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Introduccion.

En el presente trabajo se estar abarcando temas de suma importancia para la practica clinica,
patologias que se veran con mucha frecuencia en la consulta de primer nivel, por ende, es de
suma importancia que se retomen y se profundice en la definicion, etiologia, diagndstico,
tratamiento (farmacoldgico y no farmacolégico) y fisiopatologia de cada uno de ellas, entre las
gue se abarcaran van a ser mencionadas a continuacion.

La diabetes es considerada como una elevacion de glucosa en sangre debido por un defecto en
la secrecion y accion de la insulina, la etiologia y patogenia mas comun depende del tipo de
diabetes que se presenta, en la diabetes tipo 1 es debido a una destruccién masiva de células
beta pancreaticas, en donde no existe secrecion de insulina, debido a una causa autoinmune;
mientras que en la diabetes tipo 2 es una destruccién progresiva de células beta pancreaticas,
en donde existe secrecion de insulina, pero la accion de esta es insuficiente para las
concentraciones de glucosa en sangre, por ello la captacion es deficiente, esto es debido a una
cauda hereditaria o condiciones ambientales. En cuanto al diagnostico de esta patologia en un
inicio cuando se tiene sospecha de ella se debera realizar la Prueba Oral de Tolerancia a la
Glucosa (Curva de Tolerancia) donde los niveles para diagnosticar diabetes >200 mg/dl
después de 2 hrs y el mejor estudio para descartar o diagnosticar la diabetes es la Hemoglobina
Glicosilada (HbAlc) donde el nivel de ser >6.5%. Para el tratamiento se debe considerar como
primera linea el cambio del estilo de vida en donde se debe considerar una disminucién de
ingesta caloria de 500-600 calorias/dia, realizar ejercicios por mas de 150 minutos y perdida de
peso del 5-7% los 3 meses posteriores, entre otras cosas; cuando los niveles no son
controlados con el cambio en el estilo de vida se debe considerar como primera linea
farmacoldgica la Metformina 425 mg (500 mg) he ir aumentando la dosis hasta la dosis maxima;
a demas, de en caso presentar niveles de HbAlc elevadas se debe hacer uso de monoterapias,
terapias duales y administracion de insulina.

En cuanto a la Hipertension Arterial Sistemica, esta se define como alzas de Presiones
Arteriales >140/90 mmHg, en cuanto a su etiologia esta se divide en primaria donde la principal
causa es idiopéatica, y secundaria causada principalmente por enfermedad renal crénica. Para el
diagnostico y tamizaje de esta enfermedad se realiza por medio de Automedicion de Presion
Arterial (AMPA), Medicion Ambulatoria de Presion Arterial (MAPA) y Medicion Domiciliaria de
Presion Arterial (MDPA). En cuanto a su tratamiento se basa en el cambio en el estilo de vida,
restringiendo la ingesta de sodion a 2000 mg/dia, eliminar o restringir el alcohol en hombre (14
U) y mujeres (8 U), dieta DASH y mediterranea; mientras que el tratamiento farmacolégico
inicial se basa en una terapia dual con IECA o ARA-Il mas Calcioantagonistas o diuréticos
Tiazidas, para la terapia triple se utiliza IECA o ARA-II mas Calcioantagonistas mas diuréticos.

Para el sindrome metabolico, este se define como alteraciones metabdlicas que confieren un
mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y diabetes en donde se caracterizaba por obesidad
central, hipertrigliceridemia, concentraciones de HDL y hiperglucemia e Hipertensién. En cuanto
a su diagnostico se realizara por medio de datos clinicos como aumento de perimetro
abdominal, acantosis nigricans, alopecia, acné, lipoatrofia y acrocordones; ademas, se debe
realizar laboratorios como HbAlc, perfil lipidico y quimica sanguinea. Para su tratamiento, este
se basara en un inicio con disminucién de consumo global de calorias, realizacién de actividad



fisica y terapia conductual; y para un tratamiento farmacolégico se debe hacer uso de algunos
anorexigenicos de accion central como Fentermina, Lorcaserina, Naltrexona SR/Bupropion SR,
entre otros tipos de medicamentos, aunque esto deben ser vigilados por su alto riesgo a
reacciones secundarias. Y para su etiologia, esta enfermedad es causada por diversos factores
de riesgo como obesidad, tabaquismo, sedentarismo, mala alimentacion, edad mayor a 45 afos
o 30 afios, esto puede originar aumento en la lipolisis de TGL aumentado a si los acidos grasos
libres.

Para las dislipidemias, estas son consideradas como enfermedades que son detectadas por un
elevacion de lipidos como el colesterol total, LDL y Trigliceridos. En cuanto el diagnostico, esto
es debido a un hallazgo en el perfil de lipidos, mientras que muy pocas veces se puede
presentar una clinica dominante en esta patologia, como en el caso de xantomas cutaneos,
xantelasmas, anillo cornal, hipertrigliceridemia, entre otros. Su etiologia es multifactorial, puede
ser primaria debido a antecedentes hereditarios 0 secundaria causada por enfermedades como
colangitis, colelitiasis, colesistitis o hipotiroidismo. Para su tratamiento inicial se debe considerar
medidas no farmacoldgicas como la disminucién de peso, no consumir tabaco y el uso de cierto
suplementos (fitoesteroles, acidos grasos insaturados n-3, fibra); y para el &mbito farmacolégico
se hace uso de estatinas como primera eleccion, estas son de alta, moderada y baja potencia
dependiendo del riesgo cardiovascular, antecedentes de hipertension arterial y niveles de
glicemia.

Y para culminar se hara mencién del sindrome nefritico y sindrome nefrético, en cuanto al
sindrome nefritico agudo este es debido a la inflamacion y dafio a nivel de la membrana basal
del glomérulo, esto ocasiona hematuria, proteinuria no nefrética (<3.5 g), oliguria, edema y
signos de sobrecarga; en cuanto a su etiologia se basa en la edad del paciente, en pediatricos
es debido a una posinfeccion por EBHGA, por ello el diagnostico se hara en un inicio clinico
mas el apoyo de laboratorios como EGO, evaluacién renal, excrecion fraccional de sodio y
hemograma, pero el gold estdndar es por medio de Biopsia Renal; y su tratamiento es basado
manejo sintomatico con diuréticos, restriccion hidrica, antibiéticos y control de la patologia de
base. Y para el sindrome nefrético, lo mas importante a conocer es que es por un dafio sin
inflamacién a nivel de los podocitos del glomérulo, causada por glomerulonefritis de cambios
minimos (nifos) o glomerulonefritis membranosa (adultos).
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Dislipidemias

Las dislipidemias son un conjunto de enfermedades asintomaticas, que son detectadas cuando s8 encuentran concentracionas
sanguineas anormales de colesterol total, triglicéridos y colesterol de alta densidad
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Eticlogia muitifactorial, sin embargo, el conocer * Las enfermedades cardiovasculares se han convertido en la principa

;3”"”“‘ Que se encuentra elevada en el causa de muerte.
de lipidos puede orientar en la causa de la * En 2018 contribuyeron a 143 916 muertes, dentro de los factores de
dislipidemia, y su potencial aterogénico. riesgo cardiovascular modificables se encuentran las dislipidemias
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* Losmas asoclados al desarrollo de dislipidemia secundaria son: Sedentarismo, : 9 Prevalencia aumento

ingesta de grasas saturadas, obesidad, tabaquismo, alcoholismo y diabetes tipo 2. de un 19.9% a un 28%.
+ Otros; hipotiroidismo, sindrome nefrético, fibrosis quistica, cushing, trastornos lesion
‘aguda de la médula espinal y trastornos inflamatorios/inmunitarios.
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En personas de S0 a 79 ahos.

- Medicamentos asoclados a dislipidemias: Diurédticos tiazidicos, estrégenocs orales, glucocorticoides, estervides
anabdlicos, antipsicéticos atipicos, inhibidores de Ia proteasa, isotretinoina, entre otros.
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Conclusion.

Para concluir con este trabajo de analisis, se debe hacer hincapié que cada una de las
patologias revisadas con anterioridad tienen relaciones muy marcadas en cuanto a su
los factores de riesgo, diagndstico y tratamiento.

Todo comienza con la diabetes, esta guarda una estrecha relacion con la dislipidemias,
hipertension arterial, sindrome metabdlico y sindrome nefrético. En primera instancia se
debe mencionar que la diabetes es considerada como el factor de riesgo mas
importante para la hipertension arterial; a esta misma patologia se le suman factores de
riesgo como el tabaquismo, obesidad y sobrepeso, alcoholismo, mala alimentacion y
sedentarismo, estos mismo se encuentran relacionados con las patologias
anteriormente mencionadas. En cuanto al diagndstico, en muchas de estas patologias
se deben realizar pruebas de laboratorios y gabinetes muy comunes como el Examen
General de Orina (Sx Nefritico/Nefrético, Hipertension Arterial), Perfil lipidico (Sx
Nefritico/Nefrotico, dislipidemias, sx metabdlico, diabetes e hipertension arterial),
Quimica sanguina, hemograma y electrocardiograma, solo en el caso de Biopsia Renal,
este estudio es muy especifico para sindrome nefritico y nefrético. Y para el
tratamiento, en todas las patologias se basara en mejorar el estilo de vida del paciente,
como disminuir la ingesta de grasa, disminucién de peso, realizar ejercicio 150 min a la
semana por 3 meses, evitar el alcohol, evitar tabaquismo y terapia conductual; mientras
que el tratamiento farmacol6gico se basara en la disminucién de la glucosa en el caso
de diabetes por medio de metformina u otros antidiabéticos, uso de antihipertensivos
(IECAS, ARA-II, diurético tiazidas o ASA, calcioantagonistas), control de colesterol y
triglicéridos por medio de estatinas u otros inhibidores del metabolismo de los lipidos. Y
en el caso del sindrome nefritico/nefrotico, se hace uso de antibidticos o
corticoesteroides.

Por ello, en muchas de estas patologia se hace mucho énfasis en el tamizaje, por la
mejor solucion a una enfermedad es evitar desde un principio la enfermedad.



Comentario Final.

Desde el inicio de la materia, se nos ha ido guiando para resolver y diagnosticas
enfermedades que como médicos de primera instancia esta en nuestras manos tratar
de manera correcta. En un principio nos introdujeron al mundo de la dermatologia, en
donde las diferentes lesiones que pueden presentarse en una consulta pueden ser
causadas por un virus, bacteria, hongo o parasitos, por ende, el diagnéstico para las
distintas lesiones es basada en un buen ojo clinico, por ello, el tratamiento puede ser un
antiviral (Aciclovir), antimicotico (terbinafina o itraconazol), antibiéticos (vancomicina),
entre otros. A demas, de adentrarnos en temas de oncologia dermatolégica, que lo mas
importante a destacar de esto es la identificacibn de lesiones del carcinoma
basocelular, espinocelular y melanoma maligno, el cual una de los principales factores
de riesgo es la exposicion a rayos UV.

Para los siguientes meses nos fuimos introduciendo en patologias de origen
respiratorios como EPOC, Asma y Bronquiectasias, que lo principal a destacar en las 2
primeras patologias es el tratamiento, el cual se debe dar basado en escalones, donde
el primer escalon es un tratamiento de rescate con farmacos SABA o SAMA, mientras
gue el tratamiento en los siguientes pasos debe hacer uso de farmacos LABA + LAMA
+ SAMA o SABA. Mientras la bronquiectasia es de un origen bacteriano, por ende, el
tratamiento es basado en amoxicilina/Acido clavulanico o Ciprofloxacino.

Continuando con las patologias pulmonares, tenemos a la Hipertensién Pulmonar, el
Tromboembolismo Pulmonar (TEP) y La Apnea Obstructiva del suefio. Lo mas
importante a destacar en la hipertensién pulmonar y TEP es su fisiopatologia, en el
cual la hipertensién Pulmonar es debido a una hipertrofia del ventriculo derecho
provocado por una elevacién de la PA pulmonar >25 mmHg ocasionando asi un flujo
retrogrado causando disnea, dolor toracico, ingurgitacion yugular, edema, ascitis, entre
otros; mientras que en el TEP, este es causado por la oclusion de algun vaso
sanguineo por el alojamiento de un trombo o embolo en capilares pulmonares o
cardiacos, esto provocara una hipoperfusion en tejidos, ademas, de una hipertrofia del
ventriculo derecho causando la misma sintomatologia de la hipertension pulmonar, la
diferencia es que esta es provocada por una causa obstructiva donde no se ve
involucrada la ventilacion, si no, la perfusion, por ello el tratamiento es basado en la
destruccion del trombo por medio de anticoagulantes.

Y para culminar tenemos a la diabetes, hipertension arterial, dislipidemias, sindrome
metabodlico y sindrome nefritico/nefrético, en donde, lo principal a destacar es el
tamizaje temprano a pacientes mayores de 18 afios, para la prevencién de estas
enfermedades cardiovasculares, para evitar de esta forma eventos isquémicos (EVC o
infartos), ademas, de mejorar nuestra calidad de vida con base a una buena
alimentacion, ejercicio y evitar adicciones. Mientras que en el sx nefritico y nefrotico lo



mas importante es que en el primer caso es por una destruccion de la membrana basal
del glomérulo, y en el segundo caso es por la destruccion de los podocitos.
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