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E n  e s t e  d o c u m e n t o  s e  d a r á n  a  c o n o c e r  l a s  d i s t i n t a s
p a t o l o g í a s  v i s t a s  e n  c l a s e s  d e  m a n e r a  r e s u m i d a  y
b a s á n d o n o s  s i e m p r e  e n  b i b l i o g r a f í a s  o f i c i a l e s  c o m o
l o  s o n  l a s  G P C  m e x i c a n a s ,  e s t e  d o c u m e n t o  a b a r c a
d e s d e  l a  d e f i n i c i ó n  h a s t a  e l  t r a t a m i e n t o  q u e  s e
d e b e n  s e g u i r  p a r a  e l  m a n e j o  y  c o n t r o l  d e  d i c h a s
p a t o l o g í a s .

e s  i m p o r t a n t e  p a r a  l a  m e d i c i n a  y  p a r a  c u a l q u i e r
p e r s o n a  e l  s a b e r  y  c o n o c e r  d e  e s t a s  e n f e r m e d a d e s
p u e s  e n  n u e s t r o  p a í s  s o n  a l g u n a s  d e  l a s  q u e  m a s
e s t á n  p r e s e n t e  e n  l a  p o b l a c i ó n

M u c h a s  d e  e s t a s  e n f e r m e d a d e s  e s t á n
i n t e r r e l a c i o n a d a s .  P o r  e j e m p l o ,  l a  d i a b e t e s  y  l a
h i p e r t e n s i ó n  s o n  f a c t o r e s  d e  r i e s g o  c l a v e  p a r a  e l
s í n d r o m e  n e f r ó t i c o  y  l a  e n f e r m e d a d  r e n a l  c r ó n i c a .
L a  p r e s e n c i a  d e  d i s l i p i d e m i a s  y  s í n d r o m e
m e t a b ó l i c o  t a m b i é n  a u m e n t a  e l  r i e s g o  d e
e n f e r m e d a d  c a r d i o v a s c u l a r  y  r e n a l .  A d e m á s ,  l o s
p a c i e n t e s  c o n  s í n d r o m e  m e t a b ó l i c o  t i e n e n  m a y o r
p r o b a b i l i d a d  d e  d e s a r r o l l a r  d i a b e t e s  t i p o  2 ,
h i p e r t e n s i ó n  y  d i s l i p i d e m i a ,  l o  q u e  p u e d e  l l e v a r  a
u n  c í r c u l o  v i c i o s o  q u e  a g r a v a  l a  s a l u d  r e n a l  y
c a r d i o v a s c u l a r .

I n t r o d u c c i ó n  



Diabetes tipo 1 y 2
Diabetes Mel l i tus Tipo 1  (DM1) :  Es una enfermedad autoinmune  caracterizada por la destrucción de
las células beta del  páncreas,  que produce una deficiencia absoluta de insulina .  Generalmente se
diagnostica en la  infancia o juventud.
Diabetes Mel l i tus Tipo 2 (DM2) :  Es una enfermedad metaból ica crónica que se caracter iza por
resistencia a la insulina y una secreción insuficiente de la misma .  Su aparición está asociada
principalmente con la  obesidad,  la  inactiv idad f ís ica y  la  genética,  y  se diagnostica comúnmente en
adultos .

Definición:

Epidemiología:

Fisiopatología:

Diagnóstico 

Tratamiento:

 DM1:  El  tratamiento principal  consiste en la
administración de insul ina exógena.  Se
requiere un enfoque individual izado para
determinar la  dosis  de insul ina necesaria ,
que debe ajustarse según las necesidades
del  paciente,  e l  t ipo de insul ina uti l izada y
la ingesta al imentaria .

Tratamiento:

Diabetes Tipo 1 :  En México,  la  incidencia de DM1 en niños es de aproximadamente 4 a 8 casos por
cada 100,000 habitantes por año.  Su prevalencia se ha incrementado en los últ imos años a nivel
mundial ,  aunque s igue s iendo menos común que la  DM2.
Diabetes Tipo 2 :  Es mucho más prevalente que la  DM1,  y  se est ima que afecta a alrededor  del  9% de la
población adulta mexicana.  La prevalencia aumenta con la edad,  especialmente en personas
mayores de 45 años.  Además,  su aparición está fuertemente asociada a factores de r iesgo como la
obesidad,  el  sedentarismo y antecedentes famil iares .

DM1:  La f is iopatología de la  DM1 se debe a la  destrucción autoinmune de las células beta del  páncreas,
lo  que l leva a la  fa lta de producción de insul ina.  Esto provoca hiperglucemia,  ya que la  insul ina es
esencial  para el  transporte de glucosa a las  células del  cuerpo.
DM2: En la DM2,  la  resistencia a la  insul ina es el  pr incipal  mecanismo patogénico.  Las células del
cuerpo (pr incipalmente en el  hígado,  músculo y  tej ido adiposo)  no responden adecuadamente a la
insul ina,  lo  que requiere que el  páncreas produzca más insul ina para compensar .  Con el  t iempo,  la
capacidad de las células beta para producir  insul ina se ve superada,  lo  que l leva a un déf ic it  relat ivo de
insul ina.

El  diagnóstico de la  diabetes se real iza mediante la  medición de los niveles de glucosa en sangre en
ayunas,  pruebas de tolerancia a la  glucosa o hemoglobina A1c :

Glucosa en ayunas ≥126 mg/dl  en dos ocasiones separadas.
Prueba de tolerancia a la  glucosa (2  horas después de la  carga)  ≥200 mg/dl .
Hemoglobina A1c ≥6.5%.

La DM1 generalmente se diagnostica en niños y  jóvenes mediante la  identi f icación de hiperglucemia
aguda,  cetosis  o cetoacidosis .

DM2:  El  tratamiento inicial  incluye cambios
en el  est i lo  de vida como la adopción de una
dieta balanceada y el  aumento de la
activ idad f ís ica .  S i  estos cambios no son
sufic ientes para controlar  los niveles de
glucosa,  se inician medicamentos orales
como la metformina,  y  s i  es  necesario ,
insul ina o medicamentos inyectables como
los análogos de GLP-1 .Dieta saludable: La adopción de una dieta balanceada, rica en frutas, verduras, proteínas

magras, y baja en carbohidratos refinados y grasas saturadas es fundamental. La
restricción calórica también es importante para los pacientes con sobrepeso u obesidad.
Actividad física: Se recomienda realizar al menos 150 minutos de actividad física
moderada a la semana, como caminar, nadar o andar en bicicleta, para mejorar la
sensibilidad a la insulina.



Diabetes insípida
La diabetes insípida (DI)  es un trastorno del  sistema endocrino que se caracteriza por la
excreción de grandes volúmenes de orina di luida (poliuria)  y una sed excesiva
(polidipsia) .  Esta condición se debe a un déf ic it  en la  acción de la  vasopresina (hormona
antidiurética,  ADH),  que puede ser  de or igen central  o  renal .

DI central  (neurogénica) :  Se produce por la  def ic iencia en la  s íntesis  o l iberación de
vasopresina desde la  glándula pituitar ia .
DI nefrogénica:  Ocurre cuando los r iñones no responden adecuadamente a la
vasopresina,  a  pesar de su producción normal .

Definición:

Epidemiología:

Fisiopatología:

Diagnóstico 

Tratamiento:

Diabetes Insípida Central  (neurogénica) :
Desmopresina (DDAVP) :  Es el  tratamiento de
elección,  ya que es un análogo s intét ico de
la vasopresina que se administra por v ía
nasal  o en forma de tabletas .
Corrección de desequi l ibr ios electrol ít icos y
l íquidos:  S i  se presentan alteraciones en la
osmolar idad plasmática o deshidratación,  se
debe corregir  con l íquidos intravenosos y
electrol itos .
Control  de la  ingesta de l íquidos:  Los
pacientes deben estar  bajo observación para
evitar  la  sobrehidratación,  ya que la
desmopresina puede reducir  excesivamente
la excreción urinaria .

Tratamiento:
Diabetes Insípida Nefrogénica:

Restr icción de l íquidos:  L imitar  la
cantidad de agua que se ingiere
para prevenir  la  deshidratación.
Medicamentos diuréticos t iazídicos :
Aunque paradoxalmente son
diuréticos ,  pueden reducir  la
producción de or ina al  disminuir  la
f i l tración de sodio en el  r iñón.
AINEs (anti inf lamatorios no
esteroides) :  Pueden ser  ut i l izados
como parte del  tratamiento para
mejorar  la  respuesta renal  a  la
vasopresina.
Corrección de la  causa subyacente:
Si  es  necesario ,  tratar  las
condiciones que contr ibuyen a la  DI
nefrogénica,  como los efectos
secundarios de medicamentos o
trastornos genéticos .

La prevalencia de la  diabetes insípida es relat ivamente baja ,  con la  mayoría de los casos de
DI central  diagnosticados en adultos jóvenes.  En DI  nefrogénica,  se presentan casos tanto
en adultos como en niños,  y  pueden ser  heredados,  especialmente en la  forma l igada al
cromosoma X,  que afecta más a los varones.

DI central :  Su prevalencia est imada es de 3-5 casos por cada 100,000 personas,
mientras que su incidencia se calcula en 1-2 casos por cada 1 ,000,000 de habitantes
por año.
DI nefrogénica:  Se encuentra en una proporción más baja ,  pero las  formas hereditar ias
son más prevalentes en la  infancia .

DI Central :  Se or igina por una insuf ic iencia en la  producción de vasopresina,  que es
sintet izada en el  hipotálamo y l iberada desde la  glándula pituitar ia  poster ior .  La
vasopresina es fundamental  para la  regulación de la  reabsorción de agua en los túbulos
renales ,  por lo  que su def ic iencia l leva a una incapacidad del  r iñón para concentrar  la
or ina,  resultando en pol iur ia  y  pol idipsia .
DI Nefrogénica:  En este t ipo,  los  r iñones no responden de manera adecuada a la
vasopresina.  Esto puede ser  debido a defectos en los receptores de vasopresina en los
r iñones o en la  v ía  de señal ización intracelular .  Como consecuencia ,  los  r iñones
excretan grandes volúmenes de or ina di luida,  a  pesar de que los niveles de vasopresina
sean normales o incluso elevados.

Histor ia c l ínica:  Se real iza una evaluación detal lada de los s íntomas de pol iur ia  y
pol idipsia .  El  paciente a menudo presenta un aumento en la  ingesta de agua
(pol idipsia)  debido a la  excesiva excreción urinaria (pol iur ia) .
Prueba de restr icción hídrica (prueba de deshidratación controlada) :  Esta prueba ayuda
a diferenciar  entre diabetes insípida y  otras causas de pol iur ia ,  como la diabetes
mell i tus .  Durante la  prueba,  se l imita la  ingesta de agua y se mide la  concentración de
orina.  En la  DI  central ,  la  concentración urinaria no aumenta,  incluso con la
deshidratación.
Prueba de desmopresina (DDAVP) :  La administración de desmopresina,  un análogo de
la vasopresina,  permite diferenciar  entre la  DI  central  y  nefrogénica.  En la  DI  central ,  la
desmopresina mejora la  concentración urinaria ,  mientras que en la  DI  nefrogénica no
tiene efecto.
Anál is is  de sangre y  or ina:
Niveles de sodio,  osmolar idad plasmática y  ur inaria .
La osmolar idad plasmática está generalmente elevada,  mientras que la  osmolar idad
urinaria es baja en la  DI  central .



Diabetes MODY

La diabetes mel l i tus de inicio en la  juventud (MODY) es un grupo heterogéneo de
trastornos metaból icos hereditar ios que afectan la secreción de insulina.  A di ferencia de
la diabetes t ipo 1  y  t ipo 2 ,  e l  MODY se caracteriza por una mutación en un solo gen que
interfiere con la función de las células beta pancreáticas ,  lo  que l leva a la
hiperglucemia.  Esta forma de diabetes generalmente se presenta en personas jóvenes,
antes de los 25 años,  y  a  menudo no está asociada a factores de r iesgo t ípicos como
obesidad o resistencia a la  insul ina.

Definición:

Epidemiología:

Fisiopatología:

Diagnóstico 

Tratamiento: Tratamiento:

La prevalencia de la  diabetes MODY es baja ,  y  se est ima que representa entre el  1% y el
5% de todos los casos de diabetes en población general .  Aunque no es común,  el  MODY
tiene una alta tasa de herencia autosómica dominante,  lo  que s ignif ica que un solo gen
defectuoso puede ser  transmit ido por uno de los padres .  Los casos famil iares son
frecuentes ,  y  la  mayoría de las  personas diagnosticadas con MODY son menores de 25 años
de edad.

los más comunes son los s iguientes :
MODY 1 (mutación en el  gen HNF4A):  Causa una def ic iencia en la  función de las células
beta del  páncreas,  lo  que reduce la  secreción de insul ina en respuesta a los niveles de
glucosa.  Este t ipo es uno de los más prevalentes .
MODY 2 (mutación en el  gen GCK):  Impide la  función normal  de la  glucokinasa,  una
enzima que juega un papel  crucial  en la  detección de glucosa y  la  est imulación de la
secreción de insul ina.  Los pacientes con MODY 2 suelen tener niveles de glucosa
l igeramente elevados,  pero la  progresión a complicaciones graves es rara .
MODY 3 (mutación en el  gen HNF1A) :  Este t ipo también afecta la  función de las células
beta,  reduciendo la  secreción de insul ina en respuesta a la  glucosa.  Es uno de los t ipos
más comunes y puede manifestarse con niveles de glucosa en ayunas elevados.

Historia cl ínica:  E l  diagnóstico de MODY debe ser  considerado en personas jóvenes
(generalmente menores de 25 años)  con antecedentes famil iares de diabetes en al
menos tres generaciones.
Pruebas de función pancreática:  Los pacientes suelen presentar  niveles de glucosa
elevados en ayunas o después de las  comidas,  s in que estén asociados a obesidad o
resistencia a la  insul ina.  Los niveles de insul ina pueden ser  normales o elevados,
dependiendo del  t ipo de MODY.
Pruebas genéticas :  Se pueden real izar  anál is is  genéticos para identi f icar  mutaciones
en los genes asociados al  MODY.  El  diagnóstico molecular  es c lave para confirmar la
presencia de la  enfermedad,  especialmente s i  no se puede diferenciar  de otros t ipos de
diabetes como la t ipo 1  o  t ipo 2 .
Prueba de tolerancia a la glucosa:  Los pacientes con MODY suelen presentar  una
glucosa elevada en la  prueba de tolerancia a la  glucosa,  pero no suelen presentar
cetoacidosis  ni  autoinmunidad,  lo  que los di ferencia de la  diabetes t ipo 1 .

MODY 1  y  MODY 3 (def ic iencia de la  función de
las células beta) :

El  tratamiento inicial  generalmente consiste en
sulfoni lureas (como gl ibenclamida o gl imepir ida) ,
que est imulan la  l iberación de insul ina por las
células beta.
En algunos casos,  s i  la  sulfoni lurea no es efectiva ,
puede ser  necesario el  uso de insul ina.

MODY 2 (mutación en el  gen GCK) :
Los pacientes con MODY 2 a menudo t ienen
niveles de glucosa l igeramente elevados,  pero
debido a la  alteración en la  glucokinasa,  la  glucosa
se mantiene dentro de l ímites tolerables .  En
muchos casos,  no se requiere tratamiento
farmacológico,  aunque algunos pacientes pueden
necesitar  metformina s i  los  niveles de glucosa son
más altos .

Control  de la  glucosa:  Se debe real izar  un
seguimiento regular  de los niveles de glucosa
en sangre para ajustar  el  tratamiento,  que
puede incluir  medicamentos orales ,  insul ina o
cambios en el  est i lo  de vida,  según las
necesidades del  paciente.
Educación diabetológica:  Es fundamental  que
los  pacientes con MODY reciban educación
sobre el  control  de la  glucosa,  la  importancia de
la dieta ,  e l  e jercicio f ís ico y  la  monitor ización de
los niveles de glucosa en sangre para evitar
complicaciones a largo plazo.







Hipertensión Arterial Sistémica
(HAS)

La hipertensión arter ial  s istémica (HAS) es una condición cl ínica caracter izada por la  elevación
persistente de la  presión arter ial  (PA)  superior  a  los valores normales .  De acuerdo con la GPC mexicana,
se diagnostica cuando la presión arterial  s istól ica (PAS) es igual  o superior a 140 mmHg y/o la presión
arterial  diastól ica (PAD) es igual  o superior a 90 mmHg.

Definición:

Epidemiología:
es una de las enfermedades crónicas no transmisibles más prevalentes en México y  en el  mundo.  Según la
Encuesta Nacional  de Salud y Nutr ic ión (ENSANUT) 2018,  la  prevalencia de hipertensión en adultos
mexicanos fue del  30.4%,  lo  que representa un problema de salud públ ica de gran magnitud.  La
prevalencia es mayor en adultos mayores ,  mujeres y  personas con antecedentes famil iares de
hipertensión.

Fisiopatología:
se desarrol la  debido a una interacción compleja entre algunos factores genéticos ,  ambientales y
f is iológicos .  Se pueden identif icar varias causas  y  mecanismos subyacentes que contr ibuyen a su
aparición:
1 - A u m e n t o  d e l  v o l u m e n  s a n g u í n e o :  E n  a l g u n o s  c a s o s ,  l a  r e t e n c i ó n  d e  s o d i o  p o r  l o s
r i ñ o n e s  o  l a  s o b r e c a r g a  d e  l í q u i d o s  p u e d e  a u m e n t a r  e l  v o l u m e n  s a n g u í n e o ,  e l e v a n d o  l a
p r e s i ó n  a r t e r i a l .
2 - D i s f u n c i ó n  e n d o t e l i a l :  L a  a l t e r a c i ó n  e n  l a  f u n c i ó n  d e l  e n d o t e l i o  ( c a p a  c e l u l a r  q u e
r e c u b r e  l o s  v a s o s  s a n g u í n e o s )  p r o v o c a  u n a  v a s o c o n s t r i c c i ó n  c r ó n i c a  d e b i d o  a  u n  a u m e n t o
d e  l a  r e s i s t e n c i a  v a s c u l a r  p e r i f é r i c a .
3 - H i p e r a c t i v i d a d  d e l  s i s t e m a  n e r v i o s o  s i m p á t i c o :  E l  a u m e n t o  d e  l a  a c t i v i d a d  s i m p á t i c a
p r o v o c a  v a s o c o n s t r i c c i ó n  y  u n  a u m e n t o  e n  l a  f r e c u e n c i a  c a r d í a c a ,  l o  q u e  e l e v a  l a  p r e s i ó n
a r t e r i a l .
4 - A l t e r a c i o n e s  h o r m o n a l e s :  A l t e r a c i o n e s  e n  l o s  n i v e l e s  d e  h o r m o n a s  c o m o  l a  r e n i n a -
a n g i o t e n s i n a - a l d o s t e r o n a ,  q u e  i n f l u y e n  e n  l a  r e g u l a c i ó n  d e  l a  p r e s i ó n  a r t e r i a l  a  t r a v é s  d e
l a  v a s o c o n s t r i c c i ó n  y  l a  r e t e n c i ó n  d e  s o d i o .

El  diagnóstico de HAS se basa en la  medición repetida de la  presión arter ial  (PA) ,  ut i l izando un
esf igmomanómetro val idado y s iguiendo una técnica correcta de medición.  La GPC mexicana indica que
se debe realizar al  menos dos mediciones en distintas consultas con intervalos de 5 minutos,  y los
resultados deberán ser consistentes para establecer el  diagnóstico de hipertensión.
Clasif icación de la presión arterial :

Normal :  PAS < 120 mmHg y PAD < 80 mmHg
Elevada:  PAS 120-129 mmHg y PAD < 80 mmHg
Hipertensión estadio 1 :  PAS 130-139 mmHg o PAD 80-89 mmHg
Hipertensión estadio 2 :  PAS ≥ 140 mmHg o PAD ≥ 90 mmHg

El diagnóstico de hipertensión se establece cuando la presión sistól ica es ≥ 140 mmHg o la presión
diastól ica es ≥ 90 mmHg en al  menos dos consultas separadas.

Diagnóstico 

Tratamiento:
 Tratamiento no farmacológico:

Modif icación del  est i lo  de vida:  Es fundamental  la
implementación de medidas para controlar  la
presión arter ial  y  prevenir  el  progreso de la
enfermedad.
Dieta saludable:  Se recomienda una dieta baja en
sodio y  r ica en frutas ,  verduras y  productos lácteos
bajos en grasa (Dieta DASH) .
Reducción de peso:  La pérdida de peso es una
estrategia clave para reducir  la  presión arter ial ,
especialmente en pacientes con sobrepeso u
obesidad.
Ejercicio f ís ico:  Se sugiere al  menos 30 minutos de
activ idad f ís ica moderada la  mayoría de los días de
la semana.
Reducción del  consumo de alcohol  y  tabaco

Tratamiento:
 Tratamiento  farmacológico:

Inhibidores de la  enzima convert idora de
angiotensina ( IECA) :  Como enalapri l  o ramipri l .
Estos fármacos son ef icaces en la  reducción de la
presión arter ial  y  protegen la  función renal .
Bloqueadores de los receptores de angiotensina I I
(ARA I I ) :  Como  losartán o valsartán,  especialmente
en pacientes que no toleran los IECA.
Diuréticos t iazídicos :  Como hidroclorotiazida ,  que
ayudan a reducir  el  volumen sanguíneo y la  presión
arter ial .
Bloqueadores de los canales de calcio :  Como
amlodipino ,  que di lata los vasos sanguíneos y
reduce la  resistencia peri fér ica .
Betabloqueantes :  En casos seleccionados,
especialmente cuando hay comorbi l idades como
insufic iencia cardíaca o arr itmias .

El objetivo general del tratamiento es reducir la
presión arterial a menos de 140/90 mmHg en la
mayoría de los pacientes.
Pacientes mayores de 80 años: El objetivo puede
ser más flexible, con una recomendación de
mantener la presión arterial entre 140-150/90
mmHg, dependiendo de la tolerancia y las
comorbilidades.

Pruebas complementarias: 
Análisis de sangre y orina para evaluar función renal y
alteraciones electrolíticas.
Electrocardiograma (ECG) para detectar hipertrofia ventricular
izquierda o signos de daño cardiovascular.
Ecocardiograma para evaluar la función del corazón y la
presencia de hipertrofia.
Monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA) para
obtener lecturas más precisas a lo largo del día.







Dislipidemias
Las dis l ipidemias son alteraciones en los niveles de l ípidos en sangre ,  como colesterol ,
tr igl icér idos y  l ipoproteínas .  Estas alteraciones pueden ser  pr imarias (hereditar ias)  o
secundarias (derivadas de enfermedades o fármacos) .  Las dis l ipidemias son un factor  de
riesgo importante para enfermedades cardiovasculares ,  como la aterosclerosis ,  infartos y
accidentes cerebrovasculares .

Definición:

Epidemiología: La prevalencia de dis l ipidemias en México es alta ,  y  se ha asociado con una mayor
incidencia de enfermedades cardiovasculares .  Según estudios real izados,  se est ima que
aproximadamente el  30% de la  población adulta mexicana presenta algún t ipo de
dis l ipidemia,  y  las  tasas aumentan con la  edad y el  género.  Es más común en hombres
menores de 45 años y en mujeres mayores de 55 años.  Factores como la obesidad,  la
diabetes y  el  sedentarismo contr ibuyen a esta alta prevalencia .

Fisiopatología: Se basa en alteraciones en el  metabol ismo l ipídico.  El  colesterol  se transporta a través de
las l ipoproteínas (LDL,  HDL y VLDL) .  Un aumento en las l ipoproteínas de baja densidad
(LDL) o una disminución de las de alta densidad (HDL) puede conducir  a la formación
de placas ateroscleróticas en las arterias.  Los tr igl icér idos elevados también contr ibuyen
a la  disfunción vascular .  La presencia de factores genéticos ,  como mutaciones en genes
que regulan el  metabol ismo de las l ipoproteínas ,  puede favorecer el  desarrol lo de
dis l ipidemias pr imarias .

Diagnóstico 

Tratamiento: Tratamiento:

se real iza a través de un análisis  de sangre que mide los niveles de colesterol  total ,  LDL,
HDL y tr igl icéridos.  E l  diagnóstico específ ico de cada t ipo de dis l ipidemia se establece
con base en los valores de estos l ípidos y  su relación con los cr iter ios establecidos por las
guías médicas ,  como la GPC. Además,  se evalúa la presencia de factores de r iesgo,
como hipertensión,  diabetes,  sedentarismo, y antecedentes famil iares.  En algunos
casos,  se real iza un estudio genético s i  se sospecha de una dis l ipidemia hereditar ia .

El  tratamiento de las  dis l ipidemias se basa en cambios en el
est i lo  de vida y ,  s i  es  necesario ,  en el  uso de medicamentos.  Los
cambios incluyen:

Dieta saludable:  Baja en grasas saturadas y  trans,  a lta en f ibra
y r ica en frutas ,  verduras ,  y  ácidos grasos omega-3.
Ejercicio regular :  Al  menos 150 minutos a la  semana de
activ idad moderada.
Reducción de peso:  En pacientes con sobrepeso u obesidad.

Estatinas
Las estat inas son la  pr imera opción para reducir  los  niveles
de colesterol  LDL ( l ipoproteína de baja densidad)  en
pacientes con dis l ipidemia como:  atorvastatina,
simvastatina y rosuvastatina.
Fibratos
Los f ibratos ,  como el  gemfibrozi l  y el  fenofibrato,  son
úti les para reducir  los  niveles de tr igl icér idos elevados y
aumentar los niveles de HDL.  Se indican principalmente en
pacientes con hipertr igl icer idemia.
Ácidos grasos omega-3
Los ácidos grasos omega-3 (por ejemplo,  el  aceite de
pescado)  ayudan a reducir  los  niveles de tr igl icér idos y  a
mejorar  la  función endotel ia l .  Son úti les  en pacientes con
tr igl icér idos elevados.
Niacina (ácido nicotínico)
La niacina puede aumentar los niveles de HDL y reducir  los
tr igl icér idos y  LDL.  Sin embargo,  su uso es menos
frecuente debido a efectos secundarios como rubor,
hepatotoxicidad y resistencia a la insulina.
Inhibidores de PCSK9
Este t ipo de medicamentos (como al irocumab y
evolocumab)  son nuevos y  actúan reduciendo el  colesterol
LDL al  inhibir  la  proteína PCSK9.  Se uti l izan en pacientes
con dis l ipidemia famil iar  o en aquel los que no responden
adecuadamente a las  estat inas .

Según la GPC mexicana, los objetivos del tratamiento deben centrarse en reducir
los niveles de colesterol LDL, incrementar el colesterol HDL, y controlar los
triglicéridos:

Colesterol LDL:
En pacientes de alto riesgo cardiovascular, se recomienda alcanzar un nivel de
LDL inferior a 100 mg/dL o, preferentemente, por debajo de 70 mg/dL.

En pacientes con riesgo muy alto, como aquellos con enfermedad
cardiovascular establecida, se debe tratar de reducir el LDL por debajo de 55
mg/dL.

Triglicéridos:
El objetivo terapéutico es reducir los triglicéridos a menos de 150 mg/dL.
Colesterol HDL:
El objetivo es mantener el HDL por encima de 40 mg/dL en hombres y 50 mg/dL
en mujeres.







Síndrome metabólico
El  s índrome metaból ico (SM) es un conjunto de factores de r iesgo que incrementan la
probabi l idad de desarrol lar enfermedades cardiovasculares y diabetes t ipo 2.  Este
síndrome se caracter iza por la  presencia s imultánea de al  menos tres de los s iguientes
componentes:  obesidad abdominal ,  hiperglucemia,  hipertensión arterial ,  disl ipidemia
(colesterol  HDL bajo y tr igl icéridos elevados) y alteraciones en la homeostasis de la
insulina.

Definición:

Epidemiología:

Fisiopatología:

Diagnóstico 

Tratamiento:
Tratamiento:

En México,  la  prevalencia del  s índrome metaból ico es alta debido a los est i los de vida
modernos,  la  urbanización y el  aumento de la  obesidad.  Se est ima que el  25-30% de la
población adulta mexicana padece este s índrome.  La prevalencia varía según la edad,
siendo más común en personas mayores de 40 años,  y es mayor en mujeres que en
hombres.  Factores como el sedentarismo, la mala al imentación,  el  tabaquismo y la
predisposición genética aumentan el  r iesgo de desarrol lar síndrome metabólico.

La f is iopatología del  s índrome metaból ico está relacionada con la  resistencia a la  insul ina,
que provoca alteraciones en el  metabol ismo de los carbohidratos ,  las  grasas y  las
proteínas .  La resistencia a la  insul ina es un factor  c lave que desencadena la  acumulación
de grasa visceral ,  la  cual  produce citoquinas inf lamatorias que afectan la  función vascular ,
contr ibuyendo al  aumento de la  presión arter ial  y  la  dis l ipidemia.  La dis l ipidemia asociada
al  s índrome metaból ico incluye niveles elevados de tr igl icér idos,  bajos niveles de
colesterol  HDL y ,  en ocasiones,  colesterol  LDL elevado.  Estos factores ,  junto con la
inf lamación crónica,  promueven el  desarrol lo de aterosclerosis  y  enfermedades
cardiovasculares .

El  diagnóstico del  s índrome metaból ico se establece cuando el  paciente presenta al
menos tres de los s iguientes cr iter ios :

Obesidad abdominal :  Circunferencia de cintura ≥ 102 cm en hombres y ≥ 88 cm en
mujeres.
Hiperglucemia:  Glucosa plasmática en ayunas ≥ 100 mg/dL,  o diagnóstico de diabetes .
Hipertensión arter ial :  Presión arter ial  ≥  1 140/90 mmHg, o tratamiento antihipertensivo.
Dis l ipidemia:  Tr igl icér idos ≥ 150 mg/dL y/o colesterol  HDL < 40 mg/dL en hombres o <
50 mg/dL en mujeres .

Modif icación del  est i lo  de vida:
Dieta :  Se recomienda una dieta equi l ibrada,  baja en
grasas saturadas y  trans,  r ica en f ibra y  con control
de carbohidratos .  Se debe promover la  ingesta de
frutas ,  verduras ,  granos enteros y  proteínas magras .
Ejercicio f ís ico:  Se recomienda activ idad f ís ica
moderada (150 minutos semanales de ejercicio
aeróbico) ,  que contr ibuye a la  mejora de la
resistencia a la  insul ina,  e l  control  de la  presión
arter ial  y  la  reducción de la  obesidad.
Control  del  peso:  La pérdida de peso es crucial  para
mejorar  los componentes del  s índrome metaból ico,
especialmente en pacientes con obesidad
abdominal .
Reducción del  consumo de alcohol  y  abandono del
tabaquismo:  El  tabaquismo y el  consumo excesivo de
alcohol  son factores que empeoran el  s índrome
metaból ico.

Tratamiento farmacológico:
Antihipertensivos :  El  control  de la  hipertensión es
fundamental .  Se pueden uti l izar  inhibidores de la
enzima convert idora de angiotensina ( IECA) ,
bloqueadores de los canales de calcio o diuréticos .
Medicamentos para la  glucosa:  En pacientes con
hiperglucemia o diabetes ,  se deben uti l izar  fármacos
como metformina,  sulfoni lureas o insul ina,  según sea
necesario .
Medicamentos para la  dis l ipidemia:  Las estat inas son
comúnmente indicadas para reducir  los  niveles de
colesterol  LDL y prevenir  enfermedades
cardiovasculares .  Los f ibratos y  ácidos grasos
omega-3 pueden ser  út i les  para controlar  los
tr igl icér idos elevados.
Medicamentos para la  obesidad:  En algunos casos,  se
pueden considerar  medicamentos para la  reducción
de peso,  como orl istat  o el  uso de tratamientos
aprobados para la  obesidad.







síndrome nefrótico

Definición:

Epidemiología:

Fisiopatología:

Diagnóstico 

Tratamiento: Tratamiento:

El  s índrome nefrót ico es un conjunto de s íntomas que se presentan debido a la  alteración
de la  barrera de f i l tración glomerular ,  lo  que l leva a la  pérdida excesiva de proteínas en
la orina (proteinuria) ,  acompañada generalmente de edema, hipoalbuminemia e
hipercolesterolemia.  En términos médicos,  la  caracter íst ica más relevante es la  pérdida
de proteínas ,  part icularmente de la  albúmina,  por medio de la  or ina.

El  s índrome nefrót ico es más común en niños,  especialmente entre los 2 y 6 años de
edad ,  s iendo la  glomerulopatía mínima (GM) la  causa más frecuente en este grupo etar io .
En adultos ,  su prevalencia var ía según la  población,  y  las  causas más comunes son la
glomerulonefr it is  membranosa y la  glomeruloesclerosis  segmentaria y  focal  (GESF) .  En
general ,  se est ima que la  incidencia de s índrome nefrót ico en adultos varía entre 3 a 5
por cada 100,000 habitantes al  año.

Involucra la  alteración de la barrera de f i ltración glomerular,  que normalmente impide
la f i ltración de proteínas en la orina.  Existen múlt iples causas subyacentes ,  tanto
primarias como secundarias ,  que pueden alterar  esta barrera .  En las formas primarias ,
como la glomerulopatía mínima,  la  alteración en la  estructura de los podocitos (células
especial izadas en la  f i l tración)  aumenta la  permeabi l idad a las  proteínas .  En las formas
secundarias ,  como la diabetes mel l i tus ,  la  hipertensión y las  infecciones,  las alteraciones
vasculares y la f ibrosis glomerular también son comunes.

Proteinuria :  Excreción urinaria de proteínas mayor de 3.5 g/día en adultos (40 g/dL/día
en niños) .
Hipoalbuminemia:  Niveles de albúmina sérica menores a 3 g/dL.
Edema:  La presencia de edema general izado o localizado.
Hiperl ipidemia:  Niveles elevados de colesterol  total ,  LDL y tr igl icér idos.

Tratamiento farmacológico:
Corticoides:  Son la  piedra angular  del
tratamiento,  especialmente en los niños con
glomerulopatía mínima.
Inmunosupresores:  En caso de respuesta
insuf ic iente a cort icoides o s i  la  enfermedad es
resistente (por ejemplo,  c ic lofosfamida,
tacrol imus,  micofenolato) .
Diuréticos:  Para el  manejo del  edema.
Inhibidores de la  ECA o ARA I I :  Para reducir  la
proteinuria y  controlar  la  hipertensión.
Estatinas:  Para el  tratamiento de la
hipercolesterolemia.

Manejo de complicaciones:
Control  de infecciones ,  ya que los pacientes
con s índrome nefrót ico t ienen un mayor r iesgo
de infecciones.
Prevención de trombosis ,  debido a la  pérdida de
proteínas anticoagulantes .
Tratamiento de la  causa subyacente:  Como
tratamiento adecuado para la diabetes o la
hipertensión ,  s i  estas son las causas
secundarias del  s índrome nefrót ico.



Hasta las clases vista que no hemos
terminado este tema estos son mis únicos
apuntes hasta ahora de sx nefrótico doctora.



Síndrome Nefrítico
El  s índrome nefr ít ico es un conjunto de s ignos y  s íntomas que  resultan de una
inflamación aguda del  glomérulo renal ,  caracterizado principalmente por hematuria
(sangre en la orina) ,  hipertensión,  ol iguria (disminución de la producción urinaria)  y
presencia de proteínas en la orina (proteinuria) ,  aunque en menor cantidad que en el
s índrome nefrót ico.  La alteración glomerular  produce una disminución de la  función renal ,
lo  que puede l levar  a insuf ic iencia renal  aguda s i  no se maneja adecuadamente.

Definición:

Epidemiología:

Fisiopatología:

Diagnóstico 

Tratamiento: Tratamiento:

El  s índrome nefr ít ico es más común en niños y adultos jóvenes.  En pediatr ía ,  es
frecuente la glomerulonefrit is  postinfecciosa,  especialmente después de infecciones
por estreptococos del  grupo A.  En adultos ,  las  glomerulonefr it is  rápidamente
progresivas ,  como la glomerulonefr it is  idiopática y  la  asociada con enfermedades
autoinmunes (como lupus er itematoso s istémico) ,  son causas más comunes.  Su incidencia
varía de acuerdo con la  población y las  condiciones subyacentes ,  s iendo la
glomerulonefr it is  postestreptocócica una de las más prevalentes en contextos endémicos.

El  s índrome nefr ít ico se debe a una respuesta inmunológica mediada por complejos
inmunes que se depositan en los glomérulos,  lo que provoca inflamación y daño
estructural  en estos.  En la  glomerulonefr it is  post infecciosa,  por ejemplo,  los  complejos
inmunes generados por la  respuesta a infecciones estreptocócicas se depositan en los
glomérulos ,  a lterando su función.  En otras formas de s índrome nefr ít ico,  como el  lupus
eritematoso s istémico,  los  anticuerpos antinucleares atacan los glomérulos directamente.
Este daño glomerular  se traduce en hematuria ,  proteinuria ,  retención de l íquidos (que
causa hipertensión)  y  la  aparición de edema.

Hematuria microscópica o macroscópica:  La presencia de glóbulos rojos en la  or ina.
Proteinuria :  Aunque en menor cantidad que en el  s índrome nefrót ico,  se observa una
excreción de proteínas mayor a 150 mg/día o <3.5g/dL
Oliguria :  Disminución de la  producción urinaria .
Hipertensión:  Elevación de la  presión arter ial  debido a la  retención de sodio y  agua.
Pruebas de función renal  a lteradas:  Niveles elevados de creatinina sér ica .
Anál is is  de sangre:  Se pueden observar  alteraciones en los niveles de C3 y C4  (en la
glomerulonefr it is  postestreptocócica) ,  as í  como la presencia de anticuerpos en
enfermedades autoinmunes (e.g. ,  ANAs en lupus) .

Tratamiento sintomático:
Diuréticos:  Para controlar  la  retención de
l íquidos y  el  edema.
Antihipertensivos:  Para controlar  la
hipertensión,  especialmente los
inhibidores de la  ECA o ARA I I ,  que
también ayudan a reducir  la  proteinuria .
Soporte renal :  En casos de insuf ic iencia
renal  aguda,  se puede requerir  diál is is
temporal

Tratamiento específ ico de la causa
subyacente:

En caso de glomerulonefr it is
postestreptocócica,  e l  tratamiento incluye
antibiót icos s i  la  infección activa aún
persiste ,  aunque la  mayoría de los casos
se resuelven con tratamiento s intomático.
En glomerulonefr it is  autoinmune (por
ejemplo,  lupus) ,  se ut i l izan
inmunosupresores como cort icoides y
agentes citotóxicos (c ic lofosfamida,
micofenolato mofeti lo) .
Prevención y tratamiento de infecciones,
especialmente en casos de
glomerulonefr it is  post infecciosa.
Manejo de la  hiperpotasemia y  otras
alteraciones electrol ít icas que pueden
surgir  con insuf ic iencia renal .







E n  e s t e  d o c u m e n t o  s e  h a  a n a l i z o  l a  r e l a c i ó n  e n t r e
d i v e r s a s  c o n d i c i o n e s  m é d i c a s  p r e v a l e n t e s ,  t a l e s  c o m o  l a
d i a b e t e s ,  l a  h i p e r t e n s i ó n  a r t e r i a l  s i s t é m i c a ,  e l  s í n d r o m e
n e f r í t i c o ,  e l  s í n d r o m e  n e f r ó t i c o ,  e l  s í n d r o m e  m e t a b ó l i c o
y  l a s  d i s l i p i d e m i a s .  
E s t a s  p a t o l o g í a s ,  a  m e n u d o  i n t e r r e l a c i o n a d a s ,
c o n s t i t u y e n  u n  i m p o r t a n t e  d e s a f í o  p a r a  l a  s a l u d  p ú b l i c a
d e b i d o  a  s u  a l t a  p r e v a l e n c i a  y  a l  i m p a c t o  q u e  t i e n e n  e n
l a  c a l i d a d  d e  v i d a  d e  l o s  p a c i e n t e s ,  a d e m á s  d e  s u
c a p a c i d a d  p a r a  g e n e r a r  c o m p l i c a c i o n e s  g r a v e s  a  n i v e l
c a r d i o v a s c u l a r  y  r e n a l .

L a  d i a b e t e s  y  l a  h i p e r t e n s i ó n  a r t e r i a l  s i s t é m i c a  s o n
f a c t o r e s  c l a v e  q u e  c o n t r i b u y e n  a  l a  a p a r i c i ó n  y
p r o g r e s i ó n  d e  l a s  e n f e r m e d a d e s  r e n a l e s ,  c o m o  e l
s í n d r o m e  n e f r í t i c o  y  n e f r ó t i c o ,  c o n d i c i o n e s  q u e  s e
c a r a c t e r i z a n  p o r  a l t e r a c i o n e s  e n  l a  f u n c i ó n  r e n a l  y  l a
p é r d i d a  d e  p r o t e í n a s  e n  l a  o r i n a ,  r e s p e c t i v a m e n t e .  L a
p r e s e n c i a  d e  d i s l i p i d e m i a s ,  c a r a c t e r i z a d a s  p o r
a l t e r a c i o n e s  e n  l o s  n i v e l e s  d e  c o l e s t e r o l  y  t r i g l i c é r i d o s ,
t a m b i é n  j u e g a  u n  p a p e l  f u n d a m e n t a l  e n  l a  a c e l e r a c i ó n
d e l  d a ñ o  v a s c u l a r  y  r e n a l .

E l  s í n d r o m e  m e t a b ó l i c o ,  q u e  a g r u p a  u n a  s e r i e  d e
f a c t o r e s  d e  r i e s g o  c o m o  l a  o b e s i d a d  a b d o m i n a l ,  l a
r e s i s t e n c i a  a  l a  i n s u l i n a ,  y  l a s  a l t e r a c i o n e s  e n  l o s
n i v e l e s  d e  p r e s i ó n  a r t e r i a l  y  l í p i d o s ,  c o n t r i b u y e
s i g n i f i c a t i v a m e n t e  a  l a  a p a r i c i ó n  d e  e n f e r m e d a d e s
c a r d i o v a s c u l a r e s  y  r e n a l e s ,  e s p e c i a l m e n t e  e n  p a c i e n t e s
q u e  y a  p a d e c e n  d i a b e t e s  o  h i p e r t e n s i ó n .  E s t o  s u b r a y a  l a
i m p o r t a n c i a  d e  u n  d i a g n ó s t i c o  t e m p r a n o  y  u n  m a n e j o
a d e c u a d o  d e  e s t o s  t r a s t o r n o s  p a r a  p r e v e n i r
c o m p l i c a c i o n e s  a  l a r g o  p l a z o .

E n  c o n c l u s i ó n ,  e l  a b o r d a j e  i n t e g r a l  d e  e s t a s
c o n d i c i o n e s ,  i n c l u y e  c a m b i o s  e n  e l  e s t i l o  d e  v i d a ,
t r a t a m i e n t o  f a r m a c o l ó g i c o  a d e c u a d o  y  m o n i t o r e o
c o n s t a n t e ,  e s  f u n d a m e n t a l  p a r a  p r e v e n i r  l a  p r o g r e s i ó n
d e  l a  e n f e r m e d a d  r e n a l  y  c a r d i o v a s c u l a r ,  m e j o r a n d o  a s í
l a  c a l i d a d  d e  v i d a  y  r e d u c i e n d o  l a  m o r b i l i d a d  y
m o r t a l i d a d  a s o c i a d a s .  

Conclusión 



C o m e n t a r i o  f i n a l  d e  l a s  4  u n i d a d e s

P u e s  b i e n  a l  f i n a l  d e  c a d a  u n i d a d  m e  l l e v e  y
a d q u i r í  c o n o c i m i e n t o s  d e  d i s t i n t a s  p a t o l o g í a s
q u e  s i  b i e n  c r e o  q u e  n u n c a  h a b í a  i n d a g a d o  e n
u n a  c l a s e  d e  m a n e r a  p r e s e n c i a l  a  p r o f u n d i d a d  y
c o n  e l  t i e m p o  j u s t o y  u s t e d  s e  t o m a b a  e l  t i e m p o
d e  e x p l i c a r n o s  p u n t o  p o r  p u n t o .

C o m o  d o c t o r a  y  d o c e n t e  u s t e d  d o c t o r a  A d r i a n a
h a  e c h o  u n  b u e n  t r a b a j o  l a  c a p a c i d a d  d e
s a b i d u r í a  q u e  t i e n e  p u e d e  l l e g a r  a  i n t i m i d a r  m a s
s i n  e m b a r g o  u s t e d  n o  l o  u s a  p a r a  i n t i m i d a r  s i  n o
c o m p a r t e  e s a  s a b i d u r í a  a  n o s o t r o s  s u s  a l u m n o s .

s i  h a b í a n  a  v e c e s  q u e  s e n t í a  q u e  m e  p e r d í a  e n
s u s  c l a s e s  p o r q u e  m i  c a p a c i d a d  d e
c o n c e n t r a c i ó n  e s  u n  p o c o  d i f i c u l t o s a  p e r o  s i n
e m b a r g o  a p r e n d í  m u c h o  n o  s o l o  d e  s e r  u n  b u e n
m e d i c o  s i  n o  u n a  b u e n a  p e r s o n a  c o n  é t i c a  p e r o
t a m b i é n  c o n  e m p a t í a  h a c i a  m i s  f u t u r o s
p a c i e n t e s .  


