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Introducción

La medicina en general  a sufrido diferentes cambios  debido a su magnitud e impacto como problemas emergentes asociado a diferentes  factores donde influyen la urbanización, la industrialización así como el aumento de la esperanza de vida al nacer, la obesidad, el sedentarismo (1,2)
   Las urgencias medicas siguen siendo un eslabón primordial en cualquier 
   lugar del mundo las mismas aparecen a cualquier edad, lugar sin definición 
   de sexo, raza o profesión (3) 
Según la organización mundial de la salud en 1994 existían 100 millones de personas diabéticas,165 millones en el 2000, actualmente existen 245 millones, se pronostican 259 millones en el 2010  pudiendo llegar aumentar 300 millones para el 2025 debido fundamentalmente al envejecimiento, obesidad, sedentarismo siendo el aumento en los países desarrollados en un 40% y en los países en vía de desarrollo en un 170 %, de manera  que el 80 % de los diabéticos del mundo vivirán en los países  en vías de desarrollo en el primer cuarto del siglo veintiuno(4-9).
La diabetes mellitus (DM) es un cuadro crónico que se caracteriza por perturbación del metabolismo de la glucosa y otras sustancias calorigenas, así como la aparición tardías de complicaciones vasculares y neuropatías. El trastorno se vincula con la  deficiencia de insulina lo cual puede ser total, parcial o relativa. La falta de dicha  hormona interviene en forma primaria en las alteraciones propias de la diabetes, y la hiperglucemia a su vez  actúa en forma decisiva para que surjan las complicaciones de la enfermedad. (10-12)
La diabetes mellitus es un síndrome que se expresa por afección familiar determinada genéticamente, en la que el sujeto puede presentar alteración en el metabolismo de carbohidratos, grasas y proteínas, deficiencia relativa o absoluta en la secreción de insulina y resistencia en grado variable a la insulina (13,14).
El factor ambiental más importante es la dieta alta en carbohidratos vacios de fibra.se  sabe que este tipo de dieta induce la diabetes en los tipos genéticos susceptibles. Se ha demostrado que el porcentaje de calorías de la grasa en la dieta, especialmente la grasa saturada esta asociada con l a diabetes tipo 2, lo mismo que para predecir la conversión de una intolerancia a la glucosa a al diabetes tipo 2(14)
La obesidad es otro elemento exógeno primordial ya que el 90% de los pacientes con diabetes no insulina dependiente son obesos. Aun en los individuos normales, un aumento de peso significativo resulta en intolerancia a los carbohidratos, niveles de insulina más altos e insensibilidad a la insulina en el tejido graso y muscular (8,14)
En estados unidos la diabetes ocupa el cuarto lugar entre los motivos de consulta medicas, y constituye una causa importante de incapacidad y mortalidad prematura. Es la causa principal de ceguera entre las personas de edad laboral, de nefropatía en etapa terminal y de amputaciones no traumática de extremidades. Agrava el peligro de enfermedades vasculares del corazón, encéfalo y árbol vascular periférico, y es causa importante de morbilidad y mortalidad neonatal. Por otro lado, datos recientes indican que muchas de las complicaciones debilitantes de la enfermedad pueden evitarse o diferirse mediante el tratamiento prospectivo de la hiperglucemia y los factores de riesgo cardiovascular (15-18)
Al comprobar la prevalencia del año (2003 al 2005) en los países Suramericanos se encuentra un aumento de la población de (20-79) años, por ejemplo en Colombia durante este periodo paso de 4.6 % al 5.8 % .De otra parte ,de acuerdo a la nueva evidencia el Finish Diabetes Prevention Study estableció que mas de la mitad de los casos de diabetes Mellitas pueden ser prevenidos en la población de alto riesgo.(19,20)
La Diabetes Mellitas tipo 2 forma parte del grupo heterogéneo de trastornos de los cuales la hiperglucemia se debe a un deterioro de la respuesta secretora insulinica la glucosa y también a una disminución de la eficacia de la insulina en el estimulo de la captación de glucosa por el músculo esquelético y en la restricción de la producción hepática de glucosa (resistencia a la glucosa).Por lo demás , la resistencia a la insulina es un hecho frecuente, y muchos pacientes con resistencia a la insulina no llegan a desarrollar la diabetes porque el organismo la compensa mediante un aumento conveniente de la secreción de insulina. L a resistencia a la insulina en la variedad común de la Diabetes Mellitas tipo 2 no es el resultados de alteraciones genéticas en el receptor de insulina o el transportador de glucosa. Sin embargo, los efectos intracelulares pos receptor determinados genéticamente representan probablemente una función. (21)
La Diabetes Mellitas tipo 2 suele ser de tipo de diabetes que se diagnostica en pacientes mayor de 30 años, pero también se presenta en niños y adolescentes. Se caracteriza clínicamente por hiperglucemia y resistencia a la insulina. La cetoacidosis es rara .Aunque muchos pacientes son tratados con dieta, ejercicios y fármacos orales, algunos necesitan insulina de forma intermitente o persistente para controlar la hiperglucemia sintomática y prevenir el CHHNC.
En América, las tasas estimadas de incidencia anual de diabetes tipo 1 varían mucho (de 0,7 casos por cien mil en el Perú a 27 por cien mil en Isla Prince Edward, Canadá)Se cree que la prevalencia de diabetes tipo 2 varia del 1,4 % de la población indígena de Mapuche (Chile) a 17,9% en adultos (Jamaica) Las vastas diferencias entre estas tasas de incidencia y de prevalencia obligan a realizar investigaciones epidemiológicas y sobre servicios de salud para apoyar el establecimiento de programas de intervención . En los años noventa, esta enfermedad represento oficialmente 137.008 defunciones, aunque el subdiagnostico de la enfermedad y la inexactitud de los certificados de defunción por diabetes clasificadas como enfermedades del corazón o cerebro vasculares, por ejemplo, pueden hacer que el numero sea mucho mayor.(22)
La declaración de las Américas sobre la Diabetes pone de relieve la importancia cada vez mayor de esta enfermedad como parte de la carga de morbimortalidad de la población y las estrategias eficaces que deberían aplicarse en los niveles de políticas nacionales sanitarias, de servicios sanitarios, así como las repercusiones sobre la calidad de vida de las personas afectadas y sus familias, y sobre los sistemas de asistencia sanitaria que deben sufragar los costos de las complicaciones y la discapacidad(23,24)
Según cifras del Ministerio de Salud, la tasa de mortalidad ajustada por edad de DM en Costa Rica es de 9,0/100 000 habitantes. Durante 1995 hubo 4421 egresos hospitalarios (tasa 13,1/ 10 000 habitantes). Esta enfermedad constituye la octava causa de consulta externa en varones y la cuarta en mujeres. En el año 1998 se encontró una prevalencia de 2,8% en la población general y 9,4% en los mayores de 40 años en el citado país. Al ajustar la misma para la edad entre 35 y 64 años se encontró la más elevada en Jamaica (15,6%); En México; Trinidad y  Tobago y Bolivia fue del 10%.(25-27).
En particular en Cuba ocupa el séptimo lugar, tiene 375 000 personas conocidas y registradas como diabéticas, lo cual representa el 3,3% de la población. Esta tendencia se duplica desde los últimos 20 años y la enfermedad constituye la octava causa de muerte en el país con 2749 fallecidos en 1995 (tasa cruda 23,1 por 100 000), con el mayor peso en Ciudad de la Habana. (28-30).
   En el municipio de Sancti Spiritus se aprecia  al revisar los anuarios estadísticos y los departamentos UATS  en los últimos  cinco años ha existido un considerable aumento de pacientes  que han sufrido diabetes mellitus tipo 2 en el área de guasimal perteneciente al policlínico sur del municipio sancti Spiritus. Específicamente  en los años 2004-2008 .la experiencia profesional ha impulsado  a realizar un estudio sobre los factores de riesgo relacionados con la diabetes mellitus tipo 2  debido a la disminuida  información y percepción de riesgo de los pacientes .Siendo un elemento muy importante que el personal de salud tiene un alto nivel de información a diferencia de los pacientes .lo que trae como consecuencia un disbalance en la información del tema.

  La situación problémica que se presenta fue la alta incidencia de diabetes mellitus tipo 2 en el consultorio 11 del Área sur del municipio sancti Spiritus  Resultado de análisis de este tema como problema de salud del área
Problema Científico
¿Será eficaz el tratamiento oportuno  para el control de la glucemia y la prevención de las complicaciones en la diabetes mellitus tipo 2?
Objetivo General

Describir las características de la atención  de los pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2 con descompensación metabólica en el CMF 11 del área sur municipio sancti Spiriruts desde agosto 2008-diciembre 2009.

Objetivos específicos: 

1-Diagnosticar  el problema de investigación en cuanto a la incidencia de diabetes mellitus tipo 2 en pacientes atendidos en el CMF 11  del área sur del municipio sancti Spiritus 

2. Describir las variables sociodemográficas: edad y sexo
3. Identificar la presencia de enfermedades asociadas, los principales factores de riesgo en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, presencia de complicaciones 

4. Determinar el estado nutricional de los pacientes

5. Mencionar  los diferentes tratamientos empleados por los pacientes.

Se asumen como variables de la investigación:
Variables Cualitativas:
 Sexo, enfermedades asociadas, estado nutricional, factores de riesgo, complicaciones, tratamiento medico
Variable Cuantitativa: 

Edad 
Índice de masa corporal 

Objeto: 

Diabetes mellitus tipo 2

Campo de la investigación
Manejo de pacientes con  Diabetes mellitus tipo 2 consultorio 11 del area sur Sancti Spíritus

   2.1: Criterios de inclusión.

Todo paciente que presente glicemia mayor 
  2.2: Criterio de exclusión. 

-  Pacientes que no dieron su consentimiento para la investigación.

En el desarrollo de esta investigación se aplicaron los siguientes métodos:

Nivel teórico: Analítico-sintético, Inductivo-deductivo, histórico- Lógico.

Nivel Empírico: Observacional  y análisis documental.

Nivel estadístico: los métodos matemáticos. 

Los métodos matemático - estadísticos durante el procesamiento de la investigación estuvieron apoyados en el programa SPSS  versión 10.0 y con este paquete estadístico se crearon tablas de distribución de frecuencias con valores absolutos (número de casos) y relativas (porcentajes) con la finalidad facilitar el análisis, interpretación y comunicación de la información.

Novedad Científica:

En la atención primaria de salud se realiza una descripción del comportamiento de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 destacando la necesidad e importancia de mantener controlada las cifras de glicemia y su adecuado tratamiento para ello, evitar las complicaciones 
Aporte practico:
Origen: Consiste en el proceso llevado a cabo para Describir las características de la atención  de los pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2 con descompensación metabólica en el CMF 11 del área sur municipio sancti Spiritus desde agosto 2008-diciembre 2009. La cual parte de una situación problémica relacionada con la alta incidencia de la diabetes mellitus tipo 2 descompensada.
Estructura: Consiste en el diagnostico problema de investigación en cuanto ala incidencia de la diabetes  mellitus, además de caracterizar la muestra de estudio según la variable edad, sexo, factores de riesgo, complicaciones, estado nutricional así como el tratamiento y las enfermedades asociadas.

Funcionamiento: Funciona de manera sistémica ofreciendo a cada elemento de la estructura una autonomía que en su relación se subordina al comportamiento de la diabetes mellitus tipo 2 
El presente informe se estructura de la siguiente manera

Capitulo 1. Marco teórico Contextual de la investigación en le cual se ofrecen consideraciones teóricas generales que resultan esenciales para fundamentar la propuesta que se realiza.

Capitulo 2.
Diseño metodológico

Se expone el diseño metodológico utilizado así como el procedimiento técnico de aplicación de la propuesta

Capitulo 3. Análisis y discusión de los resultados

Se realiza el análisis y discusión de los resultados obtenidos en la investigación realizada en correspondencia a los objetivos trazados

                                                 Capítulo  I

Marco Teórico Contextual

      1.1 Concepto de diabetes Mellitus

    La Diabetes Mellitus es un desorden metabólico crónico caracterizado por  niveles persistentemente elevados de glucosa en la sangre, como consecuencia de una alteración en la secreción y/o acción de la insulina.(31)
1.2 Historia de la Diabetes mellitus

La Diabetes Mellitus es casi tan antigua como la humanidad así lo demuestra una serie de documentos, como los escritos de Demetrio de Apomea en el siglo III a.n.e y el “papiro de Ebers”, 1550 años a.n.e, en el imperio de los Faraones en los cuales se describe los síntomas de la enfermedad y su tratamiento.

Aleteo de Capadocia siglo II fue el primero que utilizo el nombre de diabetes que significa literalmente  “pasar a través de” o  “correr a través de un sifón”. Más adelante Tomas Willis le añadió la palabra Mellitus que significa “miel”. (30)

  La diabetes Mellitus (DM) era una enfermedad rara en el nuevo mundo hasta principio del siglo XX. A partir de 1940 empezaron a reportarse casos de diabetes en las comunidades indígenas de Norteamérica y en la actualidad se ha informado de comunidades Pimas donde 50% de la población mayor de 35 años padece la enfermedad. Desde entonces se ha postulado que la poblaciones indoamericanas poseen un gen ahorrador 4  que las hace susceptible a DM, obesidad y dislipidemias cuando cambian sus patrones de alimentación. (10,11)   

En 1696 Morton señalo el factor hereditario de esta enfermad.

Investigadores como Bernard, Langerhas, Starling, Minkowsky y Merine, colaboraron con intensidad; para que Best, Banting y Beltrán Collip logran preparar un extracto de páncreas que fue aplicado con éxito por primera vez en el año 1921, a un perro; después a un paciente diabético juvenil y finalmente a una enfermera. Con este descubrimiento se marco un hito en la historia de la diabetología. (11)
En los años 40 Jambon y Loubatiere descubrieron el efecto hipoglucemiante de las sulfonilureas; aunque ya en 1926 Frank había modificado la molécula de la diguanidina; que fue el primer antidiabético oral. En 1954;  Franker y Fuchs; en Alemania; ensayaron una nueva sulfonamida constituida por una sulfonilurea entre cuyas reacciones secundarias estaban los signos patognomónicos de la hipoglucemia.

Entre 1955 y 1956 se inicio un hecho histórico en la era de la terapéutica antidiabética; al introducirse antidiabéticos perórales; fueron lanzados al mercado por dos laboratorios farmacéuticos, el compuesto BZ 55, la carbutamida, que fue  muy eficaz en la diabetes de la vejez, y poco tiempo después el D8 60 o Tolbutamida, que constituyó un medicamento clave en el tratamiento de las personas con diabetes mellitus tipo II al liberarlas de las inyecciones de insulina. (32,33).
En 1969 apareció la glibenclamida o HB 419, como una nueva sulfonilurea, que presenta una intensa acción hipoglicemiante con una dosis minina en relación con los anteriores fármacos. (32).
El estudio de las biguanidas se comenzó desde 1920 fueron abandonadas enseguida por su toxicidad hepática y renal, con tres los principales derivados de las biguanidas que han adquirido importancia terapéuticas: la fenformina, la butformina y la melformina, pero su utilización disminuyo en la década de los 60, por la frecuente asociación de u uso con casos fatales de acidosis láctica, y fueron restringidas severamente en muchos países. (21,33).
1.2 Fisiopatología
Los individuos normales presentan unos niveles de glucemia en sangre estables entre 60 y 120 mg/dl, bien sea con la ingesta o con el ayuno. Esta estabilidad en la glucemia está controlada por una serie de mecanismos hormonales y metabólicos, donde la pieza central sería la insulina, tanto sus niveles sanguíneos como su efecto sobre los tejidos diana. 

Tras la ingesta se elevan los niveles de glucemia en sangre, produciéndose ala vez un aumento en la secreción de insulina. El aumento en la liberación de insulina provoca un paso de la glucosa al interior de las células, así como favorece la producción de glucógeno y síntesis proteica. Una vez que los depósitos de glucógeno están saturados el exceso de glucosa se almacena en forma de triglicéridos. 

Durante el ayuno hay una serie de mecanismos que posibilitan una glucemia estable. Inicialmente se produce una movilización de los depósitos de glucógeno hepático, si persiste el ayuno durante más de 12-18 horas se comienzan a movilizar los depósitos periféricos, principalmente del músculo, utilizando los aminoácidos como fuente de energía. Los bajos niveles de

 insulina circulante en esta situación favorecen una situación lipolítica con la consiguiente liberación de ácidos grasos. 

Si la falta de nutrientes se prolonga más de 72 horas, incluso el cerebro empieza a utilizar substratos alternativos a la glucosa para obtener energía, tales como los cuerpos ce tónicos. En esta situación los depósitos de aminoácidos periféricos disminuyen, empezando a utilizar el hígado substratos como el lactato, pirúvico y glicerol para realizar la gluconeogénesis. Así pues, en cualquier situación, los niveles de insulina se adaptan a las diversas situaciones controlando la lipólisis, transporte de glucosa y gluconeogénesis. 

En los pacientes críticamente enfermos, o aquellos que son sometidos a una cirugía mayor, se produce una situación de sobrecarga metabólica; estas situaciones producen una liberación de hormonas que pretenden mantener la homeostasis orgánica. Estas hormonas incluyen la adrenalina, noradrenalina, cortisol, hormona del crecimiento y glucagón. Estas hormonas producen un aumento de las cifras de glucemia, activan rutas metabólicas que liberan aminoácidos y ácidos grasos, así como aumentan la resistencia de los tejidos periféricos a la acción de la insulina. Además en las UCIs sus efectos se potencian con la administración exógena de drogas presoras y de glucocorticoides. 

En situación normal, estas alteraciones metabólicas son compensadas por un incremento en la liberación de insulina que permite la utilización periférica de la glucosa, así como impide rutas metabólicas alternativas. En sujetos diabéticos no se produce esta compensación metabólica producida por el aumento en la secreción de insulina, por lo que puede producirse una amplia variedad de complicaciones metabólicas. 

Así pues las situaciones de sobrecarga a la que está sometida un paciente crítico puede hacer aparecer una diabetes previamente desconocida, así como una cetoacidosis y shock puede presentarse en un diabético previamente bien controlado. Por lo tanto el paciente diabético ingresado en Intensivos deberá recibir un aporte insulínico cuidadoso y un aporte hidroelectrolítico adecuado de manera que se prevengan las posibles complicaciones metabólicas derivadas de su diabetes.

1.3  Clasificación. 
Diabetes Tipo I Insulina dependiente: Por lo general se diagnostica en la infancia.El cuerpo no produce o produce poca insulina y se necesita inyecciones diarias de esta para sobrevivir y, de no hacerse, se puede presentar emergencias médicas

Diabetes Mellitus Tipo II o Diabetes insulina  independiente: Es mucho mas común que el tipo I , corresponde aproximadamente a 90 %  de todos los casos de diabetes y aparece , por lo general, en la edad adulta.El páncreas no produce suficiente insulina para mantener las cantidades de glucosa en sangre normal, casi siempre porque el cuerpo no responde bien a la insulina

Diabetes secundaria vinculada con otro cuadro o síndrome identificable. Además hay dos trastornos o alteración de la tolerancia a la glucosa y diabetes gestacional  que incrementan de modo relevante el riesgo ulterior de que surja diabetes mellitas y en algunos casos son parte de su curso natural sus niveles de insulina están típicamente elevados indicándonos una perdida de la sensibilidad a la insulina por las células del cuerpo.(6,7)
  1.5     Cuadro Clínico
La DM tiene varias formas de presentación iniciales. La DM tipo I se presenta generalmente con hiperglucemia sintomática o CAD. La DM tipo II puede presentarse con hiperglucemia o CHHNC, pero se diagnostica con frecuencia en pacientes asintomáticos durante una exploración médica de rutina o cuando el paciente presenta manifestaciones clínicas de una complicación tardía. 

Después del comienzo agudo de una DM tipo I suele existir una notable secreción de insulina. Los pacientes con una DM tipo I pueden disfrutar de un período de luna de miel caracterizado por una larga fase de niveles de glucosa casi normales sin ningún tratamiento. 

[image: image1]   Hiperglucemia sintomática. Se produce poliuria seguida de polidipsia y pérdida de peso cuando los niveles elevados de glucosa plasmática causan una glucosuria intensa y una diuresis osmótica que conduce a deshidratación. La hiperglucemia puede causar también visión borrosa, fatiga y náuseas y llevar a diversas infecciones fúngicas y bacterianas. En la DM tipo II, la hiperglucemia sintomática puede persistir días o semanas antes de que se busque atención médica; en las mujeres, la DM tipo II con hiperglucemia sintomática suele asociarse con prurito debido a candidiasis vaginal. 

[image: image2] 1.6   Complicaciones 

Tardías. Las complicaciones tardías aparecen tras varios años de hiperglucemia mal controlada. Los niveles de glucosa están aumentados en todas las células, a excepción de donde existe una captación de glucosa mediada por la insulina (sobre todo en el músculo), produciéndose un aumento de la glicosilación y de la actividad de otras vías metabólicas, que puede ser causada por las complicaciones. La mayoría de las complicaciones microvasculares pueden retrasarse, prevenirse o incluso invertirse mediante un control estricto de la glucemia, es decir, consiguiendo niveles de glucosa en ayunas y pospandriales próximos a la normalidad, que se reflejan en concentraciones casi normales de hemoglobina glucosilada (Hb A1C). Una enfermedad microvascular como la aterosclerosis puede producir síntomas de arteriopatía coronaria, claudicación, erosión de la piel e infecciones. Aunque la hiperglucemia puede acelerar la aterosclerosis, los muchos años de hiperinsulinemia que preceden a la aparición de la diabetes (con resistencia a la insulina) pueden representar el principal papel iniciador. Sigue siendo frecuente la amputación de un miembro inferior por vasculopatía periférica grave, claudicación intermitente y gangrena. El antecedente de una retinopatía simple (las alteraciones iniciales de la retina que se observan en la exploración oftalmoscópica o en fotografías de la retina) no altera la visión de manera importante, pero puede evolucionar a edema macular o a una retinopatía proliferativa con desprendimiento o hemorragia de la retina, que pueden causar ceguera. Alrededor de un 85% del total de diabéticos desarrollan con el tiempo algún grado de retinopatía. 

La nefropatía diabética aparece aproximadamente en 1/3 de los pacientes con DM tipo I y en un porcentaje menor de pacientes con DM tipo II. En los primeros, la TFG puede aumentar inicialmente con la hiperglucemia. Tras unos 5 años de padecer una DM tipo I puede presentarse una albuminuria clínicamente detectable (³300 mg/l) que no tiene explicación por otra enfermedad del tracto urinario. La albúmina anuncia una disminución progresiva de la TFG con una alta probabilidad de desarrollar una nefropatía de fase terminal en 3 a 20 años (mediana, 10 años). La albuminuria es casi 2,5 veces más alta en los pacientes con DM tipo I con PA diastólica >90 mm Hg que en los que tienen PA diastólica <70 mm Hg. Por consiguiente, tanto la hiperglucemia como la hipertensión aceleran la evolución a la nefropatía en fase terminal. La nefropatía diabética suele ser asintomática hasta que se desarrolla la nefropatía en fase terminal, pero puede originar un síndrome nefrótico. La albuminuria y la nefropatía pueden prevenirse o retrasarse con el captopril, un inhibidor de la ECA. A la vez que un tratamiento enérgico de la hipertensión evita el deterioro de la función renal, los inhibidores de la ECA han demostrado sumar beneficios sobre otras clases de antihipertensivos. De hecho, los inhibidores de la ECA evitan la proteinuria en diabéticos hipertensos y no hipertensos. Datos recientes indican que esos fármacos también previenen la retinopatía. 

La neuropatía diabética se presenta frecuentemente como una polineuropatía distal, simétrica, de predominio sensitivo que causa déficit sensitivos que se inician y suelen caracterizarse por una distribución en "calcetines y guantes". La polineuropatía diabética puede causar entumecimiento, hormigueos y parestesias en las extremidades y, con menor frecuencia, dolor e hiperestesia intensa y debilitante de localización profunda. Los reflejos aquíleos suelen estar disminuidos o abolidos. Es preciso descartar otras causas de polineuropatía. Las mononeuropatías dolorosas y agudas que afectan a los pares craneales III, IV y VI, así como a otros nervios, como el femoral, pueden aumentar en semanas o meses, se presentan con mayor frecuencia en los diabéticos de edad avanzada y se atribuyen a infartos nerviosos. La neuropatía del sistema autónomo se presenta principalmente en diabéticos con polineuropatía y puede causar hipotensión postural, trastornos de la sudación, impotencia y eyaculación retrógrada en los varones, deterioro de la función vesical, retardo del vaciamiento gástrico (a veces con un síndrome posgastrectomía), disfunción esofágica, estreñimiento o diarrea y diarrea nocturna. La disminución de la frecuencia cardíaca en respuesta a la maniobra de Valsalva, o al pasar a la bipedestación, y la ausencia de variación de la frecuencia cardíaca durante la ventilación profunda son signos de neuropatía autonómica en los diabéticos. 

Las úlceras de los pies y los problemas articulares son causas importantes de patología en la DM. La principal causa predisponente es la polineuropatía diabética; la denervación sensitiva dificulta la percepción de los traumatismos por causas tan comunes como los zapatos mal ajustados o las piedrecillas. Las alteraciones de la sensibilidad propioceptiva conducen a un modo anormal de soportar el peso y a veces al desarrollo de articulaciones de Charcot. 

El riesgo de infección por hongos y bacterias aumenta debido a la disminución de la inmunidad celular causada por la hiperglucemia y los déficit circulatorios originados por la hiperglucemia crónica. Son muy frecuentes las infecciones cutáneas periféricas y las aftas orales y vaginales. El proceso inicial puede ser una infección micótica que lleva a lesiones interdigitales, grietas, fisuras y ulceraciones exudativas que facilitan una invasión bacteriana secundaria. Muchas veces los pacientes con úlceras de pie infectadas no sienten dolor a causa de la neuropatía y no tienen síntomas sistémicos hasta una fase posterior con una evolución desatendida. Las úlceras profundas, y en especial las úlceras asociadas con algún grado detectable de celulitis, exigen hospitalización inmediata, dado que puede aparecer toxicidad sistémica e incapacidad permanente. Debe descartarse la osteomielitis mediante gammagrafía ósea. El desbridamiento quirúrgico temprano es una parte esencial del tratamiento, pero a veces es imprescindible la amputación. 

              1.7   Manejo del paciente DMN

Tratamiento farmacológico actual para alcanzar control metabólico en la DMND. 

Las modalidades terapéuticas actuales en el tratamiento farmacológico de la hiperglucemia y los trastornos metabólicos relacionados con la DMND, incluyen 5 grupos de agentes esenciales.

Agentes Mecanismos de acción básico.

Acarbosa Inhibidor competitivo de las alfa-glucosidasas intestinales.

Disminuye absorción intestinal de glucosa

Sulfonilureas Incrementa secreción de insulina

Biguanidas (metformin) Reduce la producción hepática de glucosa por inhibición de la gluconeogénesis

Insulina Estimula utilización de glucosa y suprime producción de glucosa hepática Tiazolidinedionas Mejoría en la sensibilidad a la insulina

La atención dietética es recomendada como una posible primera línea de tratamiento, para reducir los niveles de hiperglucemia. La dieta debe ser alta en carbohidratos complejos y baja en azúcar y grasas, para evitar la elevación glucémica posprandrial. Medicamentos que pueden suprimir o enlentecer la ruptura de los carbohidratos complejos en moléculas más simples, tendrían el mismo efecto. Este concepto ha dirigido varias investigaciones hacia la identificación de inhibidores de la familia de enzimas responsables de la digestión de los carbohidratos, denominadas alfa-glucosidasa. (34).
 Dentro de estos inhibidores de las alfa-glucosidasas se encuentra la acarbosa  (comercialmente conocida como Glucobay o Precose de los laboratorios Bayer), la cual es utilizada en la práctica clínica en varios países. La acarbosa es un pseudotetrasacárido de origen microbiano sobre la base de un aminoazúcar, que se comporta como un inhibidor competitivo de las alfa-glucosidasas, presentes en la membrana de bordes en cepillo del intestino delgado. Mas recientemente, los laboratorios Bayer han estado desarrollando una serie de inhibidores simplificados estructuralmente, como el miglitol y el emiglitato, los cuales son análogos del 1-desoxynojirimycin, un aminoazúcar originalmente aislado de cultivos streptomyces.

Al inhibir las enzimas que degradan los carbohidratos complejos en moléculas simples absorbibles (monosacáridos), este grupo de medicamento actuaría disminuyendo los niveles de glucemia posprandial.

En la acarbosa, la dosis recomendada es de 50 mg, 3 veces al día, ingerida al momento de iniciar cada comida y si la respuesta no es adecuada, se debe subir la dosis a 100 mg, 3 veces al día. Entre los posibles efectos adversos que se han informado por la utilización de la acarbosa, se señalan la flatulencia, la distensión abdominal, el meteorismo, los cólicos abdominales y las diarreas, causados por la acción de las bacterias del colon sobre los carbohidratos no digeridos. Después de las 24 semanas de tratamiento, la frecuencia e intensidad de los síntomas gastrointestinales se reduce y parecen no tener demasiada importancia en términos de aceptación, aunque si los síntomas molestan al paciente, se puede disminuir la dosis del medicamento y controlar la ingestión de carbohidratos complejos.

Las sulfonilureas se han estado utilizando desde 1955 como agentes hipoglucemiantes, y aunque su mecanismo de acción es complejo, ellas actúan fundamentalmente al estimular la secreción de insulina. Entre los posibles efectos extrapancreáticos de las sulfonilureas, algunos estudios señalan que mejoran la sensibilidad a la insulina y el número de receptores de está, y que la terapia crónica con ellas, reduce la producción de glucosa hepática y la consecutiva hiperglucemia de ayuno o basal, en pacientes con DMNID con cambios mínimos en la concentración de insulina plasmática. Se planteado que la glicazida incrementa la actividad de la glucógeno – Sintetasa estimulada por la insulina en el músculo estriado, aunque no existió correlación entre el grado de mejoría del control glucémico y la respuesta de la enzima.

Existen más argumentos en contra que a favor de significativos efectos extrapancreáticos de las sulfonilureas.

Las sulfonilureas no disminuyen la hiperglucemia en enfermos con diabetes mellitus insulinodependiente (DMID) y en animales pancreatectomizados.

Muchas de las conclusiones acerca de lo efectos hepáticos de las sulfonilureas se realizaron sobre la base de concentración de insulina periférica inalteradas. Debido a la extrema sensibilidad del hígado a los pequeños cambios de la insulina, es posible que los cambios mínimos en los niveles de insulina en la circulación portal se hayan pasado por alto.

También ha existido dificultades en confirmar informes iniciales sobre unión de los receptores a la insulina por efectos de las sulfonilureas. Probablemente el más importante argumento estaría en que la hiperglucemia crónica puede causar resistencia insulínica hepática y periférica, la cual puede ser atenuada al mejorar el control glucémico, independiente del modo de tratamiento.

Las llamadas sulfonilureas de segunda generación son bien toleradas y sustituyen a las de primera generación, aunque no hay evidencias concretas que muestren que el control es mejor cuando se usan las de segunda generación. La posible ventaja estaría en que éstas son más potentes y su absorción gastrointestinal es probablemente superior.

La disponibilidad d las diferentes marcas de sulfonilureas sufre cierta variación por países, mientras que la glibenclamida, la glipizida, la glicazida, la clorpropamida y la tolbutamida están disponibles en la mayoría de los mercados, otras se encuentran en un solo país, como serían los casos de la carbutamina (Francia), el glisoxepide (Alemania), la glimidina y la glicopiramida y la glicopiramida (Estados Unidos) y el glipentide (España). El nuevo compuesto glimepiride, desarrollado por los laboratorios Hoechst es completamente absorvido y su pico de concentración se alcanza de2 a 3 horas después de su administración bajo condiciones de ayuno. Se une a las proteínas y su vida media  está entre 1,3 a 3,4 horas.

Las Biguanidinas fueron introducidos en el mercado como agentes hipoglucémicos en 1957. De éstos se mantiene en uso el metformin (Glucophage), que a diferencia  del las sulfonilureas, no causa hipoglucemia por debajo de los niveles de normoglucemia, ni tampoco aumento de peso. El mecanismo de acción exacto es aún controversial, pero existe el convencimiento de que su efecto antidiabético no se debe a la estimulación de la secreción de insulina.

Varias investigaciones han demostrado que disminuyen la absorción intestinal de glucosa en el ratón, pero no se ha confirmado en pacientes con DMNID, así como incrementan la captación de glucosa por lo tejidos periféricos. 20,21 Se estima que cerca del 30% de los pacientes pudieran presentar efectos adversos tales como anorexia, náuseas, molestias abdominales, diarreas, y malabsorción de vitamina B12, aunque la anemia perniciosa es rara. El más peligroso efecto colateral sería la acidosis láctica, que es infrecuente cuando la indicación del medicamento es adecuada (tabla3). El metformin está  particularmente indicado como monoterapia en pacientes obesos, y ha demostrado ser tan efectivo como la insulina o la glibenclamida para alcanzar  el control glucémico. La dosis de éste se encuentra entre 500 a 2500 mg por día. Habitualmente se comienza con dosis de 500 ó 425 mg, 1 vez al día y se incrementan a intervalos semanales, hasta que se alcanza el control glucémico.

El uso de hipoglicemiantes orales está indicado cuando ocurren episodios de hiperglicemia sintomática y altos niveles de glicemia, a pesar de mantenerse una adecuada adherencia al tratamiento con dieta y ejercicios en los pacientes ancianos. Las sulfonilureas de acción prolongada deben evitarse por el riesgo de una hipoglicemia, frecuente en los pacientes ancianos, sobre todo en el curso de alguna enfermedad. Deben usarse las de corta duración, comenzando por dosis bajas y aumentarla progresivamente. Las biguanidas no se recomiendan en este grupo de pacientes. Cuando el anciano diabético no logra controlarse metabólicamente con la dieta, los ejercicios y los hipoglicemiantes orales, se requiere el empleo de la insulina. Para ello se han propuesto varios regímenes de tratamiento que deben ser adecuados a cada paciente de acuerdo con sus características. En general, no se recomienda la combinación de la insulina y los hipoglicemiantes orales en el anciano.

El tratamiento con insulina en pacientes con DMND depende sobre todo el grado de severidad del desorden metabólico. Pacientes con glucemias de ayuno menores de 7,8 mmol/L (140 mg/dL)  en la práctica diaria no requiere insulina; por el contrario, si al diagnosticar los síntomas de diabetes, los niveles de glucemia están por encima de 15 mmol/L. es recomendable iniciar el tratamiento con insulina.22 La dosis requerida generalmente puede estar en el rango de 0.5 a 1,2U/kg/día, aunque en no pocos pacientes, al mejorar con la terapia insulínica el efecto de la glucotoxicidad, pudieran necesitar menor dosis evolutiva. Con un consumo de insulina igual o menor que 0,3 U/kg/día, se puede cambiar a una terapia hipoglicemiante oral. En nuestra experiencia, cuando se alcanza buen control metabólico, con un consumo de menos de 30 unidades de insulina de intermedia por día, se puede hacer el intento de pasar el paciente a compuestos hipoglucemiantes orales, con resultados satisfactorios en un número importante de enfermos. 

La terapia insulínica también está indicada en aquellos pacientes en los que las drogas del tipo de las sulfonilureas han fallado y en los cuales la indicación de metformin no sea recomendable, o en aquellos que presenta algún trastorno renal o hepático importante. En pacientes con DMNID que presentan hiperglucemia moderada (glucemia de ayuno entre 7,8 a 11,1mmol/L), el tratamiento con insulina intermedia basal, habitualmente es suficiente, cuando existe secreción de insulina endógena. Se han comparado diferentes regímenes de tratamiento insulínico en pacientes con DMNID obesos moderados, que presentan un control metabólico deficiente con la terapia oral, y diversos esquenas son igualmente efectivos en alcanzar un buen control glucémico, al menos durante un período de 3 meses, si se compara un régimen d dosis múltiple (insulina NPH a las 9 p.m., con insulina regular antes de las comidas), con 2 dosis de insulina NPH+regular (70,30) repartidas antes del desayuno y antes de la comida nocturna y con hipoglucemiantes orales más 1 dosis de insulina NPH nocturna o matutina.

La utilización de insulina de acción intermedia (o basal del tipo ultra lenta) con compuestos de la familia de las sulfonilureas, en pacientes con DMNID, representa una alternativa terapéutica que parece ganar adeptos en los últimos años; aunque hay autores que ocasionalmente la utilizan en aquéllos que no se controlan bien con más de 100 U de insulina por día. En nuestra experiencia, la combinación de insulina con una sulfonilureas como la glibenclamida, debe tenerse en cuenta en la DMNID, cuando se desee lograr un buen control glucémico con un menor consumo de insulina, en pacientes con fallo secundario a las sulfonilureas, y utilizar insulina en monoterapia durante 6 meses y terapia combinada después (insulina más glibenclamida), parece ofrecer beneficio en alcanzar un control metabólico adecuado, con disminución sustancial en los niveles de HbA1. La combinación de insulina con metformin también presenta efectos beneficiosos con menor utilización de insulina en parientes obesos con DMND, así como en enfermos con marcada labilidad metabólica.

Durante los últimos 10  años, varios agentes se han identificado por su mecanismo de incrementar la acción insulínica, in vivo e in vitro, sin estimular la secreción de está. El agente característico de este tipo es el ciglitazone (ADD-3878) que fue inicialmente descubierto por investigadores de la Takeda Cheminal Industries, en Osaka, Japón, a partir de un estudio con posibles agentes hipolipemiantes. En estudios con modelos experimentales para DMNID (ratones yellow KK y ratas Zucker), se observaron que los niveles de insulina en plasma disminuyeron durante el tratamiento, de lo cual se asumió que la acción de la droga posiblemente estaba determinada por un efecto sobre la resistencia insulínica. El ciglitazone no presentó efectos sobre el metabolismo lipídico y glucídico en animales metabólicamente saludables. En otros estudios con modelos animales para DMID (ratas diabéticas por estreptozotocina), fue demostrado que para que el efecto del compuesto se hiciera manifiesto, era la presencia de insulina. Con prioridad, el desarrollo del ciglitazone terminó, debido a su relativa baja potencia y a efectos adversos en relación con la tolerabilidad del compuesto. Ulteriormente se descubren otros complejos como el pioglitazone y el englitazone, que presentan también efectos sobre la resistencia periférica a la insulina en modelos animales, pero que han presentado problemas de tolerancia durante los ensayos clínicos.  Por este camino aparecen estudios sobre el  CS-045 (troglitazone), cuya estructura provee mejores propiedades toxicológicas y mantiene un importante efecto en disminuir la resistencia insulínica, con nítida mejoría en la tolerancia a la glucosa. La evaluación del troglitazone en modelos animales, ha demostrado mejoría de la hiperinsulinemia, hiperglucemia e hipertrigliceridemia, sin efectos importantes sobre la entrada de alimentos o sobre el peso corporal31 y en ensayos clínicos con diabéticos es eficaz en dosis entre 200 a 800 mg, 1 ó 2 veces por día. Los niveles de glucemia de ayuno y las cifras de tensión arterial sistólica y diastólica disminuyeron significativamente en un grupo de 18 diabéticos tratados durante 8 semanas con el troglitazone.

El mecanismo molecular básico para la acción de las tiazolidinedionas sobre la resistencia insulínica, ha sido difícil de estudiar en modelos animales a que el metabolismo   de la glucosa y los lípidos, es regulado por complejos sistemas de retroalimentación, pues los cambios inducidos por droga y hormonas son rapadamente contrarregulados, y tales asas homeostáticas generalmente no están presente en los cultivos celulares.

El efecto de esta familia de drogas parece reflejar un acontecimiento trascripcional temprano en la diferenciación del adiposito y entre los candidatos para dicho efecto se han identificado los llamados receptores de la proliferación activada del peroxisoma (PPARs), miembros de los factores de transcripción de la superfamilia de receptores nucleares de hormonas tiroideas y esteroideas. La unión de las tiazolidinedionas con los PPARs puede inducir la interacción de complejos consecuencia específica de ADN a genes que responden a ellas y que en modelos hipotéticos, pueden regular la lipasa de lipoproteínas, que a su vez están reguladas por factores de transcripción regulados por la insulina. Los PPARs pueden inducir expresión de genes que codifican proteínas, los cuales responden a la acción de la insulina, tales como los transportadores de glucosa.

El troglitazone puede no ser útil en la monoterapia en casos severos de DMNID, pero en los comienzos de la enfermedad o en pacientes con resistencia insulínica, pudiera retrasar o prevenir el desarrollo de la diabetes, e interferir en la reducción progresiva de la función pancreática. En estos momentos, los laboratorios de Parke – Davis y Sankyo Parke – Davis comercializan el troglitazone en tabletas de 200 y 400 mg con el nombre de Rezulin y lo recomienda 1vez al día, en dosis inicial de 200 mg, que se puede incrementar entre las 2 y las 4 semanas en una dosis habitual de 400 mg.

Existen perspectivas con agentes farmacoterapéuticos análogos de la insulina para la DMNID. La sustitución de residuos de aminoácidos dentro de la cadena de insulina, altera parámetros físico – químicos que resultan en cambios de la liberación de esta hormona a partir del sitio de inyección. En los laboratorios Hoechst se estudia una serie de análogos de la insulina de la insulina modificada en el N – terminal de la cadena. A por adición de aminoácidos o grupos orgánicos compuestos hasta por 50 átomos de carbono y/o con adición de un único aminoácido en el C – terminal de la cadena B. Este tipo de análogos tiene una liberación prolongada y son bien tolerados. Por otra parte, ya está comercialización por Lilly Research Laboratories el análogo de insulina humana de acción rápida Lys – Pro (Humalog), idéntico a la insulina humana, excepto en las posiciones B28 y B29, donde la secuencia de los 2 residuos se ha revertido en el mismo orden del IGF – I (factor de crecimiento insulínico tipo I). Este compuesto, tiene propiedades farmacológicas para producir un adecuado incremento de la hormona, en relación con la elevación  de la glucemia por ingestión de nutrientes y utilizado en el  momento de las comidas, solo o mezclado con insulina NPH humana. puede resultar muy útil en el tratamiento de la diabetes. 

La  Novo-Nordisk trabaja con complejos de cobalto con insulina, que producen liberación prolongada de insulina; la ventaja de estas  formulaciones de cobalto, es que son solubles en agua a pH fisiológico, y presentan menor probabilidad  de producir irritación en el sitio de infección; además, trabajan en formulaciones de insulina y nicotinamida o asido nicotínico, pues se plantea que la administración  conjunta de estos compuestos mejora y preserva la función de las células beta en pacientes con DMND, pues la nicotinamida incrementa el pool de NAD e inhibe síntesis nucleares ( ADP-ribosa).

Los agentes insulina miméticos y preparados orales de insulina como el vanadio, en diferentes formas, es capaz de simular   o mimetizar la acción de la insulina como el vanadio, en diferentes formas, es capaz de simular o mimetizar la acción de la insulina, lo cual se ha podido observar en modelos animales de DMID y en experimentos in vitro; tal efecto se cree que esté mediado por la inhibición de fosfatasas de fosfotirosinas, responsables del denominado down regulation del receptor de la insulina. Una serie de complejos de vanadio y molibdeno están siendo estudiados como posibles agentes hipoglucemiantes. También se trabaja por Hoffman-La Roche con sales de metales alcalinos de aceite de coco, en especial el cocoato de potasio, que incrementa la absorción y la biodisponibilidad de la insulina por otras vías diferentes a la inyección parenteral. Por vía oral, preparados de insulina en el 2% de cocoato de potasio en una película base de celulosa, pueden disminuir la glucemia, con rápida iniciación de su acción (de0.5 a 1 hora) y rápido retorno al nivel basal, lo cual puede ser de gran utilidad en el control glucémico relacionado con los alimentos.

En los insulinotrópicos no sulfoniluareas se ha venido trabajando en un compuesto con potente efecto insulinotrópo no derivado de las sulfonilureas, perteneciente a la estructura química de las morfolinoguanidinas, el denominado BTS 67 582 (1,1-dimetil-2-(2-morfolinofenil) monofumarato de guanidina), que en estudios llevados a cabo en modelos de animales, ha resultado más eficaz en estimular la liberación de insulina que el gliburide, y actúa al nivel de los canales de potasio máximos dependientes del voltaje y de los iones de calcio.

En un  ensayo clínico realizado durante 4 semanas de tratamiento con BTS 67 582 en dosis de 250 y 500 mg 2 veces al día, en pacientes con DMNID, se demostró efectivo en reducir la glucosa de ayuno, la fructosamina y la hemoglobina glucosilada al compararlo con el placebo.

Los análogos de la anilina que es un péptido de 37 aminoácidos, que se sintetiza en las células beta del páncreas, y es cosecretado con la insulina, en respuesta a los  mismos estímulos. Se considera que la anilina es un importante regulador del metabolismo de los  carbohidratos y sus implicaciones en la diabetes no se restringen solamente a la formación de amiloide. Dentro de las posibles acciones biológicas del exceso de anilina estarían la disminución en la capacitación de glucosa, un incremento en la liberación de lactato por las células musculares y un incremento en la  producción hepática de glucosa, además pueden disminuir la secreción de insulina endógena. La función potencial de la anilina en la patogenia de la diabetes pudiera   ser clasificad en 3 categorías:

a) Formación de amiloide en lo s islotes, con el daño resultante en las células beta.

b) Efecto local o paracrino sobre la secreción de insulina y otras hormonas de los islotes.

c) Efecto hormonal sobre los tejidos periféricos.

El análogo de la amilina humana denominado pramlintide suprime la secreción posprandial deglucagón y por esa vía pudiera contribuir a disminuir la producción elevada de glucosa hepática en la DMNID y en la DMID; este análogo al parecer también regula el transporte de nutrientes y enlentece la aparición de glucosa  derivada de alimentos, al  retardar el vaciamiento gástrico (Amilin and Pramlintide: Selected posters and abstracts IDF, ADA, Helsinki, 20-25 July 1997).

La Amilina se encuentra aumentada en la DMNID y disminuida en la DMID y parece estar relacionado con la causa de la resistencia insulínica en el hígado y en el músculo esquelético, aunque en realidad  el exceso o el defecto de esta sustancia se encuentra bajo activa investigación.

Los péptidos similares al glucagón llamados en inglés glucagon likepeptides (GLP-I y GLP-II), son miembros de una familia de péptidos relacionados, que incluyen  la secretina, el péptido intestinal vaso activo (VIP), el péptido inhibitorio gástrico(GIP) y la hormona liberadora de hormona de crecimiento (GHRH). El GLP-I y el GLP-II están presentes en el preproglucagón y son estructuralmente similares al glucagón;el GLP-I existe como un péptido de 37 (1-37) y 31 (7-37) aminoácidos, el cual también es llamado insulinotropin. Similar a los miembros de esta familia, el GLP-II es un débil secretagogo insulínico, en cambio, en el GLP-I es un potente estimulador de la secreción de la insulina, ambos  son producidos por las células L del Instestino delgado. Los laboratorios Pfizer y otros están colaborando para evaluar clínicamente estos compuestos por su valor potencial terapéutico, en el tratamiento de la diabetes.

Los antagonistas alfa2-adrenérgicos han sido estudiados como posibles agentes antidiabéticos y dentro de ese grupo la imidazolina conocida como midaglizole es la que parece mejor caracterizada. Se plantea que tiene propiedades secretagogas insulínicas independientes del bloqueo alfa-receptor. Otras imidazolinas relacionadas estructuralmente serían el efaroxán, el isaglidole y el SL-840418.

Los moduladores del metabolismo de la glucosa han sido investigados como agentes hipoglucémicos durante varios años y dentro de ese grupo, los laboratorios Eli lilly trabajan en una serie de sales del 3-(2-aryl-2-oxoetil)-imidazolium como un posible agente hipoglucémico. Estos compuestos facilitan la síntesis de glucógeno hepático a partir de la glucosa y de  precursores gluconeogénicos, y actúan posiblemente por  activación de la sintetasa de glucógeno y la inactivación simultanea de la fosforilación. Otros agentes de la serie de la tiopiranopirimidinas también se señalan como moduladores de la glucosa, aunque su mecanismo exacto no es totalmente conocido.

Además se ha planteado una alta gama de posibles agentes hipoglucémicos a  partir de fuentes vegetales y resulta indiscutible el impacto de los productos naturales en el descubrimiento de diversos agentes farmacológicos.  Por el momento solo mencionaremos algunos de ellos, aunque la lista pudiera ser mucho más amplia.

El dioscoretine es un componente alcaloide extraído de la  Dioscorea dumentorum, muy común en Sudáfrica, y se ha podido comprobar sus efectos hipoglucémicos en modelos animales de DMID. El ginseng de origen asiático, se indica para mejorar el control metabólico en la diabetes mellitus y se ha documentado su influencia favorable en el tratamiento de la DMNID. El extracto de hojas de la Gymnema sylvestre demostró poseer un importante efecto hipoglucémico  en pacientes con DMNID49 y en nuestro Instituto se investiga los efectos similares a la insulina, con el extracto de la albahaca morada, con la planta  en floración.

Finalmente, la educación, como en el resto de los diabéticos, en el anciano constituye también un pilar de gran  importancia. En este caso, la labor educativa está básicamente dirigida a reforzar o mejorar la información sobre los aspectos que así lo requieran. Las condiciones de salud y el estado físico son diferentes al los del diabético joven. Por otro lado, los estilos de vida también son distintos. Por tanto, aquí adquieren una mayor importancia los cuidados del pie, la prevención y el reconocimiento de los trastornos que aparecen en enfermos de largos años de evolución (visión, neuropatías, arteriopatías periféricas, etc.),  y las alteraciones agudas,  como la hipoglicemia, sobre todo en los que usan medicamentos (insulina, hipoglicemiantes orales).

En los últimos años se han desarrollado otros fármacos,  como los inhibidores de la alfa-glucosa intestinal (acarbosa),  que participan en la digestión de los sacáridos para su absorción posterior, monosacáridos y producen un retraso en la absorción de éstos, con la subsecuente disminución de la glicemia.

La tiazolidenionas se están estudiando en diferentes centros de Estados Unidos y Europa: en estos momentos se comercializa la troglitazona.

En Cuba, la mortalidad por diabetes mellitus (DM) ha tenido un comportamiento ascendente en los últimos años, por lo que se ha desarrollado una estrategia, con la participación de todas las especialidades, para intervenir en la modificación de ese comportamiento. En ese sentido, la atención ambulatoria del paciente diabético adquiere un valor determinante en este propósito.  El control y la dispensarización del enfermo deben constituir el pilar fundamental en esa labor.

1.8 Diagnostico

La mayoría de los pacientes diabéticos que están ingresados en Intensivos son conocidos previamente a su ingreso; aunque hay una serie de pacientes, que bien por una historia clínica incompleta o imposible de realizar, o bien por el desarrollo de una diabetes secundaria a su enfermedad primaria, o a la aplicación de alguna terapéutica, se llega al diagnóstico por la aparición de una hiperglicemia en la analítica. Los criterios específicos para el diagnóstico de Diabetes en Cuidados Intensivos son los siguientes: 

Niveles de glucemia en ayuno por encima de los límites abajo expuestos en más de una ocasión: 

1. Glucemia en plasma venoso igual o mayor a 140 mg/dl. 
2. Glucemia en sangre total igual o mayor a 120 mg/dl. 
3. Glucemia en sangre capilar por encima de 120 mg/dl. 

Un diagnóstico de diabetes en Cuidados Intensivos no necesariamente implica que la hiperglicemia persistirá tras la mejoría del paciente, aunque debería alertar al médico para monitorizar estrechamente las posibles complicaciones metabólicas derivadas de ésta, así como otras complicaciones que pueden presentar los pacientes diabéticos 

Una prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) puede ser útil para diagnosticar la DM tipo II en pacientes cuya glucosa en ayunas está entre 115 y 140 mg/dl (6,38 y 7,77 mmol/l) y en los que están en una situación clínica que podría tener relación con una DM no diagnosticada (p. ej., polineuropatía, retinopatía). Por otra parte, diversos trastornos distintos de la DM, como el efecto de los fármacos, y el proceso de envejecimiento normal pueden causar anomalías en la PTOG. 

El NDDG recomienda también criterios para el diagnóstico del deterioro de la tolerancia a la glucosa en los pacientes que no cumplen los criterios diagnósticos para la DM. Los pacientes con deterioro de la tolerancia a la glucosa pueden tener un mayor riesgo de hiperglucemia en ayunas o sintomática, pero en muchos casos el trastorno no progresa o remite.

   1.6 Complicaciones 

El término de Diabetes Mellitus como enfermedad es actualmente específicamente en la no insulino dependiente un aspecto importante a tener en cuenta en la lucha contra el sedentarismo y la obesidad, además de medidas tales como evitar alimentación hipercalórica, practicar sistemáticamente ejercicios físicos, mantener e peso ideal, evitar la multiparidad, el consumo o la exposición innecesaria de medicamentos o sustancias diabetógenas y entre otras evitar la exposición o prevención de enfermedades virales, así como stress o minimizar sus efectos. Enfatizamos que estas medidas de prevención son comunes a toda la población y deben ser enfatizadas en aquellos pacientes con factores de riesgo a padecer la misma. (36,37). 
Los cambios en el estilo de vida, con un predominio del sedentarismo y una elevada ingesta calórico, están modificando la incidencia y la prevalencia de la diabetes  Mellitus, independientemente de la localización geográfica. Se estima que en los próximos 2 decenios, la prevalencia de diabetes puede pasar en los países desarrollados del 6-10% actual a superar el 20% en muchas regiones. Y estas proyecciones afectan específicamente a la diabetes tipo 2, que constituye el 90% de todos los casos de diabetes. Los mecanismos etiopatogénicos de la diabetes tipo 2 giran en torno a la combinación de las células beta del páncreas y el estado de resistencia insulinita. Este defecto de acción de la insulina en los tejidos periféricos y el hígado se traduce en un estado de hiperinsulinismo compensador en las primeras etapas de la enfermedad, pero que con los años va deteriorando la reserva pancreática. La consecuencia es una hiperglucemia crónica que, junto con la acumulación de ácidos grasos libres, establecen un ambiente “toxico” para la célula beta. (8,14).

1.7 seguimiento paciente Diabetes Mellitus Tipo 2

Para alcanzar y mantener el adecuado control metabólico del paciente, se recomienda observar en cada visita de seguimiento algunos aspectos fundamentales como: 

a) Estado general del enfermo: auto percepción de su enfermedad, capacidad para enfrentarla y controlarla, problemas psicosociales, seguimiento del plan previsto.

b) Control clínico: presencia de síntomas y signos físicos, chequear la TA, inspección de lo pies y la piel, peso/talla e IMC, examen neurológico, fondo de ojo, y otros.

c) Control bioquímico: determinar las cifras de glicemia en ayunas y posprandrial, HbA 1, proteinuria, lípidos séricos en ayunas; otros que sean necesarios. 

d) Evaluar el cumplimiento del plan de tratamiento: inyecciones de insulina, chequear las técnicas de auto monitoreo de los niveles de la glicemia (cuando procesa), cumplimiento de la dieta, actividades físicas, y otros.

e) Asistencia a otras actividades e interconsultas programadas: podólogo, nutriólogo, educador y promotor de salud, psicólogo y otros.

Por muchos años, el seguimiento y la evaluación de la efectividad del tratamiento de la diabetes consistió en la revisión de los síntomas (frecuencia de nicturia y otros) y la medición de la glucosa urinaria mediante técnicas semicuantitativas (Benedit).Debido a que el umbral para la aparición de la glucosuria en las personas normales está en el rango de 10-11 mmol/L (180-200 mg/dL) de glicemia, pero puede incrementarse con la presencia de una afección renal, la evaluación de la glucosuria tiene poco valor en el diabético, especialmente en aquellos con varios años de evolución. (38,39)
Al analizar factores de riesgo, es importante señalar los antecedentes previos de glucosuria o hiperglicemia transitoria, los antecedentes familiares sobre todo lo de primer grado con Diabetes (Gen idéntico, padre, madre, hermano, o hijo), obesos, especialmente con más del 30% de sobre peso, madre con macro fetos (más de 4.2 Kg.) personas con respuestas demoradas de insulina inducida por glucosa. (40)
No hay otro objetivo fundamental en el paciente diabético más integral que mejorar su calidad de vida al evitar su aparición a corto o a largo plazo las complicaciones que ella emana y poder garantiza así el desarrollo normal de sus actividades diarias. El impacto de las complicaciones microvasculares y macrovasculares en la morbilidad, la mortalidad y la calidad de vida convierten a la diabetes mellitus en uno de los principales problemas socio sanitario del mundo actual. (13) 
Los cambios en el estilo de vida, con un predominio del sedentarismo y una elevada ingesta calórico, están modificando la incidencia y la prevalencia de la diabetes  mellitus, independientemente de la localización geográfica. Se estima que en los próximos 2 decenios, la prevalencia de diabetes puede pasar en los países desarrollados del 6-10% actual a superar el 20% en muchas regiones. Y estas proyecciones afectan específicamente a la diabetes tipo 2, que constituye el 90% de todos los casos de diabetes. Los mecanismos etiopatogénicos de la diabetes tipo 2 giran en torno a la combinación de las células beta del páncreas y el estado de resistencia insulinita. Este defecto de acción de la insulina en los tejidos periféricos y el hígado se traduce en un estado de hiperinsulinismo compensador en las primeras etapas de la enfermedad, pero que con los años va deteriorando la reserva pancreática. La consecuencia es una hiperglucemia crónica que, junto con la acumulación de ácidos grasos libres, establecen un ambiente “toxico” para la célula beta. (8,14).
Simultáneamente, la obesidad troncular, con el depósito de grasa en los adipositos y la secreción de adipocitocinas potencian aún más la resistencia a la insulina, lo que acaba haciendo fracasar la función de las células beta. (9,15).
Las enfermedades crónicas asociadas a la nutrición (ECN) son en la actualidad las principales causas de enfermedad y muerte en la mayor parte del mundo. (15).

La obesidad es una enfermedad crónica tratable y prevenible, caracterizada por la acumulación de un exceso de grasa en el cuerpo, que provoca efectos adversos severos. Al grave daño sobre la salud que produce por si misma, se suma la asociación con patologías graves como la diabetes tipo 2, la hipertensión, las complicaciones cardiovasculares y algunos tipos de cáncer desde el punto de vista de la salud pública, en la actualidad la obesidad constituye la patología nutricional más importante en el país, con una alta prevalencia y en acelerado aumento en todos los gripos etéreos, especialmente en mujeres de bajos recursos. (16,17).
La dispensarización es el procedimiento esencial para dar seguimiento a todo paciente con una enfermedad aguda o crónica, transmisible o no. En el caso de las enfermedades no transmisible de evolución sistemática, la dispensarización del paciente tiene un valor fundamental, pues permite conocer periódicamente el estado de control de su enfermedad, los factores que influyen en su descompensación, así como indicar las medidas y acciones que deben aplicarse para su corrección oportuna. (22)
En este estado de atención, interviene el equipo multidisciplinario encargado de la atención del paciente diabético, encabezado por el médico y la enfermera de la familia.

El diagnóstico de la DM, realizado con frecuencia en la atención primaria de salud, se basa en la aparición de los rasgos clínicos de la enfermedad, dados por los signos y síntomas clásicos: poliuria, polidipsia y polifagia; o de otras manifestaciones, como fatiga, pérdida de peso, visión borrosa, etc. Pero en ocasiones la manifestación inicial es una descompensación metabólica aguda que puede llevar a un coma diabético. (23) 
La sintomatología es gradual y moderada, pero si no es detectada puede conducir a un coma hiperosmolar. Con frecuencia, el diagnóstico se realiza en un individuo asintomático al que se le detectan cifras de glicemia elevadas en un examen corriente de laboratorio. Es excepcional que estos pacientes presenten CAD. (25,27).
En la primera visita, el médico debe realizar una cuidadosa evaluación del paciente que incluya una historia completa de los antecedentes familiares y personales. Se debe hacer énfasis en los factores de riesgo, infecciones previas, hábitos dietéticos, consumo de medicamentos, así como efectuar una detallada descripción de los síntomas referidos por el paciente, incluidos aspectos psíquicos relacionados con la afección. De igual forma, el médico debe realizar un examen físico integral y prestar especial atención a los sistemas afectados por la diabetes, para detectar complicaciones precoces o daños iniciales en los ojos, la cavidad oral, el tiroides, aparato músculo esquelético, sistema cardiovascular, abdomen, piel, pies, sistema nervioso (central y periférico), entre otros. También deben medirse el peso y la talla para calcular el índice de masa corporal. (27,28).
La información obtenida luego de este examen clínico permitirá hacer una evaluación inicial del estado del paciente, la que determinará la conducta y el seguimiento que se le debe dar, así como la necesidad de su valoración por otros especialistas y los estudios de laboratorio que será necesario realizar en lo adelante. (29).
Los análisis de laboratorio tienen la finalidad de evaluar el estado de control metabólico y la presencia de complicaciones. En ese sentido, debe efectuarse la determinación e la glucosa plasmática en ayunas y posprandial de 3 horas, los niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1).

Las cifras de lípidos en ayuna (colesterol total, LDL – colesterol, HDL – colesterol y triglicéridos), de la creatinina sérica, proteinuria, glucosuria y cetonuria, los niveles de TSH (en pacientes con DMID), realizarse un electrocardiograma (EKG) y otros exámenes que se requiera indicar. (38) 

Las consultas de seguimiento deben ser programadas de acuerdo con la evaluación realizada al paciente, independientemente del tipo de diabetes, y teniendo en cuenta el estado de la enfermedad, su control metabólico, la presencia de factores de riesgo, complicaciones o daños iniciales de órganos o sistemas blanco de esta enfermedad. Por tanto, la dispensarización de un paciente con DM requiere una programación por el equipo para su evaluación integral y especifica, según su evolución clínica y metabólica. La frecuencia de las consultas de seguimiento no debe estar sujeta a un esquema rígido, sino ajustada al enfoque de riesgos individualizado en cada paciente en particular. No obstante, se considera que cualquier paciente debe evaluarse como mínimo cada 6 meses, aunque la realización de un control cada 3 meses parece ser la frecuencia más adecuada en nuestro medio. Pero, como se planteado antes, las consultas pueden efectuarse más frecuentemente según el estado de cada paciente en particular. (37) 

En la actualidad, muchos diabéticos insulinodependientes monitorean el control de la glicemia y modifican su tratamiento basado en la automedición de la glucosa en la sangre capilar.

Además de que esta medición periódica es necesaria en cualquier esquema de tratamiento que utilice dosis variables de insulina, el auto monitoreo  tiene otros beneficios. Este procedimiento le brinda al paciente un sentido de confianza e independencia, con un efecto positivo que reafirma los objetivos del tratamiento.  Por ejemplo, si se comete una violación en la dieta, el efecto puede observarse inmediatamente. Por otro lado, puede ser útil para tomar precauciones rápidas ante la hipoglucemia y aporta una información objetiva cuando se presentan síntomas sugestivos de su presencia. También deben tener en cuenta los aspectos psicológicos del paciente; porque, aunque pueden estimarse los niveles de glicemia al visualizar el cambio de coloración de una tira reactiva, es preferible utilizar un instrumento de lectura. Ello resulta así porque es más difícil para el paciente extrapolar con precisión ante el cambio de color, porque el deseo subjetivo puede influir en esa estimación y también es, al mismo tiempo, más ignorar un valor aparecido en un instrumento de medición. (40,41)
La aplicación de esta técnica no está exenta de algunas exigencias para garantizar su eficacia.

En primer lugar, se requiere un entrenamiento inicial en la técnica y un chequeo periódico simultáneo de los niveles de la glicemia por el laboratorio para probar la exactitud de los autoanálisis. Los estudios y evaluaciones realizados indican que los pacientes pueden medir sus niveles de glicemia usando esta técnica, por lo que el auto monitoreo se ha convertido en un procedimiento clave para mejorar la calidad y la seguridad del tratamiento de estos enfermos. (42).

La frecuencia de las mediciones de la glicemia debe determinarse en consulta con el médico de asistencia y otros especialistas del equipo de atención al diabético.

Los pacientes con un control metabólico estable pueden realizar una vez al día, en diferentes horas o antes de cada comida principal y al acostarse, dos veces a la semana. Los pacientes con un control metabólico inestable (por enfermedad aguda, cambio en sus actividades habituales o en su estilo de vida), y aquéllos con síntomas inesperados de hipoglucemia o hiperglicemia, se recomienda efectuar mediciones más frecuentes. Los diabéticos que requieren múltiples dosis (tres o más) deben también monitorear sus valores de glicemia más frecuentemente. (41).
Conjuntamente con la medición, el paciente debe registrar la información sobre las comidas, la actividad física, los cambios en las dosis de insulina y otros datos pertinentes. De igual forma, en el proceso de entrenamiento, el enfermo debe ser adiestrado correctamente sobre cómo y cuándo modificar el tratamiento de acuerdo con las cifras de la glicemia. En cada consulta de control o domiciliaria, el médico,  o el equipo, debe discutir con el paciente los resultados de los perfiles de la glicemia.

Este aspecto resulta de gran importancia para el propósito de lograr un adecuado proceso de autocuidado por parte del paciente diabético. (43).
La exactitud y precisión de las mediciones deben ser verificadas periódicamente, cada 4 o 6 meses, comparando los valores obtenidos con la medición simultánea efectuada por un laboratorio de referencia.

En el anciano habitualmente no se presentan los síntomas y signos clásicos de la hiperglicemia (poliuria, polidipsia y polifagia), lo más común es la aparición de manifestaciones inespecíficas: pérdida de peso y fatiga, entre otros. Es de presentación insidiosa y generalmente confusa o es asintomática, por lo que el  diagnóstico en estas personas requiere de un cuidadoso interrogatorio y exploración física. (41)
Ello permite detectarla y diferenciar de otras causas las alteraciones relacionadas con las complicaciones microvasculares de la  diabetes, como la pérdida de la agudeza visual, neuropatía, trastorno neuropáticos: úlcera del pie, vasculopatía periférica (claudicación) o manifestaciones macroangiopáticas: angina, arritmias. (42)
La atención del anciano diabético requiere una evaluación integral de su estado físico y de su capacidad funcional. En esta labor debe intervenir el equipo multidisciplinario, en el que desempeña un papel fundamental el geriatra. A partir de la evaluación inicial, la dispensarización estará dirigida a monitorear los cambios que aparecen en el adulto mayor diabético, que además está afectado por todos los procesos degenerativos que acompañan el envejecimiento, especialmente la aterosclerosis, que en este caso se encuentra acelerada y provoca la pérdida precoz de capacidades en estos sujetos. La participación del rehabilitador tiene en este sentido un papel relevante. (44,45)
Los principios que rigen el manejo del anciano diabético son los mismos que se aplican en el resto de los adultos, pero adaptados a la particularidades de este grupo de edad. El plan de comida debe simplificarse y ajustarse a las características individuales de cada paciente, teniendo en cuenta la frecuencia de enfermedades coronaria, hipertensión, osteoporosis, deficiencias funcionales de diferentes sistemas: digestivo (dentición, salivación, digestión, absorción), genitourinario (diuresis, aclaramiento de sustancia del catabolismo celular, trastorno miccionales), y nervioso (trastorno de la memoria y el sueño, depresión, irritabilidad, cambios de carácter)

La reducción del peso en los obesos es recomendable, aunque de forma gradual en los diabéticos tipo II.

Un peso aceptable en estos enfermos es de hasta el 10% por encima del ideal En cada visita de seguimiento debe insistirse en la educación nutricional y el mantenimiento de un adecuado peso corporal. En ese sentido es conveniente mantener una frecuencia de consultas recontrol no menor de cuatro veces al año (trimestral). (46) 
El ejercicio físico debe estimularse en los diabéticos mayores de 60 años, fundamentalmente los aeróbicos, sin provocar que sobrepase sus capacidades ni que agrave otras enfermedades coexistentes. La duración, frecuencia y progresión del ejercicio deben adaptarse a las posibilidades individuales. (45,46) En los ultimas años se han ampliado considerablemente sobre la fisiopatología de la DMNID y se han añadido nuevos enfoques al tratamiento de los cambios metabolitos tempranos que acontecen en una silenciosa y temible enfermedad, con resiente incorporación del denominado grupo de la tiazolidinedionas, con resultados muy alentadores en el tratamiento de la residencia periférica a la insulina. 

Otras investigaciones tratan de ampliar el llamado grupo de los inhibidores de las alfa-glucosidasa, así como renglones de fármacos que trabajan en la disminución de la hiperglucemia por diversos mecanismos.

En la actualización trataremos de sintetizar las líneas terapéuticas actuales bien identificadas y establecidas en la DMNID, las d reciente afilacion, asi como las de posible incorporación en años venideros.

Si tenemos presente la gran heterogeneidad patogénica de la DMNID, resulta lógico asumir que diversos agentes farmacológicos, con diferentes mecanismos de acción, serán necesario para tratar exitosamente esta enfermedad.

 Capitulo: 2 
Diseño metodológico

Se realizó una Investigación   descriptivo, retrospectivo de corte transversal objetivo de describir a los pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2 con descompensación metabólica   en el consultorio 11 área sur: Sancti Spíritus. Desde agosto 2008 a diciembre 2009

Población: Se trabajo con una población 44 de pacientes del consultorio medico de la familia 22 del área sur del municipio Sancti Spíritus. Durante el periodo comprendido entre Agosto 2008 a diciembre 2009

Criterios de inclusión: 

  Todos los pacientes adultos de ambos sexos que acudieron a consulta durante el período señalado  con diabetes mellitus tipo II y  cifras elevadas de glicemia que dieron su consentimiento para participar en la investigación.

Criterios de exclusión

· Pacientes que no dieron su consentimiento para la investigación.

Los métodos corresponden con los niveles:

Nivel teórico

· Análisis y síntesis: posibilitó analizar la situación actual del problema planteado para seleccionar aspectos a intervenir.

· Histórico-Lógico: para realizar el análisis del surgimiento, desarrollo y evolución de los pacientes con Diabetes mellitus tipo 2  en el nivel primario.

· Inductivo- Deductivo: los razonamientos inductivo- deductivo posibilitan que a partir de elementos particulares relacionados con la diabetes mellitus tipo2  se arribara a generalidades.

Nivel Empírico –Experimental

· Análisis de documentos (hojas de cargo, informes estadísticos) para extraer la información necesaria.

· La entrevista semiestructurada para la obtención de información.

· La observación científica para la constatación del problema.

Nivel matemático.

· Análisis porcentual: Permitió analizar el comportamiento de los  pacientes con diabetes mellitus tipo 2  urgencias en el área objeto de estudio y arribar a las conclusiones de la investigación.

Consideraciones  de carácter ético: 

La investigación respeta los postulados de la ética y tiene como objetivo esencial el puramente científico, sin afectaciones del medio ambiente, ni riesgos predecibles. La investigación se realizó previa autorización de la Dirección, del Comité de Ética Médica y Consejo Científico de la Institución. 

La información obtenida no será empleada para otros fines fuera del marco de la investigación. Los datos primarios se manejarán con discreción para la misma y en una etapa posterior para su publicación. 

En la investigación se declararon variables:

· Variables cuantitativas: Edad

· Variables cualitativas: Sexo, enfermedades asociadas, estado nutricional, factores de riesgo, complicaciones. Tratamiento medico empleado.

Por lo que se procedió a la operacionalización de las variables:

Operacionalización de variables

	Variable
	Clasificación
	Definición Operacional
	Indicadores
	Escala

	
	
	
	Según grupos etáreos
	20-30   Años

31-40 años, 41-50 Años, 51-60 Años,

 61-70 Años,

 71 y más

	Sexo
	Cualitativa nominal  dicotómica
	Se refiere al sexo biológico de pertenencia.
	Según sexo biológico
	-Femenino

-Masculino

	Enfermedades asociadas
	Cualitativa politómica
	Se refiere a otras enfermedades se asocian a la diabetes mellitus.
	Según la enfermedad.
	-HTA

-Dislipidemia

-Asma Bronquial

-ICC



	Estado nutricional


	Cualitativa ordinal
	Se refiere al índice de masa corporal de los pacientes según índice de Quelet
	IMC
	Normal: 20-24.9

Sobrepeso: 25-27.5

Obesidad leve: 26.7-29.9

Obesidad Moderada:

30-34.9

Obesidad severa:35-45

Obesidad 

Mórbida: + 45

	Factores de riesgos
	Cualitativa politómica
	Se refiere a factores que asociados a la enfermedad pueden complicarla
	Porciento según factores de riesgo
	-Hábito de fumar

-Sedentarismo

-Ingestión excesiva de carbohidratos-Grasas

- Antecedentes de diabetes Mellitus

- Diabetes Gestacional

-Enfermedades Vasculares

	Complicación
	Cualitativa Nominal
	Se refiere según afección orgánica
	Sistema Afectado
	Cardiovasculares

Cardiopatía isquémica

Hipertensión arterial

Insuficiencia vascular

Renales

Nefropatía

IRC

Oftálmicas

Cataratas

Retinopatías

Glaucoma

Neurológicas

AVE

ATI

	Tratamiento
	Cualitativa Nominal
	Según medicamento empleado
	Tratamiento
	Hipoglicemiantes orales

Insulina

Combinación medica

Ninguno




Procedimientos y técnicas de recolección de los datos:  

1.-La información para la realización de esta investigación se obtuvo a partir de:

Revisión documental: se revisaron las hojas de cargo del CMF 11 del área sur, departamento de estadística y archivo del policlínico guasimal, además historias clínicas de cada uno de los pacientes atendidos.

Se realizo planilla de recolección de datos la misma recogió elementos relacionados con los antecedentes de patológicos  personales de los pacientes y la exposición con los factores de riesgo

Técnicas y procedimientos de análisis estadístico: 

 Los datos fueron recogidos y procesados en una base de datos confeccionada en Microsoft Excel del paquete Office 2003. Como medidas de frecuencias se utilizaron las proporciones expresadas en porcientos. Todos los resultados fueron agrupados en tablas.

Capitulo 3. 
Análisis y discusión de los resultados 
A continuación se exponen los resultados más relevantes de la investigación relacionada con la diabetes mellitas con los  pacientes atendidos en el consultorio # 22 del área sur Sancti Spíritus. Se incluyeron en el trabajo 40 pacientes, es decir, todos los   atendidos en el periodo  en el Agosto de 2008 a diciembre 2010. 

Tabla 1 Distribución de pacientes Diabetes mellitas  tipo 2. Consultorio 11 área sur Sancti Spíritus agosto 2008-Diciembre 2009

	Grupo de edad
	No
	%

	20-30
	5
	11.36

	31-40
	8
	18.18

	41-50
	10
	22.73

	51-60
	15
	34.1

	Mas 60
	6
	13.63

	Total
	44
	100


              Fuente: Historia clínica 
En la tabla se muestra la distribución de los pacientes con diabetes mellitas tipo 2 según el grupo etareo siendo lo mas significativo los edades  de 51 - 60 anos con 15 pacientes para un 31.4%, segundo lugar se encuentra el grupo de 41-50 años para un 22.73 % 

Estudios realizados por Dr. Alberto Villegas Perrase y colaboradores de Medellín Colombia en el coincide  siendo las pacientes con 59 años la edad predominante.

Tabla 2  Distribución de pacientes diabetes mellitas tipo 2 según sexo Consultorio 11 área sur Sancti Spíritus agosto 2008-Diciembre 2009
	Sexo
	No
	%

	Masculino
	14
	31.8

	Femenino
	30
	68.1

	Total
	44
	100


             Fuente: Historia Clínica 
Se observa en la tabla que el sexo que predomina es el sexo femenino con el 68.1 % .estudios realizados por Dr. Alberto Villegas perrasse y col coinciden con el resultado del estudio significando mas del 50 % de la población en Colombia. Un  estudio realizado en México difiere con nuestro hallazgo ya que su población estuvo en más del 75 % en el sexo masculino

 El autor coincide con otros estudios que plantean  que es el sexo femenino debido a que la vida tiende a ser mas sedentaria, conllevando un aumento de peso y se produce un deterioro de la respuesta secretora insulinica en el estimulo de la captación de glucosa por el músculo esquelético, también puede estar relacionado con el envejecimiento.
Tabla 3  Distribución de pacientes diabetes Mellitas  tipo 2 según principales enfermedades asociadas  Consultorio 11 área sur Sancti Spíritus agosto 2008-Diciembre 2009
	Ocupación
	No
	%

	Hipertensión arterial
	30
	68.1%

	Dislipidemia
	10
	22.7%

	Obesidad
	10
	22.7%

	Insuficiencia cardiaca
	2
	4.5%

	Asma bronquial
	7
	15.9%


    Fuente: Historia Clínica
La tabla arroja que  la hipertensión arterial es la principal enfermedad asociada con 30 pacientes para un 68.1 %, seguido de la dislipidemia y la obesidad con 10 pacientes respectivamente.

El autor puede plantear que en ocasiones el paciente no conoce de los factores de riesgo o los desconoce,  o por alguna razón no le da la importancia requerida. Es importante señalar que es necesario controlar la hipertensión arterial para controlar el trastorno metabólico. (41-44)
Tabla 4 Distribución de pacientes diabetes mellitas tipo 2 según estado nutricional Consultorio 11 área sur Sancti Spíritus agosto 2008-Diciembre 2009
	Estado nutricional
	No
	%

	Normal
	34
	77.2%

	Obesidad leve
	3
	6.8%

	Obesidad moderada
	5
	11.3%

	Obesidad severa
	2
	4.5%

	Total
	              44
	100


Fuente: Planilla de recolección de datos
 El resultado de nuestra investigación muestra que predomino los pacientes de peso normal siendo 34 de los pacientes estudiados para un 77.2 %.Este hallazgo  no coincide con los estudios realizados en NHANES III OKSUN IS donde se relacionaba la obesidad central con la diabetes mellitus tipo 2 en el año 2002.

Es importante señalar que el paciente insulinodependiente son obesos y aun en los individuos normales, un aumento de peso significativo resulta de la intolerancia a los carbohidratos.
Tabla 5  Distribución de pacientes Diabetes mellitas tipo 2 según Factores de riesgo Consultorio 11 área sur Sancti Spíritus agosto 2008-diciembre 2009
	Factores de riesgo 
	No
	%

	Hábito de fumar


	16
	36.4%

	Sedentarismo
	7
	15.9%

	Antecedentes de diabetes mellitus
	10
	22.7%

	Obesidad
	10
	22.7%

	Consumo excesivo de sal
	14
	31.8%

	Estrés
	5
	11.4%


Fuente: Planilla de recolección de datos
En la tabla  se observa factor de riesgo que mas  predomino es el habito de fumar con 16 pacientes para un 36.4 %, seguido por el consumo excesivo de sal con 14 pacientes para un 31.8 %

Es necesario trabajar sobre los factores de riesgo ya que los mismos pueden favorecer la presencia de complicaciones como son pulmonares y cardiovasculares

En estudios realizados en costa rica se determino que el principal factor es el sedentarismo en más del 50 % de la población estudiada con diabetes mellitus además de la obesidad.

Tabla 6. Distribución de pacientes según complicaciones  de  pacientes con diabetes mellitas tipo 2 en el consultorio 11área sur Sancti Spíritus agosto 2008-Diciembre 2009
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Fuente: Planilla de recolección de datos
En la tabla siguiente observamos que la complicación que mas se puso de manifiesto fue la hipertensión arterial conjuntamente con la catarata con 10 pacientes para un 22.7 % respectivamente, seguida de la nefropatía con un 15.6 %

El autor plantea que se conoce que la  diabetes mellitus es una patología que afecta a los órganos dianas de la economía haciendo una acción desvastadora a nivel oftálmico y  renal encontrándose gran cantidad de pacientes con retinopatías diabéticas y las nefropatías a su cargo

Tabla 7 Distribución de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 según el tratamiento recibido en el consultorio 11 área sur sancti Spiritus agosto 2008-Diciembre 2009

	Tratamientos 
	           No
	           %

	Hipoglicemiantes Orales
	25
	56.8%

	Insulina

 
	6
	13.6%

	Combinación  de Medicamentos
	8
	18.1%

	Ninguno
	5
	11.3%


Fuente: Planilla de recolección de datos

En la tabla se representa como de la población el  56.8 % tenia tratamiento con Hipoglicemiantes orales, siendo en segundo lugar la combinación de tratamiento con 8 pacientes lo cual represento el 18.1 %.

Es de señalar Villegas perrasse en un estudio realizado en el 2003 expone resultados similares al nuestro señalando que más del 50 % de sus pacientes ingerían Hipoglicemiantes orales.

Sin embargo Wysoswki DK y Berrdis G discrepan con el hallazgo de nuestra investigación ya que el 25- 30 % de sus pacientes recibieron tratamiento con insulino terapia.

En nuestros tiempos se ha declarado un cambio radical de la medicina con respeto al tratamiento. Con la posibilidad de combinar medicamentos para alcanzar las metas de control metabólico

Conclusiones

En la presente investigación se logra describir  las características que poseen los pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2 en  el consultorio 11 del área sur del municipio sancti Spiritus. Ya que se pudo diagnosticar a los mismo así como determinar que la edad donde mas predomina esta afección en la comunidad es de 51-60 años prdeminando el sexo femenino.

Dentro de los factores asociados el que mas incidió la hipertensión arteria conllevando ala presencia de afecciones cardiovasculares y oftálmicas como las preponderantes como futura complicación, resalta que la población de estudio no primo la obesidad, sino estado nutricional normal, señalando que hay que realizar un trabajo sistemático con los hábitos tóxicos y la ingestión excesiva de sal. Predomina el tratamiento con hipoglicemiantes orales.

La investigación nos permite articular esta investigación desde una panorámica holistica partiendo de:

origen Consiste en el proceso llevado a cabo para Describir las características de la atención  de los pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2 con descompensación metabólica en el CMF 11 del área sur municipio sancti Spiritus desde agosto 2008-diciembre 2009. La cual parte de una situación problémica relacionada con la alta incidencia de la diabetes mellitus tipo 2 descompensada.

Estructura: Consiste en el diagnostico problema de investigación en cuanto ala incidencia de la diabetes  mellitus, además de caracterizar la muestra de estudio según la variable edad, sexo, factores de riesgo, complicaciones, estado nutricional así como el tratamiento y las enfermedades asociadas

Funcionamiento: Funciona de manera sistémica ofreciendo a cada elemento de la estructura una autonomía que en su relación se subordina al comportamiento de la diabetes mellitus tipo 2.
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