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ENFERMEDAD ACTUAL

Remitido por cifras AMPA 'y
PA en consulta elevadas :
TA media +/- 155/95 mmHg.




ANTECEDENTES PERSONALES

EDAD: 60 afios

SEXO: Hombre
ALERGIAS: No conocidas
SFB: Albanil en activo.
Habitos toxicos: bebedor de unos 50 g de etanol/ dia
FRCV: HTA diagnosticada hace 10 afios
Hiperuricemia

Diverticulitis a los 47 afnos

Colico renal izquierdo a los 59 anos
1Q: Apendicectomia a los 20 afos 'y
Colecistectomia a los 57 afios.
TRATAMIENTO ACTUAL: =
-Ramipril 5mg 1-0-0 -Amlodipino 10 mg 0-1-0




EXPLORACION FISICA

TA media (X3)
160/95 mmHg

FC 70 Ipm
P e

IMC 31

RESTO NORMAL



ANALITICA

-BQ :Glu 110, Ac Urico 8 ,FG 68 , Na 140 ,K4.5,Ca10.6 ,P 2.4.
GOT 55 ,GGT 90 ,FA 100 ,BB 0.9 ,PCR 1. Vitamina D 15
Colesterol total 240 , TG 190, HDL 39, LDL 163

-HEM: Hb 16,9 , VCM 80 ,Leucocitos 6.000,Plaquetas 150.000.
-CG:TP 100%.



ECG

' : ] : ' :

Ritmo sinusal. Eje a -30°. PR normal. QRS ligeramente ancho.
Signos de HVI.



RX TORAX

Ligera cardiomegalia.
No derrames ni condensaciones.




MAPA

TA media 24 horas : 145/92 mmHg

Patron non-dipper
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL



PAS >140 y/o
PAD >90 mmHg

2 o0 > mediciones separadas por
varias semanas

HTA

Definicién y clasificacion de los niveles de presion arterial*

\/\ Categoria PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Optima <120 y <80
Normal 120-129 y/o 80-84
DX FRECUENTEMENTE CASUAL Normalzaita 130-139 ylo 85-89
Sintomas: Hipertension de grado 1 140-159 y/o 90-99
DISNEA por HVI /Disfuncién diastoélica VI/ ICC Hipertension de grado 2 160-179 y[o 100-109
CEFALEA Hipertensién de grado 3 >180 yjo >110
RCV: AIT, Hemor_ragla cerel_aral (GB), HSA 'y HigertEsi6asHlo > 140 ” <90
nefroangioesclerosis (FRC) sistflica




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

No se alcanza el objetivo de TA < 140/90 mmHg, a
HTA RESISTENTE pesar de tto farmacologico con 3 agentes
antihipertensivos a la maxima dosis tolerada
(incluido diurético) + modificaciones estilo de vida.

HTA asociada a patologia identificable.

HTA SECUNDARIA

Prevalencia de 5-10% de pacientes con HTA.

En ocasiones, el tratamiento de la causa de una HTA
secundaria no lleva a la normalizacidon de la PA debido a
la alta prevalencia de HTA subyacente o a un daiio
vascular endotelial ya establecido.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

HTA DE BATA BLANCA

Y
MEDICION INCORRECTA

HTA BATA BLANCA INCORRECTA

MEDICION HTA
Cifras tensionales elevadas en consulta en Manguito adecuado al brazo del paciente
un paciente hipertenso que presenta cifras
normales fuera de la consulta. Posicion del brazo y del paciente
Prevalencia del 30-35% de HTA resistente. 3 medidas separadas por 1 min Diferencia de

PA >15mmHg

Necesario realizar MAPA. Medir TA en brazo contrario » -
Enfermedad

ateromatosa



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

HIPERTENSION SECUNDARIA

Tabla 2. Situaciones clinicas de sospecha de hipertension arterial secundaria

- Edad de comienzo de la HTA antes de la pubertad

- HTA resistente (HTA no controlada con tres Tarmacos antihipertensivos sinérgicos en dosis adecuadas, uno de ellos
un diurético)

- HTA acelerada o maligna (retinopatia hipertensiva grado Ill o IV de Keith Wagener, respectivamente)

en el control de una HTA esencial o induce resistencia al tratamiento)



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ENFERMEDAD RENAL

U Enfermedad renal cronica

O Enfermedad poliquistica del
adulto.

U Hipertension renovascular

ENFERMEDAD |
ENDOCRINOLOGICA ¢ *

Q

o o O o 0O O
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Feocormocitoma

Sd Cushing

Hiperaldosteronismo
Hiper/Hipotiroidismo

Hiperplasia suprarrenal congénita
Hiperparatiroidismo

Acromegalia
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

= FARMACOS/ TOXICOS ENFERMEDAD
- NEUROLOGICA
6 Q O Abuso de alcohol a HTA
= oo e,
Saturnismo
HTA SISTOLICA OTRAS CAUSAS
: : O Coartacion de
Pt rerovenes
Enfermedad de Paget O SAHOS

Beriberi

O PAN




Sobrecarga de

ORIl  ENFERMEDAD RENAL CRONICA

del SRAA y afectacién
del endotelio /pared
vascular

e No datos de cifras e Deterioro de laFR (FG 68)
de Cr / FG previas
e No datos de SYS DX:

SYS

Cr, FG
Eco Doppler renal




Trastorno AD

POLIQUISTOSIS RENAL

Formacion de multiples

quistes en ambos rinones
que aumentan de tamano
y destruyen parénquima.

e No antecedentes e HTA
familiares descritos

D) &
e No pruebas de imagen SYS

Cr, FG
Eco Doppler renal




e No soplo abdominal

e No hipoK

HTA RENOVASCU

e Alteracion funcion

) &
Arterografia
Eco Doppler renal

(Disminucién tamano
ilateral <9 cip

LAR

OBSTRUCCION
M ARTERIA RENAL

HTA

renal

DISPLASIA FIBROMUSCULAR
-Mujeres > 35 ainos
LESION ATEROESCLEROTICA
Hombres > 60 anos

< PERFUSION
RENAL

<

>TA




HIPOTIROIDISMO

e TAD ‘.‘ e Aumento de peso
e No clinicade e HTA
letargia,

intolerancia a frio,
estrenimiento

Eco tiroidea

e No datos analiticos




HIPERTIROIDISMO

e No clinica acompaiante o TAS f
(sudoracion,taquicardia,
pérdida de peso,
nerviosismo..)

) &
T4, TSH

Eco tiroidea




EXOGENO

ENDOGENO
ACTH DEPENDIENTE ( 80%)
ACTH INDEPENDIENTE( 20%)

e No estrias vinosas
ni facies de luna
llena, hirsutismo

TAD <100/105

e Notomade
corticoides

SINDROME DE CUSHING

e HTA
e Obesidad
e Hiperglucemia

DX:
Cortisol saliva nocturna/ orina

Test de Nugent
ACTH I-TC suprarrenal
ACTH D -RMN Hipofisis




Tumor P

neuroendocrino FEOCROMUCITO MA | )

productor de
catecolaminas

e HTA
e No taquicardia,sudoracion
ni cefalea
e HTA paroxistica DX:

Metanefrinas orina/plasma

TC/RM Abdominal
Gammagrafia 1-123




Inadecuada

syl HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO '@NE ° '''' e

aldosterona

(Alcalosis hipoK)

Adenoma productor de

aldosterona (35%)
Hiperplasia suprarrenal

bilateral(60%)

e No HipoK

e No clinica neurologica
( dolor, parestesias)

e HTA

DX:
e No historia familiar ACRO ( >30)

Test de supresion
e No ACV antes de los aldosterona

C suprarenale

50 anos



HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO ADENOMA

PARATIROIDEO (85%)

)&

Ca, P, PTH
- . Gammagrafia Tc-MIBI

e No glm.lca de. h}pe.rCa Eco Paratiroides

(poliuria, polidipsia, e HTA

anorexia, letargia, o

nauseas ,vomitos) e AP de Colico renal

)

e No afectacién 6sea o Ca 1

evidente

e No PTHenlaA/S



ACROMEGALIA

e No clinica tipica: cefalea, e HTA
hiperhidrosis, neuropatia periférica
e Hiperglucemia
e No fenotipo tipico ( frente prominente

, crecimiento de partes acras y IGDI):(:1
blandas) ’

Sobrecarga de glucosa
con niveles de GH




HIPERTENSION INTRACRANEAL

e No clinica e HTA
neuroldgica
(cefalea,vomitos,

obnubilacion)
DX:
TC/RM CRANEAL




Inflamacién transmural PO“ARTERITIS NODOSA

necrosante segmentaria de
las arterias musculares

e No e HTA
manifestaciones
cutaneas e Funcion renal
alterada
e No clinica:
neuropatia Db
] P ! Biopsia tejido
mialgia, dolor, subcutaneo/ musculo

pérdida de peso



\"¥)

TOXICOS | FARMACOS  ~

N

e No toma de medicacion e Abuso de alcohol
que aumente TA
(AINEs,corticoides, e HTA

antidepresivos)



COARTACION DE AORTA

b

DX:

Ecocardiograma
Angio-TC

e Diagnéstico
habitual en la
Infancia/ Juventud

o HTA

e No se ha medido PA en

. pierna (PA > en MMSS)
e No alteracion de

pulsos en MMII



SAHOS

DX:
Polisomnografia
Test de
Berlin/Escala
Epworth
e No datos de e Obesidad ( IMC 31)
apneas/
hipoapneas/ e > Frecuente en C)7'
somnolencia diurna
e Patron non-dipper e HTAen 50 % de

(suelen ser Raiser) .
pacientes



PRUEBAS Ea i
COMPLEMENTARIAS




PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

SYS + Orina 24 h con )
Metanefrinas, catecolaminas ey

S E ACRO >
PTH, Cortisol ,ACTH, HbA1c ).
[ 21=]E ] TSH y T4. Autoinmunidad. -

A/S + ORINA

ECO-DOPPLER

S— ) ABDOMINAL
"M yPOLISOMNOGRAFIA =

o
Aty ;

L




JUICIO CLINICO




LHTA
2.0BESIDAD
3.DISLIPEMIA

4. HIPOVITAMINOSIS D

9.;,PREDIABETES?
6.; HIPERPARATIROIDISMO 1
1.;.SAHOS?




TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

-ABSTINENCIA ALCHOL @

-EJERCICIO FISICO Y ABANDONO DE VIDA SEDENTARIA ﬂ

-DIETA EQUILIBRADA

-RESTRICCION DE SAL




TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Programar hasta 4 escalones de tratamiento para alcanzar el control en un plazo maximo de 3 meses

El periodo para decidir una escalada de tratamiento serd de 15-30 dfas

Tratamiento
combinado
doble

¢

Tratamiento
combinado
doble

\

Tratamiento
combinado
triple

\

Tratamiento
combinado

Estrategia Comprimidos Farmacos

Consideraciones

IECA o ARA |l + CA o diurético

a dosis iniciales / bajas

Considerar monoterapia en HTA de
riesgo bajo con PAS <150 mmHg,
o en pacientes >80 afios,

0 en pacientes fragiles

IECA o ARA Il + CA o diurético

a dosis completas

Considerar BB en cualquier escalon
cuando haya indicacion especifica
como IC, Ci, FA o embarazo actual o
planeado

hasta completar dosis completas

Mantener preferencialmente la
estrategia de un solo comprimido

IECA o ARA Il + CA + diurético +
Espironolactona 25-50 mg/dia

@ IECA o ARA Il + CA + diurético

Las alternativas a Espironolactona
como 4° farmaco son Doxazosina de
liberacién prolongada o BB

Hipertens Riesgo Yasc. 2022;39:174-94




TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Hidroclorotiazida Hidroferol
- Estatina

Ramipril Semaglutide

+

o Espironolactona
Amlodipino




BIBLIOGRAFIA

e Diagndstico y tratamiento médico: DTM.Luis - Marban - 2018

e https://www.uptodate.com/contents/overview-of-hypertension-in-
adults?search=hipertension&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=d
efault&display_rank=1

e Hipertension arterial resistente

https://www.nefrologiaaldia.org/es-articulo-hipertension-arterial-resistente-

408#:.~:text=La%20definici%C3%B3n%20cl%C3%A1sica%20de%20HTA,%5B1%5D%5B2%5D.

e Hipertension arterial secundaria: cuando y cdmo debe investigarse.Santamaria &
Gorostidi
https://www.revistanefrologia.com/es-hipertension-arterial-secundaria-cuando-como-

articulo-X1888970015445537



https://www.revistanefrologia.com/es-hipertension-arterial-secundaria-cuando-como-

\

iMuchas
gracias!

¢Alguna pregunta?

/




Varén de 60 afios remitido a nuestras consultas por “ mal control cifras PA “.

A.P.: NO AMC. Bebedor de unos 50 gr etanol/dia. Trabaja de albafiil. HTA en tratamiento desde
los 50 afios. HiperU. Célico renal izquierdo a los 59 afios. Diverticulitis a los 47 afios.
Apendicectomizado a los 20 afios. Colecistectomia a los 57 afios.

Farmacos: Ramipril 5: 1-0-0

Amlodipino 10:0-1-0

E.A.: Remitido por cifras AMPA y PA en consulta elevadas : TA media +/- 155/95 mmHg.

Exploracion: TA media (x3). 160/95 mmHg. IMC 31. FC 70 Ipm. Resto normal.
MAPA: TA media 24 horas 145/92 mmHg. Patrdn non-dipper.

Analitica: Glucosa 110. trico 8. FG 68. Sodio 140. Potasio 4.5. Calcio 10.6. Fosforo 2.4. Colesterol
total 240. TG 190. HDL 39. LDL 163. Vitamina D 15. GOT 55. GGT 90. FA 100. BR 0.9. PCR 1. Hb
16.9. VCM 80. Leucocitos 6000. Plaquetas 150000. TP 100%.

RX torax: ligera cardiomegalia.

ECG:

é Cudles serian los diagnésticos actuales y diagnésticos diferenciales del paciente ?.

& Qué otras pruebas complementarias estarian indicadas ?.

é Qué tratamientos propondrias ?.



Hiperparatiroidismo primario
+
déficit de vitamina D



Tabla 2. Manifestaciones clinicas y analiticas de la hipercalcemia y del hiperparatiroidismo primario.

vales

Cl: cloro; P: fasforo; 1,25 (OH),-D;: 1,25-dihidroxivitamina D,

Ref. [1-7].

Hipercalcemia Hiperparatiroidismo primario
Hipercalcemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia,
acidosis hiperclorémica, ratio CI/P en sangre > 33, hi-
Metabolismo Hipercalcemia peruricemia, aumento de los marcadores de remode-
lado dseo, elevacion de niveles de 1,25 (OH),-D,, ane-
mia, alteraciones del metabolismo hidrocarbonado
Osteopenia-Osteoporosis, dolor oseo, riesgo incre-
Musculoesquelético | Debilidad muscular (proximal) mentado de fracturas, osteitis fibrosa quistica, seu-
dogota, gota tirica
Poliuria, hipostenuria (diabetes insipida nefroge-
Renal nica), nefrolitiasis, nefrocalcinosis, insuficiencia | Nefrolitiasis, Acidosis tubular renal proximal
renal (aguda y cronica)
Hipertension arterial, calcificaciones valvulares -
Cardiovascular A : e : ' | Hipertrofia ventricular izquierda
bradicardia, acortamiento del intervalo QT P “a
4 o Anorexia, niuseas, vomitos, estrefiimiento, pan-
Gastrointestinal FHI e
creatitis, ilcera péptica
Astenia, dificultad de concentracién, alteraciones
Neuropsiquidtricos | cognitivas, confusion, afectacion del estado de
dnimo, irritabilidad, alteraciones del suefo...
Queratopatia en banda, calcificaciones conjunti-
Oculares :

Las formas sintomaticas mas frecuentes (20%) son las que presentan litiasis renoureteral.

Figura 1. Lesiones aseas en el hiperparatiroidismo primario

Figura 2. Nefrocalcinesis en el hiperparatiroidismo primario

4. Queratopatia en banda.

susperiémtica caracrarist
marTen (peguenn purta o fiecn) (@ DaESIS ge a8 fainges dtaies Cpuntas o8 fecha
grandes)




THIPERCALCEMIA

Repeti la deserminacion de calcio total Las causas mas frecuentes de hipercalcemia (90%) son el

Deterrningr caluo idnicn serico . T . . . .
Ajustar la calcemiz total & la concentracion de albimina hlperparat|r0|d|smo primario 'y la hlpercalcemla tumoral

'

Calcio ajustado
o caltio idnic
normales

Pseudohipercalcemia
Caleio corregido por albdmina
Calcio ibnico

seudohipercalcemia

!

Hemoconcentracion
Hiseralourninemia
ideshidratacion)

|

# Intoxicacian por witamina 0
Y Intoxicacidn por vitamna A
* Farmacas

Tiazidas

Litie
Y Inmovilizacion

|
.

Calcio ajustada
o aluio ionico
elevados

Hipercalcemia verdadera

Hegulacidn del sistema
cardicvascular y de 2 'AJSOMI?’I\JS
presidn arterial calel

‘_I'

Huar enstasis
mineral y dsr

Anemnesis T #-
Exploracion fisica \ / Q
Pruchas analiticas ’ L)

Calcio sérico ¥ urinaria, s J Praliferacian de

fosfatemia, FTH Resistencia sasiou)d; | cilulas neaplésicas
rauscalar .

w v l / T+ RwquLmn e calia
& Sintesis de 1,25(010,0
‘ Leterminar PTH F ic E

Fosfatemia elevads ST

vitamiza 1)
l J&Lmuun de PTH .I,IJI.abeues sibidvonse tetabdlice

F Keabsorelén de insulina

ngul..n i e st
i

Enfermedad renal

Adaprada de Casade et al?
' ]
FTH naja PTH narmal PTH alta
l . l ‘Tabla 1. Principales formas hereditarias de
v hiperparatiroidismo primario.
. - N S
J, G B v ‘ Determinar czliuria Hupcr_pcrat|r0|dlsm0 mpwm m m Glm‘ﬂl fanife = e
primaro Sindrome Familiar
*Determinar metabalites Deterrminar [ Considerar clinicas involucrados
de |z vitaming [ PIH-P l l sindrames MER HPP (95 %),
| R ! ) adenomas
. ipofisarios (30
l Jr l l Baja ‘ Alta Sindromes dn neuplasm eruiucnna miltiple tipos 1y 2 o ;’iﬁmm’s‘ MENI
: ' | : | Hipercalcemia hipocalcitrica familiar pancredticos
‘ Elevados Bajos o Bajo o ‘ Elevada neuroendocrinos
normales norrmal Hiperealcomia Determinzr ON) y otresk
l l l hipocalciorca Hormonas tiroideas Carcinoma medular
familiar Corisol de tiroides (90 %),
k4 - 0 o
| | . . "hy ; Sindrorme MEN 2A Feocromocitoma RET
nlaxicacion por Mieloms  Meapasia leche-alcalings ‘ . 50 %), HPP (20 %
vitarina [ miiltipe maligna Caenorina24h Clca/cr O HEP2ex |
Linfoma Pulimén | s Similara MEN1 |
t (> 200 mg/dia) > 0,02 MEN 4 CDKNIB
Enferrntl-_'dad[ Rifion = HHF 1 (< 100 mg/dia) <0,01 (HPP 80 %)
ranulertalosa i I T
{gsarcoidosis 70‘"05 ‘ Alteracion ‘ Normalidad ‘ HHF: hipercalcemia hipocalcitirica familiar; HP; hiperparatiroidismo primario, MENI
tuberoulosis) l _ o Hiperparatiroidismo | HPP (100 %) de g’:’,s;:z
- .. If calcium excretion is <200 mg/day, Familiar Aislado forma exclusiva
T FHH or PHPT with concomitant vitamin D deficiency are possibilities. :fgmﬂ
IPEFIrICIEmaO o

Erfermedad de Addizon




PTH elevada ‘ - % -
presion arterial calcio Hamenstisis L
'[ mineral ¥ dsea
Sm. \ /' #‘é Disminucion de la ingesta de calcio

Malabsorcion de calcio

[ Nomal | [ Am b R T Déficit de vitamina D (escasa exposicion solar, antepilépticos)
mscular ) . Intolerancia a la lactosa
‘.’ ‘ /" *\ ’ Sind es labsortiv ("ﬁ . jad celfa §
‘ / l F it de oo (ngiaané h’lc‘a_ P — : -
Calciuria orina 24 horas \“‘"mi* e 25011}, Insuficiencia pancreatica exocrina (alcohol, fibrosis quistica)

e Sintesis de
vitamina Y] m (
- b Becrevidn de FTH LDEaberes ¥ sindvone metabdlice
[ Normal | Baja (<100 mg) Alta (>200 mg) T Y A )

Hiperpth

Aduprada dr Casadn et al?

- Hiperpth

Hiperpth P
normoocaloamico Sy El principal lador de | ion de PTH es la concentracion de Ca idnico en sangre
hipovitaminosis D principal regulador de la secrecio gre.

!l Vitamina D

¥ [ca?] l
\ . .(lc‘sﬂ
Activacién | 4
= Hiperparatiroidismo t do vitamina o[ 4 PTH * PTH
Hiperpth primario con -
hipovitaminoss D tiood A l l
. _secundario | D

Reabsarcion Reabsorcion Liberacidn Beks Intestine
t intestinal de Ca2* E renal de Ca?* l *daea de Ca®" ¥inay r\ 2
- ‘ Ca
- e

Bone T 1.25 Ditycirony-
renoTHON choecaiciornd

T Ca T Ca reabn.
PO7 rests.

Repleccionar niveles vitamina D l
N \@

Cuando niveles de vitamina D normales (>30 ng/mi)

‘ PTH:
- 1. Estimula la reabsorcion de Ca a nivel del tubulo contorneado distal y tubulo colector
‘ﬂj@_ i (donde se produce la reabsorcién del 30 % de Ca iénico filtrado).

2. Estimula la sintesis de Calcitriol en el tubulo proximal

Hipamith prnana con Hiperparatiroidismo
[T ] secundasio A
_ ipovitaminoss [



fe la hipocalcemia més
6n primaria de las glan-

el l, Cc')mosa ex-—
dra con mayor detalle en la seccién siguiente, la deficiencia




PTH Calcemia Calciuria Vitamina D

HP Elevada Elevada Elevada Normal o

N/baja
HP normocalcemico Elevada Normal Normal Normal
HP + Deficit de vitamina D Elevada Normalo N/alto Nbaja/baja Baja

HS por deficit de Vitamina D Elevada Normalo N/baja Baja Baja



Indicaciones tratamiento quirdrgico HPP

... Almenos 1 de:

Tabla 1. Criterios de paratiroidectomia en HPP asintomatico.

Criterio Valor
Calcio sérico Exceda el limite maximo del laboratorio de referencia »1 mg/dL Tabla 2. Seguimiento del HPP no intervenido.
Afectacion Gsea DMO (DEXA): T-score <2.5 en columna lumbar , cadera total o 1/3 distal del radio
= Periodicidad
Fractura vertebral por Rx , TAC, RM o VFA
c = Calcio sérico Anualmente.
Filtrado glomerular (FG) <60ml/min
Afectacion osea DEXA cada 1-2 afios.
Afectacion renal Calciuria 24h >400mg/dia o perfil urinario de riesgo de litiasis elevado Radiologia si sospecha de fractura vertebral.
Nefrolitiasis o nefrocalcinosis en Rx, ECO 0 TAC Afectacion renal Filtrado glomerular (FG) anualmente.
Edad <50afos Si sospecha nefrolitiasis: perhil bioquimico de litiasis, Rx, ECO o TAC

Abreviaturas: DEXA (absorciometria de rayos X de energia dual), Rx (radiografia convencional), TAC (tomografia axial

Abreviaturas: DMO (densidad mineral 6sea), DEXA (absorciometria de rayos X de energia dual), Rx (radiografia conven- ; §
computerizada), ECO (ecografia).

cional), TAC (tomografia axial computerizada), RM (resonancia magnética), VFA (evaluacion de fractura vertebral basada
en imadgenes DEXA), ECO (ecografia).

*  En los pacientes que no tienen indicacion quirtrgica o rechazan la cirugia, se recomienda
la monitorizacion de calcio sérico y creatinina anual, y densidad mineral 6sea cada dos
anos, asi como medidas profilacticas (evitar tiazidas, ingesta de calcio no superior a
1.000 mg/dia, evitar la deplecion de volumen o inmovilizacion e ingesta de vitamina D
400-600 Ul/dia).

R dela etiologla, diagnéstico y tFatamIento & laitiasisrenal

éldiea Hiparcaiohiris e [Heta bl en ool y protenas, y nonmal en caicl Absortiva de 10 | na Tesponde & 1 restiekn
\diapatia Ell calch = 300 mgidia fvaronas) y = 250 mo/tia (mujeres)  Biazitas «/= vitraby palasios +/= blcamonsty da caloio y iane una respuests eegerada & I8
Goclende cafciooreatinng = 0,33 Sobrecarga oral) o tipe 11 (6 13 gue & cakdo uinsdo
&8 nomnallza fras restringr el miamo en 1a diets)
Hipenuricasaria Dieti gota, EU o (o > 750 miya imujerest y > 800 mptia  Dista baja &0 purinas o+  alopuninet +/  clrato  E1BO% de las litkasis son elcas y el resto
sobreproducckin par [waronos) palézico +(— hicarbonalo contlenen También calclo
neoplasias, frmaces Al indice de recidivas
PRTAMDEIETD  Aoenoma o hipeplasa Hipercalciuia asaciade @ hiporcalcemia y PTH clevada Inforvencitn guinirgice
I de paralirides
Aridcels tubdlar ranal  Hereditana y aspordo: pH uringrin = 5.5, Citraln potésico </— hicarbonata Mo se modiica par |a restriceicn aral da calcio
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HTA esencial +/- HPP con déficit Vit. D
Obesidad grado 1

Pre-DM

Dislipemia tipo DA.

Sindrome metabdlico.

MAFLD.

Riesgo cv: ALTO

Sindrome metabdlico

Se requieren 3 de los siguientes 5 criterios:

1) Perimetro levado (= 94cm en yzB0cm en
mujeres de origen europeo)

2) TG z 150 mg/dl (1,7 mmol/l) o en tratamiento con firmacos
que reduzcan los TG

3) cHDL <40 mg/d1 (1,0 mmol/l) en varones o <50 mg/dl (1,3
mmol/l} en mujeres o en tratamiento con farmacos dirigidos a

aumentar el cHDL

4) PA = 130/85mmHg o en tratamiento con firmacos dirigidos a
reducir la PA

5) Glucemia en ayunas = 100 mg/dl o en tratamiento con
farmacos antidiabéticos
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HTA (-‘n'adl:!: Riesgo Allo o muy Alla

Otros fact Grados de PA
Fases de a HTA S 15300 100 Normal alta Grado 1 Grado 2 Grado 3
““é'tq. PAS 130-139 mmHg PAS 140-159 mmHg PAS 160-179 mmHg PAS = 180 mmHg
2 PAD 85-89 mmHg PPAD 90-99 mmHg PAD 100-109 mmHg PAD = 110 mmHg
5in otros factores iy
e riesgo Riesgo bajo Riesgo bajo
Fase 1 102 factores i
{sin complicaciories) de riesgo Alsacobalo
= 3 factores |
de riesgo
Fasa ? Dafio orgénico,
(enfermedad ERC de grado 3 0 DM
asintomitica) sin dafio organico
SCORE de riesgoe 4 98 aios de un 5-10% SUOIE dhe riesgn a 10 affers & W% |
Fase 3 ECV establecida,

{enfermedad ERC de grado = 4 o DM
establecida) ©on dafo organico

SESCAESH 2018

o CV se refiere a varones de mediana
ntas edades. Se recomlenda la estimacion formal del resgo ©V con el sistema SCORE para tomar

ad riesgo OV no se corresponde necesariamente con ¢l riesgo real a

decisiones sobre el tratamiento. CV: cardievascular; DM: diabetes mellitus: ERC: enfermedad renal crdnica; HTA: hipertensién arterial; PA: presion arterial; PAD: presion arterial
diastdlica; PAS: presidn arterial sistlica. - —— —

Seilh (i ) Avaral niffanig
At Caratid-femoral PAN 10 s
ECG LV (GokolowLyon index > 35 or Bin aVL =11 Con g oltage
Smcking (current o past history® mu—'&]ﬂmh\iw'“::\] i =i
Total chodesteroi® and HOL-C Frhacardiographic LYH [LV mass mdas: men *50 gim® = wommen =47 gim®? (haight in m? " BoA Jwmight
LV rnaswBSA gim” >115 {men] and 295
e pationts: 2 e ]
- . i et (30300 gl 34 . o
Diabetns® Medurate CKD with $GFR >30-59 milimint1.73 i (B5A) or sevére CKD sGFR <30 milkninfL 73 mt
Cwerweight or ohisty Ankie-brachisl indes =15
Family history of premature OV {rmen aged <55 years and women aged <65 yeare) S
—— o [amscreometme 0000000000000
dsease: age TIA
Early-onset menopause
= [—
Sedentary lifzstyle e on ugng | i—
Prychazocial snd sodoeconomic factors Heart flurn, includin HFpEF
Heart rate (resting values B0 beatsimin} Peckharalartery isam
Al forltion — ©ESC/ESH 2018




MAFLD: Metabolic-associated Fatty Liver Disease

para la di ion, la evaluacidn y el imi de la enf lad de higado graso no alcohélico (EHGNA)

FLI2 60 o higad
i

Seguimiento cada 2-3 anos con
determinacién del FLI

*Otra epcidn para of estudio de fbrosis hipaties

orin HFS: MAFLD fwoels soors. Visita + analitica /6-12 m)

Individualizar elastografia + eco periddica

Funente; Adprtacks e Cabisfesia L Augustin S Braquetas T, et o o b chetection, Tollow-up ol patients with rn-alooboli fatty lver disease in primary snd
haspeal care, Med Clin (Rarg. 201575341 765-71,

TABLAJ
Estadificacion de la fibrosis hepatica

Grado de librosis Nomenclatura Descripelon
il Leve inusoidal o i
2 oni ¥ partaliperip
F2 Avanzada En puentes
il Girrosis Cirrosis

MAFLD

Thyroid dysfunction Cognitive disorders

and depression

Obstructive sleep
apnea

Cardiovascular disorders

€

Chronic kidney disease

Extrahepatic malignancies

|

Osteoporosis

Systemic Disorders :
Type 2 diabetes mellitus
Metabolic syndrome
Obesity

Diagnostic critaria of the MAFLD based on the new consensus BMI: Body-mass index; HOL: High-density
lipoprotain; hsCRP: high-sansitive C-sactive protein; HOMA: Homeoslalic model assessment; MAFLD:

Metabolic-associated fatty liver disease.

Hepatology Forum 2020 Vol. 3 | 79-81



Isolated hyperglycaemia

Adiposity-related diabetes Diabetes with cardiovascular disease

Primary pathophysiological driver Atherosclerosis, inflammation

Approximate prevalence® 20-40%
Primary morbidity - Cardiovascular disease
Foundational diabetes treatment target Weight-centric Cardiocentric

Use of proven cardio-protective agents
SGLT2 inhibitor, GLP1R agonist (thiazolidinediones)

T-‘_ 3t .,_._. .

Examples of foundational diabetes treatment

Glucose, blood pressure, lipids Weight, glucose, blood pressure, lipids, coagulation

HbA, =glycated haemoglobin. NA=not applicable. *Prevalence varies by definition and population.

B-cell dysfunction
10-20%
Hyperglycaemia
Glucocentric
HbA, <7%

Sulfonylurea, insulin, GLP1R agonist

NA

Table 3.

Target —Obesidad: El principal impulsor de la IR y contribuyente a la insuficiencia de las células B.

Pérdida de peso = Control otros FRCV.

1

www.thelancet.com Vol399 January 22,2022
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Efficacy of Current Anti-obesity Drugs

\III.’

Tirzepatide
(SURMOUNT-1. 2022)

- Semaglutide
(Wilding et al. 2021)

Phentermine/
topiramate ER
(EQUIP Trial)

Phentermine
(Aronne et al. 2013)

Naltrexone SR/
bupropion SR
(Greenway et al. 2010)

Liraglutide
package insert 2014

Orlistat
‘. (Aronne et al. 2013)

iy Pt F
15 mg once weekly injection for 72 wks 20.1% ‘.!::s:mgmmnm

L medicine to

2.4 mg once weekly injection for 68 wks 12.5% 1 deliver >20%

FDA-approved June 4, 2021 1 weight loss on
| average in a

15 mg/92mg for 56 wks  (Qsymia®) FDA-approved 07/ 2012, dosis méxima 15/92mg/dia. : Phase 3 study

15 mg daily for 28 wks :

Maximum dose, 56 wks Mysimba ® 8 mg/90 mg

3.0 mg for 56 wks Liraglutida 3.0 mg (Saxenda®). :
120 mg thrice - - !
daily for 1 yr Orlistat (Xenical®). .
1 | | I | 1 1 1 r 1 1 1 1 1 I | 1 1 1
1 . 3 4 s 1] 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21

% Estimated weight loss (drug minus placebo)

Orlistat™

Naltrexone-bupropion®

Liraglutide®

Semaglutide 2-4 mg®

Inhibitor of gastrointestinal lipase Oral; 120 mg three times a day

Increased central norepinephrine and Oral; 16 mg naltrexone-180 mg bupropion twice a day
dopamine and opioid receptor antagonist

GLP1R agonist Subcutaneously; 3 mg once a day

GLP1R agonist Subcutaneously; 2-4 mg once per week



1 Incidencia de diabetes.

* Metformina
* (-) alfa glucosidasa.

* aGLP1 (LIRA, SEMA).
e Glitazonas.

* Farmacos anti-obesidad: Orlistat, Topiromato, TIRZE,...



> 8. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO (I): mﬁmsagwgg / s
|

i CONDICION CLINICA ORLISTAT || BUPROPION/ NALTREXONA | LIRAGLUTIDA 3 mg I Farmacos

Dishetts mathus o7 e — Indicacion:

B ' IMC =30 kg/m2 ¢ =27-30 kg/m? (al menos una comorbilidad).
Evformecat & Liraglutida 3.0 (sc 3 mg/24 h).

Enfermedad renal @D Orlistat (oral 60-120 mg/8 h).

crénica Grave < 30 mlimin H

Nofroitiasis @D Bupropion/Naltrexona

Child-Pugh 5-8

Entormodad nopatica  {CEE o rosomendae (oral 32/360 mg/24 h. 2 céps cada 12 h).
o Suspender si no pérdida =4-5 % del peso tras 12/16 sem.

Psicosis
Trastorno por atracon
=l ' -
O©,
-
Pancreatitis Cirugia bariatrica o metabdlica
Edad > 65 afios

Post.cirugia bari#irica IMC = 40 kg/m? 0 = 35 kg/m2 con comorbilidades mayores.

[b FARMACO DE ELECCION EMPLEAR CON PRECAUCION |~ EVITAR ]




Prevention or Delay of Type 2 Diabetes and Associated Comorbidities Diabetes Care Volume 46, Supplement 1, January 2023

3-1 3 — Table 2.5—Criteria defining prediabetes*
FPG 100 mg/dL (5.6 mmol/L) to 125 mg/dL (6.9 mmol/L) (IFG)
proaches should be considered :
2-h PG during 75-g OGTT 140 mg/dL (7.8 mmol/L) to 199 mg/dL (11.0 mmol/L) (IGT)
in individuals who are at partic- =

FPG, fasting plasma glucose; IFG, impaired fasting glucose; IGT, impaired glucose tolerance;

_ mudtrlgimm OGTT, oral glucose tolerance test; 2-h PG, 2-h plasma glucose. *For all three tests, risk is

continuous, extending below the lower limit of the range and becoming disproportionately

Wiﬁl BM] ags sz, th ose Elt greater at the higher end of the range.

higher glucose levels (e.g., fasting
plasma glucose 110-125 mg/dL,
2-h postchallenge glucose 173-
199 mg/dL, A1C =6.0%), and
individuals with a history of ges-

tational diabetes mellitus. A

disease over 30 years (115). Prediabetes
is associated with increased cardio-
vascular disease and mortality (92),

2.13 In people with 5 and
type 2 diabetes, identify and
treat cardiovascular disease risk
F # l ..\_. A

Pharmacotherapy for weight manage-
ment (see Section 8, “Obesity and
Weight Management for the Prevention
and Treatment of Type 2 Diabetes,” for
more details), minimizing the progres-
sion of hyperglycemia (see Section 9,
“Pharmacologic Approaches to Glycemic
Treatment,” for more details), and car-
diovascular risk reduction (see Section
10, “Cardiovascular Disease and Risk
Management,” for more details) are im-

PHARMACOLOGIC INTERVENTIONS

Recommendations
3.6 I

' for the pre-
vention of type 2 diabetes should
be considered in adults at high
risk of type 2 diabetes, as typi-
fied by the Diabetes Prevention

Program, especially
BMI =35 kg/m’,
higher fasting plasma glucose
(e.g., =110 mg/dL), and higher
AIC (e.g.,, =6.0%), and in individ-
uals with prior gestational diabe-
tes mellitus. A




* MAPA: TA media 24 horas 145/92 mmHg. Patrén non-dipper

Farmacos: Ramipril 5: 1-0-0 Farmacos: Ramipril 10: 1-0-0

Amlodipino 10:0-1-0 Barnidipino 10:0-1-0

Doxazosina 4: 0-0-1
Vitamina D3 25000 / semana.
Rosu/EZE 10/10:0-0-1

MET/DAPA 5/850: 0-0-1

Benexol: 2 / semana.









