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Resumen  

 Tema: tratamiento de la dislipidemia en pacientes con diabetes mellitus que 

asisten a la consulta de atención primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas, 

octubre 2016- marzo2017. 

 

INTRODUCCIÓN 

 La epidemia de la Diabetes mellitus (DM) es reconocida por la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) como una amenaza mundial, la diabetes mellitus es un 

padecimiento complejo que lleva implícita una serie de situaciones que 

comprometen el control en los pacientes, favoreciendo el desarrollo de 

complicaciones, con los consecuentes trastornos en la calidad de vida, muertes 

prematuras e incremento en los costos de atención y tasas de hospitalización 

debido a complicaciones.1 

 

 Sin embargo, debido a la enfermedad microvascular asociada y enfermedad 

macrovascular, la diabetes es responsable de una alta morbimortalidad y de 

complicaciones tales como infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, la 

insuficiencia renal, retinopatía y úlceras en los pies. Numerosos factores, además 

de las complicaciones médicas directamente relacionadas, contribuyen a la 

incidencia de la diabetes sobre la calidad de vida y la economía.2  

 

 La dislipidemia diabética es factor de riesgo cardiovascular asociado a la 

diabetes mellitus, la cual es caracterizada por la tríada lipídica (hipertrigliceridemia, 

descenso del colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad y aumento de las 

lipoproteínas de baja densidad contribuye de forma importante al elevado riesgo 

cardiovascular de los diabéticos tipo 2. 

 

 La complejidad de los trastornos metabólicos presentes en los pacientes con 

diabetes mellitus independientemente del tipo, cobra importancia desde el punto 

de vista médico debido a sus efectos y a su relación directa con múltiples 

complicaciones que provocan la alta morbilidad y mortalidad de este grupo, por 

tanto el reconocimiento de la importancia de estos trastornos permite dar una 
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mejor atención a dichos pacientes con el fin mejorar la calidad de vida de estos 

pacientes.3 

 

 La importancia de determinar dicho trastorno es para realizar un adecuado 

abordaje del paciente diabético, con el fin universal de reducir la morbilidad y 

mortalidad reduciendo el riesgo cardiovascular como causa importante de esta. 

 
DISCUSIÓN 

 En nuestra muestra representativa de los pacientes con diabetes que acuden 

a la consulta de Atención primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas, el perfil 

sociodemográfico es relativamente comparable con pacientes observados por 

Cuevas, en su estudio sobre  dislipidemia diabética en el 2016, aunque nuestra 

población mostró ser de mayor edad promedio y con mayor proporción de 

pacientes con educación básica o sin educación. Esta última característica no 

estaría a favor de un mejor control de la diabetes. Así mismo, respecto a la 

distribución por sexo y grupos etáreos no existe similitud demográfica con 

población de estudio, pues un 59% correspondió al sexo masculino, lo cual difiere 

de Concepción en su estudio en el 2011, quien reporta que el sexo femenino 

estuvo representado por un 72.5%, 

 
 El grupo de pacientes con nivel de instrucción inferior en la población con 

diabetes atendida en el hospital cobra suma importancia respecto al conocimiento 

de la diabetes, cumplimiento del tratamiento y prácticas de higiene (así como 

pobre saneamiento ambiental) frente al desarrollo de complicaciones crónicas y 

agudas como las infecciones, como es señalado por  Barrientos en el 2013. En 

este estudio el 25% era analfabeto, así mismo, un 29% era consumidor de café y 

un 19% bebía tizana. 

 
 Es difícil precisar el tiempo de evolución de la diabetes tipo 2. Sin embargo, al 

momento del diagnóstico ya existen varios años de evolución de enfermedad. El 

tiempo conocido de la enfermedad en nuestra población es comparable a la de 

población del estudio de Mendoza en el 2015. Dicho factor refleja la larga data 

verdadera de enfermedad y desarrollo de complicaciones crónicas y agudas que 
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se presentan después de los cinco a diez primeros años de enfermedad. Así 

mismo, se destaca que pacientes que llevan más de 6 años de evolución 

presentan en mayor frecuencia dislipidemias en comparación con el resto de los 

pacientes, esto puede ser atribuible principalmente a la mayor cantidad de años de 

evolución, lo que llevará a un mayor número de años de consumo de 

medicamentos para el tratamiento de la enfermedad, que de por sí favorecen la 

aparición de dislipidemias, y también a un tiempo más prolongado en el cual hay 

mayor posibilidades de aparición de las manifestaciones y complicaciones propias 

de la enfermedad. 

 
 En nuestro estudio se encontró una proporción alta de hipertrigliceridemia 

dando un porcentaje del 16%, seguido de la hipercolesterolemia aislada con un 

50%, es importante mencionar que esto al ser comparado con los demás 

estudios7,112,17 hechos en otras poblaciones tienen diferencias en su presentación, 

esto refleja la diversidad de trastornos lipídicos que un paciente diabético puede 

presentar, aunque cabe recalcar que mayoría de estudios,2,4,21 presentan 

prevalencias altas de hipertrigliceridemias, lo cual da un denominador común entre 

ellos. Se debe dar valor también a que muchas de estas dislipidemias tienen un 

componente mixto por presentar alteraciones en dos o más tipos de lípidos. 

 
 La hipertrigliceridemia encontrada representa un factor de riesgo 

cardiovascular ya que durante mucho tiempo se ha discutido el papel de los 

triglicéridos como factor de alto riesgo. En la actualidad existen datos suficientes 

que avalan su poder predictivo cuando existen con otros factores de riesgo, 

especialmente con una elevación del colesterol. 

 
 De acuerdo a Munguía y cols., en el 2014, el inicio del tratamiento de la 

dislipidemias es definido por el riesgo de salud del paciente y especialmente por 

su riesgo CV. Con un apropiado diagnóstico del tipo de dislipidemia, de las 

enfermedades asociadas y factores condicionantes, debe indicarse un tratamiento 

que requiere evaluaciones periódicas generalmente de por vida. Las medidas 

terapéuticas comprenden: Tratamiento de las enfermedades o factores causales 
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de dislipidemias secundarias si ellas están presentes (diabetes mellitus, 

hipotiroidismo, obesidad). ‡ Tratamiento no farmacológico: relacionado 

principalmente a dieta y actividad física. El tratamiento no farmacológico debe ser 

indicado y mantenido en todo paciente dislipidémico en prevención primaria o 

secundaria cardiovascular. Si las metas terapéuticas no son alcanzadas en plazos 

variables y razonables, debe plantearse un  tratamiento farmacológico. Antes de 

indicar una droga hipolipemiante se debe asegurar el diagnóstico con al menos 2 

determinaciones del perfil lipídico. En este estudio el 100% fue tratado mediante 

dieta y en un  97% se usó la estatinas. 

 

CONCLUSIONES 

1. De los 39 pacientes mayores de 70 años, el 59% correspondieron al sexo 

masculino y un 41% al sexo femenino. 

2. El 37% de los pacientes tenía un nivel básico de escolaridad y un 25% eran 

analfabetos. 

3. Se evidenció que el 29% de los pacientes consumían café y 19% bebían 

tizana. 

4. Un 37% de los pacientes tenían entre 1-5 años padeciendo la enfermedad. 

5. El 95% de los pacientes se encontraban padeciendo diabetes mellitus tipo 

2. 

6. Un 50% de los pacientes presentaron triglicéridos por encima de 240 mg/dl. 

7. El 45% de los pacientes presentaron colesterol total por debajo de 200 

mg/dl. 

1. Un 52% de los pacientes presentaron LDL por debajo de 130 mg/dl. 

8. Un 51% de los pacientes se encontraban padeciendo hipertensión arterial y 

un 23% retinopatía. 

9. Un 100% de los pacientes eran tratados con dieta y en el 97% mediante 

estatinas. 

10. El 30% de los pacientes presentaron complicaciones agudas tipos 

hipoglucemia y como complicación crónica, un 57% presentó neuropatía. 
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I.1. INTRODUCCIÓN 

 
 La epidemia de la Diabetes mellitus (DM) es reconocida por la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) como una amenaza mundial, la Diabetes mellitus es un 

padecimiento complejo que lleva implícita una serie de situaciones que 

comprometen el control en los pacientes, favoreciendo el desarrollo de 

complicaciones, con los consecuentes trastornos en la calidad de vida, muertes 

prematuras e incremento en los costos de atención y tasas de hospitalización 

debido a complicaciones.1   

 
 Sin embargo, debido a la enfermedad microvascular asociada y enfermedad 

macrovascular, la diabetes es responsable de una alta morbimortalidad y de 

complicaciones tales como infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, la 

insuficiencia renal, retinopatía y úlceras en los pies. Numerosos factores, además 

de las complicaciones médicas directamente relacionadas, contribuyen a la 

incidencia de la diabetes sobre la calidad de vida y la economía.2  

 
 La dislipidemia diabética es factor de riesgo cardiovascular asociado a la 

diabetes mellitus, la cual es caracterizada por la tríada lipídica (hipertrigliceridemia, 

descenso del colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad y aumento de las 

lipoproteínas de baja densidad contribuye de forma importante al elevado riesgo 

cardiovascular de los diabéticos tipo 2. 

 
 La complejidad de los trastornos metabólicos presentes en los pacientes con 

diabetes mellitus independientemente del tipo, cobra importancia desde el punto 

de vista médico debido a sus efectos y a su relación directa con múltiples 

complicaciones que provocan la alta morbilidad y mortalidad de este grupo, por 

tanto el reconocimiento de la importancia de estos trastornos permite dar una 

mejor atención a dichos pacientes con el fin mejorar la calidad de vida de estos 

pacientes.3  
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 La importancia de determinar dicho trastorno es para realizar un adecuado 

abordaje del paciente diabético, con el fin universal de reducir la morbilidad y 

mortalidad reduciendo el riesgo cardiovascular como causa importante de esta.  

  



3 
 

I.1.1. Antecedentes 

 Concepción llevó a cabo un estudio 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 2011. Se reporta que la diabetes tipo 2 representó el 

75.6%, el grupo de edad más afectado estuvo comprendido entre 41-60 años, con 

un 55.1%, el sexo femenino estuvo representado por un 72.5%, el 15.9% eran 

obesos, un 49.3% presentaron valores de hemoglobina glucosilada  de 6.5 a 9% 

con 34 casos para 49.3%, el colesterol se encontraba en mayor frecuencia en los 

valores de 123 a 200 con 37 pacientes para un porcentaje de 53.6, 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%, en 52 pacientes 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 20.4 

 

 Barrientos, et al, llevaron a cabo un estudio de prevalencia y de asociación 

cruzada, con base de fuentes documentales (expediente clínico) de pacientes con 

diagnóstico de diabetes tipo 2 controlados en el Hospital Nacional Rosales entre 

abril-julio, 2012. Siendo el rango más frecuente el de 57-65 años con el 23.8% y el 

menos frecuente fue el de 84-92 años con el 3.0%, con una distribución de genero 

de: 67.3% mujeres y 32.7%  hombres, en relación al área de procedencia de los 

pacientes el 79.2% de ellos provienen del área urbana mientras que el 20.8%  lo 

hacen delárea rura, el tiempo promedio de evolución de la enfermedad en nuestra 

cohorte, fue de 129 meses (10.75 años), el IMC promedio de los pacientes fue de 

22.62kg/m² (DE + 4.41, IC 95%: 21.55-23.69 kg/m²), por lo que el 60.3% de los 

pacientes se encuentran en el estrato considerado de peso saludable o normal 

Las complicaciones de la diabetes mellitus más frecuentemente encontradas en 

nuestra cohorte  fueron las complicaciones crónicas con un 51.6% (49 pacientes), 

El 57.6% de los pacientes estaban siendo manejados con insulina en 

monoterapia.5 

http://www.monografias.com/trabajos14/nuevmicro/nuevmicro.shtml
http://www.monografias.com/trabajos14/nuevmicro/nuevmicro.shtml
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I.1.2. Justificación 

 La diabetes mellitus es un problema socio sanitario de primera magnitud 

asociado a un incremento en la morbilidad y la mortalidad de las personas que la 

padecen. Se trata de una enfermedad de rasgos complejos, de origen 

multifactorial y que afecta a la supervivencia de los pacientes desde el punto de 

vista de la calidad, la cantidad y el estilo de vida. Los pacientes con diabetes 

tienen una esperanza de vida acortada en un promedio de 20 años, y más del 

65% de ellos fallece por causas cardiovasculares.  

 
 Según la Federación Internacional de Diabetes (IDF), menciona que es 

probable que para el 2030 esta cantidad aumente a más del doble y en los países 

en vía de desarrollo el número de personas con diabetes aumentará un 150% en 

los próximos 25 años. 

 
 La diabetes mellitus trae un gran impacto económico para la familia y la 

sociedad dominicana, el costo del paciente diabético está relacionado 

principalmente con una alta frecuencia de complicaciones agudas y crónicas, que 

son causas de hospitalización, discapacidad, menor productividad laboral y muerte 

prematura. 

 
 En la actualidad, se ha observado un creciente número en las 

hospitalizaciones por causa de la diabetes mellitus o de las enfermedades 

asociadas, en proporciones superiores a las hospitalizaciones debidas a otras 

causas. Reducir el impacto de la diabetes mellitus significa reducir la incidencia de 

la enfermedad, anticipándose a su aparición con medidas preventivas.  

 

 Es muy sabido de la asociación entre perfil lípido y el padecimiento de 

diabetes mellitus, por lo que es importante realizar la presente investigación con el 

fin de contribuir a mejorar el control y tratamiento de los pacientes diabéticos y 

mejorar su calidad de vida. Para el efecto se trabajará en este estudio con las 

personas con diabetes asistidas en el Hospital Central Fuerzas Armadas. 
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II.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 La diabetes mellitus ha sido considerada como factor de riesgo de 

desencadenar dislipidemia y por lo tanto de ser considerado como uno de los 

mayores factores de riesgo para cardiopatías. La característica más específica de 

la dislipidemia diabética la constituye la constelación de niveles altos de 

triglicéridos y niveles bajos de colesterol de alta densidad (HDL), asociados con 

una preponderancia de colesterol de baja densidad (LDL) densa y pequeña, a 

pesar de una concentración normal o incluso por debajo de los valores normales 

de colesterol LDL total.6 

 

 Este perfil lipoprotéico está considerado como especialmente aterogénico y, 

en consecuencia, es un posible candidato para explicar en parte el alto riesgo de 

Cardiopatía coronaria en la diabetes. El conocimiento de cómo se relacionan entre 

sí estas anomalías permitiría encontrar estrategias de tratamiento específicas en 

la diabetes de Tipo 2, así como beneficiaria a este grupo de pacientes previniendo 

el riesgo de eventos vasculares.6 

 

 Se encuentran varios reportes en la literatura con respecto a la prevalencia de 

dislipidemia en general y de su forma de presentación. Es así como encontramos 

datos de prevalencia que van desde 60.5% hasta 90.7%. En estos, el hallazgo del 

HDL bajo es el que predomino con prevalencias desde 62% hasta 77% en un 

estudio peruano, o datos de prevalencia tan bajos como de 3.4% de 

hipertrigliceridemia pronunciada (>4.0 mmol/l) en un estudio sueco. Un estudio de 

Khan en Arabia Saudita logro identificar una asociación entre el control glucémico 

reflejado por adecuados niveles de hemoglobina glicosilada y el perfil lipídico en 

pacientes diabéticos tipo 2, sugiriendo el buen manejo de la diabetes para el 

control de la dislipidemia.7 

 

 Por lo que el estudio del comportamiento de la dislipidemia diabética es 

necesaria de realizarse en cada población, lo cual hace que nuestro estudio tenga 

la importancia y la justificación de realizar, debido a la necesidad de evaluar la 

dislipidemia lipídico en los pacientes diabéticos en nuestro contexto poblacional y 
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hospitalario, aportando un valioso análisis de estos fenómenos metabólicos, para 

poder contribuir al manejo integral de estos e intentar disminuir las complicaciones 

cardiovasculares.7 

 
Partiendo de estos informes se hace la siguiente pregunta: 

 ¿Cuál es el tratamiento de la dislipidemia en pacientes con diabetes mellitus 

que asisten a la consulta de atención primaria del Hospital Central Fuerzas 

Armadas entre octubre, 2016 - marzo, 2017?  
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III. OBJETIVOS 

 

III.1. Objetivo general 

 Evaluar el tratamiento de la dislipidemia en pacientes con diabetes mellitus 

que asisten a la consulta de atención primaria del Hospital Central de Las Fuerzas 

Armadas entre octubre, 2016 - marzo, 2017.  

 

III.2. Objetivos específicos 

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

2. Verificar los hábitos tóxicos 

3. Identificar el tipo de diabetes padecida. 

4. Describir la evolución de la diabetes 

5. Determinar el colesterol total, LDL, VLDL, HDL y triglicéridos. 

6. Mostrar la comorbilidad de los pacientes en estudio. 

7. Identificar el grupo de tratamiento usado por cada paciente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

http://www.monografias.com/trabajos16/sexo-sensualidad/sexo-sensualidad.shtml
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IV. MARCO TEÓRICO 

IV.1. Diabetes mellitus 

VI.1.1. 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 fue 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.8 

 

 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.8 

 

 Apolonio de Memfis acuñó el término 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.9 

http://www.monografias.com/trabajos6/dige/dige.shtml#evo
http://www.monografias.com/Literatura/index.shtml
http://www.monografias.com/trabajos29/especialistas-medicos/especialistas-medicos.shtml
http://www.monografias.com/trabajos15/tanatologia/tanatologia.shtml
http://www.monografias.com/trabajos15/tanatologia/tanatologia.shtml
http://www.monografias.com/trabajos12/elorigest/elorigest.shtml
http://www.monografias.com/trabajos32/diarreas/diarreas.shtml
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 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.9 

 

 La figura más sobresaliente de la medicina de este siglo fue 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 dio 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.9  

 
 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.  

 
 Fue 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".10 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, fue 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.10  

http://www.monografias.com/trabajos/renacim/renacim.shtml
http://www.monografias.com/trabajos5/colarq/colarq.shtml
http://www.monografias.com/Anatomia/index.shtml
http://www.monografias.com/trabajos13/acerca/acerca.shtml
http://www.monografias.com/trabajos12/elproduc/elproduc.shtml
http://www.monografias.com/trabajos16/manual-ingles/manual-ingles.shtml
http://www.monografias.com/trabajos7/caes/caes.shtml
http://www.monografias.com/trabajos4/revolfrancesa/revolfrancesa.shtml
http://www.monografias.com/trabajos10/era/era.shtml
http://www.monografias.com/trabajos11/metcien/metcien.shtml#OBSERV
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 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.10 

 

 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.11 

 

 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 cuál era su función.11 

 

 Pero no fue hasta 1893, fecha en la que un médico belga llamado Edouard 

Laguesse, sugirió que estos racimos de células, que él 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.12 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 fue 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.12 

http://www.monografias.com/trabajos11/sisne/sisne.shtml
http://www.monografias.com/trabajos7/mafu/mafu.shtml
http://www.monografias.com/trabajos/tesisgrado/tesisgrado.shtml
http://www.monografias.com/trabajos5/lacel/lacel.shtml
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 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.12  

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 

 
IV.1.2. Definición 

 La diabetes mellitus (DM) comprende un grupo de trastornos metabólicos 

frecuentes que comparten el fenotipo de la hiperglucemia que se produce por 

alteraciones en el metabolismo de la glucosa y otras fuentes de energía, asimismo 

se acompaña del desarrollo de vasculopatía y neuropatía tardía. Existen varios 

tipos diferentes de La diabetes mellitus debidos a una compleja interacción entre 

genética y factores ambientales.13 

 

 Dependiendo de la causa de la diabetes mellitus los factores que contribuyen 

a la hiperglucemia pueden ser deficiencia de la secreción de insulina, decremento 

del consumo de glucosa o aumento de la producción de ésta.13  

  
 El trastorno de la regulación metabólica que acompaña a la diabetes mellitus 

provoca alteraciones fisiopatológicas secundarias en muchos sistemas orgánicos, 

y supone una pesada carga para el individuo que padece la enfermedad y para el 

sistema sanitario.   

 
IV.1.3. Epidemiología 

 La prevalencia global de la diabetes mellitus alcanza cifras de hasta el 6 por 

ciento. Por lo que se refiere a la diabetes mellitus, su prevalencia en individuos 

menores de 20 años es del 0,1-0,2 por ciento, al tiempo que su incidencia, 

valorada generalmente por registros hospitalarios, oscila en poblaciones 

caucásicas entre 8/100.000 y 30/100.000 habitantes.14 Esta incidencia parecía, en 

principio, guardar en Europa un gradiente norte/sur, con valores altos en países 

escandinavos (Finlandia: 28,6/100.000) y más bajos en países mediterráneos 
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(Francia: 3,7/100.000), si bien se han podido comprobar cifras elevadas en otros 

lugares de la cuenca mediterránea, como en Cerdeña (30,2/100.000).15  

 

 Los estudios de incidencia han mostrado una tasa de 10,9/100.000 habitantes. 

La diabetes mellitus es rara en recién nacidos, y si bien puede aparecer a todas 

las edades, la mayor parte de los diagnósticos se establecen antes de los 30 años, 

con un máximo principal a los 11-14 años en posible relación con el brote 

puberal.15 

 

 La frecuencia no muestra una diferencia por sexos. En estudios de diversas 

etnias que viven en un mismo lugar (Estados Unidos) parece haberse comprobado 

una mayor incidencia de diabetes mellitus en caucásicos que en la población 

hispana (mexicana) o negra, lo cual aboga por una evidente influencia genética. 

Investigaciones realizadas en poblaciones emigrantes parecen demostrar, no 

obstante, la doble influencia de factores genéticos y ambientales.15  

 
 Se ha observado mayor incidencia de diabetes mellitus en los meses de 

invierno en ambos hemisferios, lo que habla de la posible participación de factores 

estacionales (infecciones víricas).  

 
 Los estudios de prevalencia de diabetes mellitus pueden verse influidos por 

diferentes factores, como el tipo de población estudiada, la consideración de 

diabetes conocida y/o desconocida y los criterios diagnósticos empleados, 

asumiendo como norma general el hecho de que por cada caso conocido de 

diabetes mellitus hay otro por diagnosticar.15  

 
 En Estados Unidos, las cifras de prevalencia eran del 6,6 por ciento, siendo 

superior en hispanos (mexicanos) y negros que en caucásicos, evidente fruto de 

influencia genética.16 Existen valores extremos, como entre los esquimales (1,9%) 

y los indios atabascos en Alaska (1,3%), frente a los indios pima en Arizona (40%) 

y los indígenas nauru en Micronesia (30,3%).  Es obvia la influencia ambiental, 

comprobada por la mayor frecuencia de diabetes en ciertas poblaciones 

emigrantes en relación con el país de origen (p. ej., japoneses en Hawai). La 
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diabetes mellitus es más frecuente en mujeres o en hombres según los países, y 

aumenta con la edad del individuo.16 

 

 Su desarrollo se ve influido positivamente por diferentes factores: gravedad, 

duración y tipo de obesidad (visceral o con índice cintura-cadera elevado), 

inactividad física, dieta con elevado aporte calórico, diabetes gestacional previa, 

residencia en hábitat urbano, occidentalización en el tipo de vida en países en vías 

de desarrollo (sobreingesta, obesidad, falta de ejercicio físico).  

 
 La incidencia de diabetes mellitus es difícil de valorar por el carácter solapado 

de su historia natural, habiéndose barajado cifras aproximadas de 250/100.000 

habitantes. La diabetes mellitus se considera entre la cuarta y la octava causas de 

muerte en países desarrollados. El índice de mortalidad con respecto a la 

población general es 4-7 veces superior en los individuos con diabetes mellitus y 

2-3 veces superior en aquellos con diabetes mellitus.16  

 
 La expectativa de vida del paciente diabético, en comparación con individuos 

no diabéticos, es menor cuanto más temprana fue la aparición de la diabetes.  En 

la diabetes mellitus, las causas más frecuentes de muerte son, en la actualidad, la 

nefropatía diabética y las complicaciones vasculares ateroscleróticas, y en la 

diabetes mellitus lo son las complicaciones ateroscleróticas (cardiopatía 

isquémica, accidente cerebrovascular agudo). 

 
IV.1.4. Clasificación de diabetes mellitus 

 Si alguna característica define el nuevo intento clasificatorio de la diabetes 

mellitus es su intención de reunir tintes etiológicos. Los antiguos y confusos 

términos de diabetes mellitus insulinodependiente y no insulinodependiente 

desaparecen y se conservan los de diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2.17  

 
 Los otros dos tipos de diabetes mellitus incluidos en la clasificación hacen 

referencia a: a) otros tipos específicos de diabetes asociados a defectos genéticos 

de la célula β, defectos genéticos en la acción de la insulina. 
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 Enfermedades asociadas a procesos que afectan al páncreas exocrino, 

endocrinopatías, fármacos o sustancias químicas, infecciones, formas infrecuentes 

de diabetes autoinmunes y a otros síndromes que a veces se asocian a la 

enfermedad, y b) a la diabetes gestacional.17  

 
 Cabe señalar que la asignación de un paciente a uno u otro tipo de DM puede 

no ser una tarea fácil. Su catalogación puede depender, entre otros factores, de 

las circunstancias en que se produzca el diagnóstico, de la precocidad del mismo, 

de la intensidad inicial de la hiperglucemia y de la presencia de enfermedades o 

tratamientos concomitantes.17  

 
 Del mismo modo, debemos tener siempre presente que la diabetes mellitus no 

es un proceso inerte, sino que constituye una entidad en continua evolución. Así, 

su severidad puede mantenerse, mejorar o empeorar, y el grado de control 

metabólico estar íntimamente ligado a la propia historia natural de la enfermedad o 

al tratamiento considerado como idóneo en cada momento. 

 
Diabetes mellitus tipo 1 

 Esta forma de DM corresponde a la entidad anteriormente denominada 

diabetes mellitus insulinodependiente o juvenil. En la clasificación actual la DM1 se 

subdivide en dos subtipos, a saber, la DM1 A o autoinmune y DM1 B o 

idiopática.18 

 

Diabetes mellitus tipo 1ª 

 Aproximadamente uno de cada 10 pacientes con diabetes presenta este tipo 

de DM. En nuestro país se diagnostican alrededor de 10 nuevos casos por 

100.000 habitantes al año. Cabe señalar que, aunque el pico de nuevos casos se 

produce entre los 10-12 años, la mitad de los mismos se diagnostican en 

pacientes mayores de 15 años.18 

 

 Nos encontramos frente a una enfermedad inmunoinflamatoria crónica en la 

que existe una destrucción selectiva de las células β del páncreas mediada por 

linfocitos T activados.  
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 En ella, y tras un período preclínico de duración variable, en el que el paciente 

permanece asintomático, cuando la masa de células productoras de insulina llega 

a un valor crítico el paciente presenta la sintomatología clásica generada por la 

insulinopenia y la hiperglucemia: poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso y 

una irrefrenable tendencia a la cetosis si no se instaura tratamiento con insulina 

exógena.18 

 

 Aunque en el momento del diagnóstico la presencia de obesidad es un hecho 

infrecuente, la presencia de la misma no descarta en ningún modo la posibilidad 

de una DM1  

 
 Sin embargo, frente a esta forma clásica de presentación más o menos 

abrupta y tanto más frecuente cuanto menor es la edad en el momento del 

diagnóstico, hoy día sabemos que también puede diagnosticarse una DM1 de 

características autoinmunes en personas de más de 35-40 años, en las que la 

presentación clínica puede estar mucho más solapada y no necesitar insulina en el 

momento del diagnóstico, pero que indefectiblemente precisarán este tipo de 

tratamiento conforme evolucione y descienda la capacidad para secretar insulina. 

Hoy día, este tipo de DM se conoce como DM tipo LADA (Latent Autoimmune 

Diabetes of the Adult).19 

 

 Como en la mayoría de enfermedades autoinmunes, el proceso resulta de la 

interacción de factores ambientales y genéticos y, como en gran parte de ellas, en 

la DM1 A poco conocemos de los factores ambientales desencadenantes (virus 

tipo Coxsackie, fragmentos de proteínas de la leche de vaca, entre otros, etc.,) y 

únicamente conocemos algo de los factores genéticos que hacen susceptible a un 

determinado individuo a padecer la enfermedad. Alrededor de un 30% de riesgo 

para padecer la enfermedad se asocia a la presencia de determinados haplotipos 

en la región que codifica para los genes HLA en el cromosoma 6, y en especial 

con los alelos HLA DR y DQ.19  
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 Con independencia de que exista una determinada susceptibilidad genética 

que predispone a desarrollar una DM1 A, en la práctica clínica diaria debemos 

tener en cuenta que en el 70-80% de casos en los que se diagnostica un nuevo 

caso de la enfermedad, no existen antecedentes familiares de la misma. 

  
 En el 80-85% de los pacientes con DM1 A podemos detectar algún marcador 

serológico en forma de auto anticuerpos contra el islote pancreático (ICA), contra 

la insulina (anticuerpos anti insulina), contra la descarboxilasa del ácido glutámico 

(anticuerpos anti-GAD) y contra la tirosinfosfatasa (anticuerpos anti-IA-2). La 

ausencia de los mismos en alrededor del 10-15% de los pacientes no descarta el 

diagnóstico de la enfermedad.19  En los enfermos con DM1 A puede detectarse la 

presencia de autoinmunidad frente a otros tejidos, destacando la presencia de 

anticuerpos anti tiroideos en un 25% de los pacientes 

 
Diabetes mellitus tipo 1B o idiopática 

 Como entidad de reciente descripción se conoce poco de su etiología, 

evolución y pronóstico. Como contraposición a la DM1 A, describe a aquellos 

pacientes con insulinopenia inicial, tendencia a la cetosis o cetoacidosis, en los 

que no se encuentran datos de autoinmunidad ni haplotipos HLA de 

predisposición.20 

 

 Cabe señalar que la insulinopenia puede ser fluctuante a lo largo de la 

enfermedad, pero que en algunas poblaciones (japonesa) puede tener un carácter 

fulminante. Inicialmente, y con un fuerte componente familiar, se ha descrito como 

más frecuente en la población afroamericana, asiática o hispana 

estadounidense26. Hoy día existen pocos datos sobre su existencia y 

características en nuestra población.20 

 

Diabetes mellitus tipo 2 

 En este caso, esta forma de diabetes mellitus corresponde a lo que 

anteriormente se denominaba diabetes mellitus no insulinodependiente o del 

adulto (por encima de los 40 años). El carácter no insulinodependiente de la 
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enfermedad únicamente hacía referencia al tratamiento requerido a lo largo de la 

historia natural de la enfermedad, con la consiguiente confusión.21 

 

 En nuestros días sabemos, además, que cada vez son más frecuentes los 

casos de DM2 diagnosticados en jóvenes, adolescentes y niños. La DM2 supone 

el 80-90% de todos los casos de diabetes mellitus, afecta a un 6-10% de la 

población española y constituye, como ya hemos comentado en la introducción, un 

problema socio sanitario y económico de primera magnitud y que en los próximos 

años va a adquirir características epidémicas, sobre todo en los países 

occidentales.21 

 

 La importancia relativa de los defectos en la secreción de insulina o en la 

acción periférica de la hormona en la aparición de la DM2 ha sido, sigue y seguirá 

siendo motivo de debate. Teniendo en cuenta la íntima relación que guardan 

secreción de insulina y sensibilidad a la acción de la hormona en el complicado 

control del homeostasis de la glucosa, es prácticamente imposible disecar por 

separado la contribución de cada una de ellas a la etiopatogenia de la DM2.22 

 

 Además, debemos tener en cuenta que ambos fenómenos suelen coexistir y 

participan en una proporción diferente en la fisiopatología de la enfermedad, no 

sólo según la población estudiada, sino también según el período evolutivo de la 

misma. Por otro lado, la expresión fenotípica de los defectos genéticos que 

condicionan las alteraciones en la secreción de insulina y en su acción periférica 

se encuentra modulada por diversos factores ambientales, muchos de ellos 

consecuencia directa de estas propias alteraciones.22 

  

 Ante esta compleja situación, y con buen criterio, la nueva clasificación de la 

diabetes mellitus de la Asociación Americana de Diabetes (ADA) elude la 

discusión bizantina y propone que en la DM2 coexisten ambos defectos, pero que 

prevalecerá uno u otro según los casos.  En las situaciones en las que predomina 

la resistencia a la insulina, la masa de células β sufre una trasformación capaz de 

aumentar su oferta de insulina y compensar la excesiva y anómala demanda. Sea 

cual sea el defecto inicial en la patogenia de la DM2, es obvio que el fracaso de la 
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célula beta pancreática es una condición sine qua non en el desarrollo final de la 

enfermedad y en su presentación clínica.22 

 

 La presentación clínica de la DM2 puede ser muy diversa. Podemos 

diagnosticar una DM2 en una analítica de rutina o de cribado de la enfermedad. 

Puede presentarse con la sintomatología típica de la hiperglucemia. Pero, 

desafortunadamente, en una gran parte de los casos el diagnóstico ha pasado 

desapercibido durante años ante la ausencia de sintomatología acompañante y 

ante su tórpida evolución, y en el momento de reconocer por primera vez la 

enfermedad son ya evidentes las lesiones propias de algunas complicaciones 

crónicas de la enfermedad.23 

 

 En resumen, podemos afirmar que existe una serie de premisas que 

caracterizan la patogenia de la DM2 en las que la mayoría de autores empiezan a 

ponerse de acuerdo: 

 
 Se halla frente a una entidad con una fisiopatología y traducción clínicas 

heterogéneas. 

 
 Se encuentra determinada por componentes genéticos y ambientales (dieta 

occidental, sedentarismo, etcétera). 

 
 Su herencia es claramente poligénica, lo que significa que es necesaria la 

presencia de varias anomalías genéticas para que aparezca. En su historia natural 

no debemos confundir entre aquellos determinantes genéticos diabeto génicos: 

esenciales, específicos de diabetes pero no suficientes por sí solos para generar 

la enfermedad (genes que determinan defectos en la sensibilidad a la insulina y 

genes que determinan defectos en la secreción de insulina) y aquellos 

determinantes genéticos relacionados con la diabetes: no esenciales, no 

específicos de diabetes pero relacionados con ella y no suficientes por sí solos 

para producir la enfermedad (obesidad, distribución de la adiposidad, longevidad, 

entre otros).23 
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 Los defectos en la sensibilidad y en la secreción de insulina suelen coexistir, 

ambos son fenómenos importantes en la fisiopatología de la enfermedad y se 

encuentran determinados genéticamente de forma directa y modulada por factores 

adquiridos. 

 
 Una gran proporción de los pacientes con DM2 son obesos (80%) y la 

obesidad, especialmente la de localización abdominal, genera per se resistencia a 

la insulina y está bajo control genético.23  

 
Otros tipos específicos de diabetes mellitus 

 Bajo este epígrafe se engloba una serie de entidades de fisiopatología muy 

polimorfa. La forma de presentación de estos tipos de DM variará enormemente 

dependiendo de la causa subyacente.24 

 

 En la mayoría de ellas, la historia familiar, los antecedentes patológicos 

acompañantes y de la medicación recibida nos ayudará a su identificación. De 

manera global se caracteriza, en comparación con la DM 1 y la DM 2, por suponer, 

en su conjunto, menos del 10% de casos DM. Individualmente, algunas formas 

son en extremo raras. Así pues, haremos mención únicamente a algunas de ellas, 

y más en concreto a la DM tipo MODY.24 

 

Diabetes tipo MODY 

 La diabetes tipo MODY, acrónimo que corresponde a maturity onset diabetes 

of the young, es una forma de diabetes monogénica caracterizada por una 

transmisión autosómica dominante, por presentar un inicio temprano y por 

asociarse a defectos de la célula β que limitan la secreción de insulina. La 

diabetes tipo MODY afectaría, aproximadamente, al 5% del total de pacientes con 

diabetes mellitus.25 

 

 En contraposición con las descripciones efectuadas inicialmente, en las que se 

describía la diabetes tipo MODY como una entidad homogénea y, en general, con 

buen pronóstico para los pacientes afectados, hoy día sabemos: a) que se trata de 

una entidad heterogénea desde el punto de vista genético, metabólico y clínico, 
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y b) la prevalencia de complicaciones crónicas asociadas a la diabetes tipo MODY, 

en algunos casos, puede asemejarse a la observada en los pacientes con 

diabetes tipos 1 y 2.25 

 

 Hoy día se han descrito 5 tipos (únicamente tres incluidos en la clasificación 

ADA 1997) (tabla 2) de diabetes tipo MODY, asociadas a mutaciones en diferentes 

localizaciones cromosómicas, a saber: en el gen que codifica para la enzima 

glucocinasa (MODY 2), factor nuclear hepático 1α (MODY 3), factor nuclear 

hepático 4α (MODY 1), factor nuclear hepático 1β (MODY 5) y en el factor 

promotor de la insulina 1 (MODY 4). Las formas más frecuentes, incluyendo 

nuestro medio, son MODY 2 y 332.25  

 
 Los pacientes con MODY 2 presentan desde edades tempranas una 

hiperglucemia discreta que se mantiene estable a lo largo de la vida y que 

raramente requiere tratamiento farmacológico.  La evolución de la enfermedad se 

asocia de manera excepcional a complicaciones específicas de la diabetes. En el 

caso de MODY 3 existe un progresivo deterioro de la tolerancia a la glucosa desde 

la pubertad, muchas veces sintomático y que en los dos tercios de los casos 

requiere el uso de antidiabéticos orales o insulina para el control metabólico de la 

enfermedad. En los pacientes con este tipo de diabetes se presentan con 

frecuencia complicaciones crónicas asociadas a la diabetes.25 

 

IV.1.4. Etiología 

Genética  

 Los genes de la diabetes mellitus tipo 1 pueden proporcionar tanto 

susceptibilidad como protección frente a la enfermedad. Aunque se han localizado 

mucho losis cromosómicos asociados a esta actividad se ha identificado muy 

pocos genes concretos. La genética de la DM tipo 1 no puede ser clasificada 

siguiendo un modelo.26  Los genes más importantes están localizados en la región 

HLA clase II del MHC en el cromosoma 6P21, previamente llamada (IDDM1) 

siendo responsable de aproximadamente el 6 por ciento de la susceptibilidad 
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genética de la enfermedad, aunque su contribución específica a la patogenia de la 

DM tipo 1 sigue sin conocer.  

 
 La importancia de los haplotipos de clase II no sólo depende del riesgo, bien 

conocido de enfermedad asociado al HLA-DR3 y al HLA-DR4, sino también de la 

susceptibilidad asociada con las cadenas DQ a y DQ 0. La herencia de los 

antígenos HLA-DR3 y HLA-DR4 parece conferir un riesgo 2 o 3 veces mayor de 

desarrollar DM tipo 1. Cuando se heredan juntos DR3 y DR4, el riesgo relativo de 

desarrollar diabetes aumenta entre 7-10 veces.26 

 

 La DM tipo 1 representa un trastorno heterogéneo y poligénico se han 

identificado aproximadamente 20 losis no HLA que contribuyen a la susceptibilidad 

de la enfermedad.  

 
Solo se conoce la función de 2 losis no HLA. 

 La DM tipo 1 en pacientes de origen afroamericano se asocia a los mismos 

genes HLA en la raza blanca.  

 
 Si un hermano comparte ambos tipos HLAD con un caso índice, el riesgo de 

adquirir diabetes mellitus tipo 1 en este individuo es de un 12-20 por ciento; para 

un hermano que comparta un halotipo el riesgo es de un 5-7 por ciento, sin 

halotipo comunes es solo de un 1-2 por ciento.26  

 
 Se puede afirmar que en la raza blanca el nesgo global es de un 6 por ciento 

si en el momento del diagnóstico el probando es menor de 10 años de edad y el 3 

por ciento si es mayor. El riesgo para descendencia de un padre o madre diabética 

es de 2-5 por ciento aunque siempre resulta mayor el riesgo para la descendencia 

para un padre diabético. 

 

Ambiente 

 Se cree que factores como las infecciones, los productos químicos, la 

estacionalidad y la ubicación geográfica contribuyen a la diferencia entre la 

incidencia y la prevalencia de la DM tipo 1 en las distintas etnias. Los 
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determinantes ambientales del riesgo que han sido investigados de forma activa 

son las infecciones víricas, la dieta en la primera etapa de la lactancia y los 

productos químicos.27 

 

Infecciones víricas y vacunaciones 

 Aunque las funciones etiológicas de las infecciones víricas en la DM tipo 1 es 

controvertida, las células betas humanas pueden ser infectadas por los virus 

Coxsackie B3, Coxsackie, citomegalovirus, rubéolas y parotiditis.  

 
 Sólo la rubéola congénita se ha asociado con diabetes en estado posterior de 

la vida, se estima que del 10-12 por ciento de los pacientes con rubéola congénita 

desarrollan DM tipo 1 y que hasta el 40 por ciento desarrollan intolerancia a la 

glucosa. La diabetes inducida por la rubéola es semejante a la diabetes mellitus 

tipo 1 porque se asocia al HLA DR3 y/o HLA DR4 y esta mediada por las 

respuestas inmunes contra los antígenos de las células betas.27  

 
Factores estacionales 

 En la incidencia de la diabetes mellitus insulinodependiente se producen 

variaciones cíclicas estacionales y a largo plazo. Los casos nuevos aparecen con 

mayor frecuencia en los meses de otoño e invierno, en los hemisferios norte y sur. 

Las variaciones estacionales son más evidentes en los años de la adolescencia.28 

 

Factores dietéticos 

 La alimentación con leche de vaca en los modelos animales de diabetes 

mellitus tipo 1 se han asociado con el desarrollo de la diabetes mellitus tipo 1 en 

estos animales.28  

 
 El mecanismo por el que esto se produce probablemente se deba al 

mimetismo molecular entre un péptido de la albúmina plasmática bobina de 17 

aminoácidos y el antígeno 69 del islote. Los compuestos N-nitroso derivado de la 

convención de los nitratos, de los vegetales y de las carnes en los intestinos 

también han sido implicados en el desarrollo de diabetes. 
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IV.1.5. Patogenia 

Lección auto inmunitaria 

 La predisposición genética y los factores ambientales inician procesos auto 

inmunitarios contra los islotes pancreáticos. También se asume que la respuesta 

auto inmunitaria requiere ser mantenida y diversificadas contra múltiples proteínas 

dianas, durante períodos prolongados de tiempo para superar a los mecanismos 

protectores.29 El ataque auto inmunitario contra las células de los islotes 

pancreáticos produce una destrucción gradual y progresiva de las células p con 

pérdida de la secreción de insulina. Se estima que en el inicio de la diabetes 

clínica entre el 80 y el 90 por ciento de los islotes pancreáticos han sido 

destruidos.  

 
 En los niños pequeños diabéticos, especialmente aquellos con halotipo de 

DR3/DR4, la destrucción de las células p es casi completa durante los primeros 3 

años tras el inicio de la hiperglicemia mientras que en pacientes mayores la 

destrucción de las células p puede durar hasta 10 años.29  

 
 Esta observación indica que la alteración de la función de las células p al inicio 

de la hiperglicemia es la consecuencia tanto de la destrucción de las células p, 

como de la inhibición de la secreción de insulina mediada por citosina. 

 
IV.1.6. Fisiopatología 

 La insulina tiene como una función esencial en el almacenamiento y 

recuperación del combustible celular. Su secreción en respuesta a la ingesta esta 

modulado exquisita por la acción reciproca de mecanismos nerviosos, hormonales 

y de aquellos relacionados con el sustrato para permitir la disponibilidad del 

alimento ingerido como energía para una utilización inmediata o futura.30 

 
 Los niveles de insulina deben disminuir después para poder movilizar la 

energía almacenada durante el período de ayuno.  Por ello en el metabolismo 

normal existen oscilaciones periódicas entre el estado anabólico postprandial, con 

niveles altos de insulina y el estado catabólico basal con niveles bajos de insulina 

que afectan al hígado, músculo y tejido adiposo.30 
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 La diabetes mellitus tipo 1 es un estado catabólico progresivo con niveles 

bajos de insulina en el que la ingesta no revierte sino que más bien exagera estos 

procesos catabólicos. Con la insulinopenia moderada la utilización de glucosa por 

parte del músculo y la grasa disminuye y aparece la hiperglicemia postprandial. 

Con niveles de insulina más bajos, el hígado produce un exceso de glucosa 

mediante la glucogenólisis y la gluconeogénesis y comienza la hiperglicemia en 

ayuno. La hiperglucemia produce diuresis osmótica (glucosuria) cuando se supera 

el umbral renal (180mg/dL).31 

 

 La pérdida resultante de calorías y electrolitos, así como la deshidrataron 

persistente produce un estrés fisiológico con hipersecreción de hormonas de 

estrés (adrenalina, cortisol, hormona de crecimiento y glucagón.  

 
 Estas hormonas a su vez contribuyen a la descompensación metabólica 

mediante una mayor alteración de la secreción de la insulina (adrenalina) 

antagonisado su acción y estimulando la glucogenólisis, la gluconeogénesis, la 

liposis y la cetogénesis (glucagón, adrenalina, hormona del crecimiento y cortisol), 

mientras que disminuye la utilización y aclaración de glucosa.31  

 
 La combinación del déficit de insulina y los niveles plasmáticos elevados de 

las hormonas contra reguladoras también es responsable de la lipólisis acelerada 

y de la alteración de la síntesis lipídica, que produce un aumento de las 

concentraciones plasmáticas de lípidos totales, colesterol, triglicéridos y ácidos 

grasos libres. La acción reciproca hormonal del déficit de insulina y del exceso de 

glucagón desvía los ácidos grasos libres hacia la formación de cuerpo cetónico, el 

ritmo de formación de estos compuestos.31 

  

 Principalmente p-hidroxibutirato y acetoacetato, supera la capacidad de la 

utilización periférica y la excreción renal, la acumulación de estos cetoácidos 

produce acidosis metabólica (cetoacidosis diabética CAD), y respiraciones 

profundas y rápidas compensadoras en un intento de excretar el exceso de CO2 

(respiración de Kussmaul).32  
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 La cetona formada por la convención no enzimática de acetoacetato es la 

responsable del característico olor afrutado del aliento. Las cetonas se excretan en 

la orina asociadas a cationes y por ello aumenta más la perdida de agua y 

electrolitos. Con la deshidratación, la acidosis y la hiperosmolaridad progresiva, y 

la disminución del consumo cerebral de oxígeno se altera el nivel de conciencia y 

el paciente finalmente entra en coma. 

 
IV.1.7. Manifestaciones clínicas  

 Los síntomas de la diabetes descompensada están claramente definidos: 

poliuria, polidipsia, astenia y adelgazamiento inexplicado. En la primera infancia, el 

aumento de la diuresis es enmascarado por el uso de pañales y la sed se 

manifiesta por llanto o irritabilidad, por lo que el diagnóstico se retrasa y los niños 

llegan a la consulta médica, frecuentemente, en cetoacidosis diabética.33 

 

 La mayoría de los pacientes con diabetes tipo1 experimentan un período de 

remisión clínica parcial, caracterizado por un requerimiento bajo de insulina y 

prácticamente la normalización de la glucemia. Este período se prolonga por más 

tiempo, cuando la diabetes tipo 1 se presenta durante o después de la pubertad, 

en comparación a la que inicia en edades más tempranas de la vida.  

 
 Se debe tomar en cuenta que la diabetes tipo 1 se asocia a varias 

enfermedades autoinmunes como son la tiroiditis de Hashimoto, enfermedad 

gástrica autoinmune, enfermedad celíaca y enfermedad de Addison.33  

 

 La enfermedad celíaca se diagnostica en el 1.5 a 10 por ciento de los 

pacientes con diabetes tipo 1 (niños y adultos), en comparación al 0.5 por ciento 

de la población general.  Respecto a la tiroiditis de Hashimoto, su prevalencia en 

la población diabética es más elevada que en la población general, por lo que se 

recomienda la determinación anual de los anticuerpos anti-TPO y de los niveles de 

hormona tiroestimulante (TSH), como tests de rutina en los pacientes diabéticos, 

especialmente en niños mayores de 12 años de edad o con más de 9 años de 

enfermedad y en aquellos que presentan otra enfermedad autoinmune.33  
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 Por otro lado, la diabetes tipo 1 puede ser la manifestación inicial de varias 

poliendocrinopatías, ya que las otras enfermedades autoinmunes pueden estar en 

fase latente.  

 
 Tres entidades clínicas distintas, causadas por desarreglos genéticos, están 

asociadas a múltiples desórdenes auto-inmunes: el síndrome linfoproliferativo 

autoinmune, las poliendocrinopatías autoinmunes (APSs) y la desregulación 

inmune, poliendocrinopatía y enteropatía ligada a X (IPEX). La diabetes 

autoinmune o tipo 1, puede estar presente en las APSs y en la IPEX.34 

 

 No se recomienda la pesquisa sistemática de enfermedad adrenal y de otras 

patologías componentes de las poliendocrinopatías autoinmunes, en pacientes 

diabéticos, exceptuando la investigación de enfermedad celíaca y tiroiditis de 

Hashimoto.  

 
 Por otro lado, el incremento alarmante de la prevalencia de obesidad en los 

niños ha aumentado la incidencia de diabetes tipo 2 en todas las edades; por lo 

que es importante realizar el diagnóstico diferencial entre la diabetes tipo 1 y 

diabetes tipo 2, ya que los factores fisiopatológicos que determinan la 

hiperglucemia no son los mismos.34  

 
 Además de la obesidad, la historia familiar de diabetes tipo 2 y la ausencia de 

los anticuerpos antiglutamato descarboxilasa GAD-65, los niños con diabetes tipo 

2 pueden distinguirse de aquellos con diabetes tipo 1, por una combinación de 

parámetros bioquímicos: péptido C (elevado en diabetes tipo 2), IGFBP-1 (elevada 

en diabetes tipo 1) y cetonas urinarias (frecuentes en diabetes tipo 1).34  

 
 El incremento de la incidencia de la diabetes tipo 1 en niños, se ha atribuido a 

factores ambientales y el aumento de la incidencia de la diabetes tipo 2 es 

explicada por el sedentarismo y la obesidad. Varios niños presentan la 

combinación de ambos tipos de diabetes; en ellos se evidencian signos de 

resistencia a la insulina y marcadores positivos de autoinmunidad de las células 

beta; esta nueva forma de diabetes se denomina “diabetes doble o híbrida”.  Otros 
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sinónimos de esta forma de diabetes son: diabetes tipo 1.5, diabetes autoimmune 

latente del adulto, diabetes insulinodependiente lentamente progresiva y diabetes 

atípica.34  

 
Fase preclínica  

 La positividad de anticuerpos relacionados con la diabetes tipo 1, identifican la 

fase preclínica de la enfermedad; los anticuerpos relacionados con la diabetes tipo 

1 son los anticuerpos anticélulas de los islotes (ICA), anticuerpos antiinsulina 

(IAA), anticuerpos antiglutamato descarboxilasa (GAD) y los anticuerpos 

antitirosina fosfatasa (IA2 o ICA512). Sin embargo, la negatividad de los 

anticuerpos antiglutamato descarboxilasa (GAD) no es concluyente para descartar 

la existencia de un componente auto-inmune específico en niños con diabetes.35 

 

 Hasta la fecha, se considera que la evaluación de los autoanticuerpos en 

individuos en riesgo de desarrollar o con diagnóstico de diabetes, tiene un valor 

clínico limitado. Sin embargo, los estudios clínicos referentes a opciones 

terapéuticas para retrasar o tratar la diabetes tipo 1, requieren la evaluación de los 

anticuerpos asociados a la enfermedad.35  

 
IV.1.8.  Técnicas para medir el nivel glucémico 

 Medir los niveles de glucosa en sangre, es una de las actividades primordiales 

del manejo del paciente diabético. Para ello, existen muchas técnicas para medir 

la glucemia. Estas varían en su utilidad, así como en costos. Para este estudio se 

entiende por control glucémico el mantener los niveles de hemoglobina glucosilada 

dentro de los límites de la normalidad (<7%). En este estudio el nivel glucémico 

fue evaluado a través de la determinación de hemoglobina glucosilada (HbA1c).36 

 

 Esta es la cantidad de glucosa adherida al glóbulo rojo en forma glicada en los 

últimos tres meses. Se recomienda como prueba de laboratorio necesaria para 

evaluar el control glucémico, teniendo varias ventajas sobre la determinación de la 

glucosa en ayunos.  Al respecto, un estudio realizado en el norte de nuestro país, 

propone a la determinacion de hemoglobina glucosilada como una prueba idónea 

para vigilar el nivel de glucosa en sangre.36 
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 Este estudio realizado en 93 pacientes diabéticos encontró que, a través de la 

prueba de determinación de glucemia en ayuno, solamente el 52 por ciento de los 

encuestados tuvo un inadecuado control glucémico (> 140 mg/dl).  

 
 En cambio, a través de la determinación de HbA1c, realizada a este mismo 

grupo de pacientes, sorprendentemente el 100 por ciento de los sujetos presento 

un inadecuado control glucémico (>8.0%), lo anterior nos indica que la 

determinación de HbA1c es un método más sensible para evaluar el control 

glucémico que la determinación de la glucosa en ayuno.36 

 
Control glicémico 

 La diabetes mellitus es una enfermedad cada vez más prevalente en el ámbito 

mundial que se asocia a complicaciones tanto microangiopáticas como 

macroangiopáticas, que condicionan una morbimortalidad alta. Estudios de 

intervención de la década de 1990 demostraron la relación directa entre la mejora 

del control glucémico y la disminución del riesgo de complicaciones, 

particularmente microangiopáticas.37 

 

 La continuación de estos estudios en fase abierta ha ratificado una reducción 

del riesgo también en las complicaciones cardiovasculares. Todos estos estudios 

han conseguido demostrar el beneficio del control glucémico en la prevención del 

riesgo vascular a partir de la hemoglobina glucosilada (HbA1C) como parámetro 

de control glucémico. Sin embargo, parece haber una evidencia creciente de que 

fluctuaciones agudas de glucemia también estarían implicadas en la patogenia de 

las complicaciones crónicas.37  

 
 Se ha indicado que las decisiones sobre el tratamiento no deberían tomarse 

exclusivamente a partir de la HbA1C, sino también teniendo en cuenta la 

variabilidad glucémica. El control glucémico en el paciente con diabetes mellitus 

tipo 2 (DM2) se centra principalmente en la determinación de 3 parámetros: la 

HbA1C, la glucemia plasmática en ayunas (GPA) y la glucemia posprandial (GPP).  
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 Actualmente, la HbA1C se considera el método de referencia en el control 

glucémico del paciente diabético. Sin embargo, queda por definir el papel de la 

GPA, la GPP y la variabilidad glucémica como parámetros de control glucémico en 

la práctica clínica habitual.37 

 

Hemoglobina glucosilada 

 La HbA1C es la medida del grado de hemoglobina A1 unida a la glucosa, 

expresada en porcentaje del total de la concentración de hemoglobina. 

Proporciona un valor indicativo de las concentraciones de glucosa en sangre en 

los 2-3 meses previos, dando una estimación del control glucémico crónico.37  

 
 No obstante, la contribución relativa de las glucemias más recientes supera a 

las más antiguas, de forma que la media de las glucemias en los 30 días 

precedentes a la determinación contribuye en aproximadamente un 50 por ciento 

del resultado total, mientras que las glucemias cercanas a los 90 días lo hacen 

sólo en un 10 por ciento. En individuos sanos los valores normales de HbA1C 

están comprendidos entre el 4 y el 6 por ciento.37   Los valores de HbA1C 

pueden variar dependiendo del tipo de test utilizado, y hoy día hay la tendencia de 

intentar estandarizar su medida. Estudios realizados en pacientes con DM2 

muestran una correlación positiva entre los valores de HbA1C y los valores de 

glucemia media plasmática.  

 
 La contribución relativa de la GPA y la GPP al valor de HbA1C está 

relacionada con el grado de control metabólico del paciente. Monnier et al 

demostraron que en pacientes con buen control metabólico (HbA1C < 7,3%) la 

GPP contribuye en un 70 por ciento a los valores de HbA1C, mientras que en 

pacientes con mal control (HbA1C > 9,3%) el valor que más influye es la GPA. En 

pacientes con valores de HbA1C entre el 7,3 y el 9,2 por ciento, la contribución de 

ambos parámetros sería equivalente.37 

 

Control de glucemia basal y postprandial 

 No cabe duda de que la reducción en los valores de HbA1C se acompaña de 

una disminución del riesgo de complicaciones crónicas. No obstante, los valores 
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de HbA1C no aportan información sobre la magnitud o la frecuencia de las 

excursiones glucémicas, y actualmente hay evidencias que indican que estarían 

implicadas en la fisiopatología de las complicaciones crónicas.38 

 

Glucemia plasmática en ayunas 

 La glucemia preprandial se debe determinar después de 8-12 horas sin 

ingesta. Indica la capacidad de cada individuo de regular las concentraciones de 

glucemia en ausencia de la toma de alimentos. En individuos sanos, su 

concentración suele ser inferior a 100 mg/dl. El objetivo de la glucemia preprandial 

en pacientes diabéticos se ha fijado en el intervalo de valores entre 70 y 130 

mg/dl.38  

 

 La glucemia preprandial es el valor correspondiente al momento antes de la 

ingesta después de un período de ayuno de 4-6 horas Los objetivos de la 

glucemia preprandial son idénticos a los de glucemia preprandial. El seguimiento 

de los valores de glucemia preprandial  forma parte de la práctica habitual en el 

control del paciente diabético. Es un test sencillo y económico.38  

 
 Diversos estudios han demostrado que es posible conseguir un buen control 

glucémico (HbA1C próximas al 7%) a partir del cumplimiento de los objetivos de 

glucemia preprandial y, como consecuencia, una disminución del riesgo de 

complicaciones crónicas. Como se ha descrito previamente, el distinto peso 

relativo de la glucemia preprandial sobre el valor de la HbA1C.38 

 

 La glucemia preprandial óptima (< 100 mg/dl) en una diana terapéutica 

prioritaria en pacientes con mal control (HbA1C > 9,2%). En cambio, para HbA1C 

próximas al 7 por ciento, adquiriría mayor relevancia el control óptimo de la 

glucemia preprandial. 

 

Glucemia postprandial 

 La glucemia postprandial es una medida directa de las concentraciones de 

glucemia después de una comida, realizándose habitualmente a las 2 horas del 

inicio de la ingesta. En individuos sanos, el pico de glucemia se produce 1 horas 

después de la ingesta, volviendo a los valores previos entre las 2 y las 3 horas.39 
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 El objetivo de glucemia postprandial en pacientes diabéticos se ha establecido 

entre 140 y 180 mg/dl. La hiperglucemia postprandial es un fenómeno frecuente 

en el paciente con DM2 y puede ocurrir incluso en los casos con un buen control 

metabólico aparente. Diversos estudios, tanto epidemiológicos como de 

intervención, señalan la importancia del control de la glucemia postprandial como 

estrategia dirigida a la mejora del control metabólico y la disminución del riesgo 

vascular.39 

 

Variabilidad glucémica 

 Tradicionalmente, la tríada del control glucémico se ha compuesto por los 

parámetros de HbA1C, glicemia preprandial y glicemia postprandial.40  No 

obstante, en diversos estudios se sugiere que fluctuaciones agudas de glucemia 

participarían en la patogenia de las complicaciones crónicas. Por este motivo, a 

estos 3 componentes tendría que añadirse el concepto de variabilidad glucémica, 

que puede definirse como un índice global del control glucémico. 

 

 La variabilidad glucémica expresa el promedio de la diferencia entre los picos 

hiperglucémicos y los valles posteriores.40 La medida de la variabilidad glucémica 

no está claramente establecida, habiéndose descrito distintos métodos (media de 

las diferencias diarias de glucemia, desviación estándar de la glucemia media, 

índice de amplitud media de las excursiones glucémicas).40  

  

 El mejor método parece ser el índice de amplitud media de las excursiones 

glucémicas (índice MAGE [Mean Amplitude Glucose Excursions], que se obtiene 

calculando la media aritmética de las diferencias entre picos y valles (nadir) de 

glucemia consecutivos. El inconveniente de la medida del índice MAGE es que 

requiere el uso de monitorización continua de glucosa.40   Distintos autores han 

enfatizado el papel de la variabilidad glucémica en la generación de estrés 

oxidativo y el desarrollo de complicaciones crónicas relacionadas con la diabetes 

mellitus, siendo incluso un estímulo más potente que la hiperglucemia crónica. 

Incluso se ha propuesto un nivel teórico de variabilidad glucémica como diana de 

tratamiento que corresponde a un índice MAGE de 40 mg/dl.40  
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IV.1.9.  Alteraciones lipídicas en la diabetes mellitus 

 El patrón lipídico característico de la diabetes tipo 2 consiste en un aumento 

de la concentración de triglicéridos, disminución en los niveles de colesterol de las 

lipoproteínas de alta densidad (c-HDL) y aumento en el número de lipoproteínas 

de baja densidad (LDL) pequeñas y densas. Las concentraciones de colesterol 

total y del colesterol transportado por las lipoproteínas de baja densidad (c-LDL) 

no suelen estar aumentados. Los niveles de triglicéridos suelen tener una buena 

correlación con el control glicémico; es decir, suelen disminuir con un adecuado 

control de la diabetes mellitus.41 

 

 Por otra parte, el predominio de partículas LDL pequeñas y densas, se asocia 

con los niveles de triglicéridos, especialmente cuando estos están sobre los 150 

mg/dl. Estas alteraciones lipídicas también conocidas como dislipidemia 

aterogénica, suelen preceder al diagnóstico de la diabetes en aquellos sujetos con 

factores de riesgo como la obesidad central y la resistencia a la insulina.41 

 

 En la dislipidemia diabética también se observa frecuentemente aumento en la 

concentración de la apolipoproteína B (ApoB) por sobre 120 mg/dl, en el colesterol 

transportado por las partículas remanentes y por las lipoproteínas de muy baja 

densidad (VLDL), y aumento en la actividad enzimática de la proteína transferidora 

de ésteres de colesterol (CETP) y de la lipoprotein-lipasa. 

 
Alteraciones lipoproteícas y enzimáticas en la dislipidemia diabética 

 

Colesterol total  Normal o discretamente aumentado.  

Triglicéridos  Aumentados.  

Lipoproteínas de baja 
densidad  

c-LDL normal o discretamente aumentado. Aumento       de 
partículas pequeñas y densas.  

Lipoproteínas de alta 
densidad  

c-HDL bajo. Disminución del número de partículas. Aumento 
del contenido en triglicéridos.  

Lipoproteínas ricas en 
triglicéridos  

Aumento del número de partículas. Aumento del contenido en 
colesterol y triglicéridos. Aumento de lipemia postprandial.  

Apolipoproteína B  Aumento de síntesis hepática. Aumento de concentración 
plasmática (>120mg/dL)  

Apolipoproteína A1  Disminución de síntesis hepática. Aumento en eliminación 
renal. Disminución concentración plasmáticas.  

Enzimas  Aumento actividad CETP. Aumento actividad Lipoprotein-lipasa 
endotelial  
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IV.1.10. Dislipidemia en la diabetes mellitus 

 La hipertrigliceridemia es la dislipidemia más prevalente en la diabetes 

mellitus. En un estudio realizado en una población de 2.500 pacientes con 

diabetes, cerca del 50% de los pacientes tuvo concentraciones de triglicéridos 

superiores a 150 mg/dl y uno de cada cuatro los tenía por sobre 200mg/dl7. Por 

otra parte, en el estudio Framingham la prevalencia de hipercolesterolemia 

(>Percentil [P] 90) en varones (9%) y mujeres (15%) con diabetes fue similar a la 

de la población no diabética y la prevalencia de hipertrigliceridemia por sobre el 

P90 fue del 18%, más del doble de la hallada en la población sin diabetes.42 

  

 La prevalencia de colesterol HDL bajo fue superior al 20% tanto en varones 

como en mujeres diabéticas, aproximadamente el doble que en los no diabéticos. 

Frecuencias similares se han descrito en el estudio UKPDS, con la única 

diferencia que el colesterol total y LDL fue más alto en las mujeres diabéticas 

comparadas con las no diabéticas.42 

 

IV.1.11. Patogenia de la dislipidemia diabética 

 Los pacientes con diabetes suelen tener obesidad de predominio central 

concentrando el exceso de grasa a nivel abdominal y visceral. El aumento de la 

grasa abdominal se asocia con insulinorresistencia, hiperinsulinemia y dislipidemia 

aterogénica.43 

 

 El mecanismo de la resistencia a la insulina inducida por la grasa visceral está 

mediado en parte por la liberación por parte del tejido adiposo de adipocinas 

proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y la interleukina 6 

(IL-6). Producto de la resistencia a la insulina, se produce un aumento de la 

liberación de ácidos grasos libres desde los adipocitos los que inducen la síntesis 

hepática de triglicéridos y estimulan la producción de Apo B. De este modo, la 

resistencia a la insulina promueve una sobreproducción de partículas VLDL ricas 

en triglicéridos, hecho que explica la hipertrigliceridemia en la diabetes mellitus.43   

  

http://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-las-condes-202-articulo-dislipidemia-diabtica-S0716864016300049#bib0035
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 Este aumento de VLDL ricas en triglicéridos aumenta la expresión de la 

proteína transferidora de ésteres de colesterol (CETP en sus siglas en inglés)9,10. 

La CETP es una glicoproteína producida por el hígado y que se encuentra en el 

plasma unido a las HDL.  

 
 Esta proteína promueve el intercambio de ésteres de colesterol de las HDL a 

las lipoproteínas ricas en Apo B (VLDL y LDL) y de triglicéridos desde las VLDL a 

las HDL y LDL11. De esta forma, en la diabetes, especialmente en presencia de 

hipertrigliceridemia, se produce un enriquecimiento en el contenido de triglicéridos 

de las partículas HDL, lo que va a afectar su catabolismo.43  

  
 Estas partículas de HDL ricas en triglicéridos son sustrato para la lipoprotein 

lipasa endotelial y para la lipasa hepática que hidrolizan sus triglicéridos, 

resultando en una partícula de HDL pequeña y con escaso contenido en 

colesterol.43  

 
 Además, la hidrólisis de los triglicéridos contenidos en las HDL induce la 

disociación de la apolipoproteina AI (ApoAI) principal proteína de las HDL, 

favoreciendo su filtrado y catabolismo renal. Estos dos efectos explican las 

concentraciones bajas de c-HDL en los sujetos con diabetes e hipertrigliceridemia. 

CETP = Colesterol ester transfer protein.44 

Ce= Colesterol-ester 

TG=triglicéridos; VLDL= lipoproteínas de muy baja densidad 

LDL= lipororteínas de baja densidad; HdL lipoporteinas de alta densidad 

dp= densas y pequeñas 

 

 Otros mecanismos propuestos para explicar los niveles bajos de HDL en la 

diabetes son una disminución en la síntesis hepática de Apo AI por la resistencia a 

la insulina12, inhibición de la expresión hepática de Apo AI en presencia de 

citocinas proinflamatorias, especialmente TNF-α que suele estar aumentada en los 

pacientes con diabetes tipo 213, y por último un efecto directo a través de un 

mecanismo no conocido de la adiponectina sobre HDL que es independiente de la 

concentración plasmática de triglicéridos.44 

http://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-las-condes-202-articulo-dislipidemia-diabtica-S0716864016300049#bib0045
http://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-las-condes-202-articulo-dislipidemia-diabtica-S0716864016300049#bib0055
http://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-las-condes-202-articulo-dislipidemia-diabtica-S0716864016300049#bib0060
http://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-las-condes-202-articulo-dislipidemia-diabtica-S0716864016300049#bib0065
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 La sobreproducción hepática de VLDL y el enriquecimiento en triglicéridos de 

las mismas explica tanto el aumento en la concentración de Apo B como el de 

partículas LDL pequeñas y densas. El incremento de Apo B se debe al aumento 

de su síntesis hepática, y su elevación en plasma indica un aumento en el número 

total de partículas que la contienen (VLDL, IDL y LDL).  

  
 Por otro lado, el enriquecimiento en triglicéridos se asocia con una mayor 

actividad de la lipoprotein-lipasa endotelial y de la lipasa hepática sobre las 

partículas ricas en triglicéridos, lo que induce al aumento en los remanentes de 

VLDL y de partículas LDL ricas en triglicéridos, que son sustrato de las lipasas, lo 

que favorece la presencia de partículas LDL pequeñas y densas. 

 
IV.1.12. Dislipidemia diabética y ateroesclerosis 

 En el estudio UKPDS, tanto c-LDL como c-HDL fueron las variables que 

mostraron una mayor asociación independiente con la enfermedad cardiaca 

coronaria en la diabetes tipo 2. En este punto hay que resaltar que el riesgo 

cardiovascular es muy dependiente de la concentración de LDL y HDL, pero rara 

vez la concentración de c-LDL está muy elevada en la diabetes.45 

 

 Las partículas LDL pequeñas y densas son más aterogénicas debido a que 

tienden a la hiperagregación, a diferentes modificaciones como la glicosilación o la 

oxidación que las hacen más susceptibles a la fagocitosis por parte de los 

macrófagos subendoteliales, y por otra parte, tienen un catabolismo disminuido 

por su menor afinidad al receptor hepático de las LDL, lo que permite un mayor 

tiempo de residencia vascular y paso al espacio subendotelial.  

 
 Algo semejante ocurre con las partículas HDL, que no solamente se 

encuentran disminuidas en número, sino que son partículas más pequeñas y 

densas, pobres en Apo AI y con menor capacidad de captación periférica de 

colesterol y, por lo tanto, funcionalmente menos eficaces.45 
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IV.1.13. Metas de lípidos en pacientes diabéticos 

 Aún cuando los pacientes diabéticos frecuentemente presentan elevación de 

los niveles séricos de triglicéridos y bajos niveles de c-HDL, el objetivo primerio es 

la reducción del c-LDL.46 

 

 Las guías del American Heart Association y American College of 

Cardiology (AHA/ACC) recomiendan que todo diabético tipo 1 o 2 entre la edad de 

40 a 75 años y con niveles de c-LDL superiores a 70 mg/dL debe recibir una 

estatina de moderada intensidad o alta intensidad, dependiendo del riesgo.  

 
 De igual forma, las recientes guías de la American Diabetes Association (ADA) 

están en línea con estas guías no estableciendo metas de c-LDL y recomiendan el 

uso de estatinas en todo diabético mayor de 40 años o menor de 40 años con 

enfermedad CV o presencia de factores de riesgo.46 

 

 Por otra parte, la International Atherosclerosis Society (IAS) la Sociedad 

Europea de Cardiología recomienda metas de col-LDL bajo 100 mg/dl en 

diabéticos sin enfermedad cardiovascular.  

 
 En diabéticos de alto riesgo cardiovascular (portadores de enfermedad 

cardiovascular o factores de riesgo asociados), se debería lograr una meta de col-

LDL de menos de 70 mg/dL. Por otra parte y considerando que los diabéticos con 

gran frecuencia presentan elevación de triglicéridos y bajos niveles de c-HDL, se 

recomienda como objetivo terapéutico secundario el colesterol no-HDL (colesterol 

total menos c-HDL), que se ha visto tiene un muy buen poder predictivo de 

desarrollo de enfermedad cardiovascular. De acuerdo a las guías de IAS y de la 

ADA, las metas de c-no HDL debería ser de menos de 100mg/dl y 130 mg/dl para 

diabéticos con y sin factores de riesgo o enfermedad cardiovascular 

respectivamente.47  

 
 En forma similar, la National Lipid Association (NLA) recomienda una meta en 

c-LDL de menos de 70 mg/dl y de c-no HDL de menos de 100mg/dl en diabéticos 

tipo 1 o 2 con ECV, dos o más factores de riesgo CV (edad >45 años para 
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hombres, >55 años para mujeres; historia familiar de enfermedad coronaria 

prematura; tabaquismo; presión arterial >140/90 mmHg; o c-HDL bajo <40mg/dl 

hombres, <50 mg/dl mujeres), o evidencia de daño terminal de órgano (retinopatía, 

relación albumina/ creatinina en orina >30 mg/g, o nefropatía crónica). En 

diabéticos sin alguna de estas condiciones la meta de c-LDL recomendada es de 

menos de 100mg/dl y de c-no HDL inferior a 130 mg/dl.47 

 

 En consecuencia, existen varias guías para el manejo de las dislipidemias en 

diabéticos, pero todas ellas establecen el uso de estatinas en la mayoría de los 

pacientes. 

 
IV.1.14. Tratamiento 

Cambios de estilo de vida 

 En pacientes diabéticos los cambios de estilo de vida son fundamentales en el 

control metabólico. En pacientes con sobrepeso u obesidad, una reducción 

moderada del peso corporal (5-10% del peso) se asocia a mejoría de la 

sensibilidad a la insulina, mejor control glucémico, reducción de los triglicéridos y 

aumento del c-HDL séricos.48 

 

 En cuanto a la composición de la dieta, para lograr reducir los niveles de c-

LDL se recomienda una alimentación baja en grasas hidrogenadas y saturadas 

con aumento del consumo de grasas insaturadas, principalmente 

monoinsaturadas y de omega. También es importante el consumo diario de fibra y 

eventualmente de esteroles vegetales que reducen la absorción intestinal de 

colesterol. Dado que frecuentemente se observa aumento de triglicéridos y 

reducción de c-HDL, se debe restringir los carbohidratos refinados y el alcohol.48 

 

 Un patrón de alimentación que ha demostrado ser efectiva en la reducción de 

enfermedad cardiovascular es la dieta mediterránea. En el estudio PREDIMED 

(Prevención con Dieta Mediterránea), una intervención con este tipo de 

alimentación se asoció a una leve reducción de los niveles de triglicéridos y de c-

LDL y aumento del c-HDL, con una reducción significativa de la incidencia de 

enfermedad cardiovascular.  
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Estatinas 

 El grupo de fármacos conocido como estatinas inicialmente se empleó como 

hipolipemiantes en las hipercolesterolemias. Se descubrieron en la segunda mitad 

del siglo pasado, integrando este grupo Pravastatina, Simvastatina, Fluvastatina, 

Lovastatina, Pitavastatina, Atorvastatina y Rosuvastatina.49  

 
 Todas tienen similares efectos. En este siglo múltiples ensayos clínicos han 

demostrado que este grupo de fármacos tienen además otros efectos beneficiosos 

en prevención, reducción de complicaciones y una mejor recuperación de distintas 

formas clínicas de la enfermedad cardiovascular. Las estatinas tienen un potente 

efecto antiinflamatorio a nivel endotelial provocando modificaciones en el proceso 

aterogénico por distintos mecanismos, lo que ha permitido que su uso se extienda 

más allá del tratamiento de las dislipidemias 

 
Clasificación 

 Los medicamentos de estatinas que se derivan de fuentes naturales se 

llaman:  

 

 Tipo I. Tipo I estatinas incluyen lovastatina, pravastatina y simvastatina.49 

 Tipo II Las estatinas  

 Tipo II estatinas se sintetizan los medicamentos con estatinas . Ellos no se 

extraen a partir de fuentes naturales y como resultado, son más 

abundantes. 

 Tipo II estatinas se desarrollaron después de un número de años de 

extracción de estatinas a partir de fuentes naturales. Tipo II estatinas 

incluyen fluvastatina, cerivastatina, atorvastatina y rosuvastatina.49 

 La FDA aprobó recientemente un nuevo medicamento de estatina. La 

pitavastatina, vendido bajo el nombre de marca Livalo, es una estatina 

sintética de tipo - II 
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Mecanismo de acción 

 El efecto hipolipemiante de las estatinas se debe a que inhiben de forma 

competitiva y reversible la enzima 3-hidroxi- 3-metilglutaril coenzima A reductasa, 

lo que bloquea la formación de mevalonato, paso inicial y limitante de la síntesis 

de colesterol. Esto provoca disminución del colesterol intrahepático, que ocasiona 

aumento en la expresión de los receptores de LDL-C e implica incremento del 

aclaramiento sanguíneo de esta lipoproteína. Farmacocinética: Se absorben 

rápidamente después de su administración vía oral, alcanzando concentraciones 

picos en 1 a 2 horas.49  

 
 La absorción se incrementa en proporción a la dosis administrada. La 

biodisponibilidad absoluta es aproximadamente 12% y la capacidad inhibitoria de 

la HMG-CoA reductasa es cercana al 30%. Se unen en 98% a las proteínas 

plasmáticas. Se metabolizan por el citocromo P-450 3A4 a derivados orto y 

parahidroxilados y otros productos de la betaoxidación.  

 
 El metabolismo de primer paso, por citocromo P-450 3A4, difiere con las 

distintas estatinas, como sucede con rosuvastatina. Aproximadamente 70% de la 

actividad inhibitoria de la HMG-CoA reductasa se atribuye a los metabolitos 

activos.49  

 
 Las estatinas y sus productos son sustratos de la glicoproteína P. Se eliminan 

por vía biliar luego del metabolismo hepático y extrahepático. Su vida media es 14 

horas, pero la inhibición de la actividad inhibitoria enzimática persiste de 20 a 30 

horas. La dosis mínimas eficaces de las estatinas en la prevención de la 

enfermedad cardiovascular son: atorvastatina 10 mg/día, simvastatina 20-40 

mg/día, lovastatina 20–40 mg/día y pravastatina 40 mg/día. Estas dosis consiguen 

un 20% de reducción de lipoproteínas de baja densidad (colesterol de las 

lipoproteínas de baja densidad) en los ensayos clínicos.49 Las dos organizaciones 

más importantes que se ocupan de la salud cardiovascular de los Estados Unidos. 

(AHA/ACC) han publicado las nuevas guías de manejo del riesgo cardiovascular 

con significativas modificaciones respecto de las anteriores. 
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 La principal novedad consiste en que los pacientes bajo tratamiento con 

estatinas ya no necesitan descender sus valores de colesterol plasmático hasta 

una cifra objetivo o meta determinada monitoreada a lo largo del tiempo mediante 

sucesivas determinaciones de análisis sanguíneos. Simplemente deberían recibir 

la dosis adecuada del fármaco indicado de acuerdo a su contexto clínico.49 

 

Este nuevo abordaje divide a los pacientes en dos categorías de alto riesgo: 

 

1) Aquellos pacientes con alto riesgo cardiovascular debido a sus 

antecedentes de Diabetes o eventos cardíacos previos que deberían recibir 

siempre estatinas a menos que existan contraindicaciones formales 

2) Aquellos pacientes con valores de lipoporoteínas de baja densidad >190 

mg/dl (también deberían recibir estatinas). Anteriormente en estos grupos 

de personas se buscaba alcanzar una meta de lipoporoteínas de baja 

densidad de 70 mg/dl lo que ya no sería necesario. Estas nuevas 

recomendaciones toman en cuenta el riesgo de eventos cardíacos tanto 

como de episodios carebrovasculares.49 

 

Aspectos destacados 

 Identificar pacientes de riesgo más que objetivos o metas de cifras de 

lipoporoteínas de baja densidad. Ya no se recomienda tratar a los pacientes para 

alcanzar determinadas cifras objetivo de lipoporoteínas de baja densidad.  En su 

lugar, los clínicos deben determinar si el paciente está en alguno de las 4 

grupos de alto riesgo para comenzar el tratamiento con estatinas:50 

 

 Pacientes con enfermedad cardiovascular aterosclerótica establecida: 

deben recibir tratamiento con estatinas de alta intensidad si su edad es <75 

años o de intensidad moderada si tienen >75 años. 

 Pacientes con un lipoporoteínas de baja densidad ≥190 mg/dL deben recibir 

un tratamiento con estatinas de alta intensidad.  

 Pacientes diabéticos con edad entre 40-75 años con un lipoporoteínas de 

baja densidad entre 70-189 mg/dL y sin enfermedad cardiovascular 

establecida deben recibir un tratamiento con estatinas de intensidad 
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moderada (y, posiblemente de alta intensidad si el riesgo cardiovascular a 

10 años es ≥7,5%).50 

 Pacientes sin una enfermedad cardiovascular establecida ni diabéticos con 

unos niveles de cLDL entre 70-189 mg/dL y un riesgo cardiovascular 

estimado a 10 años ≥7,5% deben recibir un tratamiento con estatinas de 

intensidad moderado o intensiva. 

 En los dos primeros grupos se indica tratamiento con estatinas de alta 

intensidad - lo que reduce el colesterol lipoproteínas de baja densidad  en 

un 50%.5 

 Calculador de riesgo cardiovascular de acuerdo a la guía (sustituye al score 

de Framingham). 

 

¿Cómo categorizar la "intensidad" del tratamiento con estatinas? 

 Alta intensidad: emplea atorvastatina (40-80 mg) o rosuvastatina (20-40 mg). 

Intensidad moderada: incluye atorvastatina (10-20 mg) rosuvastatina (5-10 mg) 

simvastatina (20-40 mg) pravastatina (40-80 mg) y otros. Salvo pocas 

excepciones, se desaconseja utilizar otros hipolipemiantes distintos a las 

estatinas. 

 
Inhibidores de la absorción del colesterol: Ezetimibe 

 El uso de Ezetimibe reduce los niveles de lipoporoteínas de baja densidad  en 

aproximadamente un 13-15% y asociado al uso de estatinas se pueden lograr 

reducciones de los niveles de lipoporoteínas de baja densidad en un 50-70%.51  

 
 El asociar ezetimibe a una dosis fija de estatina, es más efectiva en reducir 

niveles de c-LDL y c-no-HDL en comparación a duplicar la dosis de la misma 

estatina.  

 
 Por otra parte el estudio IMPROVE-IT (IMProved Reduction of Outcomes: 

Vytorin Efficacy International Trial) demostró la efectividad de la terapia combinada 

de simvastatina con ezetimibe en la reducción de eventos cardiovascular en 

pacientes de alto riesgo, y este beneficio fue mayor en los diabéticos en 

comparación a los no diabéticos.  

http://my.americanheart.org/professional/StatementsGuidelines/PreventionGuidelines/Prevention-Guidelines_UCM_457698_SubHomePage.jsp
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 Esto podría explicarse por el adicional efecto reductor de los trigliceridos del 

ezetimibe, o también algunos estudios han evidenciando una mayor expresión del 

transportador intestinal de colesterol NPCL1 (Niemann Pick C like 1) en individuos 

diabéticos, lo cual podría sugerir un mayor beneficio hipolipemiante del ezetimibe 

en estos pacientes. Ezetmiba es bien tolerada y no se han comunicado efectos 

secundarios graves.51 

 

Fibratos 

 Los fibratos son los fármacos más efectivos para reducir los niveles de 

triglicéridos plasmáticos, y además incrementan los niveles de lipoproteínas de 

baja densidad. Es por esto que el uso de terapia combinada de estatinas con 

fibratos es una razonable opción terapéutica para el manejo de la dislipidemia en 

pacientes diabéticos.51  

 
 No obstante, el estudio ACCORD no demostró un beneficio en reducción de 

eventos cardiovascular al combinar fibratos con estatinas, en comparación a la 

monoterapia con estatinas. A pesar de esto, al analizar sólo el subgrupo de 

pacientes con triglicéridos en el tercil más alto y lipoproteínas de baja densidad en 

el tercil más bajo, si se observó un beneficio significativo en reducción de eventos 

cardiovasculares. 

 
 Por lo cual es posible considerar la terapia combinada de fibratos con 

estatinas en algunos diabéticos, siempre teniendo precaución con el desarrollo de 

miopatía. En este sentido, solo se pueden usar el fenofibrato, bezafibrato o 

ciprofibrato y en ningún caso el gemfibrozilo en terapia combianda con estatinas.51 

 

 En general, los fibratos se toleran bien y tienen pocos efectos secundarios, 

como molestias digestivas (5%), erupciones cutáneas (2%), cefalea, elevación de 

las enzimas hepáticas y síntomas musculares como mialgias. 
 

Niacina 

 Este fármaco aumenta los niveles de lipoproteínas de baja densidad y además 

reduce los niveles de triglicéridos. Es por esto que se podría pensar como una 
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buena alternativa terapéutica en diabéticos. Sin embargo, la niacina reduce la 

sensibilidad a la insulina y puede empeorar el control metabólico de pacientes 

diabéticos y además en dos grandes estudios de intervención, la combinación de 

estatina con niacina no demostró un efecto beneficioso adicional en comparación 

a la monoterapia con estatinas.52 

 

Omega 3 

 Los ácidos grasos Omega 3 reducen los trigliceridos, pero tienen poco efecto 

sobre los niveles de lipoproteínas de baja densidad y lipoproteínas de alta 

densidad, además no se ha demostrado un efecto beneficioso en reducción de 

eventos cardiovascular en pacientes diabéticos. La administración de Omega 3 es 

en general segura; sin embargo, en aquellas personas que toman aspirina o algún 

otro antiagregante hay que vigilar una posible mayor propensión al sangrado por el 

efecto antitrombótico de este tipo de ácidos grasos.52 
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V. HIPÓTESIS  

 El perfil lipídico se encuentra alterado en los pacientes con diabetes mellitus 

que asisten a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas 

Armadas entre octubre, 2016 - marzo, 2017.  
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VI. VARIABLES 

 

Dependiente 

 Dislipidemia en pacientes con diabetes mellitus 

 

Independientes 

 Edad 

 Sexo. 

 Escolaridad. 

 Hábitos tóxicos 

 Diabetes 

 Evolución 

 Colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos. 

 Comorbilidad. 

 Tratamiento. 

 Complicaciones.  
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VI.  OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES 

 

Hábitos tóxicos Consumo de sustancias dañinas 
al organismo por parte del 
paciente 

Café 
Tabaco 
Alcohol 
Tizana 
Drogas 

Nominal 

Diabetes mellitus conjunto de trastornos 
metabólicos, cuya característica 
común principal es la presencia 
de concentraciones elevadas 
de glucosa en la sangre de 
manera persistente o crónica, 

Tipo 1 
Tipo2 

Nominal 

Evolución Tiempo que tiene el pacientes 
padeciendo la enfermedad 

< 5 años 
5-9 años 
10-14 años 
> 15  

Ordinal 

Colesterol total. 
 

Principal esterol del organismo 
humano y precursor de todos los 
demás esteroides corporales. Se 
encuentra formando parte de 
membranas celulares, 
lipoproteínas, ácidos biliares y 
hormonas esteroideas 

< 200 mg/dl                
200-239 mg/dl > 
240 mg/dl 

 

Ordinal 

LDL Colesterol unido a lipoproteínas 
de baja densidad, presentando  
su exceso la acumulación de 
grasa en las arterias y predispone 
a enfermedades 
cardiovasculares. 

< 130 mg/dl                

130-159 mg/dl                 

> 160 mg/dl 

 

Ordinal 

Edad 
 
 

Tiempo transcurrido desde el 
nacimiento hasta el momento de 
la entrevista 

Años cumplidos Ordinal 

Sexo 
 

Característica fenotípica 
condicionado genotípicamente 
que determinan el género al que 
pertenece un individuo 

Masculino 
Femenino 

Nominal 

Escolaridad Nivel educativo que se encuentra 
el paciente diabético 

Ninguno 
Básico 
Medio  
Superior 

Nominal 

Evolución de la 
diabetes 
 
 

Tiempo que tiene el paciente 
padeciendo dicha enfermedad 

< 1 años 
1-5 años 
6-10 años 
11 y más 

Ordinal 

https://es.wikipedia.org/wiki/Enfermedades_metab%C3%B3licas
https://es.wikipedia.org/wiki/Enfermedades_metab%C3%B3licas
https://es.wikipedia.org/wiki/Glucosa
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Triglicéridos Principal tipo de grasa transportado 
a todo el organismo para dar 
energía o para ser almacenados 
como grasas o lípidos 

< 200 mg/dl                   

200 mg/dl 

 

Ordinal 

 

Comorbilidad  Hipertensión 
arterial 
Insuficiencia renal 
Cardiopatía 
Retinopatía 
Otras___________ 

Nominal 

Tratamiento  Insulina 
Sulfonilurea 
Biguanidas 
Inhibidores de la 
alfaglucosilasa 
Sulfonilurea + 
biguanidas 
Insulina + HO 
Dieta 

Nominal 

Complicación Fenómeno que se sobrepone a 
una enfermedad sin ser arte de ella 

Agudas 
Pie diabético 
Hipoglucemias 
Infarto agudo del 
miocardio 
Cetoacidosis 
Crónicas 
Nefropatía 
Cardiopatias 
isquémicas 
Neuropatía 
Retinopatía 
Sin complicación 
 
 

Nominal 
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VIII. MATERIAL Y MÉTODOS 

VIII.1. Tipo de Estudio 

 Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo y transversal con el objetivo de 

evaluar la dislipidemia en pacientes con diabetes mellitus que asisten a la consulta 

de Atención Primaria del Hospital Central de Las Fuerzas Armadas entre octubre, 

2016 - marzo, 2017.  

 
VIII.2. Demarcación geográfica 

 El estudio fue realizado en el Hospital Central Fuerzas Armadas, ubicado en el 

Ensanche Naco, el cual corresponde a un tercer nivel de atención y delimitado, al 

Norte, por la calle Dr. Heriberto Pieter, al Sur, por la calle Prof. Aliro Paulino, al 

Este, por la calle Ortega y Gasset y al Oeste, por la calle del Carmen 

 
VIII.3. Universo 

 Estuvo representado por todos los pacientes diabéticos que asistan a la 

consulta de de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017.  

 
VIII.4. Muestra 

 Estará representada por 100 diabéticos escogidos aleatoriamente que 

presentaron dislipidemia en la consulta de Atención Primaria del Hospital Central 

de Las Fuerzas Armadas entre octubre, 2016 - marzo, 2017.  

 
VIII.5. Criterios de inclusión 

. Pacientes diabéticos con más de 6 meses de evolución. 

. Pacientes que asisten a la consulta de atención primaria.  

. Pacientes con dislipidemia. 

 

VII.6. Criterios de exclusión 

. Pacientes con otros trastornos. 
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VII.7. Instrumento de recolección de datos 

 Para la recolección de la información se elaboró un cuestionario, el cual se 

aplicó a los pacientes. Las preguntas contenidas en el cuestionario son de tipos 

cerradas. 

 
VII.8. Procedimiento 

 Se revisaron los cuestionarios que los pacientes llenaron en la consulta 

externa a través de preguntas directas durante el período de  estudio. 

 
VII.9. Tabulación 

 Fue  procesada mediante el programa de computadora digital: EPI-INFO-7.0 

 
VII.10. Análisis  

 Se realizaron mediante medidas relativas tales como: frecuencia simple,  

 
VII.11. Aspectos éticos  

 El presente estudio fue ejecutado con apego a las informativas éticas 

internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaración de Helsinki y 

las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias 

Médicas. El protocolo de estudio y los instrumentos diseñados para el mismo 

serán sometidos a la revisión del comité de la universidad a través de la Escuela 

de Medicina y de la Coordinación de la Unidad de Investigación de la Universidad, 

así como del Hospital Central de Las Fuerzas Armadas, cuya aprobación será el 

requisito para el inicio del proceso de recopilación y verificación de datos. Todos 

los datos recopilados en este estudio serán manejados con el estricto apego a la 

confidencialidad, la identidad contenida en los expedientes clínicos será protegida 

en todo momento. Finalmente toda la información fue incluida en el texto del 

presente estudio, tomada en otros autores, fue justificada por su llamada 

correspondiente.   
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IX. RESULTADOS 

 
 Cuadro 1. Edad y sexo de los pacientes diabéticos con dislipidemia que 

asisten a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas, 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

 
Edad             
(años) 

Sexo  
Total Masculino Femenino 

Fc. % Fc. % Fc. % 

20 – 29  0 0.0 3 100.0 3   3.0 

30 – 39  1 20.0 4 80.0 5   5.0 

40 – 49  5 62.5 3 37.5 8   8.0 

50 – 59  11 66.4 5 33.6 16   16.0 

60 – 69  19 65.5 10 34.5 29   29.0 

70 y más 23 59.0 16 41.0 39   39.0 

Total 59 59.0 41 41.0 100 100.0 

      Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se evidenció que de los 39 pacientes mayores de 70 años, el 59% 

correspondieron al sexo masculino y un 41% al sexo femenino. 

 

Gráfico. 1. Edad y sexo de los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten a 

la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas, octubre, 

2016 - marzo, 2017. 

 

 
            Fuente: Cuadro 1 
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Cuadro 2. Escolaridad de los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten a 

la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

Escolaridad Frecuencia % 

Ninguna 25  25.0 

Básica 37  37.0 

Media 23  23.0 

Superior 15   15.0 

Total 100 100.0 

      Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se evidenció que el 37% de los pacientes tenía un nivel básico de escolaridad y 

un 25% eran analfabetos. 

 

Gráfico 2. Escolaridad de los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten a la 

consulta de Atención Primaria del Hospital Central de Las Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

 
                Fuente: Cuadro 2 
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Cuadro 3. Hábitos tóxicos de los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten 

a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

Hábitos tóxicos 
 

Frecuencia % 

Café 29   29.0 

Alcohol 11   11.0 

Tabaco 8     8.0 

Tizana 19    19.0 

Sin hábito 33    33.0 

Total 100 100.0 

      Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se evidenció que el 29% de los pacientes consumían café y 19% bebían tizana. 

 

Gráfico 3. Hábitos tóxicos de los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten 

a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central de Las Fuerzas Armadas 

entre octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

 

              Fuente: Gráfico 3 
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Cuadro  4. Evolución de los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten a la 

consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

Evolución 
(años) 

Frecuencia % 

< 1 19   19.0 

1 – 5  37   37.0 

6 – 10  19   19.0 

11 y más 25    25.0 

Total 100 100.0 

      Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se encontró que un 37% de los pacientes tenían entre 1-5 años padeciendo la 

enfermedad. 

 

Gráfico  4. Evolución de los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten a la 

consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

 
         Fuente: Cuadro 4 
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Cuadro 5. Tipos de diabetes padecida por los pacientes diabéticos con 

dislipidemia que asisten a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central 

Fuerzas Armadas entre octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

Tipos de diabetes 
 

Frecuencia % 

Tipo 1 
 

5     5.0 

Tipo 2 
 

95    95.0 

Total 
 

100 100.0 

      Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se observó que el 95% de los pacientes se encontraban padeciendo diabetes 

mellitus tipo 2. 

 

Gráfico 5. Tipos de diabetes padecida por los pacientes diabéticos con 

dislipidemia que asisten a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central 

Fuerzas Armadas entre octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

 
           Fuente: Cuadro 5 
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Cuadro  6. Triglicéridos en los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten a 

la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

Triglicéridos 
 

Frecuencia % 

< 150 mg/dl 9     9.0 

150 – 200 mg/dl 41   41.0 

> 200 mg/dl 50   50.0 

Total 
 

100 100.0 

      Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se evidenció que un 50% de los pacientes presentaron triglicéridos por encima 

de 150 mg/dl. 

 

Gráfico  6. Triglicéridos en los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten a 

la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

 
                Fuente: Cuadro 6 
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Cuadro 7. Colesterol total en los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten 

a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

Colesterol total 
 

Frecuencia % 

< 200 mg/dl 45   45.0 

200 – 490 mg/dl 39   39.0 

> 500 mg/dl 16   16.0 

Total 
 

100 100.0 

      Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se encontró que el 45% de los pacientes presentaron colesterol total por debajo 

de 200 mg/dl. 

 

Gráfico 7. Colesterol total en los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten 

a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017.  

 

 

          Fuente: Cuadro 7 
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Cuadro 8. Lipoproteínas de baja densidad en los pacientes diabéticos con 

dislipidemia que asisten a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central 

Fuerzas Armadas entre octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

Lipoproteínas de baja 
densidad 

Frecuencia % 

< 130 mg/dl 52   52.0 

130 – 159 mg/dl 42   42.0 

> 160 mg/dl 6     6.0 

Total 
 

100 100.0 

      Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se observó que un 52% de los pacientes presentaron LDL por debajo de 130 

mg/dl. 

 

Gráfico 8. Lipoproteínas de baja densidad en los pacientes diabéticos con 

dislipidemia que asisten a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central 

Fuerzas Armadas entre octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

 

           Fuente: Cuadro 8 
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Cuadro 9. Comorbilidad en los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten a 

la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

Comorbilidad 
 

Frecuencia %                  
(n=100) 

Hipertensión arterial 51   51.0 

Insuficiencia renal 8     8.0 

Cardiopatía 14   14.0 

Retinopatía 23   23.0 

Hipotiroidismo 6     6.0 

      Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se observó que un 51% de los pacientes se encontraban padeciendo 

hipertensión arterial y un 23% retinopatía. 

 

Gráfico 9. Comorbilidad en los pacientes diabéticos con dislipidemia que asisten a 

la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre 

octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

 
        Fuente: Cuadro 9 
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Cuadro 10. Tratamiento aplicado en los pacientes diabéticos con dislipidemia que 

asisten a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas 

entre octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

Tratamiento Frecuencia %                  
(n=100) 

Dieta 100 100.0 

Estatinas 97   97.0 

Sulfonilurea+biguanidas 61   61.0 

Insulina 32   32.0 

Biguanidadas 23   23.0 

Fibratos 13   13.0 

Omega 3 7     7.0 

Niacina 1     1.0 

      Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se observó que un 100% de los pacientes eran tratados con dieta y en el 97% 

mediante estatinas. 

 

Gráfico 10. Tratamiento aplicado en los pacientes diabéticos con dislipidemia que 

asisten a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas 

entre octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

 
         Fuente: Cuadro 10 
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Cuadro 11. Tratamiento aplicado en los pacientes diabéticos con dislipidemia que 

asisten a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas 

entre octubre, 2016 - marzo, 2017. 

 

Complicaciones  Frecuencia %                      
(n=100)                   

 

Agudas 

Hipoglucemia 30   30.0 

Cetoacidosis 13   13.0 

 

 

Crónicas 

Neuropatía 57   57.0 

Nefropatía 19   19.0 

Retinopatía 19   19.0 

Pie diabético 13   13.0 

Cardiopatías isquémicas 13   13.0 

  Fuente: Encuesta aplicada a los pacientes diabéticos, octubre, 2016-marzo, 2017. 

 

Se evidenció que un 30% de los pacientes presentaron complicaciones agudas 

tipos hipoglucemia y como complicación crónica, un 57% presentó neuropatía. 

 

Grafico No. 11. Complicaciones presentadas en los pacientes diabéticos con 

dislipidemia que asisten a la consulta de Atención Primaria del Hospital Central 

Fuerzas Armadas entre octubre, 2016 - marzo, 2017. 
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X. DISCUSIÓN 

 
 En nuestra muestra representativa de los pacientes con diabetes que acuden 

a la consulta de Atención primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas, el perfil 

sociodemográfico es relativamente comparable con pacientes observados por 

Cuevas, en su estudio sobre  dislipidemia diabética en el 2016, aunque nuestra 

población mostró ser de mayor edad promedio y con mayor proporción de 

pacientes con educación básica o sin educación. Esta última característica no 

estaría a favor de un mejor control de la diabetes. Así mismo, respecto a la 

distribución por sexo y grupos etáreos no existe similitud demográfica con 

población de estudio, pues un 59% correspondió al sexo masculino, lo cual difiere 

de Concepción en su estudio en el 2011, quien reporta que el sexo femenino 

estuvo representado por un 72.5%, 

 
 El grupo de pacientes con nivel de instrucción inferior en la población con 

diabetes atendida en el hospital cobra suma importancia respecto al conocimiento 

de la diabetes, cumplimiento del tratamiento y prácticas de higiene (así como 

pobre saneamiento ambiental) frente al desarrollo de complicaciones crónicas y 

agudas como las infecciones, como es señalado por  Barrientos en el 2013. En 

este estudio el 25% era analfabeto, así mismo, un 29% era consumidor de café y 

un 19% bebía tizana. 

 
 Es difícil precisar el tiempo de evolución de la diabetes tipo 2. Sin embargo, al 

momento del diagnóstico ya existen varios años de evolución de enfermedad. El 

tiempo conocido de la enfermedad en nuestra población es comparable a la de 

población del estudio de Mendoza en el 2015. Dicho factor refleja la larga data 

verdadera de enfermedad y desarrollo de complicaciones crónicas y agudas que 

se presentan después de los cinco a diez primeros años de enfermedad. Así 

mismo, se destaca que pacientes que llevan más de 6 años de evolución 

presentan en mayor frecuencia dislipidemias en comparación con el resto de los 

pacientes, esto puede ser atribuible principalmente a la mayor cantidad de años de 

evolución, lo que llevará a un mayor número de años de consumo de 
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medicamentos para el tratamiento de la enfermedad, que de por sí favorecen la 

aparición de dislipidemias, y también a un tiempo más prolongado en el cual hay 

mayor posibilidades de aparición de las manifestaciones y complicaciones propias 

de la enfermedad. 

 
 En nuestro estudio se encontró una proporción alta de hipertrigliceridemia 

dando un porcentaje del 16%, seguido de la hipercolesterolemia aislada con un 

50%, es importante mencionar que esto al ser comparado con los demás 

estudios7,112,17 hechos en otras poblaciones tienen diferencias en su presentación, 

esto refleja la diversidad de trastornos lipídicos que un paciente diabético puede 

presentar, aunque cabe recalcar que mayoría de estudios,2,4,21 presentan 

prevalencias altas de hipertrigliceridemias, lo cual da un denominador común entre 

ellos. Se debe dar valor también a que muchas de estas dislipidemias tienen un 

componente mixto por presentar alteraciones en dos o más tipos de lípidos. 

 
 La hipertrigliceridemia encontrada representa un factor de riesgo 

cardiovascular ya que durante mucho tiempo se ha discutido el papel de los 

triglicéridos como factor de alto riesgo. En la actualidad existen datos suficientes 

que avalan su poder predictivo cuando existen con otros factores de riesgo, 

especialmente con una elevación del colesterol. 

 
 De acuerdo a Munguía y cols., en el 2014, el inicio del tratamiento de la 

dislipidemias es definido por el riesgo de salud del paciente y especialmente por 

su riesgo CV. Con un apropiado diagnóstico del tipo de dislipidemia, de las 

enfermedades asociadas y factores condicionantes, debe indicarse un tratamiento 

que requiere evaluaciones periódicas generalmente de por vida. Las medidas 

terapéuticas comprenden: Tratamiento de las enfermedades o factores causales 

de dislipidemias secundarias si ellas están presentes (diabetes mellitus, 

hipotiroidismo, obesidad). ‡ Tratamiento no farmacológico: relacionado 

principalmente a dieta y actividad física. El tratamiento no farmacológico debe ser 

indicado y mantenido en todo paciente dislipidémico en prevención primaria o 

secundaria cardiovascular. Si las metas terapéuticas no son alcanzadas en plazos 
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variables y razonables, debe plantearse un  tratamiento farmacológico. Antes de 

indicar una droga hipolipemiante se debe asegurar el diagnóstico con al menos 2 

determinaciones del perfil lipídico. En este estudio el 100% fue tratado mediante 

dieta y en un  97% se usó la estatinas. 
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XI. CONCLUSIONES 

 

11. De los 39 pacientes mayores de 70 años, el 59% correspondieron al sexo 

masculino y un 41% al sexo femenino. 

12. El 37% de los pacientes tenía un nivel básico de escolaridad y un 25% eran 

analfabetos. 

13. Se evidenció que el 29% de los pacientes consumían café y 19% bebían 

tizana. 

14. Un 37% de los pacientes tenían entre 1-5 años padeciendo la enfermedad. 

15. El 95% de los pacientes se encontraban padeciendo diabetes mellitus tipo 

2. 

16. Un 50% de los pacientes presentaron triglicéridos por encima de 240 mg/dl. 

17. El 45% de los pacientes presentaron colesterol total por debajo de 200 

mg/dl. 

2. Un 52% de los pacientes presentaron LDL por debajo de 130 mg/dl. 

18. Un 51% de los pacientes se encontraban padeciendo hipertensión arterial y 

un 23% retinopatía. 

19. Un 100% de los pacientes eran tratados con dieta y en el 97% mediante 

estatinas. 

20. El 30% de los pacientes presentaron complicaciones agudas tipos 

hipoglucemia y como complicación crónica, un 57% presentó neuropatía. 
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RECOMENDACIONES 

 

1) Involucrar a toda la familia, orientándolos con talleres, conferencias sobre 

los beneficios de una correcta alimentación, y fomentar la práctica frecuente 

de actividad física para el desarrollo, mantenimiento y el restablecimiento 

de la salud.   

 
2) Se hace necesaria la existencia de un/a profesional nutricionista y de 

medicina familiar en las instituciones del sector público para evaluar 

periódicamente el estado nutricional.   

 
3) Realizar campañas de salud y control mensual de exámenes bioquímicos y 

perfil lipídico para evitar dispersión de las dislipidemias. 
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XIV.1. Cronograma 

 

 

Actividades 

2017 

Enero febrero marzo abril mayo Junio 

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Módulo sobre 

investigación en salud 

X X                       

Selección del tema y 

revisión de bibliografía 

  X X X                    

Determinación del 

problema 

     X X                  

Elaboración de 

instrumento 

       X X                

Aplicación del 

cuestionario y tabulación 

de los datos 

         X X X X            

Elaboración del informe 

final 

             X X          

Entrega de informe final 

y digitación de tesis 

               X X  X X X X   

Examen de tesis  

 

                      X X 
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XIV.2. Formulario de recolección de información 

Evaluar el tratamiento de la dislipidemia en pacientes diabéticos que acuden a la consulta 

de Atención Primaria del Hospital Central Fuerzas Armadas entre octubre 2016-marzo, 

2017.    

 

DATOS GENERALES 

 

1. Edad________ años 

20-29 años____ 30-39 años_____ 40-49 años_____ 50-59 años___ > 60 años____ 

 

2. Sexo: Masc______ Femenino_____ 

 

3. escolaridad 

Ninguna_____ Básica_____ Media____ Superior_____ 

 

Hábitos tóxicos 

Café____  Alcohol____ Tabaco___ Tizana____ Otros_________________ 

4. Evolución 

< 1 años______  1-5 años_____ 6-10 años_____ 11 y más____  

 

5. Tipos de Diabetes   

Tipo 1____ Tipo 2_____ 

 

6. Triglicéridos 

< 150 mg/dl______ 200-239 mg/dl_____ > 240 mg/dl_____ 

 

7. Colesterol total 

< 200 mg/dl______ 200 a 499 mg/dl______ 500 mg/dl_____ 
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8. LDL 

< 130 mg/dl_____  130-159 mg/dl_____ > 160 mg/dl_____ 

 

9. Comorbilidad 

Hipertensión arterial_____ Insuficiencia renal_____ Cardiopatía____  

Retinopatía_____ Otras_____________________ 

 

10. Tratamiento 

Insulina____ Sulfonilurea____ Biguanidas_____ Inhibidores de la  

alfaglucosilasa____ Sulfonilurea + biguanidas____ Insulina + HO____  

Dieta_____ Estatinas_____ Fibratos_____ Niacina_____ Omega 3_____ 

 

11. Complicación 

Agudas 

Pie diabético_____ Hipoglucemias_____ Infarto agudo del miocardio_____ 

Cetoacidosis____  

Crónicas 

Nefropatía_____ Cardiopatias isquémicas_____ Neuropatía____ Retinopatía____ 

Sin complicación______ 
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XIV.4. Presupuesto 

 

Humanos  

Una médico 

Dos asesores  

Un estadígrafo      

Equipos y materiales Cantidad Precio 

RD$ 

Total 

RD$ 

Papel bond 20 (8 ½ x 11) 

Paper Graphics-gray 28 (8 ½ x 11) 

Lápices 

Borras 

Bolígrafos 

Sacapuntas 

Computador  

Impresora 

Proyector 

Cartucho HP 

Calculadoras 

3resma 

1 resma 

2unidades 

2 unidades 

2 unidades 

2 unidades 

 

 

 

2 unidades 

1 unidad  

 160.00 

 300.00 

     5.00 

   10.00 

   10.00 

   10.00 

 

 

 

1500.00 

  150.00 

   480.00 

   300.00 

     10.00 

     20.00 

     20.00 

     20.00 

 

 

 

 3000.00 

   150.00 

Información  

Adquisición de libros 

Revistas 
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Otros documentos 

Referencias bibliográficas 

(ver listado de referencias) 

Económicos 

Papelería (copias) 

Encuadernación 

Transporte 

Imprevistos 

Pago de tesis 

Tarjetas de llamada 

1000 copias 

8 informes 

10 pasajes x 3 

1 médico 

10 

    2.00 

200.00 

25.00 c/u 

 

13,000.00 

60.00 c/u 

 2000.00 

  600.00 

   750.00 

  1000.00 

13000.00 

    600.00 

                            Total                                                             RD$ 21950.00 
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XIV.4 Evaluación 

 

 

Sustentante 

 

___________________________ 

Dra. Yolanda Jáquez Romero              
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_______________________________   _____________________________ 

      Dra. Maricela Ramírez Salazar              Dra. Claridania Rodríguez   Berroa 
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_______________________________  _______________________________ 
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_______________________________ 
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