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Introduccion

Las patologias endocrinas son una de las complicaciones que mas afectan
a los individuos, entre las que mas destacan son: la hipertension arterial,
diabetes mellitus y dislipidemias, todo esto se deriva de la mala
alimentacion de los pacientes, porque aparte de los factores genéticos,
existe una gran cantidad de factores ambientales que predisponen para

padecer estas enfermedades.

Es importante tener en cuenta que estas patologias tienen una gran
disposicién para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, como
infartos y accidentes cerebrovasculares, los factores predisponentes para
el desarrollo de estds patologias son el sobrepeso, obesidad,

sedentarismo, alta ingesta de grasas, tabaquismo, entre otras.

Muchas de las patologias endocrinologicas van asociadas a los factores de
riesgo antes mencionados, ya que son los principales factores para el
desarrollo de estas enfermedades, por eso es importante que los pacientes
se apeguen a los cambios terapéuticos en el estilo de vida, ya que es la
principal causa de muchas de estas patologias que conllevan a riesgo

cardiovascular y desencadenan otras patologias subyacentes.
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Dlabetes mellitus =

Es un grupo de enfermedades metabdlicas que comparten el fenotipo de la hiperglucemia por defectos en la secrecion y accion
de lainsulina, encontrandose también alteracion del metabolismo del resto de las moléculas energéticas.

Diabetes tipo1 Diabetes tipo 2

Secundaria a destruccion de células § pancréaticas Defecte progresivo en la secreccion y resistenciaa la
y deficiencia absoluta de insulina. insulin.

Anticuerpos: Antiiinsuling, antiglutamato - Se relaciéna con obesidad, herencia nativo
descarboxilasa 65, antitirosina-fosfatasa, antiislotes americano, hispano, asnahm. hnstmfamﬁar{el )

pancreaticos, antitransportader de zinc 8,
\ J \

+ Diabetes mellitus gcstacional (omxmqwm‘ |




Diabetes mellitus

Hipoglucemiantes orales para ENARM

Biguanidas (metformina)

. Mecanismo: inhiben la neoglucogénesis hepatice, mejora
la sensibilidad hepética y periférica a la insulina.

« Reacciones Adversas: Diarrea, ndusea y deficiencia B12

+ Contraindicaciones: insuficiencia renal{TFG <30 mi/min)
y reducir a 50% de dosis cuand TFG < 45 mi/min.

Ejemplos: Glibenclamida, glimepirida y glicazide.
« Mecanismo: Estimulan la liberacion de insulinade célutas 8
+ Reacciones Adversas: Hipoglucemia.
+ Contraindicaciones: Embarazo, nifios, DM-1 insuficiencia
renal 0 hepatica.

SIS

Ejemplos: Pioglitazona y.rosiglitazona.
+ Mecanismo: Activan los receptores PPAR-y, aumentando
|a sensibilidad insulinica|periférica.
« Reacciones Adversas. Hepatotoxicidad, ICC (NYHA lIl-IV),
Osteoporosis, fracturas y cancer vesical,
« Contraindicaciones. Embarazo, lactancia, insuficiencia

hepatica y cardiaca.

Farmacos hipoglucemiantes

Mecanismo: Potencianelefecwincm‘mmlg,

Inhibidares del cotransportadot sodio-glucosa tipe 2 (SCLT2)

Eiemphsmpagﬁﬂoﬁm,wwm.iw. :
+ Mecanismo: Inhiben la reabsorcion renal de glucosacon

 glucosuris pércidade T0g deglcosaldia
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212G mg/dl

2) Cona1.6.0.3
D g /dL
Diabetes mellitus.,..
[ S aumamwbsmaw..mmwg;:y sk
Confirmacién de diabetes

¥ Sintomas + 1 prueba alterada.

Glucosa plasmatica en 2 126 mg/dL (7.0 mmol/L) (Ayunc définido como Mumith
¥ No sintomas + prueba alterada 2 veces. mmhmam"fl = ) #
¥ Sintomas tipicos + glucosa al azar > 200,

Glucosa plasmatica alas 2 horas de 2200 mg/dL (11.1 mmol/L) durante una prueba oral de
toleranciaa la gluccsa. La prueba deberd ser realizada con una carga de 75 gramos
- de

disuelta en |
Los criterios son les mismes
: usmwnmmmozsummwmmmmm&mu\
quemaneia S ADAGRZ02. | ) orios certficados de acverdo a s esténdares 1C del DCCT.
Muy importante .
izarics para ENARM. anmimd&msdewaglmﬁomwmmn

gcosaatazar2200mg/dl.
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« Poliuria - Polifagia

+ Polidipsia. * Perdidade




Diabetes mellitus

@ Insulina de accién ultrarapida.

@ Insuiina de accion ripida (Regular).
@ Insulina de accion intermedia (NPH).
@ insuiina de larga duracién.

Niveles plasmaticos de insulina

TIPO DE PREPARACION NOMBRE INICIO PICO DE
INSULINA COMERCIAL DE CCION
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Diabetes mellitus

Tratamiento acorde cifras de HbAlc en citas subsecuentes.

Mantener monoterapia Se recomienda iniciar tratamiento farmacolégicocon
+ Metformina 850mg hasta C/8 hrs Metformina y cambios en el estilo de vida en
+ Considerar Sitagliptina en caso detc pacientes con DM2 recién diagnosticada, aunque el
ontraindicacion. valor inicial de HoANC esté cerca del valor Gptimo.
Terapia dual: Metformina + Se recomienda inidar tqaph m con
1. DPP-4: Sitagliptina metformina y otro antidiabético oral en pacientes
2. SCLT-2 Dapaglifozina/ Canaglifozina MMWMIMWyUM
3. Sulfurélureas: Glimeprida. del-lwon :

Paciente Asintomat
Terapia dual o triple con los anteriores:
Metformina + DPP-4 + Glipizida

Paciente Sintomtico:
Iniciar con Metformina +
Insulina WHWIQMUIXDSM(Q

Tratamiento acorde a sus glicemias de control.

Pcoz oAt

Metas de control luccmlco



Diabetes mellitus

Recozma 1

Metas Adultos M tipo 1 Embarazada
"Hb'Aic' il <T% <75% <6%
Enawnoop' ' b Cont <mwd| REERL 12 mm“ N e <”mdd.,
. mpandnl al ‘mmgm qud. ‘mw‘ i

Existen metas de gluoerma especificas en mﬁas yadultos mayores (consultar FlashCards de temas).

Prevencion de complicaciones

Nefropatia diabética Retinopatia diabética
o Realizar tamizaje almomento del diagnésticoy anualmente. Q Tamizaje 4 momento del diagnéstico por oftaimélogo

Mejor método de tamizaje para ERC: Relacion albumina- Efintervalesu
creatinina-en orina > 30 mgfdl. ° fareti

« Sinneuropatia periférica:Una vezal ao.
Neuopatuwgﬁr_umsn\sn o




SR I>m en adultos

sindrome de etologia multiple persistente © Caractenizado por elevacion de presion arterisl > 140 / 90 mmMg después de un
.Salsagﬁooza. consultorio. Es producte de! incremento de resistencia vascular periférica y dafo vascular sistémico.

Fon - N |
..s; £s de etiologia desconocida sin embargo, se relacionan

mMN.v 34, — + La hipertensién arterial es el factor de riesgo modificabie mas ores genet st ver o
o..sc:ob a enfermedad cardiovascular y muerte. Pr jocem e
. naria {esencial o apatical represents ol 95%,
& Arve e - Laprevalencia general do hipertension fue do SRS envAméson . Sacundaria ¥\ Enfermedad renal Cronica.
;-2: el'os la prevatencia en Meéxieo as de 391%
&\ o Laprevalencia de la HTA aumenta con 13 edad y alcanza un 60%

u 5 O.S.wn los 60 anos y un 75% pasado 105 75 afos.
aA.x_ <n :ﬂ”nOOH « 255 millones Qe personas en México tienern HAS y s0io un 60%

sabe gque tiene HAS, 500 ia mitad toma maedicamento y de estos 'a »
Nm. S e(l:G.)ﬁ.u mitad tiene cifras de control {<140/90 mmMgi, w

& ﬂﬁ\b o)

En aduRan con - WL SA0% 00 e ¥ COM HAS secundany,
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Realizar tarmizaje inical a todos 1os adultos mayeres de 18 sfios,
* 1836 afos con presion artetsal normal { <13080 mmig) y sin
facteres de riesga realizar detecciones cada 33 5 afos

. »Onvoonosianoxbm realizar doteccion anuaimenty

* Elmanguto debe tener 12 <13 cm de ancho y 35 ¢ om de largo
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e . diNdrome metabodlico
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sanguineas anormales de colesterol total, trigliceridos y colesterol de ata densidad

Evologia muhtifactorial, sin embargo, ¢l conocer * Lasenfermedades cardiovasculares se han convertido en la principal

la lipoproteina que se encuentra clevada en el Jusa de muerte.

perfil de lipidos puede orientar en la causa de la + B 2018 contribuyeron a 143 916 mucrtes. dentro de ios factores de
dislipidema, y su potencial aterogénico mm

/u‘s'\oelf\ oM N2

-~
F* F. denesgo

* Los mas asoclades al desarrollo de dislipidemia secundaria son Sedentarisme,
.mmmmmmmummmmmz
+ Otros: hipotiroidsmo, sindrome nefrtica, fibrosis quistica, cushing, trastorncs lesion
aguda de la médula espinal y rastomos inflamatorios/inmunitarios.

evalencia aumentop
de un 19.9% a un 28%

)22 Medicamentos asociados 3 dislipidemias: Diureticos tiazidicas, estrogenos oral

Yei 0t YUlwn <l fregpf Yo MG
Los xantelasmas son pequenas mamuuw y
forman en la piel del parpado superior o del parpaco inferlor, |

v
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LDLR, APOB, PCSK9 0 LOLRAPT %

. me»soomwummoommm.
Yantomas tendinasos o enfermedad en ambos padres 3 " :

N i 010 1 et . iy

Crterios para hipercolesterolemia familar heterocigota T r——

* Confirmacién genética o puntuacion DLCN » 6 punios e e

* Hipercolesterolemia primaria con LD > 200 mg/d o » 130 S ———
on tratamiento + Mhﬂi&mm

NOTR =17 S
/- SW = Meadtsveg “we
. A’hmht&bdw&nhmhb,mwmblmw
. &mdmmmemm*memdmsm

hipertrighceridemia (TG > 200 ma/dl)
. m&mmmmMmem>MMamwme
. wmuammmmmmmmmmmmumu
m*momw

Fitom femisy | Jagos ¢e595 nsatorsnos n-3 Ry

Paciente con riesgo cardiovascular bajo y LDL > W6 eyl

/ Po\lco&l'

ii ii| ii'“‘ no

uummmb_g-mmm

MMWMMyumm 2 W‘NM
Paciente con nesgo cardiovascular shoy LDL > T0mglel, Pt Bl 2Tyl

Paciente con riesgo cardiovascular uy atoy.
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El sindrome nefritico es una

Moastva -0 _A?W \&r J

Dyva < 130 gy mo—ﬂ

Twa .2675\.0 -Smg (AL

Glomerulonefritis postestreptocécica

I o\ Antecedente de infeccion por EBHGA (impetigo
& ofarmgoamigdalitis) hace 2 - 3 semanas.

g‘!‘):’i

7 Antecedente de infeccion respiratoca [« 5 dias) o

L )
: "% ciercicio ntenso Se as0cie a HLA BWES

©  + Lacausa mas comun de sindrome nefritico
B - scrresenua enninosde2 . 12 ano0c

ﬁ + Causa mas frecuente de sindrome nefritco en
: adultos Se presenta de 20 - 30 anos

re.8 * Mematuria asintomdtica recurrente
20 e Sistema de complemento nomal o) o
O e P

-
~ e -
o 3
>4 v
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QLo Moty
Sindrome caracterizado por una proteinuria elevada (> 35 g /173 m2 /24 horas), edema periferico y anormalidades metabolicas
(hipoalbu! @ hiperco a te predomina en nifos de 2 a 6 anos

. nsl:olm.wuvcao:uﬁsg!!gu‘s cas )
segundo lugar membranosa proliferatia
* Secundario (secundatia a otra patologia) Nefropatia

AR > Cne.
diabética, amiloidosis e infecciones

CunB OS5 e o)

. mstigs;:giatgil
membranosa 30-40% y focal segmen tacia 15.25%

—GEEy——— P
* Pri taneo): Glomerulonefritis de cambios Q ﬁ
minimos, membranosa, focal y segmentaria.

¢ Primera causa de sindrome nefrotico secundario es

En los nifos ¢l Sindrome Nefrético Primario y més G e Ll (YRR
especificamente el de cambios minimos es el que se * Mortalidad en nifios es de 3% secundario a procesos
presenta con mayor frecuencia. infeceiosos y tromboembolicos g e Tna
Entre el 85 y 90% de los casos de Sindrome M Crbian o34
m|nvaﬂ.fr0) Orudke Nu”o.hh.!_ol!;!i-f~<uo €
- Proteinuria; it
i : Proteinuria 35/ T3 m2 Zenoms
: ’ + Protemnas en onna > 40 mg/m-/ hora |
\3 . de T * Tira teactiva con > s+ cruces
A .r ey »AJJ :oa-:l:.qno:go;o_l.lhsgsiﬂ*w | | : Hipoalbuminemia Bumn
estuerzo, abdominal secundaria a a lz‘% 1 | - Hiperce
wngf:‘l& plenitud ponderal significativa s .F_ L+ Distipic mies 2)

D Ausorcande
NNy W20
& ND Wi <en

Rlusinaly s
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Glomerulonefritis primarias

Glomerulonefritis
por cambios
minimos

f.

* Se ha han asociado enfermedad
Y de hodgkin y no hadgkin,
B * Serelaciona con uso de AINEs

+ Sin anormalidades histolagicas
al microscopio en el glomérulo,
con tubulos presentan vacuolas
de lipdos (nefrosis lipoidea)

-
“ 49 . Prednisona via oral 60 maidia.

€1 939% de los casos comresponden a la variedad
histolégica de cambios minimos y responden
bien 3 la terapia con corticosteroides

£l pronédstico s largo plazo para la mayoria niftos con
Sindrome- Nefrtico sensible 3 esterodes es hacia la
resohucién completa 3 targo plazo con funcion renal
normal. a




Conclusion

Las patologias endocrinas son trastornos relacionados con el sistema
endocrino, que regula funciones clave mediante la produccion de
hormonas. Estas afecciones pueden resultar de hiperfuncion (exceso
de hormona), hipofuncion (déficit de hormona) o alteraciones en la

sensibilidad hormonal.

Las patologias endocrinas requieren un diagnostico temprano vy
tratamiento adecuado, ya que afectan multiples sistemas corporales.
La monitorizacion y control hormonal son esenciales para evitar
complicaciones crénicas y mejorar la calidad de vida del paciente. Una
aproximacion  multidisciplinaria que incluya  endocrindlogos,
nutricionistas y otros especialistas suele ser fundamental para su

manejo.



Comentario final

La materia de Clinicas Complementarias fue muy util para reforzar los
conocimientos que ya habiamos adquirido en otras materias, especialmente en
areas como, dermatologia, neumologia y endocrinologia. Durante las clases , tuve
la oportunidad de repasar y practicar temas importantes que me ayudaron a
comprender mejor estas especialidades y su aplicacion en casos clinicos. Sin
embargo, senti que el tiempo que tuvimos no fue suficiente para poder
profundizar en todos los temas como me hubiera gustado. A pesar de eso, creo
que la materia fue muy valiosa porque me permitié reforzar lo aprendido . En
general, fue una materia de mucha ayuda que reforz0 y puso a prueba
mis conocimientos .



