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Introduccidén

En este documento se daran a conocer las distintas
patologias vistas en clases de manera resumida y
basandonos siempre en bibliografias oficiales como
lo son las GPC mexicanas, este documento abarca
desde la definicién hasta el tratamiento que se
deben seguir para el manejo y control de dichas
patologias.

es importante para la medicina y para cualquier
persona el saber y conocer de estas enfermedades
pues en nuestro pais son algunas de las que mas
estdn presente en la poblacidn

Muchas de estas enfermedades estan
interrelacionadas. Por ejemplo, |la diabetes y |la
hipertensién son factores de riesgo clave para el
sindrome nefrdético y la enfermedad renal crénica.

La presencia de dislipidemias \Y% sindrome
metabdlico también aumenta el riesgo de
enfermedad cardiovascular y renal. Ademas, los

pacientes con sindrome metabdlico tienen mayor
probabilidad de desarrollar diabetes tipo 2,
hipertensién y dislipidemia, lo que puede llevar a
un circulo vicioso que agrava la salud renal vy
cardiovascular.




Diabetes Mellitus Tipo 1 (DM1): Es una enfermedad autoinmune

. Generalmente se

e e~
Definicion:
diagnostica en la infancia o juventud.

Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2): Es una enfermedad metabdlica créonica que se caracteriza por
Su aparicién estd asociada

principalmente con la obesidad, la inactividad fisica y la genética, y se diagnostica comuUnmente en
adultos.

e Diabetes Tipo 1: En México, la incidencia d

Su prevalencia se ha incrementado en los Ultimos afios a nivel
mundial, aunque sigue siendo menos comun que la DM2.
Diabetes Tipo 2: Es mucho mas prevalente que la DMT, y se estima que afecta a alrededor

Epidemiologia:

Ademads, su aparicién estd fuertemente asociada a factores de riesgo como la
obesidad, el sedentarismo y antecedentes familiares.

La fisiopatologia de la DM1 se debe a la destruccién autoinmune de las células beta del pancreas,
lo que lleva a la falta de produccién de insulina. Esto provoca hiperglucemia, ya que la insulina es
esencial para el transporte de glucosa a las células del cuerpo.

En la DM2, la resistencia a la insulina es el principal mecanismo patogénico. Las células del
cuerpo (principalmente en el higado, musculo y tejido adiposo) no responden adecuadamente a la
insulina, lo que requiere que el padncreas produzca mdas insulina para compensar. Con el tiempo, la
capacidad de las células beta para producir insulina se ve superada, lo que lleva a un déficit relativo de

Fisiopatologia

insulina.
D. 2 t- El diagnéstico de la diabetes se realiza mediante la medicién de los niveles de glucosa en sangre en
lagnos 1CO ayunas, pruebas de tolerancia a la glucosa o hemoglobina Alc:
e Glucosa en ayunas 2126 mg/dl en dos ocasiones separadas.
e Prueba de tolerancia a la glucosa (2 horas después de la carga) 2200 mg/dl.
¢ Hemoglobina Alc 26.5%.
La DM1 generalmente se diagnostica en nifos y jéovenes mediante la identificacién de hiperglucemia
aguda, cetosis o cetoacidosis.
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Tratamiento: Tratamient

DM1: El tratamiento principal consiste en la
administraciéon de insulina exdégena. Se
requiere un enfoque individualizado para
determinar la dosis de insulina necesaria,
gque debe ajustarse segln las necesidades
del paciente, el tipo de insulina utilizada y
la ingesta alimentaria.

Dicta saludable: La adopcion de una dieta balanceada, rica en frutas, verduras, proteinas
magras, y baja en carbohidratos refinados y grasas saturadas es fundamental. La
restriccion caldrica también es importante para los pacientes con sobrepeso u obesidad.
Actividad fisica: Se¢ recomicnda realizar al menos 150 minutos de actividad fisica
moderada a la semana, como caminar, nadar o andar en bicicleta, para mejorar la

sensibilidad a lainsulina.

DM2: El tratamiento inicial incluye cambios
en el estilo de vida como la adopcién de una
dieta balanceada y el aumento de la
actividad fisica. Si estos cambios no son
suficientes para controlar los niveles de
glucosa, se inician medicamentos orales
como la metformina, y si es necesario,
insulina o medicamentos inyectables como
los analogos de GLP-1.



La diabetes insipida (DI) es un trastorno del sistema endocrino que se caracteriza por la

Drabetes tisipida

excreciéon de grandes volumenes de orina diluida (poliuria) y una sed excesiva
(polidipsia). Esta condicién se debe a un déficit en la accién de la vasopresina (hormona
antidiurética, ADH), que puede ser de origen central o renal.

DI central (neurogénica): Se produce por la deficiencia en la sintesis o liberacion de
vasopresina desde la glandula pituitaria.

DI nefrogénica: Ocurre cuando los rifones no responden adecuadamente a la
vasopresina, a pesar de su produccién normal.

La prevalencia de la diabetes insipida es relativamente baja, con la mayoria de los casos de
Dl central diagnosticados en adultos jovenes. En DI nefrogénica, se presentan casos tanto
en adultos como en nifos, y pueden ser heredados, especialmente en la forma ligada al
cromosoma X, que afecta mas a los varones.

DI central: Su prevalencia estimada 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 ano.

DI nefrogénica: Se encuentra en una proporcién mas baja, pero las formas hereditarias
son mas prevalentes en la infancia.

DI Central: Se origina por una insuficiencia en la produccién de vasopresina, que es
sintetizada en el hipotdlamo y liberada desde la glandula pituitaria posterior. La
vasopresina es fundamental para la regulacién de la reabsorcién de agua en los tubulos
renales, por lo que su deficiencia lleva a una incapacidad del rindn para concentrar la
orina, resultando en poliuria y polidipsia.

DI Nefrogénica: En este tipo, los riflones no responden de manera adecuada a la
vasopresina. Esto puede ser debido a defectos en los receptores de vasopresina en los
rinones o en la via de sefalizacion intracelular. Como consecuencia, los rifflones
excretan grandes volumenes de orina diluida, a pesar de que los niveles de vasopresina
sean normales o incluso elevados.

Historia clinica: Se realiza una evaluacién detallada de los sintomas de poliuria y
polidipsia. El paciente a menudo presenta un aumento en la ingesta de agua
(polidipsia) debido a la excesiva excrecidn urinaria (poliuria).

Prueba de restriccion hidrica (prueba de deshidratacién controlada): Esta prueba ayuda
a diferenciar entre diabetes insipida y otras causas de poliuria, como la diabetes
mellitus. Durante la prueba, se limita la ingesta de agua y se mide la concentracién de
orina. En la DI central, la concentracién urinaria no aumenta, incluso con la
deshidratacion.

Prueba de desmopresina (DDAVP): La administracién de desmopresina, un analogo de
la vasopresina, permite diferenciar entre la DI central y nefrogénica. En la DI central, la
desmopresina mejora la concentracién urinaria, mientras que en la DI nefrogénica no
tiene efecto.

Analisis de sangre y orina:

Niveles de sodio, osmolaridad plasmatica y urinaria.

La osmolaridad plasmatica estd generalmente elevada, mientras que la osmolaridad
urinaria es baja en la DI central.

Diabetes Insipida Nefrogénica:
e Restriccion de liquidos: Limitar la

Diabetes Insipida Central (neurogénica):

e Desmopresina (DDAVP): Es el tratamiento de
eleccion, ya que es un analogo sintético de
la vasopresina que se administra por via
nasal o en forma de tabletas.

e Correccion de desequilibrios electroliticos y
liquidos: Si se presentan alteraciones en la
osmolaridad plasmatica o deshidratacién, se
debe corregir con liquidos intravenosos y
electrolitos.

e Control de la ingesta de |liquidos: Los
pacientes deben estar bajo observacién para
evitar la sobrehidratacién, ya que |la
desmopresina puede reducir excesivamente

excrecién urinaria.

cantidad de agua que se ingiere
para prevenir la deshidratacion.
Medicamentos diuréticos tiazidicos:
Aunque paradoxalmente son
diuréticos, pueden reducir la
produccién de orina al disminuir la
filtracién de sodio en el rifndn.

AINEs (antiinflamatorios no
esteroides): Pueden ser utilizados
como parte del tratamiento para
mejorar la respuesta renal a la
vasopresina.

Correccién de la causa subyacente:
Si es necesario, tratar las
condiciones que contribuyen a la D,
nefrogénica, como los efec
secundarios de medicamentos
trastornos genéticos.




Diatetes VIODY

La diabetes mellitus de inicio en la juventud (MODY) es un grupo heterogéneo de
trastornos metabdlicos hereditarios que afectan la secrecién de insulina. A diferencia de
la diabetes tipo 1y tipo 2, el MODY se caracteriza por una mutacién en un solo gen que
interfiere con la funcién de las células beta pancreaticas, lo que lleva a |la
hiperglucemia. Esta forma de diabetes generalmente se presenta en personas jovenes,
antes de los 25 anos, y a menudo no estd asociada a factores de riesgo tipicos como
obesidad o resistencia a la insulina.

La prevalencia de la diabetes MODY es baja, y se estima que representa entre el 1% y el
5% de todos los casos de diabetes en poblacién general. Aungue no es comun, el MODY
tiene una alta tasa de herencia autosémica dominante, lo que significa que un solo gen
defectuoso puede ser transmitido por uno de los padres. Los casos familiares son
frecuentes, y la mayoria de las personas diagnosticadas con MODY son menores de 25 afios
de edad.

los mas comunes son los siguientes:

¢ MODY 1 (mutacion en el gen HNF4A): Causa una deficiencia en la funcidén de las células
beta del pancreas, lo que reduce la secrecién de insulina en respuesta a los niveles de
glucosa. Este tipo es uno de los mas prevalentes.

¢ MODY 2 (mutacion en el gen GCK): Impide la funcién normal de la glucokinasa, una
enzima que juega un papel crucial en la deteccién de glucosa y la estimulacién de la
secrecion de insulina. Los pacientes con MODY 2 suelen tener niveles de glucosa
ligeramente elevados, pero la progresién a complicaciones graves es rara.

¢ MODY 3 (mutacién en el gen HNF1A): Este tipo también afecta la funcion de las células
beta, reduciendo la secrecién de insulina en respuesta a la glucosa. Es uno de los tipos
mas comunes y puede manifestarse con niveles de glucosa en ayunas elevados.

e Historia clinica: El diagndstico de MODY debe ser considerado en personas jovenes
(generalmente menores de 25 afios) con antecedentes familiares de diabetes en al
menos tres generaciones.

e Pruebas de funciéon pancreatica: Los pacientes suelen presentar niveles de glucosa
elevados en ayunas o después de las comidas, sin que estén asociados a obesidad o
resistencia a la insulina. Los niveles de insulina pueden ser normales o elevados,
dependiendo del tipo de MODY.

e Pruebas genéticas: Se pueden realizar andlisis genéticos para identificar mutaciones
en los genes asociados al MODY. El diagndstico molecular es clave para confirmar la
presencia de la enfermedad, especialmente si no se puede diferenciar de otros tipos de
diabetes como la tipo 1 o tipo 2.

e 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 diferencia de la diabetes tipo 1.

¢ MODY 1y MODY 3 (deficiencia de la funcién de
las células beta):

El tratamiento inicial generalmente consiste en

sulfonilureas (como glibenclamida o glimepirida),

que estimulan la liberacion de insulina por las

células beta.

En algunos casos, si la sulfonilurea no es efectiva,

puede ser necesario el uso de insulina.

¢ MODY 2 (mutacién en el gen GCK):

Los pacientes con MODY 2 a menudo tienen

niveles de glucosa ligeramente elevados, pero

debido a la alteracién en la glucokinasa, la glucosa

se mantiene dentro de Iimites tolerables. En

muchos casos, no se requiere tratamiento

farmacoldégico, aungque algunos pacientes pueden

necesitar metformina si los niveles de glucosa son

m3as altos.

e Control de la glucosa: Se debe realizar un
seguimiento regular de los niveles de glucosa
en sangre para ajustar el tratamiento, que
puede incluir medicamentos orales, insulina o
cambios en el estilo de vida, segun las
necesidades del paciente.

e Educacion diabetolégica: Es fundamental que
los pacientes con MODY reciban educacién
sobre el control de la glucosa, la importancia de
la dieta, el ejercicio fisico y la monitorizacién de
los niveles de glucosa en sangre para evitar
complicaciones a largo plazo.
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Tpertension Arterial Sistémnica

Definicion:

Epidemiologia:

Fisiopatologia:
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La hipertension arterial sistémica (HAS) es una condicion clinica caracterizada por la elevacién
persistente de la presién arterial (PA) superior a los valores normales.

es una de las enfermedades crénicas no transmisibles mas prevalentes en México y en el mundo. Segun la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricién (ENSANUT) 2018, la prevalencia de hipertension en adultos
mexicanos fue del 30.4%, lo que representa un problema de salud publica de gran magnitud. La
prevalencia es mayor en adultos mayores, mujeres y personas con antecedentes familiares de
hipertension.

se desarrolla debido a una interaccién compleja entre algunos factores genéticos, ambientales y
fisioldgicos. y mecanismos subyacentes que contribuyen a su
aparicion:

1- En algunos casos, la retencién de sodio por los
rihones o la sobrecarga de liguidos puede aumentar el volumen sanguineo, elevando la
presiéon arterial.

2- La alteracién en la funcion del endotelio (capa celular que
recubre los vasos sanguineos) provoca una vasoconstricciéon crénica debido a un aumento
de la resistencia vascular periférica.

3- El aumento de la actividad simpatica
provoca vasoconstriccion y un aumento en la frecuencia cardiaca, lo que eleva la presidén
arterial.

4 - Alteraciones en los niveles de hormonas como la renina-
angiotensina-aldosterona, que influyen en la regulacién de la presién arterial a través de
la vasoconstriccién y la retencién de sodio.

El diagnodstico de HAS se basa en la medicidon repetida de la presiéon arterial (PA), utilizando un
esfigmomandémetro validado y siguiendo una técnica correcta de medicién.

Clasificacién de la presién arterial:

¢ Normal: PAS <120 mmHg y PAD < 80 mmHg

e Elevada: PAS 120-129 mmHg y PAD < 80 mmHg

e Hipertensién estadio 1: PAS 130-139 mmHg o PAD 80-89 mmHg
e Hipertensién estadio 2: PAS 2140 mmHg o PAD =2 90 mmHg

Tratamiento:

Modificacién del estilo de vida: Es fundamental la
implementacion de medidas para controlar la
presiéon arterial y prevenir el progreso de la
enfermedad.

Dieta saludable: Se recomienda una dieta baja en
sodio y rica en frutas, verduras y productos lacteos
bajos en grasa (Dieta DASH).

Reduccion de peso: La pérdida de peso es una
estrategia clave para reducir la presién arterial,
especialmente en pacientes con sobrepeso u
obesidad.

Ejercicio fisico: Se sugiere al menos 30 minutos de
actividad fisica moderada la mayoria de los dias de
la semana.

Reduccién del consumo de alcohol y tabaco

El objetivo general del tratamiento es reducir la
presion arterial a menos de 140/90 mmHg en la
mayoria de los pacientes.

Pacientes mayores de 80 anos: El objetivo puede
ser mas flexible, con una recomendacion de
mantener la presion arterial entre 140-150/90
mmHg, dependiendo de la tolerancia y las
comorbilidades.

Tratamiento:

Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA): Como enalapril o ramipril.
Estos farmacos son eficaces en la reduccién de la
presion arterial y protegen la funcién renal.
Bloqueadores de los receptores de angiotensina Il
(ARA I1): Como losartan o valsartan, especialmente
en pacientes que no toleran los IECA.

Diuréticos tiazidicos: Como hidroclorotiazida, que
ayudan a reducir el volumen sanguineo y la presién
arterial.

Bloqueadores de los canales de calcio: Como
amlodipino, que dilata los vasos sanguineos y
reduce la resistencia periférica.

Betabloqueantes: En casos seleccionados,
especialmente cuando hay comorbilidades como
insuficiencia cardiaca o arritmias.

Pruebas complementarias:

Andlisis de sangre y orina para evaluar funcion renal y
alteraciones clectroliticas.

Electrocardiograma (ECG) para detectar hipertrofia ventricular
izquierda o signos de dano cardiovascular.

Ecocardiograma para evaluar la funcion del corazon y la
presencia de hipertrofia.

Monitoreo ambulatorio de la presion arterial (MAPA) para
obtener lecturas mas precisas alo largo del dia.
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El tratamiento de las dislipidemias se basa en cambios en el

Definicion:

Epidemiologia:

Fisiopatologia:

Diagnaostico

YA Dislpidernias

Las dislipidemias son alteraciones en los niveles de lipidos en sangre, como colesterol,
triglicéridos y lipoproteinas. Estas alteraciones pueden ser primarias (hereditarias) o
secundarias (derivadas de enfermedades o farmacos). Las dislipidemias son un factor de
riesgo importante para enfermedades cardiovasculares, como la aterosclerosis, infartos y
accidentes cerebrovasculares.

La prevalencia de dislipidemias en México es alta, y se ha asociado con una mayor
incidencia de enfermedades cardiovasculares. Segun estudios realizados, se estima que
aproximadamente el 30% de la poblacién adulta mexicana presenta algun tipo de
dislipidemia, y las tasas aumentan con la edad y el género. Es mas comun en hombres
menores de 45 aflos y en mujeres mayores de 55 afios. Factores como la obesidad, la
diabetes y el sedentarismo contribuyen a esta alta prevalencia.

Se basa en alteraciones en el metabolismo lipidico. El colesterol se transporta a través de
las lipoproteinas (LDL, HDL y VLDL). Un aumento en las lipoproteinas de baja densidad
(LDL) o una disminucién de las de alta densidad (HDL) puede conducir a la formacién
de placas aterosclerdéticas en las arterias. Los triglicéridos elevados también contribuyen
a la disfuncién vascular. La presencia de factores genéticos, como mutaciones en genes
que regulan el metabolismo de las lipoproteinas, puede favorecer el desarrollo de
dislipidemias primarias.

se realiza a través de un analisis de sangre que mide los niveles de colesterol total, LDL,
HDL y triglicéridos. El diagndstico especifico de cada tipo de dislipidemia se establece
con base en los valores de estos lipidos y su relacién con los criterios establecidos por las
guias médicas, como la GPC. Ademas, se evaliua la presencia de factores de riesgo,
como hipertensién, diabetes, sedentarismo, y antecedentes familiares. En algunos
casos, se realiza un estudio genético si se sospecha de una dislipidemia hereditaria.

Tratamiento: Tratamiento:

Estatinas

estilo de vida y, si es necesario, en el uso de medicamentos. Los

cambios incluyen:

e Dieta saludable: Baja en grasas saturadas y trans, alta en fibra
y rica en frutas, verduras, y dcidos grasos omega-3.

e Ejercicio regular: Al menos 150 minutos a la semana de
actividad moderada.

e Reduccién de peso: En pacientes con sobrepeso u obesidad.

Segin 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 cs 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 v 50 mg/dL
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Las estatinas son la primera opcién para reducir los niveles
de colesterol LDL (lipoproteina de baja densidad) en

pacientes con dislipidemia como: atorvastatina,
simvastatina y rosuvastatina.
Fibratos

Los fibratos, como el gemfibrozil y el fenofibrato, son
Utiles para reducir los niveles de triglicéridos elevados y
aumentar los niveles de HDL. Se indican principalmente en
pacientes con hipertrigliceridemia.

Acidos grasos omega-3

Los acidos grasos omega-3 (por ejemplo, el aceite de
pescado) ayudan a reducir los niveles de triglicéridos y a
mejorar la funcion endotelial. Son Utiles en pacientes con
triglicéridos elevados.

Niacina (adcido nicotinico)

La niacina puede aumentar los niveles de HDL y reducir los
triglicéridos 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 tipo de medicamentos (como alirocumab vy
evolocumab) son nuevos y actian reduciendo el colesterol
LDL al inhibir la proteina PCSK9. Se utilizan en pacientes
con dislipidemia familiar o en aquellos que no responden
adecuadamente a las estatinas.
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q._az El sindrome metabdlico (SM) es un conjunto de factores de riesgo que incre

DeﬁnlClon: probabilidad de desarrollar enfermedades cardiovasculares y diabetes tipo
sindrome se caracteriza por la presencia simultdanea de al menos tres de los siguien
componentes: obesidad abdominal, hiperglucemia, hipertensiéon arterial, dislipidemia
(colesterol HDL bajo y triglicéridos elevados) y alteraciones en la homeostasis de la
insulina.

En México, la prevalencia del sindrome metabdlico es alta debido a los estilos de vida
modernos, la urbanizacién y el aumento de la obesidad. Se estima que el 25-30% de la
poblacién adulta mexicana padece este sindrome. La prevalencia varia segun la edad,
siendo mas comuin en personas mayores de 40 afios, y es mayor en mujeres que en
hombres. Factores como el sedentarismo, la mala alimentacién, el tabaquismo y la
predisposicion genética aumentan el riesgo de desarrollar sindrome metabdlico.

Epidemiologia:

e La fisiopatologia del sindrome metabdlico esta relacionada con la resistencia a la insulina,

FlSlOpatOIOg/la: gue provoca alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las
proteinas. La resistencia a la insulina es un factor clave que desencadena la acumulacién
de grasa visceral, la cual produce citoquinas inflamatorias que afectan la funcién vascular,
contribuyendo al aumento de la presidén arterial y la dislipidemia. La dislipidemia asociada
al sindrome metabdlico incluye niveles elevados de triglicéridos, bajos niveles de
colesterol HDL y, en ocasiones, colesterol LDL elevado. Estos factores, junto con la
inflamacién crénica, promueven el desarrollo de aterosclerosis y enfermedades
cardiovasculares.

Diagn()stico El diagnéstico del. sirjdrome !”net.ab.o'lico se establece cuando el paciente presenta al
menos tres de los siguientes criterios:

e Obesidad abdominal: Circunferencia de cintura = 102 cm en hombres y =2 88 cm en
mujeres.

e« Hiperglucemia: Glucosa plasmatica en ayunas = 100 mg/dL, o diagndstico de diabetes.

e Hipertensién arterial: Presién arterial 2 1140/90 mmHg, o tratamiento antihipertensivo.

e Dislipidemia: Triglicéridos = 150 mg/dL y/o colesterol HDL < 40 mg/dL en hombres o <
50 mg/dL en mujeres.

. Tratamiento:
Tratamiento:

Tratamiento farmacoldgico:

e Antihipertensivos: El control de la hipertensién es
fundamental. Se pueden utilizar inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA),
blogueadores de los canales de calcio o diuréticos.

¢ Medicamentos para la glucosa: En pacientes con
hiperglucemia o diabetes, se deben utilizar farmacos
como metformina, sulfonilureas o insulina, segun sea
necesario.

¢ Medicamentos para la dislipidemia: Las estatinas son
comunmente indicadas para reducir los niveles de
colesterol LDL y prevenir enfermedades
cardiovasculares. Los fibratos y acidos grasos
omega-3 pueden ser Utiles para controlar los
triglicéridos elevados.

¢ Medicamentos para la obesidad: En algunos casos, se

pueden considerar medicamentos para la reduccién

de peso, como orlistat o el uso de tratamientos
aprobados para la obesidad.

Modificacién del estilo de vida:

e Dieta: Se recomienda una dieta equilibrada, baja en
grasas saturadas y trans, rica en fibra y con control
de carbohidratos. Se debe promover la ingesta de
frutas, verduras, granos enteros y proteinas magras.

e Ejercicio fisico: Se recomienda actividad fisica
moderada (150 minutos semanales de ejercicio
aerdbico), que contribuye a la mejora de la
resistencia a la insulina, el control de la presién
arterial y la reduccién de la obesidad.

e Control del peso: La pérdida de peso es crucial para
mejorar los componentes del sindrome metabdlico,
especialmente en pacientes con obesidad
abdominal.

e Reduccion del consumo de alcohol y abandono del
tabaquismo: El tabaquismo y el consumo excesivo de
alcohol son factores que empeoran el sindrome
metabdlico.

Resistencia a la
insulina

Hipertension
arterial

Signes inflamatorios
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El sindrome nefrético es un conjunto de sintomas que se presentan debido a la alterac
de la barrera de filtracién glomerular, lo que lleva a la pérdida excesiva de proteinas en
la orina (proteinuria), acompafiada generalmente de edema, hipoalbuminemia e
hipercolesterolemia. En términos médicos, la caracteristica mas relevante es la pérdida
de proteinas, particularmente de la albumina, por medio de la orina.

El sindrome nefrético es mas comuin en nifios, especialmente entre los 2 y 6 afios de
edad, siendo la glomerulopatia minima (GM) la causa mas frecuente en este grupo etario.
En adultos, su prevalencia varia segln la poblacién, y las causas mas comunes son la
glomerulonefritis membranosa y la glomeruloesclerosis segmentaria y focal (GESF). En
general, se estima que la incidencia de sindrome nefrético en adultos varia entre 3 a 5
por cada 100,000 habitantes al afo.

Involucra |la alteraciéon de la barrera de filtraciéon glomerular, que normalmente impide
la filtracion de proteinas en la orina. Existen multiples causas subyacentes, tanto
primarias como secundarias, que pueden alterar esta barrera. En las formas primarias,
como la glomerulopatia minima, la alteracién en la estructura de los podocitos (células
especializadas en la filtracién) aumenta la permeabilidad a las proteinas. En las formas
secundarias, como la diabetes mellitus, la hipertensién y las infecciones, las alteraciones
vasculares y la fibrosis glomerular también son comunes.

e Proteinuria: Excrecidén urinaria de proteinas mayor de 2.5 g/dia en adultos (40 g/dL/dia
en nifios).

e Hipoalbuminemia: Niveles de albumina sérica menores a 3 g/dL.

¢ Edema: La presencia de edema generalizado o localizado.

e Hiperlipidemia: Niveles elevados de colesterol total, LDL y triglicéridos.

SINDROME NEFROTICO

Proteinuria

Edema

Tratamiento farmacoldgico: ¢ Manejo de complicaciones:

e Corticoides: Son la piedra angular del e Control de infecciones, ya que los pacientes
tratamiento, especialmente en los nifflos con con sindrome nefrético tienen un mayor riesgo
glomerulopatia minima. de infecciones.

e Inmunosupresores: En caso de respuesta e Prevencion de trombosis, debido a la pérdida de
insuficiente a corticoides o si la enfermedad es proteinas anticoagulantes.
resistente (por ejemplo, ciclofosfamida, e Tratamiento de la causa subyacente: Como
tacrolimus, micofenolato). tratamiento adecuado para la diabetes o la

e Diuréticos: Para el manejo del edema. hipertensién, si estas son las causas

e Inhibidores de la ECA o ARA Il: Para reducir la secundarias del sindrome nefroético.
proteinuria y controlar la hipertension.

¢ Estatinas: Para el tratamiento de la

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



Sindrome Nefritico

El sindrome nefritico es un conjunto de signos y sintomas que resultan de una
inflamaciéon aguda del glomérulo renal, caracterizado principalmente por hematuria
(sangre en la orina), hipertensién, oliguria (disminucién de la produccién urinaria) y
presencia de proteinas en la orina (proteinuria), aunque en menor cantidad que en el
sindrome nefrotico. La alteracién glomerular produce una disminucién de la funcién renal,

IE% quecPuede llevar a insuficiencia renal aguda.si no se r‘gane'a adecuadamente. . .
sindrome nefritico es mas comun €n nihos y adultes jovenes. En pediatria, es

frecuente la glomerulonefritis postinfecciosa, especialmente después de infecciones
por estreptococos del grupo A. En adultos, las glomerulonefritis rapidamente
progresivas, como la glomerulonefritis idiopatica y la asociada con enfermedades
autoinmunes (como lupus eritematoso sistémico), son causas mas comunes. Su incidencia
varia de acuerdo con la poblacién y las condiciones subyacentes, siendo Ila
glomerulonefritis postestreptocdcica una de las mas prevalentes en contextos endémicos.

El sindrome nefritico se debe a una respuesta inmunolégica mediada por complejos
inmunes que se depositan en los glomérulos, lo que provoca inflamacién y daho
estructural en estos. En la glomerulonefritis postinfecciosa, por ejemplo, los complejos
inmunes generados por la respuesta a infecciones estreptocdcicas se depositan en los
glomérulos, alterando su funcién. En otras formas de sindrome nefritico, como el lupus
eritematoso sistémico, los anticuerpos antinucleares atacan los glomérulos directamente.
Este dafo glomerular se traduce en hematuria, proteinuria, retencién de liquidos (que
causa hipertension) y la aparicion de edema.

e Hematuria microscédpica o macroscoépica: La presencia de glébulos rojos en la orina.

e Proteinuria: Aunque en menor cantidad que en el sindrome nefrético, se observa una
excrecion de proteinas mayor a 150 mg/dia o <3.5g/dL

e Oliguria: Disminucién de la produccidén urinaria.

e Hipertension: Elevacion de la presidén arterial debido a la retencién de sodio y agua.

e Pruebas de funcidn renal alteradas: Niveles elevados de creatinina sérica.

« Analisis de sangre: Se pueden observar alteraciones en los niveles de C3 y C4 (en la
glomerulonefritis postestreptocécica), asi como la presencia de anticuerpos en
enfermedades autoinmunes (e.g., ANAs en lupus).

SINDROME NEFRITICO

Hematuria

Tratamiento especifico de la causa
subyacente:

IMIENTO P
psuLas ® EN caso de glomerulonefritis
postestreptocdcica, el tratamiento incluye
antibidticos si la infecciéon activa aun
persiste, aunque la mayoria de los casos
se resuelven con tratamiento sintomatico.

e En glomerulonefritis autoinmune (por

Tratamiento sintomatico:

e Diuréticos: Para controlar la retencion de
liguidos y el edema.

e Antihipertensivos: Para controlar |la
hipertensidn, especialmente los
inhibidores de la ECA o ARA Il, que
también ayudan a reducir la proteinuria.

e Soporte renal: En casos de insuficiencia

CONOC
EN €A

. AU ejemplo, lupus), se utilizan

renal aguda, se puede requerir dialisis N L
temporal inmunosupresores como corticoides vy
agentes citotdxicos (ciclofosfamida,

micofenolato mofetilo).
e Prevencion y tratamiento de infecciones,
especialmente en casos de
glomerulonefritis postinfecciosa.
¢ Manejo de la hiperpotasemia y otras
alteraciones electroliticas que pueden
surgir con insuficiencia renal.




Sindrome nefritico
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Conclusiéon

En este documento se ha analizo l|a relacién entre
diversas condiciones médicas prevalentes, tales como l|a
diabetes, la hipertension arterial sistémica, el sindrome
nefritico, el sindrome nefrético, el sindrome metabdlico
y las dislipidemias.

Estas patologias, a menudo interrelacionadas,
constituyen un importante desafio para la salud pdblica
debido a su alta prevalencia y al impacto que tienen en
la calidad de vida de los pacientes, ademas de su
capacidad para generar complicaciones graves a nivel
cardiovascular y renal.

La diabetes y la hipertensién arterial sistémica son
factores <clave que contribuyen a la aparicion 'y
progresion de las enfermedades renales, como el
sindrome nefritico y nefrético, condiciones que se
caracterizan por alteraciones en la funcidn renal y Ia
pérdida de proteinas en l|la orina, respectivamente. La
presencia de dislipidemias, caracterizadas por
alteraciones en los niveles de colesterol y triglicéridos,
también juega un papel fundamental en |la aceleracidn
del dano vascular y renal.

El sindrome metabdlico, que agrupa una serie de

factores de riesgo como la obesidad abdominal, Ila
resistencia a la insulina, y las alteraciones en |los
niveles de presiéon arterial y lipidos, contribuye
significativamente a la aparicion de enfermedades

cardiovasculares y renales, especialmente en pacientes
gue ya padecen diabetes o hipertensidén. Esto subraya la
importancia de un diagndstico temprano y un manejo
adecuado de estos trastornos para prevenir
complicaciones a largo plazo.

En conclusion, el abordaje integral de estas
condiciones, incluye cambios en el estilo de vida,
tratamiento farmacoldgico adecuado \Y monitoreo
constante, es fundamental para prevenir la progresidén
de la enfermedad renal y cardiovascular, mejorando asi
la calidad de vida y reduciendo la morbilidad vy
mortalidad asociadas.



Comentario final de las 4 unidades

Pues bien al final de cada unidad me Illeve vy
adquiri conocimientos de distintas patologias
gue si bien creo que nunca habia indagado en
una clase de manera presencial a profundidad y
con el tiempo justoy usted se tomaba el tiempo
de explicarnos punto por punto.

Como doctora y docente usted doctora Adriana
ha echo un buen trabajo la capacidad de
sabiduria que tiene puede llegar a intimidar mas
sin embargo usted no lo usa para intimidar si no
comparte esa sabiduria a nosotros sus alumnos.

si habian a veces gue sentia gue me perdia en
sus clases porque m i capacidad de
concentraciédn es un poco dificultosa pero sin
embargo aprendi mucho no solo de ser un buen
medico si no una buena persona con ética pero
también con empatia hacia mis futuros
pacientes.



