la revista de facultad de ciencia realizó un estudio del perfil lipídico en sujetos con diabetes mellitus tipo 2 de Bogotá, se estudiaron 60 individuos (40-80 años) no controlados (n=20), controlados (n=20) y sanos (n=20).  El criterio del buen control de la diabetes fue %HbA1C <7%, mediante la prueba de diferencia de medidas suponiendo varianzas desiguales se compararon los grupos. Los niveles de colesterol total, LDL-C, VLDL-C, TG y apoB-100 fueron significativamente más altos y los de DHL-C y apoA-1 más bajos en los DM tipo 2 no controlados comparados con los niveles de los grupos de sujetos con DM tipo 2 controlados y los controlados sanos.  Los pacientes con regular o pobre control glucémico presentan un perfil lipídico anormal.  Estos resultados son similares al de otros investigadores de diversas latitudes.

En el periodo mayo-agosto 2007, se realizó un estudio en cuanto al control metabólico en el paciente con diabetes mellitus tipo 2 en el municipio de Centla, Tabasco, México. El cual tenía como objetivo determinar el control metabólico y factores asociados en el paciente con diabetes mellitus tipo 2. Los resultados de este estudio demostraron la necesidad de implementar estrategias que permitan mejorar la atención médica, elevar la calidad de vida de los pacientes diabéticos, optimizar el uso de recursos y disminuir el costo de la enfermedad. (García y colaboradores, 2007).

1.2 Contexto


La provincia de La Vega esta ubicada en la parte central de la isla y Pertenece a una de las 31 provincias del país situada en la región norte de la República Dominicana; consta con una superficie de 2,287 Km y una población aproximada de 421,266 habitantes de los cuales un 34% pertenece a la zona urbana y el 66% a la zona rural. Fue designada con el nombre de La concepción de La Vega creada como una de las cinco provincias originada por la constitución de San Cristóbal en 1844. Está limitada al norte  por la provincia Espaillat, al sur por Monseñor Nouel, al oeste Santiago  de los Caballeros y al Este las provincias Duarte y Sánchez Ramírez. Es atravesada por la cordillera central adjunta al pico Duarte el más grande de las Antillas, es llamada de los valles por contener los valles de La Vega Real, Constanza y Jarabacoa.


La Vega pertenece a la región del Cibao, que constituye una dinámica zona de desarrollo agrícola, industrial y comercial. Además de poseer las tierras más productivas del país. Con fines políticos está constituida por los municipios de La Vega, Constanza, Jarabacoa y Jima Abajo; 18 secciones rurales y unos 284 parajes.


La ciudad consta de numerosos centros de salud rurales diseminados en toda la provincia y dos centros de salud pública regionales como es el Centro Traumatológico y Quirúrgico Profesor Juan Bosch y Hospital Regional Universitario Doctor Luis Manuel Morillo King y aproximadamente una docena de centros de salud privada.

El Hospital Regional “Dr.  Luís Manuel Morillo King”,  fue  inaugurado 17 de julio del 1959, con la dirección del Dr. Mario Emilio Morillo Batista, con una capacidad de 149,138 habitantes que aumento para el 1996 a 351,431 lo que motivó  a una ampliación del plantel surgiendo los edificios de consulta externa y emergencia, pero fué en 1992,  durante  la gestión del General Miguel A. Stephan cuando fueron construidos, y que aún permanecen ofreciendo sus servicios en las diferentes especialidades médicas disponibles en dicho hospital. 
Contamos también con el Centro de Salud y Desarrollo Integral   “La Humanitaria” (CENSAIDE), el hospital Dra. Armida García – IDSS, y el mas resiente inaugurado, El moderno Hospital Traumatológico y Quirúrgico Prof. Juan Bosch, Ubicado en la comunidad del Pino.  También contamos con numerosos centros de atenciones privadas como lo es, El Centro Médico“Padre Fantino”, el Policlínico La Vega, El Quinto Centenario, La Concepción, Centro de Especialidades Médicas Vegana (CEMEVE), La clínica del Pie Diabético entre otros más, los cuales brindan numerosos servicios en las diferentes áreas de especialidades que ofrecen. 

1.3 Planteamiento del Problema.

La diabetes mellitus es un problema de salud pública que ha transcendido fronteras, el total de personas con diabetes en el mundo para el año 2000 fue de 171,228 millones, se estima que para el 2030 se incrementará a 366,212 millones. Para Latinoamérica y el caribe en el año 2000 se estimaron 13,307 millones de casos para el 2030 se estiman 79441 millones. Cada año mueren 3 millones de personas por causas relacionadas con la diabetes; cada 10 segundos muere una. La carga de la diabetes es especialmente implacable en los países en vías de desarrollo, donde la pobreza, los factores medio ambientales y la escasez de servicios conspiran para empeorar el acceso a la atención sanitaria.

 La Diabetes tipo 2 es la enfermedad endocrina más frecuente. Así mismo, es una de la principal causa de morbi-mortalidad en la sociedad contemporánea. 

La diabetes mellitus tipo 2, se asocia notablemente con la obesidad (50% en hombres y 70% en mujeres). En términos generales, se considera que el 60% de los diabéticos tipo 2 tiene un control insuficiente de su perfil lipidico y de las complicaciones asociadas.  

Asimismo la diabetes mellitus tipo 2 constituye una de las patologías más frecuentes en la consulta de departamento de Endocrinología. En los últimos años el número de diabéticos se ha incrementado de forma dramática, asociándose a un conjunto de factores que inciden sobre la población, destacando la ingesta calórica excesiva y la escasa realización de ejercicio físico.

La diabetes tipo 2 reviste especial importancia por las dificultades que enfrenta el diabético para llevar a cabo su tratamiento y lograr el adecuado control metabólico, con lo cual prevendría sus múltiples complicaciones. Además de la ingesta de medicamentos, se requiere ajuste en la alimentación, control de peso y una actividad física adecuada. Existen factores de índole psicosocial que interfieren en el adecuado control metabólico, tales como: la funcionalidad familiar, el nivel socioeconómico, el grado de escolaridad y el de instrucción del paciente sobre su enfermedad.

La diabetes mellitus tipo 2 se asocia con un riesgo marcadamente elevado de enfermedad coronaria, mayor para las mujeres (4 veces) que para los hombres (2 veces) respecto de sujetos no diabéticos. En el estudio MRFIT realizado en Estados Unidos en Enero de 1985 (Multiple Risk Factor Intervention Trial, estudio randomizado, multicéntrico, diseñado para estudiar los efectos del control de TA, colesterol sérico y tabaquismo), los diabéticos tenían de 2 a 5 veces mayor riesgo de enfermedad coronaria que los no diabéticos, independientemente del nivel de colesterol. Además, los diabéticos padecen más frecuentemente hipertensión arterial, dislipidemias y obesidad central.


Debido a que los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, en los últimos días están presentado complicaciones tardías tempranamente, así como el deterioro del control del perfil lipidico, aunado a niveles de glicemia no controlados, falta de ejercicio y aumento de peso y a que no existen antecedentes investigativos de este tipo en la consulta externa de endocrinología de este hospital, quienes sustentan entienden oportuno e importante responder a la siguiente cuestionante: ¿Cual es el Perfil Lipídico y Control Metabólico en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 de 5 años de diagnóstico que asisten a la Consulta de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King, Agosto 2008-Noviembre 2008”.

1.4 Justificación
La Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) ha sido considerada tradicionalmente una patología propia del adulto y constituye una de las más importantes pandemias, puesto que se estima que habrá 324 millones de personas con diabetes en el año 2025 y que en América Latina su prevalencia habrá aumentado en un 88% entre el 2003 y el 2025 (P. Zimmet, 2005). 

La diabetes mellitus tipo 2 en Venezuela, constituye la quinta causa de muerte. 
En los Estados Unidos, la diabetes mellitus tipo 2 se encuentra entre 28% y 30% de todas las personas mayores de 20 años, aunado a desordenes alimenticios y dislipidemia grave.

En el ámbito mundial, solo se han reportado estudios de despistaje de diabetes en poblaciones indígenas de Alaska (Indios Pima; Ravussin et al., 1994; Williams et al., 2001)) y en Chile sobre indios Aymaras y Mapuches (Pérez et al., 2001; Santos et al., 2001; Carrasco et al., 2004). En estas poblaciones indígenas se ha confirmado que aquellos individuos que siguen un estilo de vida más tradicional presentan menos obesidad, hiperglicemia e hiperinsulinemia, que aquellos que se han "modernizado" (Stefan et al., 2004; Vaag et al., 1995). 

La hipertrigliceridemia es la dislipidemia más frecuente en el diabético, y la hipercolesterolemia es más frecuente que en las personas no diabéticas. Además, en el diabético se presentan alteraciones estructurales de las lipoproteínas que alteran la función plaquetaria y el sistema inmunológico, todo lo cual tiene en su conjunto un efecto que favorece el proceso aterogénico. Además de los trastornos del metabolismo de la glucosa que caracterizan la diabetes mellitus tipo 2, en los pacientes diabéticos suelen asociarse cambios en el patrón de los lípidos séricos que constituyen un riesgo importante desde el punto de vista vascular.








El daño vascular aterosclerótico es la complicación más común en los diabéticos tipo 2 y 1. La enfermedad coronaria y la enfermedad cerebrovascular ocurren en el diabético en una frecuencia de 2 a 3 veces mayor que en aquéllas personas que no padecen esta enfermedad. Estudios epidemiológicos destacan de manera especial que la frecuencia de insuficiencia arterial periférica es de 20 a 40 veces superior en los diabéticos tipo 2 con dislipidemia en relación con las personas diabéticas tipo 1.



Los resultados del estudio prospectivo cardiovascular Munster (PROCAM) señalan que la hipertrigliceridemia es la dislipidemia más frecuente en la diabetes tipo 2.  Los reportes más actuales concentran su atención en las modificaciones estructurales que tienen lugar en las LDL como consecuencia de la hiperglicemia mantenida. 


Debido a estas modificaciones, las LDL no son reconocidas por el receptor celular, se mantienen más tiempo en circulación, se incrementa su paso a través del endotelio vascular, aumentan la fagocitosis y el depósito de colesterol en la íntima arterial, y determina, por tanto, un aumento de su aterogenicidad. 

Es entonces que teniendo en cuenta los argumentos anteriormente expuestos, y considerando además que en nuestro país no se han realizado estudios que aborden el tema en cuestión de manera específica, se decide conocer las dimensiones de esta problemática en los pacientes que asisten a la de Consulta de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King, Período Agosto 2008-Noviembre 2008.

 
La presente investigación sienta precedentes en lo relativo a este tema y motiva la realización de estudios de mayor profundidad en esta población

1.5 Objetivos.

1.5.1 Objetivo general.


Determinar el Perfil Lipídico y el Control Metabólico en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 de 5 años de diagnóstico en la Consulta de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King, Período Agosto -Noviembre 2008”.

1.5.2 Objetivos específicos.

1. Describir las características sociodemográficas (edad, sexo, procedencia, nivel de escolaridad).  

2. Determinar el índice de masa corporal.

3. Determinar la glicemia basal y postprandial y la hemoglobina glucosilada de los pacientes.

4. Determinar el colesterol total, LDL, VLDL, HDL y triglicéridos. 
5. Indagar sobre el conocimiento que tienen los pacientes sobre si los hábitos alimenticios, la actividad física y los antecedentes familiares, afectan el perfil lipídico.

6. Identificar el seguimiento de dieta y ejercicios de cada paciente.

7. Identificar los hábitos tóxicos de los pacientes en estudio.

8. Identificar el estado nutricional de estos pacientes.

9. Mostrar las coomorbilidades de los pacientes en estudio.

10. Identificar el grupo de tratamiento usado por cada paciente.  
1.6 Variables e Indicadores
	Variables 
	Definición
	Indicadores

	Características sociodemográficas
	Particularidades distintivos o exclusivo de cada individuo.
	Edad, sexo, escolaridad, religión, procedencia.

	Nivel de escolaridad 
	Grado de estudio alcanzado. 
	Primaria, Secundaria, universitaria, ninguna.

	Hábitos tóxicos
	Cuáles son las costumbres alimentarias.
	Cigarrillo, alcohol, café, té.

	Estado nutricional
	Determinación del nivel de salud y bienestar de un individuo desde el punto de vista de su nutrición.determinación del nivel de salud y bienestar de un individuo o población, desde el punto de vista de su nutrición.
	Nutridos, bien nutridos y mal nutridos.

	Coomorbilidades.
	Coexistencia de otra enfermedad.
	Hipertensión, insuficiencia renal, cardiopatía, retinopatías, otras.

	Glicemia.
	Para determinar el nivel de azúcar en la sangre.
	Basal, postprandial.

	Hemoglobina glucosilada
	Determina el control de la DM durante los últimos tres o cuatro meses.
	Normal, adecuado, inadecuado



	Perfil lipídico.
	Grupo de pruebas solicitadas generalmente de forma conjunta para determinar el riesgo de enfermedad cardiaca coronaria.
	Colesterol, triglicéridos, LDL, HDL, VLDL.


1.7 Definición de términos

Hemoglobina Glucosilada (HbA1c): es un marcador para evaluar la calidad del control metabólico o aumento de la glicemia en el paciente, lo normal es que se encuentre entre 5-7 mg pero en diabeticos suele ser mayor de 6.5mg.  

 Perfil lipídico: es un grupo de pruebas solicitadas generalmente de forma conjunta para determinar el riesgo de enfermedad cardiaca coronaria.

Glucemia: es la medida de concentración de glucosa en el plasma sanguíneo.

Insulina: es una hormona polipeptídica formada por 51 aminoácidos. Es segregada por las células beta de los islotes de Langerhans del páncreas, en forma de precursor inactivo (proinsulina), el cual pasa al aparato de Golgi, donde se modifica, eliminando una parte y uniendo los dos fragmentos restantes mediante puentes disulfuro.

Endotelio vascular: Es aquel tipo de epitelio simple que se encuentra tapizando el interior de los vasos sanguíneos y que, en los capilares, constituye por sí solo la pared de estos vasos.

Lípidos: son aquellas moléculas orgánicas, denominadas también biomoléculas, presentes en el tejido de los animales y las plantas, los cuales pueden ser separados o aislados con solventes de baja polaridad tales como: tetracloruro de carbono, cloroformo, éter de petróleo, éter etílico, bencina, benceno, tolueno, mezclas de benceno o tolueno y etanol en proporción.

Glucagón: es una hormona peptídica de 29 aminoácidos que actúa en el metabolismo de los hidratos de carbono.

Cetoacidosis: Es una complicación de la diabetes mellitus causada por la acumulación de subproductos del metabolismo de las grasas (cetonas)
Capítulo 2. 
Marco Teórico

2.1 Breve Historia de la Diabetes Mellitus


Esta es una enfermedad que ha marcado el transcurrir de los años, hecho que permite conocer su impacto dentro de la salud pública a escala universal.  La Diabetes Mellitus fué mencionada por primera vez en el Papiro de Ebers (1550 a.C.), encontrado en 1862 en Tebas (Luxor). En el papiro se describen síntomas que recuerdan a la diabetes y algunos remedios a base de cierto té. La antigua literatura hindú en los Vedas describe la orina de los diabéticos pegajosa, con sabor a miel y que atrae fuertemente a las hormigas.
 Súsruta, el padre de la medicina hindú describió la Diabetes Mellitus y llegó incluso a diferenciar una diabetes que se daba en los jóvenes que conducía a la muerte (diabetes  tipo 1) y otra que se daba en personas de una cierta edad y condiciones como personas mayores y obesas, que claramente corresponden con la diabetes mellitus  tipo 2, interrogaba al paciente y lo examinaba con los 5 sentidos; observaba el pulso y degustaba la orina para detectar la diabetes. Hacia la misma época, los médicos chinos también conocían la diabetes y el hecho de que la orina de los diabéticos atraía las hormigas. 

Apolonio de Memfis acuñó el terminó de diabetes (a partir de Dia = Dia " a través" y Betes = Betes "pasar") para definir un estado de debilidad, intensa sed y poliuria, creía que era una forma de hidropesía. Pablo de Aegina refinó más aún el diagnóstico de "dypsacus" (diabetes) asociada a un estado de debilidad de los riñones, exceso de micción que conducía a la deshidratación y previno sobre el uso de diuréticos. Galeno pensaba que la diabetes era una enfermedad muy rara, utilizando términos alternativos como "diarrea urinosa" y "dypsacus" este último término para enfatizar la extrema sed asociada a la enfermedad. Arateus de Capadocia, quien también describió el tétanos, utilizo el término de diabetes para describir la condición que conducía a un aumento de la cantidad de orina. Prescribió una dieta restringida y vino diluido y en estados terminales opio y mandrágora.


En el renacimiento y siglo XVII Paracelso (1491-1541) escribió que la orina de los diabéticos contenía una sustancia anormal, la cual  quedaba como residuo de color blanco al evaporar la orina, creyendo que se trataba de sal y atribuyendo la diabetes a una deposición de esta sobre los riñones, causando la poliuria y la sed de estos enfermos. Thomas Willis (1621-1675) autor de "Cerebrianatome" el mejor tratado de anatomía del cerebro realizado hasta la fecha, escribió que para la época esa enfermedad era rara y era producto de la mala vida y de la toma de vino. 
La figura más sobresaliente de la medicina de este siglo fué Thomas Sydenham (1624-1689), especuló que la diabetes era una enfermedad sistémica de la sangre que aparecía por una digestión defectuosa que hacía que parte del alimento tuviera que ser excretado en la orina.   


Para el siglo XVIII Mathew Dobson (1725-1784) médico inglés de Liverpool hizo por primera vez estudios en grupos de pacientes y se dió cuenta de que  tenían azúcar en la sangre y en la orina y describió los síntomas de la diabetes, pensaba que era producto de algún defecto de la digestión y que este exceso de azúcar se eliminaba por los riñones. Años después un médico inglés, John Rollo describió muchos de los síntomas y el olor a acetona (que confundió con olor a manzana) y proponiendo una dieta anoréxica. Fué el primero en acuñar el término de Diabetes Mellitus para diferenciar la enfermedad de otras formas de poliuria. También de esta época Thomas Cawley en 1788 dijo que la Diabetes Mellitus tenía su origen en el páncreas, " por ejemplo por la formación de un cálculo". 
En el siglo XIX, era de la racionalidad, que se inició en Francia con la revolución francesa y continuó a lo largo del siglo XIX, con el comienzo de una ciencia experimental, fué el fisiólogo francés Claude Bernard (1813-1878) quien realizó importantes descubrimientos, incluyendo la observación de que el azúcar que aparece en la orina de los diabéticos había estado almacenado en el hígado en forma de glucógeno. También demostró que el sistema nervioso central estaba implicado en el control de la glucosa al inducir una glucemia transitoria en un conejo consciente estimulando la médula. Las funciones del páncreas como glándula capaz de reducir los niveles de glucosa en sangre comenzaron a aclararse en la segunda mitad del siglo XIX.
 En 1889, Oskar, Minskowski y Josef Von Mering, tratando de averiguar si el páncreas era necesario para la vida, pancreatectomizaron un perro y observaron que el perro mostraba todos los síntomas de una severa diabetes, con poliuria, sed insaciable y polifagia, con hiperglucemia y glucosuria. De esta manera quedó demostrado que el páncreas era necesario para regular los niveles de glucosa, estimuló a muchos investigadores a tratar de aislar del páncreas un principio activo como un posible tratamiento de la enfermedad. 
En 1869 un joven médico berlinés llamado Paul Langerhans, mientras trabajaba en su tesis doctoral, había observado unos racimos de células pancreáticas bien diferenciadas de las demás y que podían ser separadas de los tejidos de los alrededores. Langerhans, que entonces tenía 22 años, se limitó a describir estas células sin entrar a tratar de averiguar cual era su función.


Pero no fue hasta 1893, fecha en la que un médico belga llamado Edouard Laguesse, sugirió que estos racimos de células, que el había llamado "islotes de Langerhans" constituían la parte exocrina del páncreas. Sus ideas fueron continuadas por Jean de Meyer quien denominó "insulina" a la sustancia procedente de los islotes (en latín islote se denomina "ínsula"), que debía poseer una actividad hipoglucemiante, pero todavía era hipotética. En los últimos años del siglo XIX y los primeros del XX, se realizaron grandes esfuerzos para aislar la insulina. Uno de los primeros investigadores en obtener resultados fué el alemán Georg Zuelger quién obtuvo una serie de extractos pancreáticos que eran capaces de reducir los síntomas de diabetes en un perro previamente pancreatectomizado. 
Otros descubrimientos relacionados con la diabetes también tuvieron lugar en la segunda mitad del siglo XIX. William Prout (1785-1859) asoció el coma a la diabetes; el oftalmólogo americano Noyes observó que los diabéticos padecían una forma de retinitis y Kussmaul (1822-1902) describió la cetoacidosis.

Después de esta época viene una avalancha de adelantos científicos que realmente ocasionaron una revolución en la medicina y de paso, ayudaron a entender y controlar mejor la diabetes (Alpízar, 2001).

2.2 Diabetes Mellitus. Concepto

El término diabetes mellitus (DM) describe un desorden metabólico de múltiples etiologías, caracterizado por hiperglicemia crónica con disturbios de los carbohidratos, grasas y proteínas y que resultan de defectos en la secreción y/o en la acción de la insulina. Existen varios tipos diferentes de diabetes mellitus (DM) debidas a una compleja interacción entre genética, factores ambientales y elecciones respecto al modo de vida. Dependiendo de la causa de la DM, los factores que contribuyen a la hiperglucemia pueden ser descenso de la secreción de insulina, decremento del consumo de glucosa o aumento de la producción de esta. (Powers, 2006).   
La DM es un trastorno en el que los valores sanguíneos de glucosa (un azúcar simple) son anormalmente altos dado que el organismo no libera insulina o la utiliza inadecuadamente.
Las concentraciones de glucosa en sangre varían durante el día. Aumentan después de cada comida, recuperándose los valores normales al cabo de dos horas. Estos se sitúan entre 70 y 100 miligramos por decilitro (mg/dl) de sangre por la mañana después de una noche de ayuno normal resultando mayores de 120-140 mg/dl al cabo de dos horas de ingesta de alimentos o líquidos que contengan azúcar u otros hidratos de carbonos. Los valores normales tienden a aumentar ligeramente y de modo progresivo después de los 50 años de edad. (Kasper, 2006).
El principal regulador de la producción de glucosa es la insulina, hormona que sintetizan y segregan las células betas de los islotes de Langerhans del páncreas. (Aschner, 2006).
2.3 Clasificación.

Los nuevos criterios para el diagnóstico y clasificación de la DM fueron desarrollados por el comité de expertos de la Asociación americana de diabetes (ADA) y por el comité  asesor de la organización mundial de la salud (OMS). La clasificación de la diabetes se basa fundamentalmente en su etiología y características fisiopatológicas, pero adicionalmente incluyen la posibilidad de describir la etapa de su historia natural en la cual se encuentra la persona. Se describe gráficamente como una matriz donde en un eje figuran los tipos de diabetes mellitus y en el otro las etapas.
2.3.1 Clasificación etiológica.
2.3.1.1Diabetes tipo 1(DM tipo 1)
En la DM 1 las células betas se destruyen, lo que conduce a la deficiencia absoluta de insulina, sus principales manifestaciones clínicas suelen ocurrir alrededor de la pubertad, cuando ya la función se ha perdido en alto grado y la insulina terapia es necesaria para que el paciente sobreviva. Sin embargo existe una forma de presentación de lenta progresión que inicialmente pueda no requerir insulina y tiende a manifestarse en etapas tempranas de la vida adulta.  A este grupo pertenecen aquellos casos denominados como Diabetes autoinmune latente del adulto (LADA).  Recientemente se ha reportado una forma de diabetes tipo 1 que requiere insulina en forma transitoria y no esta mediada por autoinmunidad (Idiopático).

En la DM 1 más del 90% de las células que producen la insulina en el páncreas, son destruidas de una forma irreversible.

2.3.1.2Diabetes tipo 2(DM tipo 2).

2.3.1.3 Otros tipos específicos de diabetes.
a) MODY

Otras causas de diabetes son producto de defectos genéticos específicos de la secreción de insulina, alteraciones metabólicas que trastornan la secreción de insulina y un sin número de situaciones que alteran la tolerancia a la glucosa, como es el caso de la diabetes de tipo adulto con inicio en la juventud (Maturity Honset Diabetes of the Young,  “MODY”)  que se caracteriza por ser de tipo hereditario y con un inicio precoz de la hiperglucemia y trastorno de la secreción de insulina. 

La DM también puede resultar de una enfermedad exócrina pancreática, cuando se destruye gran parte de los islotes pancreáticos, es decir  más del 80%.  También puede ser manifiesta ante ciertas endocrinopatías a consecuencia de alteración de las hormonas que antagonizan la acción de la insulina, todas estas causas posibles y otras más no enumeradas son las que hacen clasificarlas como diabetes de tipo 3. 

b) Diabetes gestacional.

La resistencia a la insulina relacionada con las alteraciones metabólicas  del final del embarazo aumentan la necesidad de insulina y pueden provocar hiperglucemia o intolerancia a la glucosa, que es llamada diabetes gravídica (gestacional), la cual se ve en aproximadamente un 4% de los embarazos y es llamada diabetes de tipo 4. (Aschner y colaboradores, 2006).
2.3.2 Etapas de la diabetes mellitus.

2.3.2.1 Normoglucemia. 
Cuando los valores de glucemia son normales, pero los procesos fisiopatológicos que conducen a la DM ya han comenzado e incluso pueden ser reconocidos en algunos casos.

2.3.2.2 Hiperglucemia.


Cuando los niveles de glucemia superan el límite normal. Esta etapa se divide en:

2.3.2.3 Regulación alterada de la glucosa.


Incluye glucemia en ayunas alterada y la intolerancia a la glucosa.
2.3.2.4. DM 

Esta a su vez se subdivide en:

i. No insulinarrequiriente.

ii. DM no insulina requeriente para lograr control metabólico.
iii. DM insulinarequiriente para sobrevivir (verdadera DM insulina – dependiente), llamada antes insulinodependiente. (Marcano, 2009).
2.4 Diabetes mellitus tipo 2


En este tipo de diabetes mellitus (DM) el páncreas continúa produciendo insulina, incluso a valores más elevados que los normales, sin embargo el organismo desarrolla una resistencia a sus efectos y el resultado es un relativo déficit insulínico.

Los defectos de la DM tipo 2 se produce cuando un paciente con predisposición genética a la DM adapta un estilo de vida (es decir, exceso de calorías, la falta de gasto calórico, la obesidad…) están superpuesto a un genotipo susceptible.
2.4.1 Etiología 

La etiología de la DM 2 es desconocida y ha sido más difícil de delimitar en sus componentes genéticos que la DM 1. Los genes candidatos propuestos son el de la insulina, del receptor de insulina, de la glucucinasa y del genoma mitocondrial. Se ha establecido una herencia autosómica dominante en la variedad conocida antiguamente como MODY (diabetes mellitus del adulto de aparición en la juventud). Los factores epigenéticos del individuo reconocidos como determinantes son el sobrepeso y la obesidad relacionados con el sedentarismo, el estrés emocional, la alimentación rica en fructosa y ácidos grasos saturados, el tabaquismo, alcoholismo y la falta de control de enfermedades concomitantes (trastornos del metabolismo del colesterol y triglicéridos).

2.4.2 Fisiopatología de la DM tipo 2

Se caracteriza por tres alteraciones fisiopatológicas: trastorno de la secreción de insulina, resistencia periférica a ésta y producción hepática excesiva de glucosa.

 2.4.2.1 Resistencia a la insulina 
La capacidad de la insulina para actuar con eficacia sobre los tejidos diana periféricos, es un aspecto sobresaliente de la DM tipo 2 y es resultado de una combinación de susceptibilidad genética y obesidad. La resistencia es relativa porque los niveles supranormales de insulina circulante normalizaran la glucemia plasmática. La resistencia a la acción de la insulina altera la utilización de glucosa por los tejidos sensibles a insulina y aumenta la producción hepática de glucosa. Por lo que contribuyen a la hiperglucemia de la diabetes. El aumento de la producción hepática de glucosa es responsable predominantemente de los elevados niveles de glucosa plasmática en ayuno, mientras que el decremento de la utilización periférica de glucosa produce hiperglucemia postprandial.
2.4.2.2 Trastorno de la secreción de insulina

La respuesta temprana de insulina, que es como se ha denominado la capacidad de la célula beta para responder de forma inmediata a una carga de glucosa, se correlaciona de manera significativa con la concentración plasmática de la hormona, 30 minutos después de la inyección endovenosa de una carga estándar de glucosa.

Un aspecto importante por considerar es el hecho que no todos los sujetos con resistencia a la insulina desarrollan diabetes mellitus tipo 2, lo cual indica que el defecto de la célula beta es esencial para que aparezca la enfermedad clínicamente manifiesta. Ahora bien, estudios recientes indican que este defecto está presente incluso en individuos con pobre tolerancia a la glucosa, en quienes se ha detectado una reducción en la primera fase de secreción de la insulina después de administrar glucosa por vía oral, así como una menor capacidad de la célula beta para compensar la resistencia periférica a la insulina y una menor sensibilidad de dichas células a las concentraciones sanguíneas de glucosa.

La disfunción de la célula beta justifica la utilización de medicamentos que estimulan a dicha célula a secretar más insulina, en sujetos con diabetes mellitus de tipo 2, mientras que la resistencia de los tejidos periféricos a la acción insulínica, indica el uso de fármacos, que como metformina, son capaces de aumentar la sensibilidad a la hormona.(Solomon, 2001).
2.4.2.3 Aumento de la producción hepática de la glucosa

En la DM tipo 2 la resistencia hepática ala insulina refleja la incapacidad de la hiperinsulinemia de suprimir la gluconeogénesis, lo que produce hiperglucemia en ayunas y disminución del almacenamiento de glucosa en el hígado en el periodo postprandial. (Powers, 2006).    

2.4.3 Prevalencia de la DM tipo2
En el 2002 en Estados Unidos la prevalencia estimada de diabetes fue el 6,3% (18,2 millones de personas) aproximadamente una cuarta parte de los casos fueron diagnosticadas, más del 90% de los casos  con la DM tipo 2. Con el aumento de la obesidad en la población y una población de más edad, la prevalencia va aumentado.

La DM tipo 2 es menos común en los países no occidentales, cuando la dieta contiene menos calorías y el gasto calórico en el día a día es mayor.  Sin embargo, conforme las personas en estos países adoptan estilos de vida occidental, como aumento de peso, la diabetes mellitus tipo 2 se convierte prácticamente en epidemia.

En Latinoamérica existe alrededor de 15 millones de personas con DM y esta cifra se presume llegará a 20 millones en 10 años.  Este comportamiento epidemiológico probablemente se debe a varios factores entre los cuales se destacan la raza, el cambio en los hábitos de vida y el envejecimiento de la población.


La prevalencia en zonas urbanas oscila entre 7 y 8%, mientras en las zonas rurales es apenas del 1 al 2%.

La prevalencia de la DM tipo 2 varía ampliamente entre los diversos grupos raciales y étnicos.  Trabajos recientes sugieren más la presencia de DM tipo 2 en los negros, indígenas americanos y en los hispanos.

La DM 2 es ligeramente más común en las mujeres de más edad que en los hombres.


Si bien la DM tipo 2, tradicionalmente se ha pensado  afecta a personas mayores de 40 años; está siendo cada vez más en personas, más jóvenes, en particular en los grupos raciales y étnicos altamente susceptible.  La DM tipo 2 se observa incluso en algunos niños obesos.
 2.4.4 Factores de riesgo de DM tipo 2

Los factores de riesgo representan situaciones identificables que se asocian con DM tipo 2; es por ello que se utilizan como auxiliares para determinar, predecir o prevenir el desarrollo de la enfermedad o de sus complicaciones con varios años de anticipación, incluye en ella la oportunidad con que se identifiquen y el control con que se alcance en los factores tales como sobrepeso, obesidad, control de las enfermedades concomitantes (hipertensión arterial, trastorno del metabolismo del colesterol y triglicéridos, sedentarismo, estrés emocional, tabaquismo y alcoholismo).  Asimismo se utilizan como orientadores para establecer el tratamiento apropiado a cada diabético y como indicadores del pronóstico de la calidad de vida y sobre vida. (Alfaro, 2006).

Antecedentes familiares de diabetes.

Obesidad (BMI ( 25 kg/m2)

Inactividad física habitual.

Raza o etnicidad.

Trastorno de la tolerancia a la glucosa previamente identificadas.

Antecedentes de DM gestacional o nacimiento de un niño que pesa ( 4kg.

Hipertensión (presión arterial ( 140/90 mmHg).

Concentración de colesterol de HDL ( 35 mg/100ml, concentración de triglicéridos ( 250 mg/100ml o ambos casos.

Síndrome de ovario poliquístico.

2.4.5 Síntomas de DM tipo 2 


Los primeros síntomas de la DM se relacionan con los efectos directo de la alta concentración de glucosa en sangre.  Cuando este valor aumenta por encima de los 160-180 mg/dl, la glucosa pasa a la orina.  Cuando el valor es aún mayor de 160-180, los riñones secretan una cantidad adicional de agua para diluir las grandes cantidades de glucosa perdida.  Dado que producen orina excesiva, se eliminan grandes valores de orina (poliuria) y, en consecuencia, aparece una sensación anormal de sed (polidipsia.)  Asimismo, debido a que se pierdan demasiadas calorías en la orina, se produce una pérdida de peso y a modo de compensación, la persona siente a menudo un hambre exagerada (polifagia).


Otros síntomas comprenden visión barrosa, somnolencia, náusea y una disminución de la resistencia durante el ejercicio físico.  Por otra parte si la diabetes está mal controlada, los pacientes son más vulnerables a las infecciones.  


La DM tipo 2 puede no causar ningún síntoma durante años o décadas.  Cuando la deficiencia insulínica progresa, los síntomas empiezan a manifestarse.  Al principio el aumento de la micción y de la sed son moderados, aunque empeorarán gradualmente con el transcurso del tiempo.

2.4.6 Diagnóstico de la diabetes mellitus
Criterios diagnósticos

Síntomas de diabetes más glucosa sanguínea al azar ( 11.1 mmol/L (200 mg/100 ml).

Glucosa plasmática en ayunos ( 7.0 mmol/L (126 mg/100 ml).

Glucosa plasmática a las 2 horas ( 11.1 mmol/L (200 mg/100ml) durante una prueba de tolerancia a la glucosa (PTOG). (Powers, 2006)

Según la Guía de la Asociación Latinoamericana de Diabetes (ALAD), para el diagnóstico de la DM se puede utilizar cualquiera de los siguientes criterios:

1. Síntomas de diabetes más una glucemia causal mediada en plasma venoso que se igual o mayor a 200 mg/dl. . Causal se define como cualquiera hora del día sin relación con el tiempo transcurrido desde la última comida.  Los síntomas clásicos de diabetes incluyen poliuria, polidipsia y pérdida inexplicable de peso. 

Glucemia en ayunos medida en plasma venoso.  Que sea igual o mayor a 126 mg/dl (7 mmol).  En ayuno se define como un período sin ingesta calórica de por lo menos ocho horas.

Glucemia medida en plasma venoso que sea igual a mayor a 200 mg/dl. Las horas después de una carga de glucosa durante una prueba de tolerancia oral a la glucosa.

Para el diagnóstico de las personas sintomáticas es esencial tener al menos un resultado adicional de glucemia.  Si no se logra confirmar la presencia de DM, es aconsejable hacer controles periódicos hasta que se aclare la situación.  En estas circunstancias el clínico debe tener en consideración factores adicionales como edad, obesidad, historia familiar, coomorbilidades, antes de tomar una decisión diagnóstica o terapéutica (Alvarado y colaboradores, 2006).

 
Para el diagnóstico de intolerancia a la glucosa deben cumplirse las dos condiciones siguientes:
a) Glucosa plasmática de ayuno > 110 mg/dL pero < 126 mg/dL.
b) Glucemia a las 2 horas poscarga oral de glucosa  140 pero < 200 mg/dL en plasma venoso.

Al interpretar los criterios de diagnóstico de la DM 2 deben identificarse y evaluarse ciertos factores que elevan los niveles de glucosa en plasma y que pueden alterar el resultado de la prueba en ausencia de la enfermedad, tales como administración de algunos medicamentos antihipertensivos, betabloqueadores, diuréticos tiazídicos, glucocorticoides, preparados que contienen estrógenos (los cuales para no afectar los resultados deben suspenderse un mes previo a la prueba), ácido nicotínico, fenitoína, catecolaminas, así como situaciones de estrés psicológico o condicionado por otras enfermedades. También puede influir la restricción marcada en la ingestión de carbohidratos o la inactividad física prolongada. (Jubiz, 1984).

2.4.7 Complicaciones de la DM tipo 2.

La frecuencia, gravedad y progresión de las complicaciones agudas y crónicas están relacionadas con el grado de hiperglucemia, los trastornos metabólicos asociados, la duración de la enfermedad, la exposición a otros factores de riesgo y el ambiente genético.
El paciente diabético es susceptible de sufrir numerosas complicaciones que dependen en grandes medidas de ciertos factores de riesgo que acentúen el daño macrovascular y microvascular como hipertensión arterial, hiperlipidemia, hiperglicemia y tabaquismo.Las complicaciones de la DM se dividen principalmente en dos:

Complicaciones agudas y complicaciones crónicas.

2.4.7.1 Complicaciones Agudas.

Las complicaciones agudas que pueden presentarse en el paciente diabético tipo 2 son:

a) Coma hiperosmolar no cetósico.
El coma hiperosmolar (CH) es la manifestación más severa de la diabetes tipo 2 caracterizado por el déficit relativo de insulina y resistencia a la insulina, que origina una hiperglucemia importante, diuresis osmótica, deshidratación y una situación de hiperosmolaridad secundaria. Es una situación que puede darse también en la diabetes tipo 1 cuando hay cantidad suficiente de insulina para evitar la cetosis pero no para controlar la glucemia. (Tierney, 2002).

b) Hipoglicemia.

Es un síndrome clínico multifactorial que se caracteriza por cifras de glucosa en sangre inferior a 45 mg/dL (2,5 mmol/L), síntomas de neuroglucopenia y alivio con la administración de glucosa.
En el paciente diabético la acción contrarreguladora está condicionada por varias situaciones:
a) La liberación de insulina no puede ser interrumpida ya que se ha administrado de forma exógena o está aumentada su producción endógena por la acción de las sulfonilureas y por tanto, seguirá utilizando la glucosa e inhibiendo su producción. 

b) Durante el curso de la enfermedad puede producirse un deterioro de la respuesta de determinada hormona contrarreguladora.

2.4.7.2 Complicaciones crónicas de la DM

Las complicaciones crónicas de la DM pueden afectar muchos sistemas orgánicos y son responsables de gran parte de la morbilidad y mortalidad que acompañan a este trastorno.  Las complicaciones crónicas pueden dividirse en vasculares y no vasculares.  A su vez las complicaciones vasculares se dividen en microangiopatia (retinopatía, neuropatía y nefropatía), y macroangiopática (cardiopatía isquémica, enfermedad vascular periférica y enfermedad cerebrovascular).


Las complicaciones no vasculares comprenden problemas como gastroparesia, disfunción sexual y afecciones de la piel.


El riesgo de complicaciones crónicas aumenta con la duración de la hiperglicemia.  Las complicaciones microangiopáticas de la DM  son el resultado de la hiperglucemia crónica.


Son menos concluyentes las pruebas de que la hiperglucemia crónica sea un factor causal en el desarrollo de complicaciones macrovasculares.  Sin embargo, los casos de arteriopatía coronaria y la mortalidad son dos o cuatro veces mayores en los pacientes con diabetes mellitus de tipo 2.  Estos acontecimientos están correlacionados con las concentraciones plasmáticas de glucosa en ayunas y postprandiales al igual que con la hemoglobina glucosilada (A1C).  Otros factores (dislipidemia e hipertensión) desempeñan también funciones importantes en las complicaciones macrovasculares. (Kasper, 2006).
 a) Neuropatía diabética


Es considerado por algunos como la complicación más frecuente de la Diabetes Mellitus, sin embargo en la actualidad no se han definido su verdadera incidencia y prevalencia, debido a la falta de consenso para emplear una metodología estandarizada para su diagnóstico. No obstante se acepta de forma general que la frecuencia de neuropatía diabética se encuentra entre el 50 y el 70 % de los diabéticos examinados. Se presenta tanto en la diabetes tipo I, como en la diabetes tipo 2 y su incidencia aumenta de forma paralela a la duración y severidad de la hiperglucemia. Es raro que ocurra en diabéticos de menos de 10 años de evolución, aunque en pacientes con diabetes tipo 2, al existir períodos largos de hiperglucemia asintomáticos, este tiempo puede ser más corto, por lo que se plantea que la mayoría de los diabéticos de más de 10-15 años de evolución tienen alguna evidencia de neuropatía; en España esto ocurre en casi el 23 % de los pacientes. 

En Estados Unidos más del 25 % de los pacientes con Diabetes Mellitus padecen de neuropatía periférica. Se dice que la neuropatía es más común en diabéticos de más de 50 años de edad, menos frecuente en sujetos de menos de 30 años y rara en niños. Se considera a la Diabetes Mellitus la causa más común de neuropatía, pues su prevalencia se estima en no menos del 5 % de la población y aproximadamente del 15 al 25 % de los diabéticos consultan por neuropatía sintomática. En Cuba a partir de estudios sobre la velocidad de conducción se constató una frecuencia de neuropatía diabética de 36,2 % en diabéticos tipo I y de 65,2 % en diabéticos tipo 2.

b) La enfermedad vascular periférica


En el clásico estudio de Framinghan quedó establecido que la enfermedad arterial 

oclusiva tiene una prevalencia cuatro veces mayor en la población diabética que en los que no padecen esta enfermedad.

Palumbo y colaboradores han encontrado una prevalencia de la enfermedad arterial de miembros inferiores del 8 % al comienzo de la diabetes. Otros estudios epidemiológicos y clínicos plantean una prevalencia que oscila entre el 7,0 y el 40,0 % de los diabéticos examinados, en dependencia del uso de criterios clínicos, de criterios de Doppler ultrasonográfico o de ambos procederes.

c) La arteriosclerosis 
Es una enfermedad de carácter multifactorial, debido a que tanto en diabéticos como en la población en general, intervienen varios factores en su génesis y progresión, pero los pacientes diabéticos presentan además ciertos elementos específicos de la diabetes que contribuyen a incrementar aún más el riesgo de padecerla.

Se resaltan:


1. Tabaquismo: debido a la acción tóxica de la nicotina, con liberación de catecolaminas y un efecto vasoespástico directo. También se produce una disminución de la concentración de oxígeno por el   monóxido de carbono con aumento de la cantidad de carboxihemoglobina. Hay incremento de la agregación y adhesividad plaquetaria con una disminución de la fibrinólisis.


2. Obesidad. El riesgo aumenta con índices de masa corporal (BMI) superiores a 30. Otro elemento es la distribución de la grasa y la asociación con factores de riesgo, como las hiperlipoproteinemias que se incrementan especialmente en la obesidad de tipo androide.


3. Hiperlipemias. La prevalencia de hiperlipemias es mayor en los diabéticos, favoreciéndose su producción por diversos mecanismos, entre ellos el exceso y déficit de insulina, la mayor absorción intestinal de grasas y colesterol y la glicosilación de las apoproteínas. El rol de la hiperlipoproteinemia en el mecanismo de la arteriosclerosis está dado por la acumulación de los lípidos a nivel de la matriz extracelular en los macrófagos y en las células del músculo liso proliferadas. En el depósito de los lípidos a nivel de la estría grasa puede desempeñar un papel muy importante los proteoglicanos. La interacción del heparansulfato puede influir en la unión de proteoglicanos- lipoprotein lipasa en la superficie del endotelio para controlar o facilitar la transferencia de ésteres de colesterol desde los remanentes de quilomicrones a la pared arterial.


4. Sedentarismo. En el estudio Framingham se puso en evidencia una relación inversa entre el índice de actividad física y la prevalencia de enfermedad arterial. El ejercicio físico produce un aumento del tono muscular y favorece la circulación colateral, por lo tanto es de fundamental importancia en la diabetes, tal es así que se lo considera uno de los pilares del tratamiento del paciente diabético.


5. Factores genéticos. Existen poblaciones con mayor riesgo de desarrollar arteriosclerosis. También habría una mayor susceptibilidad individual relacionada con la presencia del grupo sanguíneo A.


6. Hiperviscosidad plásmatica. La presencia de poliglobulia y la alteración de la membrana de los glóbulos rojos en los diabéticos favorecen el incremento de la viscosidad y la vasculopatía periférica.


7. Hiperglucemia. Se vió que la prevalencia de arteriosclerosis es mayor cuando la enfermedad tiene más años de evolución y es más acentuado el descontrol metabólico.


8. Hiperinsulinemia. Se ha demostrado que tanto el exceso de insulina endógena que se ve en obesos, como el exceso de insulina exógena por inadecuado tratamiento de la diabetes es aterogénico. En diabetes tipo 2, es común encontrar resistencia a la insulina, hiperinsulinemia, obesidad e hipertrigliceridemia.

d)  Macroangiopatía diabética


Se observa en diabéticos con mas de 10 años de evolución de la enfermedad, entre el 50 y el 61,5 % de los enfermos tienen manifestaciones clínicas evidentes en los sectores aortoilíaco y femoropoplíteo tibial, las que se observan en todos aquellos con una evolución de la enfermedad superior a los 25 años. Según la Escuela Cubana de Angiología entre el 28 y el 32 % de la población diabética es portadora de macroangiopatía de la pierna y/o del pie, y los más afectados son los mayores de 65 años de edad. Asimismo se registran tasas desde 8 a 19,5 por cada 100,000 habitantes.


Es frecuente la asociación de la macroangiopatía del diabético en los miembros inferiores con otras entidades como cardiopatía isquémica e insuficiencia cerebrovascular, lo que constituye un factor agravante del estado de salud de estos pacientes. Estudios realizados McCooK y colaboradores reportan asociación a diferentes afecciones, donde 30,4 % de los pacientes con macroangiopatía de miembros inferiores presentaban cardiopatía isquémica, 5,5 % insuficiencia cerebrovascular, 1,8 % angina abdominal y 22,6 % hipertensión arterial.


La macroangiopatía presenta en los diabéticos diferencias tanto cualitativas como cuantitativas respecto de los individuos no diabéticos. Dentro de las cualitativas, se percibe: 


1. Una mayor frecuencia de hialinización de la íntima y especialmente la calcificación de la túnica media, estando esta última más relacionada con la presencia de neuropatía que con la vasculopatía. 


2. Engrosamiento de la pared y estrechamiento de la luz arterial.


Dentro de las diferencias cuantitativas se destacan:

a) Una mayor prevalencia en los diabéticos que en los no diabéticos.

b) Aparición de arteriosclerosis en edades más tempranas que en los no diabéticos.

c) Compromiso de varios territorios 

d) Compromiso más severo del árbol arterial en cada territorio.

e) Microangiopatía diabética


No es más que un engrosamiento de la pared vascular no oclusivo. La microangiopatía afecta a la función capilar. En las primeras etapas de la microangiopatía aumenta el flujo, posiblemente por aumento de factores dilatadores (óxido nítrico, prostaglandinas) o por lesión del músculo liso de las arteriolas. El aumento del flujo sanguíneo aumenta la presión en los capilares y eso daña el endotelio capilar y aumenta su permeabilidad. El aumento de presión y de permeabilidad capilar produce salida de proteínas, engrosamiento de la membrana basal e hialinosis, estas alteraciones capilares, en etapas más avanzadas disminuyen la capacidad de dilatación y producen isquemia.

Hay anomalías funcionales, existiendo un aumento del flujo sanguíneo, y de la permeabilidad capilar, al mismo tiempo que una pérdida de la autorregulación del flujo capilar con una apertura de los shunts arteriovenosos. Estas alteraciones conducen a la difusión de proteínas a través del endotelio vascular y a hipoxia del tejido. Aunque estas anomalías aparecen después de unos pocos días de hiperglucemia, pueden desaparecer con el retorno a un buen control glucémico.


La duración y la intensidad de la hiperglucemia determinan la aparición de las lesiones microangiopáticas. La glicosilación proteica de la membrana basal y del colágeno aumenta la producción de sorbitol y de fructosa a través de la vía del poliol; junto con el exceso de lactatos son los mecanismos por los cuales la hiperglucemia contribuye a la enfermedad microvascular. Dentro de los factores contribuyentes están  la adhesividad plaquetaria, los defectos de la fibrinólisis, el aumento de la viscosidad sanguínea, y la excesiva producción de radicales libres, juegan todo un papel en la génesis de la microangiopatía. (Kasper, 2006). 

Diversos factores concurren para incrementar el riesgo de aterotrombosis entre los diabéticos, particularmente la disfunción endotelio, los trastornos vasculares del músculo liso, la función deteriorada de las plaquetas y la coagulación anormal.
2.4.8 Control Clínico y Metabólico de la DM tipo 2

Se habla de control metabólico en pacientes diabéticos cuando presentan una glicemia basal menor de 100 mg/dl., una glicemia postprandial menor de 140 mg/dl. Y una hemoglobina glucosilada menor de 6.5%. 

El control de la DM elimina los síntomas, evita las complicaciones agudas y disminuye la incidencia y progresión de las complicaciones crónicas micro vasculares.  Al combinarlo con el control de otras problemáticas asociadas como la hipertensión arterial y la dislipidemia, también previene las complicaciones macrovasculares.

Para lograr un buen control de la DM tipo 2 se deben alcanzar metas establecidas para cada uno de los parámetros que contribuyen a establecer el riesgo de desarrollar complicaciones crónicas como la glucemia y la hemoglobina glucosilada, los lípidos, la presión arterial y las medidas antropométricas relacionadas con la adiposidad.

Se debe tener en cuenta que para la mayoría de estos parámetros no existe un umbral por debajo del cual se puede asegurar que las personas con diabetes nunca llegarán a desarrollar complicaciones.

Se podría suponer que si una persona logra reducir su glucemia, por debajo de los niveles diagnósticos de DM, cesaría el riesgo de microangiopatías y se les logra colocar por debajo del nivel diagnóstico de intolerancia a la glucosa, se reduciría significativamente el riesgo de eventos cardiovasculares.

Estudios como el UKPDS y el DCCT mostraron que la relación entre la hemoglobina glucosilada estable (A1C) y el riesgo de complicaciones es lineal, sin que se pueda identificar un nivel donde el riesgo desaparezca.

Por ahora los valores “normales” siguen siendo la meta óptima, a pesar de que no se ha podido mantener en ningún estudio hasta el momento. Las metas actuales para el control de la glucemia y la A1C son:
1. Glucemia ayuna normal (100mg/dl; adecuada 70-120mg/dl
2. Glucemia 1-2 horas postprandial normal <140mg/dl, adecuada 70-140mg/dl; inadecuada (140mg/dl.
3. A1C (%) normal <6; adecuada >6,5; inadecuada (7.
Toda persona con diabetes debe tratar de mantener el nivel más bajo posible de colesterol LDL (Low density Lipoprotein) y de triglicéridos y el nivel más alto posible de colesterol HDL (Hight Density Lipoprotein).
En términos generales, ninguna persona con diabetes debería tener un C-LDL por encima de 130 mg/dL (3.4 mmol/L) ni unos triglicéridos por encima de 200 mg/dL (2.3md/L).  Sin embargo en los casos en que la A1C esté alta, la diabetes tenga una larga duración, se acompañe de algún otro factor de riesgo cardiovascular y/o el riesgo de enfermedades coronarias calculada sea mayor del 20% a 10 años, se recomienda bajar estos niveles a menos de 100 (2.6 mmol/L) y 150 mg/dL (1.7 mmol/L) respectivamente. Esto suele ocurrir en un alto porcentaje de los pacientes mayores de 40 años.
A toda persona con diabetes se le debe medir un perfil de lípidos anual o con mayor frecuencia si el resultado no es adecuado y/o está bajo tratamiento.  Se debe medir en ayunas para evitar el efecto de la comida sobre los triglicéridos.  El colesterol LDL se calcula restando del colesterol total del colesterol HDL y la quinta parte del valor de triglicéridos, siempre y cuando éstos no sean mayores de 400 mg/dL (fórmula de fruede Wald).  El colesterol no-HDL se calcula restando el C-HDL del colesterol total una vez que se ha alcanzado la meta de C-LDL, y puede ser útil para establecer, si el exceso de triglicéridos se encuentra en fracciones lipoproteínas aterogénicas y por consiguiente conviene tratarlo.  El colesterol no-HDL no debe exceder 30mg/dl por encima de la meta de C-LDL.

2.4.9 Prevención de la diabetes mellitus tipo 2


La prevención de la diabetes y sus complicaciones implica un conjunto de acciones adoptadas para evitar su aparición o progresión.


Esta prevención se puede realizar en tres niveles según la Asociación Latinoamericana de Diabetes:

a)  Prevención primaria


Tiene como objetivo evitar la enfermedad.  En la práctica es toda actividad que tenga lugar antes de las manifestaciones de la enfermedad con el propósito específico de prevenir su aparición.


En la población general para evitar y controlar el establecimiento del síndrome metabólico, como factor de riesgo tanto de diabetes como de enfermedad cardiovascular.  Varios factores de riesgo cardiovasculares son potencialmente modificables.  Tales como obesidad, sedentarismo, dislipidemia hipertensión arterial, tabaquismo y restricción inapropiada.


Las acciones de prevención primaria deben efectuarse no sólo a través de actividades médicas, sin comunidad y autoridades sanitarias, utilizando los medios de comunicación masiva existentes en cada región (radio, prensa, TV…).


En la población que tiene un alto riesgo de padecer diabetes para evitar la aparición de enfermedades, se proponen las siguientes acciones:

Educación para la salud principalmente a través de folletos, revistas, boletines, etc.

Prevención y corrección de la obesidad promoviendo el consumo de dietas con bajo contenido graso, azúcares refinados y alta proporción de fibra.

Precaución en la indicación de fármacos diabéticos como son los corticoides.

Estimulación de la actividad física.

b)  Prevención secundaria

Se hace principalmente para evitar las complicaciones, con énfasis en la detención temprana de la diabetes como estrategia de prevención a este nivel.

Tiene como objetivo

1) Procurar la remisión de la enfermedad, cuando en esto sea posible.

2) Prevenir la aparición de complicaciones agudas y crónicas.

3) Retardar la progresión de la enfermedad.

c) Prevención terciaria


Está dirigida a evitar la discapacidad funcional y social y a rehabilitar al paciente discapacitado.

Tiene como objetivo

· Detener o retardar la progresión de las complicaciones crónicas de la enfermedad.

· Evitar la discapacidad del paciente causada por etapas terminales de las complicaciones como insuficiencia renal, ceguera, amputación, etc.

Impedir la mortalidad temprana. 
2.4.10 Tratamiento de la DM tipo 2

2.4.10.1 Tratamiento no farmacológico 

El tratamiento no farmacológico y en particular la reducción de peso en el obeso, sigue siendo el único tratamiento integrar capaz de controlar simultáneamente la mayoría de los problemas metabólicos de la persona con DM tipo 2 incluyendo la hiperglucemia la resistencia a la insulina, la hipertrigliceridemia y la hipertensión arterial. Se puede lograr cambios significativos con un reducción de 5 a 10 por ciento del peso. El tratamiento no farmacológico comprende tres aspectos básicos: Plan de alimentación, ejercicio físico y hábitos saludables.

La nutrición balanceada es un elemento indispensable para el tratamiento de la diabetes mellitus. Un buen régimen alimentario se caracteriza por ser individual. Para ello debemos tener en cuenta la edad, el sexo, el peso, la estatura, el grado de actividad, clima en que habita, el momento biológico que se vive (por ejemplo una mujer en embarazo, un recién nacido, un niño en crecimiento, un adulto o un anciano), así como también la presencia de alteraciones en el nivel de colesterol, triglicéridos o hipertensión arterial.

1. Plan de alimentación: es el pilar fundamental del tratamiento de la diabetes. No es posible controlar los signos, síntomas, y consecuencias de la enfermedad sin una adecuada alimentación. En líneas generales este debe tener las siguientes características:

a) Debe ser personalizada y adaptada a las condiciones de vida del paciente.

b) Debe ser fraccionado: los alimentos se distribuyen en cinco a seis porciones diarias de las siguientes formas: Desayuno, colación o merienda, almuerzo, colación o merienda, comida o cena y colación nocturna (ésta última para pacientes que se aplican insulina en la noche).

La sal deberá consumirse en cantidad moderada y solo restringirse cuando existan enfermedades concomitantes (hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal).

c) No es recomendable el uso habitual de bebidas alcohólicas. Cuando se consume debe ir siempre acompañada de algún alimento ya que el exceso de alcohol pude producir hipoglucemia en personas que utilizan hipoglucemieantes orales o insulina. Esta contraindicado en personas con hipertrigliceridemias.

d) Las infusiones como café, té, aromáticas, y mate no tiene valor calórico intrínseco y puede consumirse libremente.

e) Los jugos tienen un valor calórico considerable y su consumo se debe tener en cuenta para no exceder los requerimientos nutricionales diarios.

f) Es recomendable el consumo de alimentos ricos con fibras solubles.

2. Ejercicios físicos: se considera como actividad física todo movimiento corporal originado en contracciones musculares que genere gasto calórico. Ejercicio es una subcategoría de actividad física que es planeada, estructurada, y repetitivo. Deberá cumplir con las siguientes metas: 

a) A corto plazo, cambiar el hábito sedentario, mediante caminatas diarias al ritmo del paciente.

b) A medio plazo, la frecuencia mínima deberá ser tres veces por semana en días alternos, con una duración mínima de 30 minutos cada vez.

c) A largo plazo, aumento en frecuencia e intensidad, conservando las etapas de calentamiento, mantenimiento, y enfriamiento. Se recomienda el ejercicio aeróbico (caminar, trotar, nadar, ciclismo, etc.).

3. Hábitos saludables: es indispensable que toda persona con diabetes evite o suprime el hábito de fumar. El riesgo de desarrollar complicaciones macrovasculares aumenta significativamente y es aun superior al de la hiperglucemia. (Papadakis, 2002).
2.4.10.2 Hipoglucemiantes orales.

Según la asociación latinoamericana de diabetes, se debe iniciar tratamiento farmacológico con hipoglucemiantes orales en toda persona con DM tipo 2 que no haya alcanzado las metas de buen control glucémico con los cambios terapéuticos en el estilo de vida (CTEV). En los casos en las que las condiciones clínicas del individuo permitan anticipar que esto va a ocurrir, se debe considerar el inicio del tratamiento farmacológico desde el momento del diagnostico de la diabetes al tiempo que los CTEV, (2006).

Para seleccionar un antidiabético oral (ADO) en una persona con diabetes tipo 2 debe tenerse en cuenta las características del medicamento: mecanismo de acción, efectividad, potencia, efectos secundarios, contraindicaciones y costo.

Dentro de estos tenemos:

Sulfonilureas.

 Pueden ser de primera generación (Tolbutamida, Clorprolamida, Tolazamida y Acetohexamida y de segunda generación (Gluburida, Glipizida y gliclazida).

 Su mecanismo de acción es estimular la producción de insulina por la célula beta del páncreas. 
Biguanidas. 

Las biguanidas más que verdaderos hipoglucemiantes son medicamentos cuyo mecanismo de acción es disminuir la producción hepática de glucosa, aumentar la captación de glucosa por los tejidos, favorecer el transporte intracelular de glucosa, mejorar la sensibilidad a la insulina y disminuir el apetito.

 
Se encuentran indicadas en pacientes con DM 2, sobrepeso e hipertrigliceridemia sin respuesta adecuada a la dieta y ejercicio, en pacientes con falla primaria o secundaria a las sulfonilureas. En los ancianos deberán emplearse con precaución, debido a que incrementa la probabilidad de acidosis láctica, sobre todo en pacientes mal seleccionados.

Dentro de estas se encuentran la Metformina y la Buformina que actúan disminuyendo la glucemia, con efecto tipo insulina en diversos tejidos.

Tiazolidinedionas.

  Donde se encuentran el Troglitazona, Rosiglitazona, Pioglitazona, los cuales actual sensibilizando a los tejidos a la acción de la insulina y es usada en la DM 2.

Inhibidores de la a-glucosidasas.

 El cual inhibe la absorción intestinal de azucares.

Glucagon.  

Que ayuda en la regulación del metabolismo de la glucosa y cuerpos cetónicos, se produce por las células a pancreáticas y a nivel intestinal, con secreción regulada por la glucosa. Tiene efecto opuesto a la insulina, pero el efecto de la insulina es predominante.

2.4.10 Tratamiento Insulínico

En los pacientes con DM 2 que presentan falla primaria o secundaria a los hipoglucemiantes orales es posible añadir una pequeña dosis de insulina intermedia y cuando este procedimiento no resulte adecuado, se suspenderán los hipoglucemiantes orales para continuar el control exclusivamente con insulina. Algunos diabéticos obesos presentan resistencia a la insulina, por lo que en ocasiones requieren dosis mayores. El esquema de su aplicación y sus modificaciones posteriores pueden ser similares a las que se siguen en los pacientes con DM 1. (Horton, 1991).
Indicaciones

Los pacientes con DM 2 pueden requerir insulina cuando cursan con infecciones graves, en el postperatorio o en algunas situaciones de estrés agudo o severo, coma cetoacidótico o hiperosmolar, embarazo y catabolia, así también como en caso de insuficiencia renal.
2.5 PerfilLipídico

Es una serie de exámenes de sangre utilizadas para medir los niveles de colesterol y triglicéridos.  Este perfil puede ayudar a determinar el riesgo de cardiopatía.

2.5.1 Lípidos o Grasas


Al igual que los glúcidos, las grasas se utilizan en su mayor parte para aportar energía al organismo, pero también son imprescindibles para otras funciones como absorción de algunas vitaminas (las liposolubles), la síntesis de hormonas y como material aislante y de relleno de órganos internos.  También forman parte de las membranas celulares y de las vainas que envuelven los nervios.


Están presentes en los aceites vegetales (oliva, maíz, girasol, cacahuate, etc.), que son ricos en ácidos grasos saturados.  Las grasas de los pescados contienen mayoritariamente ácidos grasos insaturados. 


A pesar de que el grupo de los lípidos pertenecen a un grupo de lípidos muy heterogéneo de compuestos, la mayor parte de los tejidos que consumimos, pertenecen al grupo de los triglicéridos.  Están formados por una molécula de glicerol o glicerina, a la que están unidos tres ácidos grasos de cadena más o menos largos.  En los alimentos que normalmente consumimos siempre nos encontramos con una combinación de ácidos grasos saturados e insaturados.  
Los ácidos grasos saturados son aquellos con la cadena hidrocarbonada repleta de hidrógenos, por lo que todos los enlaces entre sus átomos de carbono son simples, sin ningún doble enlace, lo que se traduce en una estructura rectilínea de la molécula. Los ácidos grasos saturados son más comunes en los animales, son más deficientes de utilizar por el organismo, ya que sus posibilidades de combinarse con otras moléculas están limitadas por estar todos sus posibles puntos de enlace ya utilizados o “saturados”.  Esta dificultad para combinarse con otros compuestos hace que sea difícil romper sus moléculas en otras más pequeñas que atraviesen las paredes de los capilares sanguíneos y las membranas celulares.  Por eso en determinadas condiciones pueden acumularse y formar placas en el interior de las arterias (arteriosclerosis).  
Siguiendo en importancia nutricional se encuentran los fosfolípidos, que incluyen fósforos en sus moléculas.  Entre otras cosas, forman las membranas de nuestras células y actúan como detergente biológico.  También cabe señalar al colesterol, sustancia indispensable en el metabolismo por formar parte de la zona intermedia de las membranas celulares, e intervienen en la síntesis de las hormonas.


Los lípidos o grasas son la reserva energética más importante del organismo en los animales (al igual que en las plantas son las glúcidos).  Esto es debido a que cada gramo de grasa produce más del doble de energía que los demás nutrientes, con lo que para acumular una determinada cantidad de calorías solo es necesario la mitad de grasa de lo que sería necesario de glucógeno o proteínas.

2.5.2 Necesidades diarias de lípidos 


Se recomienda que las grasas de la dieta aporten entre un 20 y un 30% de las necesidades diarias, pero nuestro organismo no hace el mismo uso de los diferentes tipos de grasas por lo que este 30% deberá estar compuesto por un 10% de grasa saturadas (grasas de origen animal) un 5% de grasas insaturadas (aceite de oliva) y un 5% de grasas poli-insaturadas (aceites de semillas y frutos secos).


Además hay ciertos lípidos que se consideran esenciales para el organismo, como el ácido linoleico o el linolénico, que si no están presentes en la dieta en pequeñas cantidades se producen enfermedades y deficiencias orgánicas.  Estos son los llamados ácidos grasos esenciales o vitamina.


Si consumimos una cantidad de grasas mayor de la recomendadas, el incremento de calorías en la dieta que esto supone nos impedirá tener un aporte adecuado del resto de nutrientes energéticos sin sobrepasar el límite de calorías aconsejable.  En el caso de que este exceso de grasa, esté formado mayoritariamente por ácidos grasos saturados (como suele ser el caso si consumimos grandes cantidades de grasa de origen animal) aumentamos el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares como la arteriosclerosis, los infartos de miocardio o las embolias,


Los lípidos son biomoléculas  orgánicas insolubles en el agua, que pueden extraerse de las células y de los tejidos mediante disolventes no polares, el éter o benceno.  Existen diferentes familias o clases de lípidos, pero las propiedades distintas de todos ellos derivan de la naturaleza hidrocarbonada de la porción principal de su estructura. 


Los lípidos desempeñan diferentes funciones biológicas importantes, actuando:

1. Como componentes estructurados de las membranas.

2. Como forma de transporte y almacenamiento del combustible catabólico.

3. Como cubierta protectora sobre la superficie de muchos organismos.

4. Como componentes de la superficie celular relacionadas con el reconocimiento de las células, la especificidad de especie y la inmunidad de los tejidos.

2.5.3 Clasificación de los lípidos


Se ha clasificado los lípidos de diferentes maneras.  La clasificación más satisfactoria es la que se basa en las estructuras de sus esqueletos.  Los lípidos complejos, que se caracterizan porque contienen ácidos grasos como componentes, comprenden a los deilglicéridos, los fosfoglicéridos, los esfingolípidos y las ceras, que difieren en la estructura de los esqueletos a los que se hayan unidos, por covalencia, los ácidos grasos reciben también el nombre de lípidos saponificables porque producen jabones (sales de los ácidos grasos) por hidrólisis alcalina.  El otro gran grupo de lípidos están constituidos por los lípidos sencillos, que no contienen ácidos grasos y no son por tanto, saponificables.

a) Triglicéridos


Los ésteres de los ácidos grasos y del alcohol glicerina se llaman acilglicéridos o glicéridos; se les designa a veces, como “grasas neutras”, término que ya es arcaico.  Cuando los tres grupos hidroxilo de la glicerina se hayan esterificados con ácidos grados, la estructura se llama triacilglicéridos, aunque tradicionalmente se ha empleado el nombre de “triglicérido” para designar a estos compuestos, una comisión internacional de nomenclatura ha recomendado que este término químico inexacto no se utilice en lo sucesivo.  Los triacilglicéridos constituye la familia más abundante de lípidos y los principales componentes de los lípidos de depósito o de reservas de las células animales y vegetales.  Las triacilglicéridos que son sólidos a temperatura ambiente, se les conoce generalmente (también llamados diglicéridos) y los monoacilglicéridos (o monoglicéridos) se encuentran también en la naturaleza, pero en cantidades mucho menores.


Hay muchos tipos diferentes de triacilglicéridos, según la identidad y posición de los ácidos grasos componentes que esterifican a la glicerina.  Los que contienen una sola clase de ácidos grasos en las tres posiciones, llamados triacilglicéridos simples, reciben el nombre según los ácidos grasos que contienen.  Son ejemplos característicos del triesterarilglicérido, el tripalmitil glicérido y el trioleilglicérido; sus nombres vulgares, y más corriente utilizados, son de triesterarina, tripalmitina y trioleína, respectivamente.  Si contienen dos o más ácidos grasos diferentes reciben el nombre de triacilglicéridos mixtos.  La designación de los triacilglicéridos puede ser ilustrada por el ejemplo de 1-palmitoil-diesterilglicérido (su nombre vulgar es 1-palmito diestearina).  La mayor parte de las grasas naturales son mezclas muy complejas de triacilglicéridos simples y mixtos. 

b)  Glucosilacilglicéridos


Otra familia de acilglicéridos comprende a los glucosildiacilglicéridos, que contienen un azúcar unido mediante enlace glucosídico al grupo hidroxilo 3 no esterificado de los diacilglicéridos.  Un ejemplo corriente lo constituye el galactosildiacilglicérido hallado en las plantas superiores y también en el tejido neutral de los vertebrados.  Se conocen también glucolípidos semejantes que contienten di- y trisacáridos; de las bacterias se ha aislado una dimanosildiacilglicérido.
c) Fosfoglicéridos

La segunda gran clase de lípidos complejos está constituida por los fosfoglicéridos, llamados también gliceril-fosfátidos.  Son componentes principales característicos de las membranas celulares; solamente son cantidades muy pequeñas de fosfoglicéridos las presentes en otras localizaciones de las células.  Se designa con vaguedad a los fosfoglicéridos como fosfolípidos o fosfátidos, pero debe tenerse presente que no todos los lípidos que contienen fósforo son fosfoglicéridos; por ejemplo, la esfingomielina es un fosfolípido porque contienen fósforo, pero es mejor clasificarlo como esfingolípido debido a la naturaleza de la estructura del esqueleto al que se halla unido de ácido graso.

d) Colesterol


El colesterol es un componente estructural de la membrana celular y las lipoproteínas plasmáticas, es precursor de glucocorticoides, hormonas sexuales y ácidos biliares, se absorbe de los alimentos, es metabolizado y sintetizado en el hígado y secreta por la bilis.


El colesterol y sus productos de catabolismo se eliminan principalmente por las heces.  La síntesis de las hormonas esteroides a partir del colesterol y la eliminación de sus productos de degradación en la orina de menor significación cuantitativa.


El colesterol participa como ingrediente esencial de muchas estructuras y componentes químicos de nuestro organismo; forma parte de la membrana de las células, de las hormonas, de la secreción biliar y forma parte de las envolturas de los nervios largos que se salen del cerebro.


Se encuentran en casi todos los órganos, glándulas suprarrenales, encéfalo, hormonas testiculares y corticosuprarrenales.


Se plantean como sitio habituales de síntesis: el hígado, la aorta, la corteza adrenal, piel, intestino y testículos.

En los órganos animales éste esterol existe libre y esterificado (70-75% está esterificado) con ácidos grasos sobre todo de cadenas largas y numerosas ligaduras.  La fracción esterificada es la que permite el transporte de los ácidos grasos en el organismo.  Las formas libres y esterificadas no están distribuidas de igual manera en el organismo; el contenido de colesterol libre de cualquier tejido en particular es característico y normalmente permanece “constante” en forma relativa; los ésteres de colesterol por el contrario varían considerablemente en cantidades, con los cambios dietéticos, hormonales y otros factores.


La mayor parte del colesterol del cuerpo se origina por síntesis (cerca de lg/día) mientras que solo aproximadadamente 0.3g/día se suministra en la dieta promedio.


El colesterol introducido en el organismo a través de los alimentos es llamado colesterol exógeno.  Y el que es fabricado internamente para satisfacer las necesidades de defensa y de equilibrio del organismo es el llamado colesterol endógeno.  Esto nos aclara porque el hecho de prescindir totalmente la ingestión de colesterol no resuelve el problema de hipercolesterolemia en algunos casos, pues hay pacientes cuyo problema es de síntesis y metabolismo de colesterol.


El intestino juega un papel importante en la absorción del colesterol y sus ésteres.  Dentro de la luz intestinal, los ésteres de colesterol de la bilis y la dieta son hidrolizados por una esterasa secretada por el páncreas.  Hay una esterasa para el colesterol en las microvellosidades intestinales que completa la hidrólisis; como resultado solo el colesterol libre entra en la célula intestinal.


Un aumento de la cantidad de colesterol ingerido diariamente eleva ligeramente la concentración de éste en plasma, pues existe regulación intrínseca de retroalimentación y cuando se ingiere mucho colesterol el hígado compensa éste aumento fabricado menos colesterol endógeno, en consencuencia la concentración plasmática de colesterol no suele subir o bajar más de un 15% modificando la dieta, aunque en condiciones extremas la dieta puede alterar dicha concentración en un ( 30%.


Una dieta rica en grasas saturadas puede elevar en un 15-30% el colesterol sanguíneo, esto se debe probablemente a que se almacena más grasa en el hígado, lo que libera en las células hepáticas mayores cantidades de acetil coenzima A, a cuyas expensas se fabrica el colesterol.  Por lo tanto cuando interesa disminuir el colesterol sanguíneo es tan importante disminuir tanto las grasas saturadas, como el colesterol de la alimentación.

2.5.4 Sistemas lipoproteicos


 Algunos lípidos se asocian con proteínas específicas para formar sistemas de lipoproteínas donde las propiedades físicas específicas de estas dos clases de biomoléculas están fusionadas.  Existen dos tipos principales, las lipoproteínas de transportes y los sistemas de membrana.  En estos sistemas, los lípidos y las proteínas no están unidos covalentemente, pero se mantienen juntos debido, en gran parte, a las acciones hidrofóbicas entre las porciones no polares de los componentes lípidos y proteico.

Lipoproteína transporte del plasma sanguíneo


Las lipoproteínas del plasma son complejos en los cuales los lípidos y las proteínas están en una relación relativamente fija.  Transportan lípidos insolubles en agua entre los diversos órganos por medio de la sangre, en forma de partículas relativamente pequeñas cuyo diámetro y peso permanece constante.


Las lipoproteínas de plasma humano se encuentran en cuatro clases principales que difieren en densidad, así como en tamaño de partícula.  Se distinguen físicamente por sus velocidades relativas de flotación en campos gravitarios elevados de la ultra centrífuga.  Las cuatro clases de lipoproteínas poseen densidades menores de 1.21 g ml1, mientras que las demás proteínas del plasma, tales como la albúmina y la gammaglobulina, tienen densidades que oscilan en el intervalo de 1.33 a 1.35 g ml1.

Quilomicrones. 
Los quilomicrones son grandes partículas producidas por el intestino, muy ricas (del 85 al 95%) en triglicéridos de origen exógeno (dieta), pobres en colesterol libre y fostolípidos, y que contienen de un 1 a 2% (por peso) de proteínas.  Debido a la muy elevada proporción lípido y proteína, el quilomicrón es considerablemente menos denso que el agua y flota incluso sin centrifugación.  Un alto contenido en quilimocrones da por resultado un plasma “lechoso”, en el cual los quilomicrones se acumulan como una capa cremosa flotante cuando se deja en reposo durante varias horas.  Las apolipoproteínas contenidas en los quilomicrones incluyen la apoB-48, apoA, ApoC y ApoE.  La interacción de los quilomicrones y la lipoproteinlipasa da por resultado una partícula menor, con depleción de triglicéridos y algunos elementos superficiales, que se denomina quilomicrón residual.

Lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL).  
Las partículas de VLDL son más pequeñas que los quilomicrones y son también ricas en triglicéridos, aunque en menor grado.  Tienen una proporción lípido: proteína más baja y así flotan a una densidad algo más alta.  Al igual que ocurre con los quilomicrones, las partículas son suficientemente grandes para dispersar la luz, y cuando hay una cantidad excesiva de VLDL, el plasma es turbio.  Los triglicéridos de VLDL son de origen endógeno, principalmente hepático, y constituyen alrededor de la mitad de la masa de partículas.  El colesterol y los fosfolípidos constituyen alrededor del 40% de las partículas, y alrededor del 10% de la masa es proteína – principalmente apoB-100 y apoC, pero también algo de apoE.

Lipoproteínas de baja densidad (LDL).  
Las LDL constituyen alrededor del 50% de la masa total de lipoproteínas ricas en triglicéridos, e incluso las concentraciones aumentadas de LDL no dispersan la luz ni enturban el plasma.  El colesterol, en su mayor parte esterificado, representa alrededor del 25% de la masa de LDL son proteínas –principalmente apoB-100 con indicios de apoC.

Lipoproteínas de alta densidad (HDL).  
La HDL es una pequeña partícula que trata de un 50% de proteínas (sobre todo apoA-I y apoA-II, pero también algo de apoC y apoE), el 20% de colesterol (en su mayor parte esterificado), un 30% de fosfolípidos y sólo indicios de triglicéridos.  La HDL2 y HDL3- que varían en cuanto a la densidad, tamaño de la partícula, composición y posiblemente también papel fisiológico.

Lipoproteína Lp(a).  
Esta lipoproteína se encuentra principalmente en el margen de densidad de 1,055 al 1,085 kg/l.  Está compuesta por un 27% de proteína, un 65% de lípidos y un 8% de hidratos de carbono, y así tiene una composición similar a la de las LDL.  El contenido en apolipoproteína de la Lp (a) consiste en un 65% de apoB, alrededor del 20% de apo(a) y el restos de albúmina.

Lipoproteína LpX. 
 La lipoproteína LpX es una lipoproteína anormal que se encuentra en pacientes con enfermedad biliar obstructiva.  Los lípidos representan más del 90% de su peso (principales fosfolípidos, colesterol esterificado) y muy poco colesterol esterificado.  Las proteínas, primordialmente apoC y algo de albúmina, constituye menos del 10% del peso de la LpX.

La (-VLDL (lipoproteína “beta flotante”). 
 Es una lipoproteína anormal que se acumula en la hiperlipoproterínemia de tipo III.  Es más rica en colesterol que la VLDL y aparentemente es el resultado de un catabolismo defectuoso de la VLDL.  La partícula se encuentra en el margen de densidades de la VLDL, pero migra electroforéticamente con la LDL, o cerca de ella. 

Apolipoproteínas


La parte proteica de las lipoproteínas está compuesta de varias proteínas específicas denominadas apolipoproteínas.  Cada lipoproteína tiene una composición apolipoproteica particular y relativamente constante.  Las apolipoproteínas desempeñan papeles importantes en el transporte de lípidos, activando o inhibiendo enzimas implicadas en el metabolismo de los lípidos y/o fijando lipoproteínas a los receptores de lipoproteínas de la superficie celular.

Apolipoproteína A (apoA). 
 La apoA es el componente proteico principal de la HDL.  Está también presente en pequeñas cantidades en los quilomicrones intestinales.  Los dos componentes principales de la apoA son la apoA-I y apoA-II.  Son sintetizadas por el hígado y el intestino, y catabolizadas en su mayor parte por el hígado y el riñón.

ApoA-I. La apoA-I constituye alrededor del 75% de la apoA de las HDL.  Consta de 243 a 245 aminoácidos, con un peso molecular de 20,300.  La apoA-I es un activador de la enzima lecitín: colesterol – aciltransferasa (LCAT).

ApoA-II.  La apoA-II constituye alrededor del 20% de la apoA en la HDL.  Consta de 154 aminoácidos y tiene un peso molecular de 17,000.  En el ser humano cada molécula de apoA-II consta de dos péptidos idénticos enlazadas por un puente disulfuro único.  El papel fisiológico de la apoA-II es desconocido.

Apolipoproteína B (apoB).  
La apoB es el principal constituyente proteico (95%) de la LDL y constituye también alrededor del 40% de la parte proteica de la VLDL y de los quilomicrones.  Ha sido muy difícil estudiar las características físicas y químicas de la apoB, porque es insoluble en agua.  Sin embargo, la apoB es un grupo heterógeno de proteínas.  El componente principal es la apoB-100, con un peso molecular aproximado de 549,000.  Es sintetizada por el hígado y se encuentra en las lipoproteínas de origen endógeno (VLDL y LDL).

Apolipoproteína C (ApoC).  
La apoC es un componente proteico principal de la VLDL y también un constituyente menor de la HDL y la LDL.  Se conocen tres tipos diferentes de apolipoproteína C.

ApoC-I.  La apoC-I consta de 57 restos aminoácidos y tiene un peso molecular de 6,500.  Es un constituyente menor de los quilomicrones y de las proteínas VLDL y HDL.

ApoC-II.  La apoC-II tiene un peso molecular de 8,800 y consta de 78 a 79 restos de aminoácidos.  Constituye del 5 al 10% de la proteína VLDL y menos del 2% de la proteína HDL.  La apoC-Ii es un potente activador de la enzima lipoproteinliopasa (LDL).

ApoC-III. Existen varias formas de apoC-III que difieren en el contenido molar de restos de ácido siálico.  La apoC-III es un componente principal de la proteína VLDL (25-30%).  Es también la forma principal de apoC en la HDL, constituyendo alrededor del 2% de su parte proteica.  Su peso molecular es de 8,750 y consta de 79 restos de aminoácidos.  El papel fisiológico de la apoC-III es desconocido, pero puede esta implicada en la regulación de la velocidad del aclaración de residuos de partículas lipoproteicas ricas en triglicéridos.

Apolipoproteína E (apoE). 
 Esta apolipoproteína rica en arginina es un importante constituyente de las proteínas VLDL y HDL.  Se encuentra en los quilomicrones, en la VLDL y HDL, y, en grado menor, también en la LDL.  La apoE existe en varias formas; éstas pueden ser identificadas por enfoque isoeléctrico y se designan isoformas E2-4.

2.6 Diabetes y Metabolismo de los Lípidos


La insulina es muy importante en diversos puntos del metabolismo de los lípidos.  En concentraciones elevadas, hace lo siguiente: activa la lipoproteinlipasa en el adiposito, permitiendo a éste asimilar y almacenar los triglicéridos procedentes tanto de la dieta como los endógenos derivados del hígado.  Favorece la formación de grasas a partir de la glucosa en el tejido adiposo.


Activa la glucocinasa, la cual en presencia de carbohidratos suficientes, activa la síntesis de triglicéridos endógenos.  En concentraciones bajas, la insulina inhibe la lipólisis.  Si la insulina presente es insuficiente para mantener la glucemia por debajo de 180mg., los ácidos grasos libres se encuentran regularmente elevados.  Cuando el valor de insulina es muy bajo como en ciertas etapas de la acidosis diabéticas, la hiperquilomicronemia puede ser masiva (19.5mg/100ml), manifestándose por lipemia retiniana y xantomas de la diabetes.  Las lipoproteínas beta y prebeta están aumentadas; además de este aumento, puede haber hiperquilomicronemia derivada de las grasas de la alimentación.  La activación de la lipoproteilipasa con la administración de insulina, aclara el suero después de cuatro o más horas.  Se ha observado por lo menos una leve turbiedad del suero en la mayoría de los pacientes con acidosis diabética, encontrándose que el suero se aclara antes de haberse reducido la glucemia en forma notoria en la sangre.  Se ha informado de la hiperquilomicronemias similares en pancreatitis asociada con diabetes sintomática.


La dosis elevada de esteroides que precipitan la diabetes, también producen hiperlipemia inducidas por grasas, acompañada de valores bajos de actividad lipolítica posterior a la inyección de heparina (ALPH).  A medida que disminuían los esteroides y se mejoraba la diabetes, las cifras de ALPH aumentaron y la hiperlipemia desapareció.


El aumento variable en las lipoproteínas beta y prebeta persiste en el paciente acidótico después de que ha depurado de quilomicrones, hasta haberse logrado el control óptimo de la diabetes con insulina y dieta adecuada.  A menos que el déficit de insulina sea notable, la ALPH en los pacientes diabéticos es cualitativamente normal.


En los casos anteriores, la diabetes es claramente el mayor error metabólico del paciente, que da por resultado hiperlipemia, que podría clasificarse como de tipos secundarios IV y V.  Menos clara es la asociación entre la intolerancia a la glucosa y la hiperlipemia tipos III, IV y V, en pacientes sin síntomas manifiesto de diabetes.  La intolerancia a la glucosa se presenta en 90% o más de estos pacientes.  Como sucede en la diabetes, la frecuencia de estas hiperlipemia aumenta con la edad y la obesidad.  Además, la ingestión excesiva de carbohidratos agrava ambas anormalidades, en tanto que la reducción de peso las mejora considerablemente.


Cuando se comparan individuos de hipertrigliceridemia con sujetos testigo igualmente con obesidad que tienen tolerancia semejante a la glucosa, no se observa aumento importante en las cifras de insulina inmunoreactiva, ya sean basadas o estimuladas por la glucosa.  Los triglicéridos y los valores basales de insulina inmonoreactiva están relacionadas en ambos grupos, pero el cociente de triglicéridos/insulina en los sujetos con hipertrigliceridemia está considerablemente aumentado. Basándose en esto, Bagdade y Cols., llegaron a la discutida conclusión de que las concentraciones elevadas de insulina inmunoreactiva en los pacientes de hipertrigliceridemia, probablemente se deba a la obesidad coexistente.


En virtud de la estrecha relación entre la diabetes y la hiperlipemia tipos III, Iv y V, se podría pensar que estas formas ocurren secundariamente a la diabetes y que se manifiestan en ciertos pacientes a causa de influencias ambientales o alimentarias (por ejemplo, más o menos grasas, carbohidratos o alcohol en sus dietas).  Schatz ha clasificado la hiperlipemia en sus pacientes como secundaria a la diabetes, cuando la glucemia en ayuno estaba elevada (más de 120 mg/100ml).  El control de la hiperlipemia, mediante la regulación de la glucemia, sin el tratamiento especial de la dieta o de medicamentos, también señalaría hacia una hiperlipemia secundaria a la diabetes en aquellos pacientes que continúan con hiperlipemia, con el control ideal de la glucemia y únicamente con diabetes química, la hiperlipemia podría considerarse como una afección independiente.  Sin embargo, la relación exacta entre los síndromes hiperlipémicos de la diabetes, los estados de obesidad y la sobre nutrición sigue siendo objeto de especulación.

2.6.1 Transporte de los lípidos exógenos en la diabetes mellitus

El metabolismo de los quilomicrones y quilomicrones residuales puede estar alterado en la diabetes.  La diabetes mellitus tipo 2 puede considerarse como un modelo más puro puesto que, a diferencia de la diabetes mellitus tipo 1, es poco habitual que en ella coexistan otros factores, como la obesidad, que introducen variables adicionales a tener en cuenta cuando se trata de analizar las alteraciones lipoproteínas asociadas a la misma.


En la diabetes mellitus tipo 2, aunque la LPL (lipoprotein lipase) está normal o ligeramente disminuida, se encuentran concentraciones elevadas de triglicéridos postprandiales, habiéndose podido demostrar una aclaración defectuosa de los quilomicrones residuales.  La causa puede ser la glucosilación de la APO E, apoproteína que desempeña un papel crítico en el catabolismo de los quilomicrones residuales al ser reconocida por el receptor LRP (proteína relacionada con el receptor de LDL), que es el receptor hepático de los quilomicrones; la glucosilación de la APO E podría alterar el aclaramiento de estas lipoproteínas. 
 La hiperlipemia postprandial observada en el metabolismo de los quilomicrones como del incremento en la síntesis hepática de VLDL secundario a la insulinemia postprandial.  Por la competencia que existe para el aclaramiento plasmático de las lipoproteínas ricas en triglicéridos de origen endógenos (VLDL) y las de origen exógeno (qm).  Cuanto mayor es el pool endógeno de triglicéridos de VLDL, mayor será el grado de lipemia postprandial; por esto, el aumento postprandial de la lipemia se acentúa cuando los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 consumen dietas pobres en grasas y ricas en hidratos de carbono, que inducen un grado mayor de insulinemia.

2.6.2 Transporte de los lípidos endógenos en la diabetes mellitus 

Lipoproteínas que contienen APO B.  El aumento de las concentraciones de VLDL en la diabetes mellitus tipo 2 está estrechamente relacionado con el control glucémico y es secundario, por una parte, a la disminución de su catabolismo por disfunción de la actividad de la LPL y, por otra parte, a un aumento de su síntesis, relacionado con la mayor disponibilidad por parte del hepatocito de sustrato glucídico como de ácidos grasos (AGL).  Estas alteraciones e normalizan con el tratamiento insulínico.  Sin embargo, las alteraciones del metabolismo de las LDL con un aumento de su concentración plasmática, son independientes del déficit de actividad LPL y están más relacionadas con las alteraciones, en la composición de las lipoproteínas.  Por una parte, las VLDL sintetizadas durante una situación de descompensación metabólica son más ricas en colesterol libre y esterificado, dando lugar a unas LDL más pequeñas y densas, con menor afinidad por el receptor de APO B: E y que son eliminadas del plasma, más lentamente.  Durante su permanencia en el plasma; la APO B de las LDL pueden experimentar una glucosilación no enzimática por la hiperglucemia, que impide su interacción con el receptor, por otra, parte, el déficit (total o funcional) de insulina disminuye la actividad del receptor APO B: E, dificultando aún más el catabolismo de las LDL.

2.7 Diabetes y dislipidemia

La dislipidemia es otra de las complicaciones de la DM, la cual se define como un término genérico para determinar cualquier situación clínica en la cual existan concentraciones anormales de colesterol.  Todas las personas con DM deben de tratar de mantener el nivel de colesterol (C-LDL) lo más bajo posible y el nivel de colesterol HDL, más alto posible.  Así mismo debe tratar de mantener el nivel de triglicéridos más bajo posible.  (Aschner y colaboradores, 2001). 


La dislipidemia de personas con DM se caracteriza por tener hipertrigliceridemia con C-HDL bajo y C-LDL dentro del rango como normal pero con predominio de partículas de LDL pequeños y densas que se refleja en la elevación de los niveles séricos de apoproteína B y del colesterol no HDL. (Aschner y colaboradores, 2006)


El riesgo de enfermedad cardiovascular es directamente proporcional al grado de hipercolesterolemia y el impacto de la hipercolesterolemia es aún mayor en personas con DM (Gruñid, 2002).


La DM, particularmente la tipo 2, se asocia con un incremento marcado de riesgo cardiovascular secundario, manifestado por aterosclerosis prematura y extensa, el desarrollo de la aterosclerosis y de la enfermedad vascular es multifactorial, y  la dislipidemia es un factor que contribuye a este alto riesgo. (Escobar, 2000)


Según Ginone, 2005 la dislipidemia es común en pacientes con diabetes tipo 2; esto se presenta frecuentemente a la hora del diagnóstico o incluso en la fase “prediabética”; esto, persiste incluso con la terapia hipoglucémica y es la expresión de la afección genética y estilo de vida caracterizado por obesidad, poca actividad física, alcohol, deficiente control glucémico, tabaquismo, hipotiroidismo, y falla renal y hepática concomitante.


La asociación entre colesterol LDL y enfermedad cardiovascular es un importante predictor de riesgo en diabéticos.  En los estudios de PROCAM (Prospective Cardiovascular Muenster), un estudio epidemiológico prospectivo, a gran escala, realizado a hombres y mujeres de Muenster (Alemania). En el estudio participaron 20.060 personas entre 1979 y 1985 así como  en Helsinki Heart Study, estudio realizado por la Universidad de Helsinki, Finland. la  hipertrigliceridemia fue asociada con riesgo de enfermedad cardiovascular.


Recientemente utilizando un factor de análisis y como principal componente, la hiperinsulinemia (que incluye aumento del índice de masa corporal, tigliceridemia y resistencia a la insulina) fue predecible de muerte coronaria en pacientes con diabetes tipo 2 (Girone Mg, 2005).


Según Illnait, 2004; la hipertrigliceridemia es la dislipidemia más frecuente en el diabético, y la hipercolesterolemia es más frecuente que en las personas no diabéticos.  Además en los diabéticos se presentan alteraciones estructurales de las lipoproteínas que alteran la función plaquetaria y el sistema inmunológico, todo lo cual tiene en su conjunto un efecto que favorece el proceso aterogénico.


Además de los trastornos del metabolismo de la glucosa que caracterizan la diabetes mellitus, en los pacientes diabéticos suelen asociarse cambios en el patrón de los lípidos séricos que constituye un riesgo importante desde el punto de vista vascular.


El daño vascular aterosclerótico es la complicación más común en los diabéticos.  La enfermedad coronaria y la enfermedad cerebrovascular ocurren en el diabético en una frecuencia de 2 a 3 veces mayor que en aquellas personas que no padecen esta enfermedad.  Estudios epidemiológicos destacan de manera especial que la frecuencia de insuficiencia arterial periférica es de 20 a 40 veces superior en los diabéticos en relación con las personas no diabéticas.

En la DM tipo 2, la insulina es normal o algo elevada en la mayoría con la alta concentración plasmática de glucosa).  En estos casos, la presencia de insulina en el hígado aumenta la fosforilación y liberación de VLDL, por lo que también se detectan hipertrigliceridemia, sin embargo, a pesar de las cifras elevadas de insulina, persiste un defecto del catabolismo de la VLDL por inhibición de la LPL a nivel del tejido adiposo.  El colesterol podría estar aumentado, siempre que la conversión de VLDL en lipoproteína de baja densidad (LDL) no está inhibida al nivel del endotelio vascular, además la hipercolesterolemia en el diabético podría deberse a un incremento de la síntesis de colesterol independiente de insulina, por aumento de VLDL circulante que aporta el 20% del colesterol total y por disminución del catabolismo de LDL.


Los reportes más actuales concentran su atención en las modificaciones estructurales que tienen lugar en los LDL como consecuencia de la hiperglicemia mantenida.  Debido a estas modificaciones, las LDL no son reconocidas por el receptor celular, se mantiene más tiempo en circulación, se incrementa su paso a través del endotelio vascular, aumenta la fagocitosis y el depósito de colesterol en la íntima arterial y determina, por tanto, un aumento de su aterogenicidad.  La modificación de las LDL por glicosilación resultante es la transformación estructural más importante, pero también es frecuente en el paciente diabético la LDL oxidada y la LDL pequeña y densa, ambas con elevado potencial aterogénico.  


Se propone que en la hiperlipidemia crónica, el incremento de las lipoproteínas plasmáticas, y principalmente de las LDL oxidadas, ofrece como resultado una lesión endotelial o el daño funcional de la pared arterial.  La LDL oxidada es un quimiotáctico para los monocitos circulantes.  De esta manera, estos son atraídos y adheridos a las células endoteliales, favorecen su penetración hacia la íntima, donde se transforman en macrófagos y éstos en células espumosas cargadas de esteres de colesterol, los cuales están presentes desde las etapas iniciales de la formación de las estrías grasas. (Illnait, 1997) 


Las lesiones endoteliales procedentes por las LDL oxidadas estimulan la agregación plaquetaria, agregadas comienzan a liberar tromboxano, un potente vaso constrictor y proagregante plaquetario, así como factores del crecimiento que estimulan la proliferación y migración del músculo liso.  Todos estos elementos caracterizan el proceso multifactorial del desarrollo de la placa de ateroma.


Estas lipoproteínas modificadas también contribuyen al desarrollo de aterosclerosis, porque disparan la respuesta inmune que conducen a la formación de anticuerpos, los cuales son agentes deletéreos de las células endoteliales, que contribuyen así al proceso aterogénico. (Ruiz, 1994)


La reducción del nivel de lipoproteínas de alto densidad (HDL) en DM tipo 1 mal concentrada se debe a una deficiente actividad de la LPL, mientras que en la DM tipo 2, valores bajos de HDL parecen depender del catabolismo acelerado de esta lipoproteína, y se aprecia en particular una disminución de la fracción HDL.  Las HDL también se modifican estructuralmente y esta condición puede dar como resultado una disminución de la salida de colesterol intracelular, pues la capacidad de unión de la HDL a sus receptores se deteriora.  Además, la modificación de la HDL también puede dificultar su capacidad para disminuir los ésteres de colesterol contenidos en el macrófago. (Steiner, 1985) 
2.8 Diabetes y enfermedades coronarias

La diabetes es un potente factor de riesgo de mortalidad en pacientes con insuficiencia cardíaca. Es un potente factor de riesgo independiente de muerte en pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca. (Meyer, 2008).


Los pacientes con diabetes tipo 2, que tienen un control glucémico deficiente y cierta variación genética tienen un mayor riesgo de enfermedad arterial coronaria, según un estudio de Escuela de Medicina de Harvard en Boston (Estados Unidos), que se publicó en la revista “Journal of the american medical association” (JAMA).


Entre los factores de riesgo de la enfermedad cardiovascular la diabetes mellitus es una de la más importante y aumenta el riesgo de episodio cardiacos graves incluso de dos a cuatro veces en relación a las personas que no padecen diabetes.  Además, una parte importante del riesgo cardiaco vascular se encuentra sujeta a factores genéticos.

Un hombre con diabetes tiene el doble de riesgo de enfermedad coronaria y si es mujer puede llegar a tener un riesgo hasta cinco veces más alto.  Además, la supervivencia después de un evento coronario se reduce significativamente en las personas con diabetes.  La enfermedad coronaria en estos pacientes suelen ser prematura, adelantándose hasta en 10 años. (Aschner y colaboradores, 2006)


Toda persona con diabetes debe llevar a cabo cambios terapéuticos en el estilo de vida.  Estos incluyen una nutrición saludable con reducción de consumo de grasa y aumento del consumo de pescado y vegetales, reducción del exceso de peso, incremento en la actividad física hasta lograr al menos 30 minutos de actividad moderada 3 a 5 veces por semanas, racionalización del consumo de alcohol y abolición del tabaquismo. Toda persona con diabetes debe procurar alcanzar y mantener las metas adecuadas de presión arterial de lípidos y de glucemia y HbA1C.


Es necesario que se atiendan y mantengan bajo estricto control todos y cada uno de los factores de riesgo asociados con la diabetes, en particular la hipertensión y la dislipidemia.


A propósito de esto en su imperiosa necesidad de atacar todas las fuentes de riesgo, la European Society of Cardiology (ESC) y la EASD, conjuntamente trabajaron sobre un documento al que dieron en llamar “pautas sobre diabetes, pre-diabetes y enfermedades cardiovasculares”.  En resumen el manejo óptimo en la práctica clínica debería suponer una estratificación del riesgo (por edad, sexo, consumo de tabaco, estado glucémico-metabólico, nivel de HbA1C y presión arterial, daño renal y presencia de enfermedad micro/macrovasculares así como el establecimiento de objetivos para la prevención de enfermedades cardiovasculares, básicamente relacionados con el estilo de vida ejercicio y dieta y el control glucémico, de la presión arterial y del perfil lipídico.


Los investigadores destacan la importancia de que el paciente no fume; de hecho según Bassand, el fumar, para una persona diabética, es una actitud suicida”.  Asimismo el control glucémico, por cierto, es sumamente relevante en pacientes aunque este objetivo de prevención dependen más del médico que del paciente.  El estudio UKPDS mostró que una reducción promedio en los niveles de HbA1C del 0.9% está asociada con una disminución del 25% en la ocurrencia de complicaciones microvasculares y del 16% en el riesgo de infarto de miocardio.


Las complicaciones macrovasculares dan cuenta del pobre pronóstico a largo plazo en pacientes con DM tipo 2.  Además, hay evidencias de que mejorar el control glucémico en forma aislada no se traduce en una reducción de la mortalidad cardiovascular.  (Pierre y colaboradores, 2006)


Se ha comprobado que el control estricto de la hiperglicemia (manifestado por normalización de la hemoglobina glucosilada A1C) en la diabetes tipo 1 previene o retardan, la presencia de complicaciones microvasculares; esto se logra con un manejo intensivo, que incluye también usos intensivo de regímenes de insulina.


La DM tipo 2 tiene un riesgo para enfermedad cardiovascular (ECV) de 2 a 4 veces mayor que la población general, riesgo independiente de otros factores clínicos.  El problema es que en estos pacientes con DM tipo 2 hay una resistencia a la insulina (como ahora se llama al antiguo síndrome x) con todo su rosario de obesidad abdominal, hipertensión y dislipidemia.


  Se postula que la nutrición inadecuada  limita el desarrollo de los adipocitos y que los adipositos viscerales que más fácilmente se hipertrofian, vienen a convertirse en el depósito de elección, cuando más tarde se ingiere exceso de calorías. El mecanismo que liga a la DM tipo 2 y la ECV no está bien dilucidado.  

Los diabéticos presentan niveles elevados de LDL modificada por glicosilación avanzada (por hiperglicemia crónica) que tiene una depuración disminuida, lo que promueven el término “disglicemia” lo que indica que no solo los niveles de glucemia postprandial compatible con el diagnóstico de diabetes o de intolerancia a la glucosa (hiperglicemia pre-diabética) se asocia con aumento en el riesgo de ECV.  También niveles más bajo aunque no enteramente normales, la harían, a la manera del colesterol, la hipertensión y el cigarrillo, entre más incrementa más ECV.

Capitulo 3:
 
Metodología

3.1 Universo y muestra

3.1.1 Universo


La población estuvo constituida por todos los pacientes diagnosticados con Diabetes Mellitus tipo 2  que asistieron a la Consulta Externa de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King, durante el Período 1ero de Agosto al 1ero de diciembre del año 2008, tomando en consideración  los criterios de inclusión y exclusión tomados en cuenta.

 3.1.2 Muestra

Dada la gran cantidad de pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión de nuestro estudio fue necesaria la obtención de una muestra representativa, mediante el programa de estadística STATS. La muestra estuvo representada por 69 pacientes, con un nivel de confianza de 95% y un margen de error de 10%, utilizando el test estadístico del Chi-cuadrado(X2),ya que la muestra superaba las 30 unidades.
3.2 Diseño de la investigación

 
La presente investigación es un estudio prospectivo, descriptivo, analítico de corte transversal, de recolección de fuentes primaria y secundaria sobre el Perfil Lipídico y Control Metabólico en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 de 5 años de diagnóstico, en la Consulta de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King, Período Agosto-Noviembre 2008. La prospectividad de la investigación viene dada por la captura de los datos en tiempo real.

3.3 Alcance y limitaciones

Este estudio fue realizado en el Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King  y aunque este posea una cobertura regional, ya que recibe pacientes de todas las provincias aledañas, además de referimientos de hospitales cercanos y subcentros, el estudio realizado obtuvo un alcance provincial, ya que los pacientes que asistieron a consulta de endocrinología durante el periodo de estudio pertenecían solo a algunos municipios de la provincia de La Vega, y no así de otras provincias como Sánchez Ramírez (Cotuí) y Espaillat (Moca) y según la división política administrativa del País en asuntos de salud, la Región VIII se compone de las provincias (La Vega, Monseñor Nouel y Sánchez Ramírez).

  Esta investigación se realizó en base a un objetivo general y diez específicos, que se cumplieron de forma satisfactoria llevando a cabo el estudio de los mismos y ejecutando el desarrollo de la investigación, lo que indica que el alcance investigativo fue factible.  

En cuanto a las limitantes, la principal que enfrentamos fue la obtención de pruebas de laboratorio continuas que nos hablen sobre el control metabólico y perfil lipídico de los pacientes en cuestión, ya que era necesario realizárseles una primera muestra en ayunas y una segunda muestra postprandrial, por lo que en muchos de los casos fue necesario acudir a visitas domiciliarias, además de los recursos económicos para los estudios complementarios, además de la falta de tiempo para realizar el proyecto, tiempo que era compartido con los servicios intrahospitalarios que ofrecíamos. 

3.4 Técnicas de selección de la muestra

Se va a extraer una muestra significativamente estadística con nivel de confianza del 95%, luego de tomados los criterios de inclusión y exclusión. 

En proporción a la cantidad de mujeres con diabetes mellitus tipo 2, que acuden a la consulta de endocrinología del hospital Dr. Luís Manuel Morillo King, La Vega, dato obtenido de muestras anteriores, (Rojas y Batista, 1999) determinando que  de cada 10 pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que acuden a la consulta de endocrinología del hospital Dr. Luís Manuel Morillo King, 7 son mujeres y 3 pacientes de cada 10 son del sexo masculino, se determina lo siguiente:

P= mujeres

q= hombres

P =0.70%
q =0.30%, por lo que P + q=1%(grado de libertad)

Se decide utilizar el chi –cuadrado(X2), ya que este es el test estadístico a utilizar cuando la muestra es mayor de 30 unidades.

X= (Obs-Esp)2
Cuando P=<0.1 entonces hablamos de significancia estadística..

Conociendo lo citado decimos:
[image: image1.png]



n= tamaño de la muestra

P= probabilidad de que ocurra el evento

nc= nivel de confianza

e= nivel de precisión (error admitido= 10%=0.1)

N= tamaño de la población.

Si sustituímos obtendremos lo siguiente:

X= 0.03, lo que nos habla de una muestra estadísticamente valorable.
3.4.1 Criterios de Inclusión. 

Pacientes que asistan a la Consulta de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King, diagnosticados con Diabetes Mellitus tipo 2 de 5 años o más de diagnostico, que acudan a la consulta externa de endocrinología en el Período Agosto-Noviembre 2008, que acepten participar en el estudio. 

3.4.2 Criterios de Exclusión. 

Pacientes que asistan a la Consulta de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King, con Diabetes Mellitus tipo 2 de 5 años o más de diagnostico, en el Período Agosto -Noviembre 2008, que no acepten participar en el estudio. 

Pacientes diagnosticados con Diabetes Mellitus tipo 2 de menos de 5 años de diagnostico de la enfermedad. 

Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 con 5 años de diagnóstico que sean alcohólicos crónicos, hipotiroideos, con antecedentes de dislipidemia primaria y/o pacientes que utilizaran estrógenos.

3.5 Instrumentos utilizados

Para la identificación y ubicación de los pacientes se acudió a consulta externa de endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luis Manuel Morillo King de La Vega durante los días martes, miércoles y jueves laborables del período de investigación.

Para la información primaria se utilizó una ficha de recolección de datos, el cual es de naturaleza cuantitativa, ya que fue aplicado al total de la población que cumplió con los criterios del estudio, el mismo fue diseñado por las sustentantes y las asesorías correspondientes, tomando en cuenta algunos estudios de referencias nacionales e internacionales, luego de la aplicación del formulario se procedió a citar los pacientes seleccionados para la toma de muestra tras recomendárseles una cena ligera y un ayuno de 9  a 12 horas para el día de la toma de muestra sanguínea.

3.6 Validación de los instrumentos

Los instrumentos utilizados fueron evaluados por nuestras asesoras científica y metodológica, las cuales consideraron agregar nuevas pautas y eliminar otras a fin de obtener un trabajo de investigación más acabado y de mayor alcance.

3.7 Recolección de los datos

La recolección de los datos se inició en el momento de aprobarse el tema de estudio, realizando la búsqueda de informaciones bibliográficas, y los estudios nacionales e internacionales de referencia para la realización del trabajo de tesis.

Se procedió a aplicar un cuestionario dirigido a los pacientes seleccionados en el estudio, estos protocolos en ninguno de los casos fueron respondidos por los pacientes de forma escrita, debido a que los campos y variables del protocolo poseen características que requieren de un nivel profesional medico adecuado de forma que fueran llenados correctamente. Una guía observacional se utilizó durante cada uno de las secciones de recolección de datos, para especificar cualquier evento especial ocurrido durante el proceso de investigación.

3.8 Análisis de los datos


Para el análisis de los datos obtenidos se utilizaron diversas herramientas, como recursos humanos, reactivos diversos, computadoras, material gastable, calculadoras entre otros. Así mismo el patrón primario de análisis consistió en una plantilla electrónica que capturó los datos de manera primaria, para ser transformados en una base de datos que fue operada a través del Software SPSS, (Paquete estadístico para ciencias sociales), lo que nos permitió realizar inferencias acentuadas sobre el tema en cuestión. Se obtuvieron tablas de frecuencias y tablas de contingencias que permitieron efectuar un riguroso análisis sobre los datos previamente procesados.

Cada sección de datos obtenidos fue procesada unitariamente y subdividida en lotes de control, para los consolidados generales de cada objetivo trazado. De igual manera, estos cálculos fueron confirmados por métodos tradicionales como tabulación con calculadoras y el sistema manual de palotes.


Los datos fueron representados luego en tablas; al pie de cada uno se incluyó una interpretación textual de estos para que el lector pueda tener mayor comprensión de los resultados, realizando en los casos que se amerite la cita de otros estudios realizados, o bien de literatura relacionada con lo representado.

Capítulo IV:

Presentación de datos



A continuación se presenta el resultado de los datos encontrados en el estudio realizado acerca del perfil lipídico y el control metabólico en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 de 5 años de diagnóstico que asistieron al departamento de consulta externa de endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King, Período Agosto 2008-Noviembre 2008.

Cuadro A

Distribución de Pacientes que Acudieron al Departamento de Consulta Externa de Endocrinología del Hospital Regional Dr. Luís Manuel Morillo King de La Vega, en el Período de Agosto-Noviembre 2008 

	Población del Estudio
	Frecuencia
	%(b)

	DM tipo 1.
	152
	18.6

	DM tipo 2.

Otras
	618

47
	75.6

5.8

	Total
	817
	100.0


Fuente: Departamento de Estadística/archivo hospital regional Dr. Luís Manuel Morillo King de La Vega, 2008

(b)Porcentaje en base a la población total de pacientes consultados con diagnóstico previo de diabetes mellitus.


La cantidad de pacientes que acudieron al departamento de consulta externa de endocrinología del hospital regional Dr. Luís Manuel Morillo King, La Vega, durante el período de la investigación realizada, agosto-noviembre 2008, fue un total de 817 pacientes en donde 770, para un porcentaje de 94.2% de la población total tenía diagnóstico de DM, de los cuales 618, tenían diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2, para un porcentaje de 75.6%.


Estos datos corroboran con los reportados por otros autores, tal es el caso del departamento de endocrinología y nutrición de la clínica universitaria de Navarra, España en septiembre del 2008, donde publicaron que la diabetes mellitus tipo 2 supone el 80-90% de los casos de diabetes presentados en ese departamento.

Cuadro B

Distribución de Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 Según los Criterios de Inclusión, en Pacientes Consultados en el Departamento de Consulta Externa de Endocrinologia del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King, Período Agosto 2008-Noviembre 2008”
	Población del Estudio
	Frecuencia
	%

	Pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión.
	403
	65.2

	Pacientes descartados por criterios de exclusión.
	215
	34.8

	Total
	618
	100.0


Fuente: Investigación realizada por las sustentantes, agosto-noviembre, 2008.



Dada la gran cantidad de pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión (403 pacientes), fue necesaria la obtención de una muestra que consistió en 69 pacientes.



En proporción a la cantidad de mujeres con diabetes mellitus tipo 2, que acuden a la consulta de endocrinología del hospital Dr. Luís Manuel Morillo King, La Vega, dato obtenido de muestras anteriores, (Rojas y Batista, 1999) determinando que  de cada 10 pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que acuden a la consulta de endocrinología del hospital Dr. Luís Manuel Morillo King, 7 son mujeres y 3 pacientes de cada 10 son del sexo masculino, se determina lo siguiente:

P= mujeres

q= hombres

P =0.70%
q =0.30%, por lo que P + q=1%(grado de libertad)
Se decide utilizar el chi –cuadrado(X2), ya que este es el test estadístico a utilizar cuando la muestra es mayor de 30 unidades.
X= (Obs-Esp)2
Cuando P=<0.1 entonces hablamos de significancia estadística..

Conociendo lo citado decimos:
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n= tamaño de la muestra

P= probabilidad de que ocurra el evento

nc= nivel de confianza

e= nivel de precisión (error admitido= 10%=0.1)

N= tamaño de la población.

Si sustituímos obtendremos lo siguiente:

X= 0.03, lo que nos habla de una muestra estadísticamente valorable.
Tabla 1.1

Edad de los Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
	Edad 
	Frecuencia
	%

	Menor o igual a 40 años
	6
	8.7

	41 a 60 años
	38
	55.1

	Mayor o igual a 61 años
	25
	36.2

	Total
	69
	100.0


Fuente: Investigación realizada por las sustentantes, Agosto-Noviembre, 2008.


En cuanto a las edades de los pacientes, es evidencia que hay mayor número de casos en los que presentan edad en 41 a 60 años con 38 casos para un porcentaje de 55.1%, 25 casos para la edad mayor o igual a 61 años para 36.2 y en menor frecuencia los que tienen la edad menor o igual a 40 años para 8.7% (Tabla 1.1). 

Tabla 1.2


Sexo de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	Sexo
	Frecuencia
	%

	Masculino
	19
	27.5

	Femenino
	50
	72.5

	Total
	69
	100.0


Fuente: Investigación realizada por las sustentantes, Agosto-Noviembre, 2008.
En cuanto al sexo, se puede evidenciar que el mayor número de casos estuvo dado en el sexo femenino con una frecuencia de 50 pacientes para un porcentaje de 72.5% y el masculino de 19 pacientes para un porcentaje de 27.5%.(Tabla 1.2), corroborando con los estudios presentados en los antecedentes de diabetes mellitus tipo 2, es más frecuente esta patología en las mujeres que en los hombres. (Aschner y colaboradores, 2006).

Tabla 1.3

Relación Edad de los Pacientes * Sexo de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
[image: image3.png]Edad delos Sexo
pacientes Masculino % Femenino % Total %

Wenos de 40 aos 1 7% 5 83.3% 5 100.0%
40 - 60 afios 12 31.6% 2 68.4% 38 100.0%
61 arios y mas. 6 24.0% 19 76.0% 5 1000%
Total 19 275% 50 725% 69 1000





Fuente: Directa/Protocolo Agosto-Noviembre, 2008.


En cuanto la relación de las edades y sexo, se evidencia que hay mayor frecuencia en la edad de 40-60 años en cuanto al sexo femenino con 26 pacientes para un porcentaje de 68.4% y del sexo masculino con 12 pacientes para un porcentaje de 31.6%, seguido de la edad de 61 años y más, para el sexo femenino con 19 pacientes para un porcentaje de 76.0% y para el sexo masculino con 6 pacientes para un porcentaje de 24.0% y en la edad de menos de 40, 5 pacientes respecto al sexo femenina para un porcentaje de 83.3% y masculino 1 paciente para un porcentaje de 16.7%.(Tabla 1.3).



En el citado estudio realizado en el municipio de Centla, Tabasco, México, durante el período mayo-agosto 2007, se realizó un estudio en cuanto al control metabólico en el paciente con diabetes mellitus tipo 2, donde demostraron que del total de la muestra (131 pacientes), fueron mujeres 61.07% con una media de edad de 54.5 años.(García y colaboradores),2007.

Tabla 1.4

Procedencia de los Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	 Procedencia
	Frecuencia
	%

	Rural
	35
	50.7

	Urbana
	34
	49.3

	 
	Total
	69
	100.0


Fuente: Investigación realizada por las sustentantes, Agosto-Noviembre, 2008.


En cuanto a la procedencia, se puede evidenciar que el  nivel rural fue más frecuente con 35 pacientes para un porcentaje de 50.7% y urbana 34 pacientes para un porcentaje de 49.3%.(Tabla 1.4).
Tabla 1.5

Nivel de Escolaridad de los Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	Escolaridad
	Frecuencia
	%

	Primaria
	38
	55.1

	Secundaria
	14
	20.3

	Universitaria
	6
	8.7

	Analfabeto
	11
	15.9

	Total
	69
	100.0


Fuente: Investigación realizada por las sustentantes, Agosto-Noviembre, 2008.


En cuanto a la escolaridad, se puede evidenciar que el nivel primario fue más frecuente con un número de 38 pacientes para un porcentaje de 55.1%; el nivel secundario de 14 pacientes para un porcentaje de 20.3%; el nivel analfabeto de 11 pacientes para un porcentaje de 15.9% y el nivel universitario de 6 pacientes para un porcentaje de 8.7%.(Tabla 1.5).



De acuerdo con el citado estudio realizado por Aválo García en el Municipio de Centla, Tabasco, México durante el periodo mayo-agosto 2007, sobre el control metabólico en el paciente con diabetes mellitus tipo 2, se demostró que el mayor porcentaje mas alto fue el primario con un porcentaje de 81.68%, correspondiendo con una frecuencia de 107 pacientes de los 131 pacientes estudiados.

Tabla 2.1

Índice de Masa Corporal (IMC) de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	IMC
	Frecuencia
	%

	Menos de 18 kgs/mt2,( bajo peso)
	14
	20.3

	18  -  24 (normo peso)
	40
	58.0

	 25  -  29.9.(sobre peso)
	11
	15.9

	 Mayor de 30 kgs./mt2 (obeso)
	4
	5.8

	 Total
	69
	100.0


Fuente: Investigación realizada por las sustentantes, Agosto-Noviembre, 2008.


Con respecto al índice de masa corporal, se evidencia en orden de mayor frecuencia los normopeso con 40 pacientes para un porcentaje de 58.0%, luego los de bajo peso con 14 pacientes para un porcentaje de 20.3%, los sobrepeso con 11 pacientes para un porcentaje de 15.9% y con menor frecuencia los obesos con 4 pacientes para un porcentaje de 5.8%.(Tabla 2.1).




En el estudio realizado por García y colaboradores, 2007 en Centla, Tabasco, México el 39.69% de los pacientes presentaron obesidad y sobrepeso 21.37%, asimismo en el Hospital III Daniel Alcides Carrión (DAC) de la Red Asistencial, en un estudio realizado con 495 pacientes diabéticos se determinó que un 78.8% cursa con algún grado de obesidad, mientras que apenas un 21.2% tiene un IMC normal.



Resulta evidente que los pacientes que asisten a la consulta externa del hospital Dr. Luís Manuel Morillo King mantienen IMC menores que los del estudio citado.



Cabe destacar que ambos estudios internacionales se basaron en pacientes con diabetes mellitus incluyendo tipo 1 y 2, sin tomar en cuenta los criterios de inclusión ni exclusión tomados en nuestro estudio realizado en el hospital Dr. Luís Manuel Morillo King, agosto-noviembre, 2008.
Tabla 3.1

Glicemia Basal de los Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	Glicemia basal
	Frecuencia
	%

	70 a 100 mg/dl 
	7
	10.1

	101 a 150 mg/dl 
	24
	34.8

	151 a 190 mg/dl
	10
	14.5

	191 a 230 mg/dl
	13
	18.8

	231 a 270 mg/dl
	6
	8.7

	271 a 310 mg/dl
	2
	3.0

	Mayor de 310 mg/dl
	7
	10.1

	Total 
	69
	100.0


Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008

Con respecto a la glicemia basal, esta tabla nos muestra que hay mayor frecuencia en los valores de 101 a 150mg/dl, con 24 pacientes, en los valores de 191 a 230 mg/dl con 13 pacientes, de 151 a 190 unos 10 pacientes, en los valores mayores de 310 con 7 pacientes, en los valores de 231 a 270 con 6 pacientes y los valores de 271 a 310 con 2 pacientes. (Tabla 3.1).Por lo que es notorio que un 89.9% de los diabéticos tipo 2 seleccionados bajo los criterios de inclusión, presentan niveles de glicemia basal superiores a los deseados para lograr un buen control glucémico y solo un 10.1%, correspondiente a 7 pacientes presentó una glicemia basal dentro de los niveles adecuados.
Tabla 3.2

Glicemia Postprandial de los Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	Glicemia postprandial
	Frecuencia
	%

	Menor de 140 mg/dl 
	6
	8.7

	140 a 179 mg/dl 
	16
	23.2

	180 a 219 mg/dl
	10
	14.5

	120 a 259 mg/dl
	8
	11.6

	260 a 299 mg/dl
	9
	13.0

	300 a 339 mg/dl
	8
	11.6

	Mayor de 339 mg/dl
	12
	17.4

	Total
	69
	100.0


Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008.



En cuanto a la glicemia postprandial, esta tabla nos muestra que hay mayor frecuencia en los valores de 141 a 180mg/dl con 16 pacientes, los valores mayor de 340 con 12 pacientes, los valores de 181 a 220 con 10 pacientes, los valores de 261 a 300 con 9 pacientes, los valores de 121 a 260 con 8 pacientes al igual que los valores de 301 a 340 y por último los valores de 70 a 110 con 6 pacientes. (Tabla 3.2).



Esta tabla muestra que el mayor porcentaje de los pacientes bajo estudio muestra niveles de glucemia postprandial por encima de los valores normales, un 91.3% respondiendo a una frecuencia de 63 pacientes con niveles glucémicos postprandiales elevados Vs. un 8.7%(6 pacientes)con niveles adecuados de glicemia postprandial , lo que denota que los pacientes en estudio consumen una dieta rica en carbohidratos, lo que lleva indudablemente al aumento de su glucemia postprandial y por ende al aumento de sus complicaciones, en especial  cardiovasculares.

Tabla 3.3

Hemoglobina Glucosilada de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	 Hemoglobina glucosilada
	Frecuencia
	%

	
	Menor de 6.5% 
	27
	39.1

	 
	6.5% a 9% 
	34
	49.3

	 
	Mayor de 9%
	8
	11.6

	
	Total 
	69
	100


Fuente: Primaria/Laboratorio Clínica Báez Soto, La Vega, agosto-noviembre, 2008



Con respecto a la hemoglobina glucosilada, se puede evidenciar que fue más frecuente los pacientes que presentan  valores de 6.5 a 9%  con 34 casos para 49.3% y aquellos que presentan menor o igual a 6.5% en segundo lugar y en último lugar los que presentan mayor de 9. (Tabla 3.3)



Es importante destacar que los pacientes dentro de los rangos mayor de 6.5% son pacientes con mal control metabólico, ya que una HbA1C superior a 6.5% denota mal control glucémico en los últimos 3-4 meses, por lo que podemos notar que existe una gran frecuencia de pacientes no controlados, 42 pacientes, correspondiendo a un 60.9% de la población estudiada con unos niveles de HbA1C mayor o igual de 6.5%, el porciento restante 39.1 está metabólicamente controlado (HbA1C < 6.5%).
Tabla 4.1

Colesterol de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
	Colesterol
	Frecuencia
	%

	123 a 200 mg/dl 
	37
	53.6

	 201 a 240 mg/dl 
	17
	24.6

	241 a 280 mg/dl
	10
	14.5

	Mayor de 280 mg/dl
	5
	7.3

	 Total
	69
	100.0


Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008.

Esta tabla nos muestra que el colesterol se encontraba en mayor frecuencia en los valores de 123 a 200 con 37 pacientes para un porcentaje de 53.6, los valores de 201 a 240 con 17 pacientes para un porcentaje de 24.6%, los valores de 241 a 280 mg/dl con 10 pacientes para un porcentaje de 14.5% y los valores mayores de 280 mg/dl con 5 pacientes para un porcentaje de 7.3%.(Tabla 4.1).No obstante, existe una frecuencia considerable de los pacientes estudiados que presentan hipercolesterolemia,32 pacientes que constituyen un 46.4% de los pacientes con DM tipo 2 incluidos en el estudio.



Resultados semejantes a los observados en el Hospital III Daniel Alcides Carrión (DAC) de la Red Asistencial Tacna, en donde se evaluaron 495 pacientes diabéticos. Se midió en éstos el colesterol total, colesterol-HDL, colesterol -LDL  y triglicéridos utilizando métodos enzimáticos.

Los resultados mostraron que el 43.6% de pacientes diabéticos tienen niveles aceptables de colesterol total y el 56.4% presentan hipercolesterolemia.

Tabla 4.2

Niveles de c-LDL de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
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Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008.

En cuanto al c-LDL, se evidencia que hay mayor frecuencia de  pacientes con niveles elevados de c-LDL para un porcentaje de 75.4%,52 pacientes, del total de la población estudiada, solo unos 17 pacientes para un 24.6% de la población mostraron niveles adecuados de c-LDL inferiores a 100mg/dl, dentro de los valores anormales el principal 29% estuvo comprendido entre 100-150mg/dl, seguido de los valores mayor de 191 con 19 pacientes para un porcentaje de 27.6% y los valores de 151 a 191 con 13 pacientes para un porcentaje de 18.8%.(Tabla 4.2). 
Tabla 4.3

Niveles de c-VLDL de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	C-VLDL
	Frecuencia
	%

	Menor o igual a 20mg/dl 
	16
	23.2

	Mayor a 20 mg/dl 
	53
	76.8

	Total
	69
	100.0


Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008.

Con respecto al c-VLDL se evidencia que hay un mayor porcentaje de los pacientes con un c-VLDL mayor a 20 con 53 pacientes para un porcentaje de 76.8% y en menor frecuencia los que presentan un c-VLDL menor o igual a 20 con 16 pacientes para un porcentaje de 23.2%.(Tabla 4.3). 

Resulta evidente que un 76.8% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que acudieron al HRULMMK durante el periodo agosto-noviembre 2008 presentan niveles elevados de c-VLDL, para una frecuencia de 53 pacientes de los 69 pacientes incluidos en la investigación.



De acuerdo con Pérez, 1997, la diabetes mellitus tipo 2 es una de las condiciones que lleva al metabolismo incompleto de c-VLDL, provocando el aumento de las VLDL remanentes.

Tabla 4.4

Niveles de c-HDL de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	c-HDL
	Frecuencia
	%

	21 a 25 mg/dl 
	3
	4.3

	26 a 30 mg/dl


	1
	1.4

	31 a 35 mg/dl
	12
	17.4

	Mayor de 35 mg/dl
	53
	76.8

	 Total


	69
	100.0


Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008.


En cuanto al c-HDL, se evidencia que hay mayor frecuencia en los valores mayor a 35 con 53 pacientes para un porcentaje de 76.8%, los valores de 31 a 35 con 12 pacientes para un porcentaje de 17.4%, los valores de 21 a 25 con 3 pacientes para un porcentaje de 4.3% y los valores de 26 a 30 con 1 paciente para un porcentaje de 1.4%.(Tabla 4.4). Por lo que concluimos que en esta investigación los niveles de c-HDL en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 esta dentro de los límites normales en un 76.8% de los casos, es decir en 53 pacientes y valores disminuidos en solo 16 pacientes, constituyendo el 23.2 %.

Tabla 4.5

Niveles de Triglicéridos de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
	Triglicéridos 
	Frecuencia
	%

	Menor o igual a 150 mg/dl 
	40
	58.0

	151 a 200 mg/dl
	14
	20.3

	Mayor de 200 mg/dl
	15
	21.7

	 Total
	69
	100


Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008.


En esta tabla se describe que los triglicéridos se encuentran en mayor frecuencia en los valores menor o igual a 150 para un porcentaje de 58.0%, en los valores mayor a 200 con 15 pacientes para un porcentaje de 21.7%, y los valores de 151 a 200 con 14 pacientes para un porcentaje de 20.3%.(Tabla 4.5). Es decir que de los pacientes diabéticos tipo 2 estudiados presentan hipertrigliceridemia unos 29 pacientes, para constituir el 42%.

En contraposición con los resultados arrojados por el estudio realizado en el Hospital III Daniel Alcides Carrión (DAC) de la Red Asistencial Tacna, en donde solo el  29.3 %  tienen niveles aceptables de triglicéridos y el 70.7 % presentan hipertrigliceridemia; según los  rangos recomendados por la Asociación Americana de Cardiología (AAC).

Tabla 4.6

Tabla de Contingencia Glicemia Basal * c-LDL de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
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Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008.


En cuanto la relación de glicemia basal y LDL, se evidencia que 3 de los 7 pacientes con niveles de glicemia basal dentro de los límites normales (un 42.9%)presentan c-LDL dentro de los parámetros considerados como normales, no obstante; 4 de estos 7 pacientes(57.1%)aún con niveles de glicemia basal normal presentan parámetros fuera de lo límites normales de c-LDL; asimismo de los 62 pacientes con niveles de glicemia basal elevados un 54.9%, es decir 34 pacientes presentan niveles normales de c-LDL, la cantidad restante para constituir el 100% de este subgrupo (28pacientes) que constituyen el 45.1% de esta población presenta niveles altos de c-LDL.(Tabla 4.6).

Tabla 4.7

Relación Glicemia Basal * VLDL de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
[image: image6.png]Glicemia basal VDL
Menoroiguala %  Mayoroiguala % Tl %
20mg/di 21 mg/dl
WMenor de 100mg/dl 2 %6 5 a7 0
Mayor o igual 2 100 15 242 a7 758 62 100
mg/dl
Total 7 26 52 754 69 100





Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008.
Esta tabla demuestra que el nivel de c-VLDL superior al valor normal en los pacientes incluidos en el estudio, es directamente proporcional al descontrol glucémico basal de éstos, ya que de los 62 pacientes con niveles glucémicos basal superior al valor considerado como normal, un 75.8%,47 pacientes, presentan además niveles anormales de c-VLDL ((20mg/dl), asimismo unos 15 pacientes, correspondiendo al 24.2%, de los pacientes con niveles de glucemia basal elevada presentan niveles de c-VLDL normales. 

Por otro lado, de los 7 pacientes con niveles de glucemia basal normal, 2 es decir un 28.6% presentó c-VLDL dentro de los parámetros normales, el porciento restante (71.4%), correspondientes a 5 pacientes presentó c-VLDL elevados a pesar de tener unos niveles de glucemia basal dentro de los valores considerados aceptables. (Tabla 4.7).

Tabla 4.8

Tabla de Contingencia Glicemia Basal * c-HDL de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
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Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008.


Esta tabla nos muestra la relación proporcional entre el buen control de la glicemia basal y el control de c-HDL, describiendo que de los 7 pacientes  que presentan glicemia basal menor o igual a 100 mg/dl su totalidad ,100%,presenta niveles de c-HDL normales, mientras que los 19 pacientes con niveles disminuidos de c-HDL tienen niveles glucémicos basal también elevados; de los 62 pacientes con niveles de glucemia basal fuera de los límites normales, 43 los cuales representan el 69.4% del subgrupo mantuvieron niveles de c-HDL normales( mayor de 35mg/dl). (Tabla 4.8).

Tabla 4.9
Tabla de Contingencia*Glicemia Basal y los Niveles de Triglicéridos de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
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Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK, La Vega, agosto-noviembre 2008.

Esta tabla establece la relación entre la glicemia basal y los niveles de triglicéridos de los pacientes bajo estudio, evidenciándose que hay mayor frecuencia  en aquellos pacientes con glicemia basal normal (5pacientes) a mantener niveles óptimos de triglicéridos, constituyendo un 71.4% de este subgrupo(pacientes con glicemia basal normal),no obstante, los pacientes con niveles de glicemia basal elevados(62pacientes), 34 pacientes mantuvieron controlados los niveles de triglicéridos, para un porcentaje de 54.8% (Tabla 4.9).

Estos resultados son similares al de otros investigadores de diversas latitudes como es el caso del estudio Prospective Cardiovascular  Munster (PROCAM), realizado en el período de julio-diciembre del 2005 para la revista de facultad de ciencias de Bogotá acerca del perfil lipídico en sujetos con diabetes mellitus tipo 2 de Bogotá, en donde se estudiaron 60 individuos (40-80 años) no controlados (n=20), controlados (n=20) y sanos (n=20).  El criterio del buen control de la diabetes fue %HbA1C (7%, determinaron que los pacientes con regular o pobre control glucémico presentan un perfil lipídico anormal en comparación con los pacientes que presentan un buen control glucémico.

Tabla 4.10

Tabla de Contingencia Hemoglobina Glucosilada *Colesterol Total de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
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Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK y Laboratorio Clínica Báez Soto, La Vega, agosto-noviembre 2008.



En relación a la hemoglobina glucosilada (HbA1C) y el colesterol, se evidencia que de los pacientes con HbA1C adecuada (27pacientes) ,15 tienen niveles de colesterol alterados (superior a 200mg/dl); mientras que un 44.4%, correspondiente a 12 pacientes, presentan niveles de colesterol total dentro de los parámetros normales. En ese mismo orden, de los 42 pacientes con niveles de HbA1C descontrolados (mayor o igual a 6.5%), 12 (28.6%) presentan normolipemia y un 71.4% de éstos (30pacientes) presentan hipercolesterolemia. (Tabla 4.10).

Tabla 4.11

Tabla de Contingencia Hemoglobina Glucosilada * LDL de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
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Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK y Laboratorio Clínica Báez Soto, La Vega, agosto-noviembre 2008.

Esta tabla muestra la relación entre la hemoglobina glucosilada y el c-LDL, evidenciándose que de los 27 pacientes controlados (HbA1C ≤6.5%), 17 pacientes(63.0%) presentó cifras elevadas de c-LDL a pesar de estar metabólicamente bien controlados, los restantes 10 pacientes correspondientes a un 37.0% mostró niveles de c-LDL dentro de los límites normales, menores o igual a 130 mg/dl, mientras que de los 42 pacientes descontrolados(HbA1C ≥ a 6.6%)unos 28 pacientes, correspondientes al 66.6% mostró niveles de c-LDL normales y 14 para un 33.3% de este subgrupo presentó c-LDL dentro de los niveles elevados(≥ a 131 mg/dl). (Tabla 4.11).

Tabla 4.12

Tabla de Contingencia Hemoglobina Glucosilada * VLDL de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008 
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Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK y Laboratorio Clínica Báez Soto, La Vega, agosto-noviembre 2008.

Esta tabla muestra relación entre la hemoglobina glucosilada y el VLDL, evidenciándose que de los 27 pacientes controlados (HbA1c menor o igual 6.5%), 20 casos presentaron VLDL elevado y 7 casos con un VLDL disminuido, mientras que de los 42 pacientes que presentaron control glucemico descontrolado, 32 presentaron VLDL elevado y 10 casos disminuido.
Tabla 4.13

Tabla de Contingencia Hemoglobina Glucosilada * HDL de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008 
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Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK y Laboratorio Clínica Báez Soto, La Vega, agosto-noviembre 2008.


Esta tabla muestra la relación de la hemoglobina glucosilada y el c-HDL, evidenciándose que de los 27 pacientes metabólicamente controlados (HbA1C ≤6.5%), 23 pacientes para un 85.2% también presentaron niveles de c-HDL deseados (mayor de 35mg/dl) y un 14.8% del subgrupo, correspondiente a un solo paciente presento disminución del c-HDL (≤ a 35mg/dl). En otro orden de los pacientes metabólicamente descontrolados (42 pacientes), 33 de éstos, 78.6%, a pesar de su descontrol metabólico mostró niveles de c-HDL normales (superior a 35mg/dl) y al igual que los controlados sólo uno, para constituir el 24.4% mostró también niveles de c-HDL inferiores al deseado. (Tabla 4.13).

Tabla 4.14

Tabla de Contingencia Hemoglobina Glucosilada * Triglicéridos de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
[image: image13.png]Hemoglobina trighcéridos
glucosilada Wenoroiguala 50 %  Mayoroiguaia %  Tol %

‘mg/di (normal) 151 mg/dl

(elevado)

Wenor da %5 27 0
6 5(controlado) 12 444 15
Mayor o igual a
65% 2 524 2 a6 42 10
(descontrolado)
Total 3 493 35 507 69 100





Fuente: Primaria/Laboratorio clínico del HRULMMK y Laboratorio Clínica Báez Soto,La Vega, agosto-noviembre 2008.



En relación a la hemoglobina glucosilada con los niveles de triglicéridos, los resultados obtenidos, según se muestra en la tabla, existe una relación inversamente proporcional entre la hemoglobina glucosilada y los valores de triglicéridos, en donde se evidenció que de los 27 pacientes diabéticos tipo 2 controlados, HbA1C (menor o igual a 6.5%);15 de éstos para un porcentaje de 44.4% presentan niveles de triglicéridos normales, mientras que 22 de los pacientes controlados (HbA1C normal)para un porcentaje de 52.4% presenta hipertrigliceridemia, asimismo unos 20 pacientes, para constituir un 47.6% de los 42 pacientes descontrolados (HbA1C ( a 6.6%)presentó hipertrigliceridemia, no obstante el porcentaje restante, 46.9% correspondientes a 22 pacientes obtuvieron valores de triglicéridos dentro de los límites normales.(Tabla 4.14).

En el citado estudio realizado en Bogotá, por Guerra y colaboradores (PROCAM), 2005 Los niveles de triglicéridos fueron significativamente más altos en los pacientes con DM tipo 2 no controlados, comparados con los niveles de los grupos de sujetos con DM tipo 2 controlados, demostrando que los pacientes con regular o pobre control glucémico presentan un perfil lipídico anormal en relación con los pacientes con DM tipo 2 controlada. El criterio del buen control de la diabetes fue la HbA1C  (7%. 
Tabla 5.1

Conocimiento que Tienen los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, Sobre los Hábitos Alimenticios, la Actividad Física y los Antecedentes Familiares que Afectan el Perfil Lipídico de Estos, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
	 
	Frecuencia
	%

	No
	47
	68.1%

	Sí
	22
	31.9%

	Total
	69
	100.0


Fuente: Primaria/Protocolo, Agosto-Noviembre, 2008

En relación a los conocimientos que tienen los pacientes sobre los hábitos tóxicos, la actividad física y los antecedentes familiares que afectan al perfil lipídico, se evidencia que hay mayor frecuencia en los que poseen información insuficiente con 47 casos para un porcentaje de 68.1% y los que sí poseen información suficiente, los cuales fueron 22 casos para un porcentaje de 31.9%((Tabla 5.1).Resultados similares han sido analizados en otros países, como México, Perú, Guatemala y otros.


De acuerdo a un estudio realizado por Martínez y colaboradores, publicado en julio del 2008, con el objetivo de identificar el nivel de conocimiento que el usuario diabético tiene sobre su autocuidado. Se realizó una encuesta descriptiva a 94 diabéticos hospitalizados en los servicios de medicina interna y cirugía del Hospital General Regional No. 1 de Culiacán Sinaloa en donde se incluyeron diabéticos de 20 y más años de edad, con más de 72 horas de hospitalización en el servicio, contemplando aspectos como ejercicio, alimentación, cuidado de los pies y tratamiento farmacológico, concluyendo con que el nivel de conocimiento del diabético sobre su auto cuidado fue insuficiente en un 79 %.


En otro estudio realizado por Germán y colaboradores, 2008 en Perú sobre diabetes mellitus 2 en pacientes hospitalizados del Hospital Nacional Arzobispo Loayza y el Hospital Nacional Cayetano Heredia en donde se incluyeron 31 pacientes de los cuales, 4 pacientes (12,9 %) el nivel de conocimiento sobre la enfermedad fue adecuado, en 15 (48,39 %) intermedio y en 12 (38,71 %) inadecuado, concluyendo pues con que el nivel de conocimientos sobre la diabetes en estos pacientes fue insuficiente.
Tabla 6.1

Seguimiento de Dieta en los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
	 
	Frecuencia
	%

	Si
	14
	20.3

	No
	55
	79.7

	Total
	69
	100.0


Fuente: Investigación realizada por las sustentantes, Agosto-Noviembre, 2008

En cuanto a la dieta, esta tabla nos muestra que 55 pacientes no llevan dieta para un porcentaje de 79.7% y 14 pacientes si la llevan para un porcentaje de 20.3%.(Tabla 6.6). Corroboran con estos datos los de Centla, Tabasco, México donde se concluyo que un 94.66% de los pacientes diabéticos lleva una dieta inadecuada.

Tabla 6.2

Seguimiento de Ejercicios de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
	 
	Frecuencia
	%

	Si
	5
	7.2

	No
	64
	92.8

	Total
	69
	100.0


Fuente: Investigación realizada por las sustentantes, Agosto-Noviembre, 2008.


En esta tabla se describe cuales pacientes realizan ejercicio, encontrándose con un mayor porcentaje aquellos que no lo realizan con 64 pacientes para un porcentaje de 92.8% y los que si realizan ejercicios 5 pacientes para un porcentaje de 7.2%.(Tabla 6.2).


Es notorio el hecho de que el paciente diabético prefiere el sedentarismo ante que la realización de alguna actividad física, según García y colaboradores un alto porcentaje, un 83.97% de los pacientes incluidos en su investigación (Centla, Tabasco, México, 2007) dijeron realizar “ningún” ejercicio.

Tabla 7.1

Hábitos Tóxicos de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	 Hábitos tóxicos 
	Frecuencia
	%

	Alcohol 
	9
	13.0

	Tabaco 
	13
	18.8

	Café 
	40
	58.0

	Té 
	7
	10.1

	Total
	69
	100.0


Fuente: Investigación realizada por las sustentantes, Agosto-Noviembre, 2008.


En cuanto a los hábitos tóxicos, queda establecido que el café representa mayor frecuencia con 40 pacientes para un porcentaje de 58.0, el tabaco con 13 pacientes para un porcentaje de 18.8%, el alcohol con 9 pacientes para un porcentaje de 13.0% y el té con 7 casos para un porcentaje de 10.1. (Tabla 7.1).

Tabla 8.1

Estado Nutricional de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
	
	Frecuencia
	%

	Bien nutrido
	25
	36.2

	Riesgo de mal nutrición
	32
	46.4

	Mal nutrido 
	12
	17.4

	Total
	69
	100.0


Fuente: Directa/Protocolo, Agosto-Noviembre, 2008.


Esta tabla muestra el estado nutricional de los pacientes en estudio, en la cual se evidencia que hay una mayor prevalencia en el riesgo de mal nutrición con 32 casos para un porcentaje de 46.4%(Tabla 8.1) 
Tabla 9.1

Coomorbilidades Actuales de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
	Coomorbilidades actuales.
	Frecuencia
	%

	HTA
	39
	56.5

	Insuficiencia renal
	1
	1.4

	Cardiopatías
	7
	10.1

	Retinopatía
	2
	3.0

	Otras 
	20
	29.0

	Total
	69
	100.0


Fuente: Directa/Protocolo, Agosto-Noviembre, 2008.


Esta tabla nos muestra las diferentes coomorbilidades actuales de los pacientes en estudio, evidenciándose que en mayor frecuencia se encuentra la HTA con 39 pacientes para un porcentaje de 56.5%, otras coomorbilidades como hernia discal, gastritis, y ulcera duodenal, con 20 pacientes para un porcentaje de 29.0%; cardiopatías con 7 pacientes para un porcentaje de 10.1%; la retinopatía con 2 pacientes para un porcentaje de 3.0% y la insuficiencia renal con 1 paciente para un porcentaje de 1.4%.(Tabla 9.1).  



Cabe destacar que la hipertensión arterial es la principal patología encontrada en los pacientes con diabetes incluidos en el presente estudio, lo constituye además en otros estudios internacionales como en 495 pacientes diabéticos estudiados en el Hospital III Daniel Alcides Carrión (DAC) de la Red Asistencial Tacna, Perú en donde el 49.5% (245 pacientes) tienen hipertensión arterial asociada.


Podemos decir pues que un 66.7% de la población bajo estudio, s decir, 46 diabéticos tipo 2 tiene además una enfermedad cardiovascular agregada.
Tabla 10.1

Tratamiento de los Pacientes con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008

	 Tratamiento 
	Frecuencia
	%

	Insulina 
	15
	21.7

	Sulfonilurea
	24
	34.9

	Biguanidas
	8
	11.6

	Inhibidores de la alfaglucosilasa
	1
	1.4

	Sulfonilurea + biguanidas 
	9
	13.0

	Insulina + HO
	8
	11.6

	Dieta 
	4
	5.8

	Total
	69
	100


Fuente: Directa/Protocolo, Agosto-Noviembre, 2008


Con relación al tratamiento, se evidencia que hay  mayor frecuencia con el tratamiento de sulfonilurea con 24 pacientes para un porcentaje de 34.9%, la insulina con 15 pacientes para un porcentaje de 21.7%, sulfonilurea más biguanidas con 9 pacientes para un porcentaje de 13.0%, biguanidas con 8 paciente, al igual que la insulina más hipoglucemiantes orales (HO) para un porcentaje de 11.6% y los inhibidores de la alfaglucosilasa con 1 paciente para un porcentaje de 1.4%.(10.1).

Tabla 10.2

Tabla de Contingencia Hemoglobina Glucosilada * Tratamiento de Cada Paciente con Diabetes Mellitus Tipo 2 Consultados en el Departamento de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Ml. Morillo King, La Vega, Agosto – Noviembre 2008
[image: image14.png]Tratamiento
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Fuente: Primaria/Laboratorio Clínica Báez Soto, La Vega/Protocolo, agosto-noviembre 2008.
En relación al control metabólico de los pacientes con DM tipo 2 incluidos dentro del estudio realizado, tomando como criterio para el buen control, la Hemoglobina glucosilada menor o igual a 7%, en relación al tratamiento utilizado por cada uno de estos pacientes, cabe resaltar que los pacientes que utilizan insulina mostraron un buen control metabólico en su mayoría (73.3%) 11 de los 15 pacientes que utilizan insulina como único tratamiento para la DM  estaban controlados, seguidos por los pacientes tratados con sulfonilureas que representan en realidad el mayor porcentaje de los pacientes con tratamiento hipoglucemiante, unos 24 pacientes, de los cuales 15 pacientes(62.5%) presentaron buen control metabólico(HbA1C≤ 7%).(Tabla 10.2)

En el mismo orden tenemos los pacientes tratados con biguanidas y los que solo llevan una dieta endocrinológica como único tratamiento (50% respectivamente);seguidos están los pacientes que utilizan un tratamiento combinado de hipoglucemiantes orales(Sulfonilurea + biguanidas),en donde observamos 9 pacientes de los cuales solo 3 pacientes, 33.3% mostró un buen control metabólico; en el caso de los pacientes tratados con insulina más un hipoglucemiante oral(8 pacientes), solo 2 estaban bien controlados, lo que en porcentaje corresponde a un 25.0 %.

 En último lugar está el caso de una paciente que utiliza Inhibidores de la alfaglucosilasa como tratamiento hipoglucemiante, la cual presentó a su vez niveles de HbA1C por encima de 7.1%, pero este caso no tiene importancia estadística por constituir apenas un 1.4% de la población en estudio.
Capítulo 5:
 
Conclusiones y Recomendaciones.

5.1 Conclusiones 


Habiendo analizado los datos encontrados en el estudio y realizado la interpretación de los mismos, es pertinente dar respuesta a nuestros objetivos mediante las conclusiones que aparecen a continuación. 

1. En cuanto al primer objetivo específico sobre las características sociodemográficas se llegó a la conclusión que:


a) La edad en que se demostró mayor frecuencia de DM tipo 2 de 5 años de evolución fue la comprendida entre los 41 a 61 años con un total de 38 pacientes para un 55.1%, lo que denota que nuestros pacientes con DM tipo 2,son personas cada día mas jóvenes.

b). En cuanto al sexo, se puede evidenciar que el mayor número de casos estuvo dado en el sexo femenino con 50 casos para 72.5%.


c) De acuerdo con el lugar de procedencia el de mayor prevalencia fue el rural con 35 casos para un porcentaje de 50.7%.


d) En cuanto a la escolaridad, se puede evidenciar que el mayor número de casos estuvo dado por el nivel primario con 38 casos para un porcentaje de 55.1%.

2. Tomando en cuenta el segundo objetivo específico, sobre el índice de masa corporal de los pacientes en estudio se ha concluido lo siguiente:


a) De acuerdo al índice de masa corporal, el de mayor prevalencia fueron los normo peso con 40 casos para un 58.0%.

3. En cuanto al tercer objetivo específico, sobre la glicemia basal y postprandial, y la hemoglobina glucosilada de los pacientes en estudio se concluyó que:


a) En relación a la glicemia basal, se pude evidenciar que el mayor número de casos mostró un descontrol glucémico basal, ya que un 89.9% de la población bajo estudio, mostró niveles aumentados de glicemia en ayunas, correspondiente a 62 pacientes, y solo un 10.1% estuvo dentro de  los limites considerados normales (<100mg/dl)
b) En cuanto a la glicemia postprandial, se corroboró el descontrol metabólico que presentaron los pacientes bajo estudio, puesto que un 91.3% mostró niveles superiores a los normales, y un pequeño porcentaje (8.7%) mostró niveles de glicemia postprandial adecuados (<140mg/dl).
c)  De acuerdo con la hemoglobina glucosilada, la mayor prevalencia estuvo dada por pacientes metabólicamente descontrolados (HbA1C>de 6.5%) en 60.9% de los casos bajo estudio, para representar unos 42 pacientes, asimismo unos 27 pacientes presentaron niveles de HbA1C<6.5%, correspondiendo a un 39.1% de la población observada en nuestro estudio.
4. En relación al cuarto objetivo especifico, sobre el colesterol total, triglicéridos, LDL, HDL y VLDL, de los pacientes en estudio se concluyó lo siguiente:


a) En cuanto al colesterol total, se demostró mayor frecuencia en los valores de 123 a 245 con 37 pacientes para un porcentaje de 53.6%.


b) Los triglicéridos, se encontraron en mayor frecuencia en los valores de menor o igual a 150 con 40 pacientes para un 58.0%.


c)  En cuanto a la LDL, la prevalencia se encontró dentro de los limites superiores a los normales (>100mg/dl) en 52  pacientes, representando un  75.4 % de la población con DM tipo 2 observada y una minoría dentro de los niveles normo c-LDL (<100mg/dl), constituyendo apenas un 24.6% de la población con normolipemia, c-LDL.

d) En relación a la HDL, se encontró en mayor frecuencia los valores mayores de 35 con 53 pacientes para 76.8%.


e) En cuanto a la VLDL se encontró niveles elevados de esta lipoproteína,  con 53 casos para constituir el 76.8%.

5. En relación al quinto objetivo, sobre el conocimiento que tienen los pacientes sobre los hábitos alimenticios, la actividad física y los antecedentes familiares, que afectan al perfil lipídico, se llegó a la conclusión de:


a) En cuanto a los conocimientos que tienen los pacientes sobre los hábitos alimenticios, la actividad física y los antecedentes familiares que afectan al perfil lipídico,  

se evidencia que en su mayoría, para un número de 47 casos no lo conocen constituyendo un porcentaje de 68,1%.

6. En cuanto al sexto objetivo específico sobre la realización de dieta y ejercicio de cada paciente en estudio se ha concluido lo siguiente:


a) En 55 casos no llevaban dieta, para 79.7%.


b) En 64 casos no realizan ejercicios, para 92.8%.

7. Al abordar el séptimo objetivo específico, relacionado a los hábitos tóxicos de los pacientes en estudio, se ha concluido lo siguiente:

a) En cuanto a los hábitos tóxicos, el café representa mayor frecuencia con 40 casos para 58.0%.   

8. En relación al octavo objetivo específico, sobre el estado nutricional de los pacientes en estudio, concluye de la manera siguiente:


a) En el estado nutricional de los pacientes con DM tipo2 en estudio, se evidencia que 32 casos están en el riesgo de malnutrición para 46.4%.

9. Al abordar el noveno objetivo sobre las coomorbilidades actuales de los pacientes en estudio, se ha concluido que:

a) La coomorbilidad actual que representa un mayor número d casos es la HTA con 39 casos para 56.5%.

10. En cuanto al décimo objetivo sobre al grupo de tratamiento usado por los pacientes en estudio, se ha concluido que: 

a) El grupo de tratamiento más usado fue la sulfonilurea con 24 casos para 34.9%.
5.2 Recomendaciones


Habiendo representado las conclusiones aptas a dar respuesta a los objetivos trazados en la presente investigación, quienes sustentan consideran oportuno tomar en cuenta las siguientes recomendaciones.

1-A las autoridades de salud pública y asistencia social.


a) En vista de que el presente estudio se ha identificado el buen control metabólico como un factor importante en el control de los niveles de triglicéridos y por ende disminución en las coomorbilidades asociadas con el aumento de los mismos, consideramos urgente un plan de salud especializada en dar seguimiento en control metabólico, a sí como el perfil lipídico de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2.


b) En los casos que fuese necesario acudir al lugar de residencia de estos pacientes con tal de lograr un mejor seguimiento.


c) Iniciar un programa de medicina familiar o consejería que se encargue de facilitar documentos a dichos pacientes sobre el cuidado preventivo que deben llevar a cavo para disminuir el riesgo de enfermedades coronarias, con tal de brindarles una mejoría en su calidad de vida.


d) Implementar estrategias que permitan mejorar la atención médica, elevar la calidad de vida de los pacientes diabéticos, optimizar el uso de recursos y disminuir el costo de la enfermedad, como realizar campañas televisivas, de radio etc.
2- A la población estudiada.


a) Que se esfuercen por cumplir o conseguir las medidas necesarias para reducir las primordiales coomorbilidades que se presentan principalmente en este tipo de pacientes como dar seguimiento al régimen dietética requerida para lograr un buen estado nutricional sin abusar de los carbohidratos ni grasas.
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Apéndices
Apéndice A

Protocolo de la Investigación

La Vega, 18/09/08.

Al

:
Dr. José Nicolás Pimentel de León 

      


Decano de Facultad de Ciencias de la Salud. UCATECI.

Asunto

: 
Aprobación de Anteproyecto de Tesis.




Después de extenderle un caluroso y afectuoso saludo de nuestra parte, el motivo  de esta líneas es para solicitar la aprobación del tema para el anteproyecto de tesis, titulado “Perfil Lipidico y Control Metabólico en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 de 5 años de diagnóstico en la Consulta de Endocrinología del Hospital Regional Universitario Dr. Luís Manuel Morillo King, Período Agosto 2008-Enero 2009”, el cual nos dará paso a elaborar nuestra tesis para optar por el Titulo de Doctor en Medicina. 

Esperando no causar inconvenientes, se despiden:

Sustentantes:

_______________



   ____________________________

Beredys García 


 
  Karina Concepción Alejandro


Mat. 2002-0692




 Mat. 2002-0810

Apéndice B

Carta Anteproyecto

Universidad Católica Tecnológica del Cibao
U C A T E C I

Facultad de Ciencias de la Salud

Escuela de Medicina

Título de la Investigación

“Perfil Lipídico y Control Metabólico en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 de 5 años de diagnóstico que asistan a la Consulta de Endocrinología de la Clínica Báez Soto, Período agosto 2008-enero 2009”.

1- Nombre del Paciente:______________________________________________

2- Edad:  

___ 31-40 años
___ Más de 50 años


___ 40-50 años


3- Sexo:  

___ M

___ F

4- Escolaridad:          

___ Analfabeto

___ Secundaria

___ Primaria           

___ Universitaria 

5- Procedencia:     

___ Rural
___ Urbana

6- Niveles de Glicemia:   

a) Basal___________    b) Postprandial____________   

7- Hemoglobina Glucosilada: ___________

8- Tiempo siendo Diabético: ___________

9- Perfil Lipídico:    

Colesterol:
 

a) 123-200mg/dL
c)Mayor de 250mg/dL

b) 200-250mg/dL


Triglicéridos:



a) 53-150mg/dL
c)Mayor de 200mg/dL

b) 150-200mg/dL


LDL:


a)0.0-130mg/dL
c)Mayor de 180mg/dL

b) 130-180mg/dL



HDL:   

a)35-80mg/dL

c)Mayor de 130mg/dL

b)80-130mg/dl


Acido Úrico:  

a)2.6-7.2mg/dL


b)Mayor de 7.2mg/dL

10¿Sabía usted que los hábitos alimenticios, la actividad física y los antecedentes familiares pueden afectar los niveles de colesterol en sangre, en especial en los pacientes diabéticos?: 

a) Si  

b) No 

11- Coormobilidades actuales:     

a) HTA   


c) Cardiópata 

 b) Insuficiencia Renal  
d) Otras

12- Tratamiento:  

a) Insulina   



e)tiazolidinedionas

b) Sulfonilureas  


f) dieta

c) biguanidas 



g)ninguno

d)inhibidores de la alfa glucosidasa




Mini examen nutricional

Medidas Antropométricas

1. Índice de masa corporal

a) <19 =0.

b) 19-21=1.

c) 21-23=2.

d) >23=3.

2. Circunferencia del brazo (cm).

a) <21 =0.

b) 21-22=0,5.

c) >22=1.

3. Circunferencia de pantorrilla

a) <31=0.

b) >31=1.

4. Pérdida de peso en 3m.

a) >3Kg= o.

b) Desconocido =1.

c) 1-3=2.

d) Sin pérdida = 3.

VALORACIÓN GENERAL

5. Vive independiente 

No=0
 
 Sí=1.

6. Más de 3 medicinas/día

Sí=0

 No=1.

7. Enfermedad aguda o estrés

Psicológico en los últimos 3 meses.

Sí=0  

 No=2.

8. Movilidad

a) Encamado o silla =0.

b) Se levanta pero no sale a la calle =1.

c) Sale a la calle =2.

9. Problema neuropsiológico

a) Demencia severa o depresión =0.

b) Demencia leve = 1.

c) No problemas = 2.

10. Ulceras por presión

Sí = 0 

    No = 1.

11. Comidas completas al día

1 comida =0.

2 comida =1.

3 comida=2.

12. Consumo de marcadores de ingesta de proteínas.

Al menos 1 derivado de la leche al día

                           SI/NO

Dos o más platos de granos o huevos a la semana.

                            SI/NO

Carne, Pescado, pollo cada día

                           SI/NO

0-1SI=0

2 SI=0,5.

3 SI=1.

13. Consume dos o más piezas de fruta al día.

No= 0

  SI= 1

14. Pérdida de peso en los últimos tres meses.

a) Pérdida severa = 0.

b) Pérdida moderada =1.

c) No pérdida = 2.

15. Ingesta líquida al día.

a) Menos de 3 vasos = 0.

b) De 3 a 5 vasos = 0,5.

c) Más de 5 vasos =1.

16. Modo de ingesta.

a) Incapaz sin ayuda = 0.

b) Solo con dificultad = 1.

c) Solo sin problemas = 2.

AUTOVALORACIÓN

17. Se ven a si mismos con problemas nutricionales

a) ) Severo = 0

b) No sabe o moderados = 1

c) Sin problemas = 2.

18. En relación con otra gente de la misma edad, como considera su estado de salud.

a) No tan buena= 0           c) No sabe = 0,5.

b) Tan buena = 1               d) Mejor =2.

>24: bien nutrido

17-23.5:riesgo malnutrición

<17:mal nutrido
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