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INTRODUCCION

Las patologias endocrinas son un grupo de enfermedades que afectan al sistema
endocrino, que es el sistema responsable de producir y regular las hormonas en el
cuerpo. Las hormonas son sustancias quimicas que juegan un papel crucial en la
regulacién de varios procesos fisioldgicos, como el crecimiento y el desarrollo, el
metabolismo, la funcién reproductiva y la respuesta al estrés.

Las patologias endocrinas pueden originarse debido a una variedad de factores,
incluyendo:

1. Genética: algunas patologias endocrinas pueden ser causadas por mutaciones
genéticas que afectan la produccion o la funcién de las hormonas.

2. Ambientales: la exposicién a ciertos productos quimicos o sustancias ambientales
puede afectar la funcién endocrina.

3. Infecciones: algunas infecciones, como la tuberculosis, pueden afectar la funcion
endocrina.

4. Tumores: los tumores pueden afectar la funcién endocrina al producir hormonas
anormales o al dafiar las glandulas endocrinas.

Las patologias de esta tarea incluyen: Diabetes, Hipertensidn arterial, Dislipidemias,
Sindrome metabdlico, ademas de patologias nefrolégicas como el sindrome nefrético
y sindrome nefritico.
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Diabetes mellitus

Es un grupo de
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a Diabetes tipo 1

Anticuerpos: Antilinsulina, antiglutamato -
descarboxilasa 65, antitirosina-fosfatasa, antiislotes
pancreaticos, antitransportador de zinc 8.

Secundaria a destruccién de células (i pancréaticas.
y deficlencia.absoluta de insulina.
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Se relaciéna con obesidad, herencia nativo
americano, hispano, asitico, historia familiar (el 60 -
90% tienen un familiar con DM2).

+ Diab

Ipuuncm@n; MODY,
48]

81 valencia de la poblacion es de 20-22% (30% es por DM tipo. 2.y 10% DM tipo 1)

@ Defectos genéticos MODY (defecto genético de célula B) se sospecha cuando
presenta diabetes antes de 25 aﬂos <on 2 generaciones afectadas MODY 3 es Jo
mas lrecur.-nle y esta relacionado al factor hepatico nuclear
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Epidemlologia

L(DMC). D

en el segundo o tercer trimestre del embarazo.
i del

quimicas.

nentos o

Todo paciente obeso realizar tamizaje para DM.

<,
g5 Diagnstico

&oMmu:)énao dlabetes,,
Sintomas + 1 prueba alterada
No sintomas + prueba slterads 2 veces
Sintomas tipicos + glucosa al azar > 200.

Los crlterios son los mismos
que maneja lo ADA en 2022,

Muy importante
memorizarios para ENARM.

Clinica clisica inicial: 4P
Poliuria.

Polidipsia.

Polifagia
- Perdida de peso.

> N Pacientes sin factores de riesgo y asintomadticos
realizar tamizaje a los 45 afos de edad.

Pacientes con riesgo cardiovascular elevado, se
recomienda realizar una prueba de esfuerzo.

Se recomienda cuestionario FINDRISC como
herramienta de tamizaje.

| Se suglere realizar glucosa plasmética con
¥ FINDRISC > 12 puntos. Pregunta ENARM 2022,

Cuaaro 2. cmuln para :l aunbuko de Dh.lmu ADA zou

|

| ['Glocosa plasmitica en ayuno 2226 mg/di(7.0 mmol/L) (Ayuno definido Comd no haber tenido
esta calbrica en las Gitimas 8 horas).

Glucosa Aas 2 horas de 2200 mg/dl (11.1 mmol/L) durante una prueda oral de
ldawa;hpxmumh«b«immﬂmcmwwpdeIsym
0sa disuelta en

(A1Q) 2 6:5% (48 mmol/mol) Esta prueba debe realizarse en
| laboratorios certificados de acuerdo a los estindares A1C del DCCT.

| Paciente con sintomas
mem

Ante sospecha dhgnbsucn de diabetes mellitus tipo 2, debe realizar

caplotacian flslca completa, en buscade ¢ comp
Net uo;nlh nefropatia, u(mopnn cardiopatia isqué
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Es un sindrome de etiologia muitiple p

izado por el
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Epldemiologia

+ La hipertension arterial es el factor de riesgo modificable mas
comun para enfermedad cardlovascular y muerte.
* La prevalencia general de hipertension fue de 32.3% en América
“ cd\(,\\u de latina entre ellos la prevalencia en México es de 39.1%.
5 L \ \dod * La prevalencia de la HTA aumenta con la edad y alcanza un 60%
Cibimodic pasado los 60 aflos y un 75% pasado los 75 afos.

Hipertension Arterial Sistémica

evacion de presién arterial > 140 / 90 mmHg después de un

examen repetido en el consultorio Es producto del incremento de resistencia vascular periférica y dafio vascular sistémico.

Es de etiologia desconocida, sin embargo se relacionan
factores genéticos y ambientales.

+ Primaria (esencial o idiopatica) representa el 95%.

« Secundarla: #1 Enfermedad renal crénical

| En adultos con > 65 ahos de eded y con HAS secundaria,
principelos causas son: |

- + 255 millones de personas en México tienen HAS y solo un 60%
G ené- y Yy ui
fe ng- rdove s lar sabe que tiene HAS, solo la mitad toma medicamento y de éstos £ o s o
L E“C Ia mitad tiene cifras de control (<140/90 mmHg) w“""‘“, 3 e o
) Sindrome de Cushing

1AM

1cC 4

Q [\ + Edad > 40 afios: Prevalencia a un 60% pasado los 60 aflos y « Diabetes: Es un de los factores més importantes por lo que

\e un 75% pasado los 75 aflos de edad se recomienda detectar glucosa en hipertensos

* Obesidad: Disminuir 5. kg de peso reduce el PAS 44 mmhg -+
y PAD 36 mmHg respectivamente

« Tabaquismo: Se recomienda un progiama para dejar e .
fumar tomando las fases de Prochasko y Diclemente

Dislipidemias: El mayor beneficio se refieja disminuyendo
los niveles de LDL y colesterol total

s-:denladsmo Se recomienda realizar 30 - 45 min de
ejerciclo aerébico por los menos S - 7 dfas a la semana.

mhcomqucaumomnndmmcvnnupenmm
edad, sexo ( més que {actual ©
pasado), 3cido Grico, dlabotos, colesterol total y HDL. sobropeso
u obasidad, antecedento familiar de ECV pwmatml {varones <
S5 afos y muj <65 af\os), de HAS do

temprans en la familia,

Se utilizar de rwsgo
| cardiovascular como [ escals de rlesgo de Framingham, la
escala modificada de riesgo de Framingham, la escala
;PQOCAM Framingham - REGICOR, 3 calculadora do tiesgo

1J8S, las cantas o de rlesgo cardl ular de la OMS,
QRisk, las gréficas de ewvaluocién sistemdtica de riesgo
| coronario de Ia de

° LUimitar ingest de akcohol a 14 U en hombres y 8 Ul en mujeres.

1 unidad (U) = 125 mi de vino o 250 mi de corveza
2 mcdiaones X

la PA por enstla

Realizar tamizaje inicial a todos los adultos mayores de 18 afios.

factores de riesgo realizar detecciones cada 3a S afios.
+ > 40 afos con rlesgo de HAS realizar deteccién anualmente.

m

+ 18- 39 afilos con presién arterial normal ( <130/80 mmHg) y sin

Reducir ingesta de sodio a
2000myg (S g de sal) por da

mmacmaﬁuyulmwmwaw
hiportensién  arterial  deben someterse a pruebas de
deteccion anualmente.

Adultos de 18 a 39 afos con presidn arterial normal (<130/80

\ mm Hg) sin otros factores de riesgo debe voher
en ol momed 2 “ted + El manguito debe tener 12 - 13 cm de ancho y 35 cm de largo examinarse cada 3 8 § sfhos. |
\ \ 4
Con nOS Y
-
+ MAPA durante 24 horas (monitoreo ambulatoria de pm'bn arterial) es el método de eleccién para el diagnéstico.
« | AMPA o MDPA (automedida de la presion arterial) suele ser un enfoque més aproplado para la practica clinica.
\" P > (] L] » y
|- i ! - i €4
Se recomienda 13 toma de presién arterial domicillaria como La mayoria del g en hipe se
lmwvnﬂdhgndslboymddohwwononuuw basa. en les. madide d_-;:mh por el

quo es tan como el

suporior o los tomas de presién en ol consultorio. Se
recomienda realizar ademas evaluacion del indice de masa
do triculo Izqulerdo para ik daf\o o érgeno

Cuadro 1. Clasificacién de Ia Presién Arterlal (PA) medida en Consultorio y

grados de la Hipertensién Arterial Sistémica (HAS)

dcmploe-dlmmondhmwowbnmeﬁm
informacién de un valor en un Momento concreto y
prosonta multitud de sesgos.

| El monitoreo de 1a presidn anerial de forma ;r\buhmvu
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Dislipidemias

MEDICINA HUMANA'

NLXLO\IOH\OT AT Son un conjunto de enfermedades secundarias a | rai

glicéridos, C-HDLy C-LDL en
D imaria y secundarla.

anaeaal de |, pi dog sangre, que participan como factores de riesgo en la enfermedad cardi

Valores normales:

Colesterok < 200 mg /dI

Trighcéridos: < 150 mg /d|

ED Epidemiologia

ilar, Se dividen en dislipidernia p|

LDL: 40 - 60 mg /dI HDL:> 40 mg/dl

\———‘AQ\

© lg ¥ @ Dislipidemias primarias: Defectos enzimaticos o receptores. o“ s /l
Alkercacn Je L)) + Dislipidemia més frecuente en México; HDL bajo e @ Dislipidemias secundaria: Asociado  otras enfermedades. 0330 "J
"P'dﬂ for 2 Hipertrigliceridemia, R A i allo 3

* Hipercolesterolemia familiar mas frecuente en México: /A
b 0 Mutacién del receptor LOL <1oo "3
NT2 * La prevalencia de hip 1 lemia (¢ | 200 ‘
" Ereese 0‘“}\;‘ mg/di) es del 436% en mayores de 20 af\os. R'e°3° s 2
a1 | 115w Sl
CP(J 1co J

= Sxs Mcfre‘u‘.o

B E'\(- ona\ crowca

& :
1 .E- Tamizaje

En primer nivel de atencién se recomienda fa determinacién

Q,: P \c apun

en kb STalests i

~ Hipodiroidiamo de niveles de triglicéridos
s amiz S 0 chimnacion €
Ta \noglu-;mo ; : \
A Obc‘od«x‘ - . o ‘?O‘»okmob
b |Se recomienda repetir cada S afos la medicién del perfil de
formaen en todo adulto en los que la evaluacién inicial se:
prmal sl la condicién del paciente permanece estable.
° _Aslntoma’llcqihasu superar > 300 mg/d! de colesterol, generalmente presentan xantomas o un arco corneal de colesterol
O’ Tratamiento
Tratamiento.no farmacologico: Al menos 150 min de ejercicio moderado 0,75 min de ejercicio aerébico intenso x semana,.
e Dfenm con dcidos grasos saluradolss‘.;n'mcnos del Ig.‘eqym_ehurgl consumo de fibrm (30-45 gnmos[q(l),
i fa I6gico dependara del riesgo cardiovascular del paciente y niveles de colesterol,
@ Eleccion: ‘Esthhlben HMG-CoA (reducen niveles de triglicéridos hasta un 30%). Efecto adverso: Miositis, mlu\sms, mgpneC oS ¢ RA
i Fibratos Se recomienda en TG > 204 mg/dly HDL < 35 mg/dl Efecto adverso: Coleliatiasis
. imba Bloquear ptor de Niemann Pick (bloquea absorcién intestinal de colesterol). + Eo\o\m(_,a
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Sindrome metabolico

€l sindrome X 03 de 3 1a insulina co en un conjunto de dlicas que confieren ug. .
mayor riesgo de enle dad [ lar y diab llitus, La obesidad es el mwduusoo mas importante Factorcs O RICEO
°‘.)eden Cnuno
./—* e — ot c\)od\ (m\ua\
Co Mmamwmwn OM2 de manera oportuna E1 SOP esta muy asociado a resistencia de Insulina & (o\eb\'ﬂ“\ wou b \
S nentQ en ¢l primer nivel de atencidn, como parte de la prevencién con una prevalencia entre 40 y 50%. 2
T iV 121 REAREEES RSN 5 i ‘"3\‘ ceadoRid

230 Sevada

i -
N, Diagnostico

t =T ; *C\ocwsa € 4
Se deben cumplir més de >150 mgldl o en tratamiento para @ <40 mg/dl en hombres » So JcP\ \ l\‘d“
3 criterios de ATP IiL TG elevados. % <50 mg en mujeres. )
agdcd
A {\ Glucosa plasmética > 100 mg/dl o > 130/85 mmHg o en tratamiento * >102cm en hombres. QCI\ vd\
c 0BT 2 d-csonl en ratamiento hipoglucemiante farmacolégico ® >88cm en mujeres L anmCX\C i s

- Tratamiento
< n

* Mejor intervencién: Blnnlnhir Pes0.S .. 7% con ejercicio 150 _min
E) Q}“ T ¥

% Iniciar metformina (425mg): IMC > 34 kg/mzp pasando 3 meses
de ejercicio no mejora su glucosa.

Ammsmmamtm‘ 3

* Orli Inhibe absorcién | inal de grasa {por inhibicién de
lipasa pancreética) y disminuye incidencia de DM2 corporal curante fos 3 meses posterlores.
» u cirugia l:armﬁc”a l:.s‘t’a indicada con IMC >40 kg/m?2 O >35 IMC &maemmmaem e
Smoctlidades \de tamizaje en < de ovarlo.
+ Elantihipertensivos primera eleccion son los IECAS mmm "‘:::l‘;'“‘, % ""' '::':: :‘\’:""‘“"" ;

« Los fibratos son de eleccion para reducir niveles de TG en ayunas.

La terapia con estatinas de alta intensidad debe ser usada
mnpmmi\eademm«nmsdeuwsﬂ

+ Las estatinas reducen hasta un 30% los niveles de tricliéridos, md(a o
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Sindro frotico
Sii por una sria ol :ﬁ»ugnvsmzmmmﬁdm— i y d bélicas
- (hipoaibuminemia e hip fa) G |/ predomina en nifios de 2 a 6 ahos
NINO3

-GN Clﬂl’!_‘,s . Ot .
"GN samenlon Jicxol 281
‘BN membiongsa 6.
Ndollos

"GN membionosa 30404
“ 6N ScamLu|o/ﬁxol 154
*GN (Omkloo miomoS 1§94
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* En nifios: EI 93% son por cambios minimos y en
segundo lugar membranosa proliferativa

+ Primario (espontineo): Glomerulonefritis de comblos
minimos membrancsa. focal y segmentaria

* Secundario (secundaria a otra patologia) Nefropatia
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+ En Adultos: Lo mas frecuente es la glomerulonefritis
membranosa 30-40% y focal segmentaria 15-25%.

Primera causa de sindrome nefrotico secundario es
nefropatia diabetica

En los nifios el Sindrome Nefrético Primario y més
especifi el de bi ini es el que se Mortalidad en nifos es de 3%, secundario a procesos
P con mayor frecuenci inf y tomboembdlicos
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% Proteinuria:
® Proteinuria > 35 g N 73 m2 /24 horas
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Entre ol 85 y 90% de los casos de Sind
nefrético primario se presentan entre los 2 y 10
aios de edad.

Tipicamente con ed g lizada | ), disnea de
esfuerzo, plenitud abdominal secundaria a ascitis y ganancia
ponderal significativa
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& Dislipidemias (colesterol > 200 mg/dl)
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= Diréticos

8 Restriccién moderada de sodio en L diets

(1.5-2 ¢ [60-80 mmo] de sodio en 24 horm).

nefrético presentan la variedad de cambios minimos.
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+ Diuréticos (Tiazidas o espironolactona) y si es edema es grave dar furosemide

« IECA Para reduccién de la proteinuria, incluso en pacientes normotensos

. pi. ticoagulante: Si persiste la sria éticaoh Ibuminemia
+ Tratamiento especifico: Ceneralmente es corticoides para cambios minimos.

‘No hm\aeolémua Dieta baja en grasas, restricclon hidrica y vigilancia de desarrollo de TVP.
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Sindrome nefritico

ec&h y ‘/'\

DO v’

al 4 £l sindrome nefritico es una condicién clinlca
reda 3\ cinerc|ar definida por la asociacion de hematuria, proteinuria,

Qon 0bgoie hipertensién arterial e insuficiencia renal.

(sindrome nefritico primario) o ser un comp

@ ctiologin

La glomerulonelritis puede encontrarse confinada al rifién

de un
sisternico (glomerulonefritis secundaria),

Glomerulonefritis postestreptocécica

=R .\ Antecedente de infeccién por EBHGA (impétigo
+ comon — Nino s 74 o faringoamigdalitis), hace 2 - 3 semanas.
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* Lacausa mas comun de sindrome nelritico
* Sepresenta en nifos de 2 - 12 aflos.

Tiene un excelente pronéstico en nifios

Glomerulonefritis por IgA (enf. de Berger)

= 1te de inf én o (<Sdias) o
A\ eleccicio intenso Se asocia 3 HLA-BW3S

+ Causa més frecuente de sindrome nefritico en
adultos Se presenta de 20 - 30 aflos.

* Hematuria asintomética recurrente
* Sistema de complemento normal

Variable, el 25% de paclentes desarrollan ERC.
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l Otras causas: LES, Schonlein-Henoch, Membrano p
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sindrome hemolll urémico y Purpura trombética.
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P En todos los pacientes en edad pedidr
presenten  manifestaciones  caracterfstic;
sindrome nefritico como  hematuria, edema e
hipertensién arterial con sus variates segin
gavedad se e d
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€l diagnéstico  de gk lonefritis  aguda.

ptochecal Tes _ por
los hallazgos diinicos, aimente. cuando hay un.
historial de infeccién ri e por 0COCCUS, por
lo que solo se necesitan algunas

.@B Diagnéstico

* Diagnéstico de sindrome nefritico:
* Proteinuria no nefrética (<35 g/dl) (+4+/+++)
* Caida de filtracion glomerular, edema y hematuria
* Hipertensién arterial (>130 / 90 mmHg)
* Diagnéstico confirmatorio de postestreptocécica con
serologla (Antiestreptolisinas) o cultivo.
= Estdndar de oro: Biopsia renal en casos especificos.

El ratamiento debe dirigirse a atender la etiologia.
* Puede ser de utilidad los IECASs para tratar proteinuria
* Retencién de agua y sodio al paciente
* Diuréticos de tiazidicos o de asa para el control de
sobrecarga hidrica e hipertensién.
* Iniclar con penicilina en postestreptocéccica cuando no

hayan recibido antibiético previo, o si tiene cultivo positivo.

°Je onaidkro @O & ‘ope méxmo  de dudo
glemedar, w@iodena por 5 }
1. \"\‘\0"\006{\ Gjudo 3\0me,0\of - AQ\U"M!' UJO

z'qcﬂ\oluuo \' :Pro‘ci\uuu FO‘ “"@0?\0 en ln PO'fd

l 3\0\1\ e«olor
!
maoes fu’ fca menangio 4

o ] Ck
™ G103 Copi o \;-:::c’lutbd

(Pct r:\C que
\tmu\fe.s y
Prokinub fasen

al cSpuu0 unno1\0

» CVinice

A u(mu\unﬂ micr0 (<) macvQ
A NTA

i ‘Edcmo
.2 P'O\wa\lb ‘23/J|o

LS 0\\80\\Q c -\w{\ua\o\a enal

3. &a.m\c Con o\mdmo kané\\cos Q.mo\lv"“ £ “‘-‘f'“‘a\

L'(Dm\() may 3&": de \O ch.enmcdu(‘

ﬂ"D‘O\CI\'\UlIQ oh '°“3’ NO NEFROTICO

G\Oﬂe ulo:»cfn\i.)

imUriC :

) €N enob(ap:)ar

*GN &Lo(opn'a,
’ GN N(balglo(opl.

£of- 5-3meé:

~L€5
. ﬂ,Fw\: J{enocl -

5 Chon lem-
* Giogle ‘)Olmtml <
. Vu.scu}n ,15




g s e

N /07D 0E- 5

3\\@7%#"(@%@




EUDS

PASION POR EDUCAR

CONCLUSION

En conclusién, las patologias endocrinas son un grupo de enfermedades que afectan al
sistema endocrino y pueden tener un impacto significativo en la salud y el bienestar de los
individuos. Es importante comprender las causas, los sintomas y el tratamiento de las
patologias endocrinas para proporcionar un cuidado adecuado y efectivo a los pacientes que
las padecen.

La prevencion y el diagndstico temprano son fundamentales para el tratamiento efectivo de
las patologias endocrinas. Es importante que los individuos estén conscientes de los factores
de riesgo y los sintomas de las patologias endocrinas, y que busquen atencion médica si
experimentan alguno de estos sintomas.

COMENTARIO FINAL

La educacién y la conciencia son fundamentales para la prevencion de las patologias
endocrinas. Es importante que los individuos estén informados sobre las causas, los sintomas
y el tratamiento de las patologias endocrinas, y que estén conscientes de los factores de
riesgo y los sintomas de estas enfermedades, algunas recomendaciones finales son:

1. Es importante que los individuos estén conscientes de los factores de riesgo y los sintomas
de las patologias endocrinas.

2. La prevencidn y el diagndstico temprano son fundamentales para el tratamiento efectivo
de las patologias endocrinas.

3. Es importante que los individuos busquen atencién médica si experimentan alguno de los
sintomas de las patologias endocrinas.



