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TEMA 10 FG )2 FP sisT. ENDaciNe

SISTEMA ENDOCRINO.

GENERALIDADES

El sistema endocrino esta constituido por todas las glindulas de secrecion

interna, que actiian mediante la secrecién de hormonas.

Las hormonas son sustancias transportadas por la sangré y que ejercen

acciones especificas sobre diversos érganos y tejidos.
CLASIFICACION DE LAS HORMONAS SEGUN SU PROCEDENCIA

CREF (factor liberador de corticotropina)

TREF (factor liberador de tirotropina)

SRF (factor liberador de somatotropina)
Hipotalamo ( FRF (factor liberador de FSH)

LRF (factor liberador de LH)

PIF (factor inhibidor de prolactina)

MSH-IF (factor inhibidor de MSH)

ACTH o corticotropina

STH o somatotropina u hormona del crecimiento

TSH o tirotropina ~
Adenohipofisis { FSH u hormona foliculoestimulante e

LH u hormona luteoestimulante

Prolactina.

MSH u hormona melanocitoestimulante

e Adiuretina 0 vasopresinz
Neurohipofisis e Ll
‘ Oxitocina
Tiroxina o tetrayodotironina o T,
liroides { Triyodotironina o Ts
Tirocalcitonina
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Paratiroides: - Parathormona (PTH) PRUEBAS DE LABORATORIO PARA DIAGNOSTICO DE

ENFERMEDADES ENDOCRINAS

. % Insulina
Péancreas = J _
Glucagon Las pruebas de laboratorio suelen ser fundamentales para el diagndstico

de estas enfermedades. Son las siguientes:
Cortisol

Corteza suprarrenal 3 Aldosterona

— Determinacion de hormonas o sus metabolitos en sangre o en orina.
Dechidroepiandrosterona

— Pruebas de estimulacion. Valoran si la reserva hormonal es suficiente.

Ad : En las pruebas directas se utiliza la hormona tréfica especifica o un
Médula suprarrenal s . i >
) Noradrenalina _ ! agente con capacidad de provocar la secrecion hormonal, después se
1 compara la respuesta del paciente con los controles normales. Por
Ovario | Estrogenos ‘ ejemplo, la a_dm.inistracién de TRF dg lu.ga.r-a’ un aumento de TSH.
Progesterona | Las pruebas indirectas se basan en la inhibicion retroactiva que produ-

cen las hormonas sobre la unidad hipotalamo-hipofisaria. Por ejemplo,
al administrar metirapona, que bloquea la sintesis de hidrocortisona, se
produce un aumento de ACTH.

Testiculo: Testosterona

Epifisis: Melatonina

— Pruebas de supresion. Se utilizan para determinar si es posible inhibir

Estrogenos dg f.orma.z}decuada el exceso de secrecion hormon.al.. Por e]cmp!9: ad-
Progesterona ‘ ministracion de dexametasona para intentar suprimir la secrecién de
Placenta Gonadotropina cori6nica (CG) ACTH.

Lactégeno placentario ‘ o o : E
B = , — Radioinmunoandlisis o RIA. Consiste en anadir a una muestra que

Gasiton . contiene una cantidad desconocida de hormona un anticuerpo contra
Su:ulrctin'l | . esa hormona y una cantidad fija y especifica de hormona marcada con
Histicas ('Ulccisl;) TRV un is6topo radiactivo. La hormona endégena y la hormona marcada
= S'cmm‘nil:?\ : | actian como antigenos y compiten por los lugares de unién del anti-
Histamina cuerpo. Una vez producida la reaccién se separan los restos no ligados
o ‘ ' de los complejos hormona-anticuerpo y posteriormente se mide su ra-
T otenera diactividad. Si la cantidad de hormona endégena es muy elevada la
Reno-hepato-plasmaticas e s mayor parte del anticuerpo estara unido a ella, quedando una pequena
Eritropoyetina Y 1 P 4
- *  cantidad de anticuerpo para unirse a la horfmona marcada, teniendo el
- - complejo anticuerpo-hormona escasa radiactividad; por el contrario, si
- P

la cantidad de hormona endégena es baja, la mayor parte de la hormo-

Desde el punto de vista quimico se distinguen cuatro categorias bdsicas: na marcada se unird al anticuerpo, aumentando la radiactividad del

7 i complejo anticuerpo-hormona.

Oligopéptidos N
~ Proteinas ’ Polipéptidos de elevado peso molecular

Glucoproteinas

EJE HIPOTALAMO-HIPOFISARIO

~ Aminas
= Yodotironinas El hipotilamo y la hipdfisis constituyen una unidad funcional, gracias a
~ Esteroides

conexiones vasculares y nerviosas.
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La hip6fisis o gliandula pituitaria es un pequeno érgano en forma de ju-
dia, situado en la silla turca del esfenoides; esta dividido en dos partes:

~ Anterior o adenohipofisis

~ Posterior o neurohipofisis

La conexién entre el hipotidlamo y la adenohipdfisis se establece por via
hematica, a través de un sistema venoso que lleva sangre recogida en cl
hipotilamo a la adenohipofisis. La organizacion funcional del sistema hipo-
talamo-hipdfisis anterior es la siguiente:

[rre] [ere] [Lre I [st] [HiporALAMO]

| @ -+ @1 \ﬂl ® \ ® (CR! @\ %
&)
| _ \
LH STH PROLACTINA MSH I HIPOFISIS |

)
r.\\'lll IS FSH

l rondes

)
Corteza QOvanos \
testiculos

suprarrenal

|
i
Iiroxina
I \ l\ \
|
|
|
|
|

) e .
CHluoogcos : SPORCHON
tooade -
\'\ LLL IS ) l t l\"l\‘\ll'l\ln.(
androeenos
ragemn l : | Atrogenos
l Progesterona ] Y N

] I
<
QRGANOS Y TENDOS

En resumen, diversos estimulos actuando sobre el hipotalamo inducen la
hiberacion de tactores liberadores ¢ inhibidores de hormonas adénohipofisa-
nas. Las hormonas adenohipofisarias actuan sobre las diversas glindulas pe-
niticas, estimulando la secrecion de sus correspondientes hormonas y sobre
Qrganos ¥ tepdos. A su vez, las hormonas corticosuprarrenales (solo ix\\‘ glu-
covartiooides), tirowdeas v sexuales frenan la hiberacion de factores liberado-
res hipotaldmicos v hormonas tropas adenohipofisanias (mecanismo de feed-
dack 0 de reroaiiseentacion) 4

B

La conexién entre el hipotalamo y la neurohipéfisis se establece por via
nerviosa: a lo largo de estas vias nerviosas se trasladan productos hormona-
les segregados por las neuronas (neurosecrecién), que son almacenados en la

neurohipdfisis, siendo éste el 6rgano de dep6sito de hormonas segregadas

por el hipotdlamo. Estas hormonas son la adiuretina y la oxitocina.

PRINCIPALES ACCIONES DE LAS HORMONAS HIPOFISARIAS

ADENOHIPOFISIS

STH (somatotropina): Favorece el crecimiento
Produce intensa retencion nitrogenada
Retiene sodio, potasio, cloro y fésforo
Causa hipercalciuria
Efecto diabetogeno
Moviliza y degrada las grasas

ACTH (hormona adrenocorticotropa): Estimula la secrecion de la corteza
suprarrenal.

TSH (hormona tiroestimulante): Produce crecimiento del tiroides, estimula
la sintesis y secrecién de hormonas tiroi-

deas.

LH (hormona luteinizante): En el hombre estimula la se-
crecion de testosterona en
los testiculos.

En la mujer estimula la pro-
duccién de estrogenos en los
ovarios, formacion del cuer-
po liteo y secrecién de pro-
gesterona. '

FSH (hormona foliculoestimulante): En el hombre estimu-
la la espermatogéne-
sis en los testiculos.
En la mujer estimula
el crecimiento del fo-
liculo de Graaf y la
produccién de estro-

genos.

Gonadotropinas

Prolactina: Estimula la secrecion lactea.

MSH (hormona melanocitoestimulante): Estimula la pigmentacién de la piel.
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NEUROHIPOFISIS
ADH (hormona antidiurética_ v

Oxitocina: Estimula |a contraccion del utero dur

ante el parto.
Provoca la eyeccién de leche.

Hipotalamo

Arteria

S Nerviosos

Arteria

Liberacion
de hormonas
neurohipofisarias

ADENOHIPOFISIS NEUROHIPOFISIS

Liberacién

- de hormonas
adenohipofisarias

Fig. 10.1.—Sistema hipotdlamo-hipofisario.

asopresina o adiuretina): Efecto antidiurético.

EXPLORACION FUNCIONAL DE LA HIPOFISIS

La exploracién funcional de la hipéfisis es compleja dada la gran cantidad
de hormonas que segrega.

— Exploracion de la actividad de la STH:

» Determinacién de su concentracién en suero por medio de RIA.

» Estimulo de su secrecion mediante hipoglucemia provocada. Ia ad-
ministracion de insulina va seguida de un aumento de STH.

» La administracion de glucosa reduce los niveles de STH.

* Determinacién de la fosforemia. La concentracién plasmatica de fés-
foro inorgdnico transcurre muy paralela a la actividad de la STH.

— Exploracion de la actividad de la ACTH:

» Determinacion de la concentracion plasmatica de ACTH por RIA.
Determinacion de la concentracién plasmética y urinaria de 17-
hidroxicorticoides, que son metabolitos del cortisol. .
Prueba de la metirapona. Consiste en administrar metirapona, que
inhibe la sintesis de cortisol, con lo que se provoca un aumento de
ACTH y de CRF. Esta prueba se utiliza poco en la practica.
Prueba de Thorn. Consiste en que al administrar ACTH se produce
una reduccién de los eosinéfilos circulantes.

Prueba del pyrexal. En condiciones normales, al inyectar esta sus-

tancia se produce un aumento de los 17-hidroxicorticoides plasmati-
COS. :

Prueba de la lisin-vasopresina. La lisin-vasopresina ejerce una aecion

sobre la hipofisis paralela a la CRF, con lo cual aumentan los niveles
de ACTH.

* Prueba de la ACTH. Al administrar ACTH aumentan los niveles de
17-hidroxicorticoides.

— Exploracion de la actividad de las gonadotropinas:

» Determinacion de los 17-cetosteroides, que son metabolitos de los
androgenos. i

* Determinacion de fenolesteroides, que son metabolitos de los estro-
£enos.

« Determinacion urinaria de gonadotropinas.

— Exploracion de la actividad de la TSH:

» Midiendo los niveles plasmaticos de TSH, mediante RIA.

« A través del estado funcional del tiroides.

¢ Prueba del TRE. Consiste en medir la TSH sérica antes y después de
la administracion de TRE.
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* Prueba del carbimazol. El carbimazol impide la sintesis de tiroxina

- . . . . 2

provocando hipotiroxinemia, que va seguida (mecanismo de feed-
back) de una hipersecrecién de TSH.

* Prueba de la TSH. La administracién TSH estimula la captacién de
L

— Para la exploracion de la actividad de la prolactina y de la MSH se
emplean pruebas bioldgicas.

— Exploracion de la actividad de la ADH:-

* Prueba de la nicotina de Cates y Garrod. Consiste e

1 n administrar
1 500 cc de agua, 1

0 cual provocara poliuria, inyectando a continua-
c16n nicotina (1 6 2 mg si es fumador). En condiciones normales, la
Inyeccion va seguida de una disminucién de la diuresis.
Prueba del suero salino hiperténico de Hickey-Hare o Carter-
Robbins. Consiste en inyectar suero salino hiperténico, el cual pro-
voca una descarga de adiuretina y por consiguiente una disminucién
de la diuresis.
» Prueba comparada de la ingestion de agua pura y agua con sal. La
prueba se realiza en dos fases:
Le

-

Se controla la diuresis después de una sobrecarga de agua.

2.* Al dia siguiente se controla la diuresis después de una sobre-
carga de agua con sal. En condiciones normales, la ingestion
de sal disminuye la diuresis, expresindose la retencion de
agua con un aumento de peso.

Fig. 10.2.—Contador de centelleo utilizado en la determinacion de los niveles hormonales por

RIA
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TRASTORNOS DE LA ADENOHIPOFISIS

La hipdfisis puede presentar alteraciones por exceso (hiperfuncién) o por
defecto (hipofuncion) de su secrecion, pudiendo afectar la alteracién a todas
las hormonas (global) o a alguna de ellas (parcial).

TRASTORNOS HIPOFISARIOS

Trastornos de la adenohipofisis

- ) Acromegalia
Hipersecrecion de STH Gigantismo hipofisario

HIPERFUNCION Hipersecrecion de ACTH: Enfermedad de Cushing

ADENOHIPOFISARIA Hipersecrecion de TSH: Hipertiroidismo central ‘
Hipersecrecion de prolactina: Galactorrea hipofisaria
Hipersecrecion de gonadotropinas: Pubertad precoz genuina

‘ Sindrome de Simmonds-Sheehan:
Global Enanismo hipofisario

Déficit de STH: Retraso del crecimiento
Déficitde ACTH: Hipocorticismo secundario
Déficit de TSH: Hipotiroidismo secundario
Déficit gonadotropinas: Hipogonadismo
hipogonadotropo-

HIPOFUNCION
ADENOHIPOFISARIA ) Paraial

Trastornos de la neurohipofisis

llipd\L'ﬂL'(lﬂtl de ADH: Diabetes insipida.

HIPERFUNCION ADENOHIPOFISARIA

HIPERSECRECION DE STH

Generalmente es debida a un tumor —adenoma—, asentado en la hipofi-
sis que ocasiona hipersecrecion de STH. Cuando dichos tumores se fn.rm:m
antes de la pubertad, como ain no se ha producido el cierre epilisano, el
individuo todavia estd en periodo de crecimiento y se produce un crecimien-
to lineal acelerado, resultando el gigantismo hipofisario. Cuando la mpcrsc-
crecién se produce en el adulto, las epifisis ya estan cerradas y se ocasiona la
acromegalia.

[
+)
N
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Acromegalia

Al no producirse el crecimiento lincal por estar las epifisis cerradas, se
produce un aumento de las partes acras o periféricas (de ahi la denomina-
cion de la enfermedad, akros = extremo, megas = grande).

Aumenta el tamano de la cabeza, las manos y los pies. La cara se defor-
ma adquiriendo un aspecto totalmente distinto del que antes tenia; hay un
desarrollo exagerado del maxilar inferior, los dientes estan separados unos
de otros con aumento de los espacios interdentarios y la lengua engrosada
(macroglosia), de los arcos ciliares y cigomaticos, de la nariz y de las orcjas,
Se produce un cambio de voz, es mas ronca. Las visceras también aumentan
de tamano (esplacnomegalia). La piel aparece gruesa. Hay sintomas articula-
res debido a la hipertrofia de huesos y cartilagos. También aparece una into-
lerancia a la glucosa y diversos trastornos en la esfera sexual.

Todos estos sintomas son debidos al exceso de STH; pero ademis hay
otros sintomas por el aumento de volumen de la hipofisis que comprime es-
tructuras vecinas: cefaleas y alteraciones visuales.

Datos de laboratorio:

— Hay un aumento de STH circulante (por encima de 7mg/ml).

— Aumento de fésforo inorganico (por encima de 4,5 mg“}?;).

A veces hay aumento de 17-cetosteroides urinarios.

Suele haber hiperglucemia y glucosuria.

Prueba de inhibicion con glucosa. Después de la administracién de glu-
cosa, en condiciones normales hay un descenso de STH; esto no suce-
de en los acromegalicos.

Las gonadotropinas suelen estar bajas.

Gigantismo hipofisario

La hipersecrecién de STH, antes de los veinte anos, origina un excesivo y
acelerado crecimiento estatural del individuo. Los puntos de la accién hor-
monal son las epifisis de los huesos largos, de lo que resulta el crecimiento
en longitud. i

_ All rgual que en la acromegalia se pueden presentar cefaleas y alteraciones”
visuales.

Datos de laboratorio. Presentan las mismas alteraciones que en la acro-
megalia. f

HIPERSECRECION DE ACTH

El exceso de secrecién de ACTH generalmente es debido a un adenoma
productor de corticotropinas, ocasionando la enfermedad de Cushing. El
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cuadro clinico que ocasiona es igual al sindrome de Cushing (de etiologia
suprarrenal), excepto que en la enfermedad de Cushing aparecen también
sintomas que son consecuencia del aumento de volumen de la hipdfisis (sin-

tomas por compresion).

HIPERSECRECION DE TSH

Los tumores productores de TSH son muy raros.

HIPERSECRECION DE PROLACTINA

Es un proceso poco frecuente que afecta s6lo a mujeres.

La prolactina se segrega fisiol6gicamente durante la lactancia, cuando su
secrecion no es fisiologica se habla de galactorrea hipofisaria. Generalmente
la hipersecrecién de prolactina es debida a un tumor hipofisario.

Se ha observado galactorrea en la acromegalia, en el sindrome de Chiari-
Frommel y en el sindrome de Ahumada del Castillo. En estos dos ultimos la
galactorrea se acompana de amenorrea y de atrofia atero-ovirica. La dife-
rencia es que el primero aparece en el postparto, mientras que el segundo
aparece espontineamente.

Datos de laboratorio. Se observa un aumento de prolactina y disminucion
de gonadotropinas.

HIPERSECRECION DE GONADOTROPINAS

La hipersecrecion de gonadotropinas da lugar a pubertad precoz genuina.
Los tumores productores de gonadotropinas son raros.

HIPOFUNCION ADENOHIPOFISARIA

El déficit de secrecion de hormonas adenohipofisarias puede ser causado
por diferentes trastornos; estas deficiencias pueden ser aisladas (de una hor-
mona adenohipofisaria), o bien déficit combinados de varias hormonas ade-

nohipofisarias (global).

HIPOFUNCION ADENOHIPOFISARIA GLOBAL (PANHIPOPITUITARISMO)

Los efectos de la hipofuncion adenohipofisaria sobre el organismo son
237

Scanned by CamScanner



diferentes segun se instaure el cuadro antes o después de la pubertad. Aten-
diendo a esto, se distinguen dos sindromes distintos:

— Hipofuncion adenohipofisaria global postpuberal o sindrome de Sim-
mond-Sheehan.

— Hipofuncion adenohipofisaria global prepuberal o enanismo hipofisa-
ro.

Sindrome de Simmond-Sheehan

Se caracteriza por un fallo en la secrecion de hormonas adenohipofisarias
de aparicion postpuberal. Como consecuencia de este fallo hay una atrofia e
insuficiencia de todas las glandulas endocrinas periféricas que dependan del
gobierno adenohipofisario.

Etiologia. La causa mas frecuente es la necrosis isquémica ocurrida du-
rante el parto. Durante el embarazo, la secrecién de estrogenos induce el
aumento de tamano de la hipéfisis. Cuando el parto se complica con una
hemorragia intensa, el aporte de sangre a la hipdfisis se compromete, lo que
ocasiona necrosis de dicha glandula. s

Otras causas son los tumores hipotalamohipofisarios que al crecer, por
compresion, destruyen el tejido hipofisario adyacente o interrumpen las co-
nexiones hipotalamicas.

También puede ser debido a infecciones o traumatismos.

Sintomas:

— Por el déficit de ACTH hay una atrofia de las cortezas suprarrenales,
ocasionando un hipocorticismo secundario.

La disminucién de los glucocorticoides ocasiona: adinamia, anorexia,
hipotension arterial, hipoacidez gastrica e hipoglucemia.

La disminucion de andrégenos ocasiona: caida de vello axilar y pubia-
no y pérdida de la libido.

— Por el déficit de TSH hay hipofuncién de la glandula tiroidea con el
consiguiente hipotiroidismo secundario que ocasiona: hipotermia, gran
sensibilidad al frio {por disminucion del metabolismo basal), piel seca,
facies inexpresiva, como cansada, bradicardia e hipotension.

— Por el déficit de genadotropinas hay amenorrea con esterilidad y atrofia
del aparato genital en la mujer. En el honrbre ocasiona disminuci6n
del tamario testicular, impotencia y esterilidad.

— Por el déficit de prolactina hay falta de secrecién lactea y la mujer tras

el parto no puede lactar a su hijo.

Por la falta de secrecion de MSH hay despigmentacién de la piel.

Por el déficit de STH hay disminucién del anabolismo proteico, con

disminucién del tamano visceral (microesplacnia) e hipoglucemia.
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Datos de laboratorio:

— Disminucion de MSH en plasma

Por el déficit de ACTH

Anemia normocrémica.

Disminucién de 17-hidroxicorticoides.
Disminucién de 17-cetosteroides.

Test de Thorn negativo.

Disminucién de ACTH en plasma.
Glucemia baja.

— Prueba del pyrexal, de la hipoglucemia., '
de la metirapona y de la lisin-vasopresina negativas
Disminucién del cortisol plasmatico

Por el déficit de TSH

— Disminucién del metabolismo basal
Disminucién del yodo proteico
Disminuciéon de TSH en plasma
Disminucién de fijacién de yodo radiactivo
Disminucién de Ty

|

Por el déficit de gonadotropinas

|

Disminucion en orina de gonadotropinas:
— Disminuciéon en orina de estrogenos
Disminucién en orina de pregnandiol
Disminuciéon en orina de 17-cetosteroides
Disminucion de hormona del crecimiento

Enanismo hipofisario

Surge por un déficit de hormonas adenohipofisarias de aparicion anterior
a la pubertad.

Etiologia. Puede ser debido a multiples causas: tumores, traumatismos
obstétricos, infecciones, etc.

Sintomas. El mads llamativo es el escaso crecimiento debido al déficit de
STH. Las epifisis permanecen sin cerrar durante largo tiempo por lo que
estos pacientes pueden seguir creciendo a edades avanzadas, pero a pesar de
ello no logran una talla normal. Son individuos bien proporcionados pero
pequenos (la talla suele ser de 100-140 cm).

239

Scanned by CamScanner



Por el déficit de gonadotropinas hay un retraso del desarrollo sexual.

El déficit de ACTH y TSH ocasiona un hipocorticismo secundario y un
hipotiroidismo secundario, pero generalmente se mantienen en estado laten-
te, poniéndose de manifiesto por las pruebas de laboratorio. El déficit de
MSH ocasiona palidez cutdnea.

Datos de laboratorio:

— Disminucién de STH

— Disminucion de gonadotropinas
Disminucion de 17-cetosteroides
— Disminucién de la fosforemia
Hipoglucemia

Déficit de TSH y MSH

I

HIPOFUNCION ADENOHIPOFISARIA PARCIAL

Déficit de STH

Ocasiona un retraso del crecimiento cuando aparece en €época prepuberal.
A diferencia del cuadro antes descrito, aqui s6lo hay déficit de hormona del
crecimiento, pero no de las demas.

Debido al déficit de STH presentan también hipoglucemia.

Déficit de ACTH

El déficit de ACTH ocasiona un hipocorticismo secundario con reduccion
de la secrecion de cortisol y de andrégenos. El déficit de cortisol se manifies-
ta con pérdida de peso, pérdida de vigor, anorexia y sintomas mentales.
Suele haber hipotension e hipoglucemia. A diferencia del hipocorticismo pri-
mario en el secundario no hay hiperpigmentacion.

Datos de laboratorio:

= Disminucion de cogtisol en plasma.

= Al administrar ACTH se produce un aumento de los niveles de cortisol

en plasma.

= Al inducir hipogHicemia con insulina no aumentan los valores de corti-

sol. Esta prueba sélo debe realizarse cuando los niveles de cortisol son
normales.

Déficit de TSH

Ocasiona un hipotiroidismo secundario clinicamente muy similar al hipo-
tiroidismo primario, en el que hay alteraciones de la glindula tiroides.
240

Datos de laboratorio. En sangre hay una intensa disminucién de TSH y
de hormonas tiroideas.

Déficit de gonadotropinas

Recibe el nombre de hipogonadismo hipogonadotropo.

El déficit de gonadotropinas antes de la pubertad no ocasiona ningiin
sintoma, pero a medida que el paciente va creciendo se manifiesta con falta
de desarrollo sexual; en el sexo femenino hay amenorrea y no aparecen los
caracteres sexuales secundarios. En el varén no hay desarrollo genital y tam-
poco aparecen los caracteres sexuales secundarios. El crecimiento contintia
en la edad adulta por falta de cierre epifisario.

Cuando la alteracion comienza en la vida adulta, se manifiesta en la
mujer con amenorrea secundaria y esterilidad; en el hombre con atenuacién
de los caracteres sexuales secundarios y azoospermia.

Datos de laboratorio. Hay una disminucion de 17-cetosteroides urinarios
y de gonadotropinas.

TRASTORNOS DE LA NEUROHIPOFISIS

La neurohipdfisis segrega dos hormonas: adiuretina o vasopresina y oxito-
cina. s

La funcion de la adiuretina es la conservacion del agua corporal mediante

la reduccion de la cantidad de orina eliminada. Su secrecién es estimulada
por la deshidratacion y sobrecargas salinas, y es inhibida por la sobrecarga
acuosa y el alcohol.

La accion de la oxitocina es estimular la contraccion uterina durante el
parto.

El trastorno mas frecuente de la neurohipéfisis €3 la hiposecrecién de
adiuretina que ocasiona diabetes insipida. &%

DIABETES INSIPIDA

Es un trastorno caracterizado por la eliminacién de grandes cantidades
de orina diluida. Al no producirse adiuretina el tubulo renal deja de reabsor-
ber el agua filtrada en el glomérulo, surgiendo de esta forma la intensa po-
liuria que conlleva a un aumento de la sed (polidipsia). La intensa sed que
sienten estd destinada a reparar la pérdida de agua.
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Etiologia. Las causas son muy variadas. Muchas veces es de causa desco-
nocida, otras veces es debida a traumatismos, inflamaciones, infecciones o
tumores que lesionan el sistema diencéfalo-neurohipofisario.

Sintomas. Los principales son: poliuria, que puede llegar a ser de 10 6 12

ll_tros. con eliminacion de orina clara y poco densa, y polidipsia, los pacientes
sienten continuamente sed.

Datos de laboratorio:

— Hay poliuria, superior a 6 I/dia.
— La densidad de la orina es inferior a 1,006.
— Al inyectar vasopresina la densidad de la orina es normal.

ENFERMEDADES DE LA GLANDULA TIROIDES

La glandula tiroides estd constituida por dos I6bulos unidos en su parte

inferior por una especie de puente transversal, llamado istmo. Se localiza
por delante de la traquea y laringe.

Epiglotis

Cartilago tiroides

GLANDULAS

PARATIROIDES GLANDULAS

PARATIROIDES

GLANDULA TIROIDES

Traquea

Fig. 10.3.—La gldndula tiroides humana.

.a unidad funcional del tiroides es el foliculo, que es una especie de
vesicula rodeada por una sola capa de células y en cuya cavidad se encuentra
un liquido viscoso llamado coloide, en el que se almacenan las hormonas
tiroideas. . -

La glandula tiroides estd muy bien |rr1gad’a, eXlSll.CndOI una red (-ie vasos
sanguineos y capilares que rodea todos los- folu;ulos, sin entrar en su interior.

[a funcién de la glindula tiroides es sintetizar hormonas tiroideas.

Existen en el tiroides un grupo de células 1lamadas' células «C» o para_foii-
culares, que secretan calcitonina, esta hormona interviene en el metabolismo

fosfocalcico.

SINTESIS Y METABOLISMO DE LAS HORMONAS TIROIDEAS

El yodo es un componente esencial de todas las hormonas tiroi.deas. El
yodo entra en el organismo con el agua y los alimenlqs, y es absorbido en el
intestino, pasando a la sangre. Una parte del yodo circulante (en forma de
yoduro) es captado activamente por la glindula tiroides que lo transformu en
yodo iénico o activo por un proceso de oxidacion. El yodo captado se incor-
pora a la tirosina combinada con tiroglobulina, formando la monoyodqlirosz-
na (MIT). A continuacion lamonoyodotirosina es yodada, formando ladiyodo-
tirosina (DIT) (ver esquema pag. 244).

Una molécula de monoyodotirosina (MIT) se acopla a otra de diyodoti-
rosina (DIT), formando la triyodotironina (Ts), que biologicamente es muy
activa.

El acoplamiento de dos moléculas de diyodotirosina (DIT) origina la fe-
trayodotironina (T,) o tiroxina.

Las hormonas tiroideas quedan almacenadas en el coloide folicular uni-
das a una globulina, la tiroglobulina.

Las células del epitelio folicular captan por pinocitosis gotitas de coloide
y tras la ruptura de los “enlaces tiroxina-tiroglobulina y triyodotironind-
tiroglobulina, las hormonas tiroideas son vertidas a sangre venosa. Una vez
en sangre las hormonas tiroideas son vehiculadas por proteinas, ejerciendo
su accion sobre los tejidos periféricos. So6lo inmediatamente después de en-
trar en las células de los diversos tejidos del organismo, quedan liberadas las
hormonas tiroideas de su union a las proteinas de transporte. Unicamente ¢s
activa la fraccion libre, no la ligada a proteinas.
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REGULACION DE LA SECRECION DE HORMONAS TIROIDEAS

El hipotdlamo mediante la secrecién de TRF (factor que produce la libe-
i6 i iveles de TSH adenohipofisaria, para lo cual
SONUDA< AW E~rOU0MDA—Z < racion deTSH), dctcrm}na los_q p > P
se guia de la informacién recibida de los centros de temperatura corporal,
también es posible que actien sobre el hipotdlamo las propias hormonas
T [ [ [ tiroideas y la TSH, inhibiendo la secrecion de TRF. La TSH adenohipofisa-
zl B 7|;* Z,_: Z,_I ria estimula la secrecion de hormonas tiroideas; en las células foliculares hay
V=0 U0 E 00 0O=0 receptores especificos donde se fija la TS_H, aumentando la actlyldad de es-
s S [RIFR l tas células. Los niveles de hormonas tiroideas regulan la sgcrecnén de TSH
5-Z S ; 2 TZ B por un mecanismo de «feed back», es decir, si aumenta el nivel de hormonas
- -Z E O -Z = -7 —_ ! hor? Phataite T, . ¢ i
‘ = [ 8 [ = | Z tiroideas disminuye la secrecion de TSH y, por el contrario, si disminuyen
T = = = ) = Lo z los niveles de hormonas tiroideas aumenta la secrecion de TSH.
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1 + + - Lo
- = EFECTOS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS
3 a = a
- 2 a ~ Estimulan el consumo de oxigeno, aumentando la produccién de ca-
T‘“ T £ lor y, por tanto, el metabolismo basal.
HHE a — Estimulan el crecimiento y son necesarias para la maduracién y dife-
-‘-',g . o L renciacion de los tejidos.
. . — Favorecen la absorcion de glucosa en el aparato digestivo y dismi-
Sul Elg nuyen los depositos de glucogeno hepitico.
= g e s — Disminuyen los niveles de colesterol en sangre.
oL IE = i — En condiciones fisioldgicas estimulan la sintesis de proteinas, pero en
= grandes dosis la deprimen.
< " - Tienen un efecto diurético.
= = Son imprescindibles para el normal desarrollo del sistema nervioso
< durante la vida fetal; en el adulto la falta de hormonas tiroideas dis-
= minuye las facultades psiquicas.
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— Actian sobre el sistema cardiovascular. El aumento de hormonas ti-
roideas produce taquicardia, vasodilatacién periférica y aumento de|
volumen sist6lico. Su disminucion produce bradicardia y disminucién
de la tensién arterial.

— Estimulan la médula 6sea, por lo que favorecen la hematopoyesis.

PRUEBAS DE LA FUNCION TIROIDEA

Existen muchas pruebas para evaluar la funcién tiroidea, las mas utiliza-
das son:

— Medicion de T5 y T, en plasma por radioinmunoanalisis.

— Determinacion de tiroxina libre. Mide la fraccién de T, no unida a
proteinas, es decir, la fraccion efectiva. Es una prueba dificil de reali-
Zar y cara.

= Determinacién de globulina fijadora de tiroxina (TBG) por radioinmu-
noanalisis. -

— Determinacién de los niveles de tiroglobulina plasmatica.

— Determinacién de TSH en plasma por RIA.

— Captacion de yodo radiactivo (I"*' 6 1'®) por la gléndula tiroides. Se
administra una cantidad de yodo radiactivo por via oral y se mide con
un contador de «centelleo» el porcentaje de elemento radiactivo capta-
do por el tiroides en un tiempo determinado.

— Prueba de estimulacion con TRF: La inyeccién intravenosa de TRE
provoca un aumento de TSH en condiciones normales.

— Prueba de supresién del tiroides. Al administrar hormonas tiroideas la
actividad del tiroides se deprime, en condiciones normales, por aboli-
cion de la secrecion de TSH.

— Prueba de estimulacion con TSH. Al administrar TSH se estimula todo
¢l tejido tiroideo. Esta prueba ha sido sustituida por la determinacién
directa de TSH.

= Determinacién del yodo. plasmético y del yodo ligado a proteinas
(PBI). En condiciones normales el yodo total del plasma es de 6 a 10
microgramos por 10 ml de sangre y el proteico de 4 a 8 microgramos.
Este ultimo se determina mas a menudo. En el hipertiroidismo hay un
aumento del PBI, mientras que en el hipotiroidismo hay una disminu-
cion del PBI. “ i
Con el PBI no sélo se determinan Ty y Ty, sino que también se deter-
mina el yodo no unido a hormonas tiroideas y también cantidades de
MIT y DIT.

— Yodo extraible con butanol (BEI). Mide especificamente el yodo uni-
do a hormonas tiroideas activas. En condiciones normales es ligera-
mente inferior al PBI.
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— Gammagrafia tiroidea. Es una representacion grafica de la radiactivi-
dad de la glandula tiroides, después de administrar una dosis de ra-
dioyodo (I'*') que se almacena en forma de yodo inactivo sé6lo en el
parénquima glandular activo y que puede registrarse, a causa de su
radiacion gamma, en aparatos especiales.

— Determinacién de colesterol en suero.

— Metabolismo basal. Su determinacién es iitil, pero esta prueba esta
influida por maltiples factores extratiroideos, por lo que ha dejado de
utilizarse. :

El metabolismo basal es, segin Dubois, la cantidad de calor producida

por hora y por metro cuadrado de superficie corporal en un sujeto en ayunas
de doce horas o mas, tendido y en reposo por lo menos media hora antes de
efectuar la prueba y a temperatura ambiente de 16 a 18 grados. _

Estas dos tltimas pruebas (colesterinemia y metabolismo b'fisal) informan

sobre el resultado de la accién periférica de las hormonas tiroideas.

BOCIOGENESIS-BOCIO SIMPLE

Bocio es todo aumento de tamano de la glandula tiroides. Casi siempre
es debido a un déficit de hormonas tiroideas, a consecuencia del cual se
produce una hipersecrecién de TSH adenohipofisaria, con ’Ia consigl_.liente
hiperplasia e hipertrofia de la glandula tiroides, y la formacion de bocio. La
hiperplasia tiene por objeto compensar el déficit hormonal y puede conse-
guirlo o no; cuando lo consigue el bocio es eutiroideo, o sea que se acompa-
na de una funcién tiroidea normal. Cuando no logra suplir las necesidades
del organismo es un bocio hipotiroideo. Otras veces la glandula se excede en
su trabajo compensador originandose un bocio hipertiroideo.

DEFICIT DE HORMONAS TIROIDEAS—I—T TSH

T HORMONAS TIROIDEAS

77 TS

Hipotiroidismo )
Hipertiroidismo

Eutiroidismo
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Etiologia. Las causas determinantes del déficit de hormonas tiroideas son
siguientes:

Falta de aporte exogeno de yodo. Se da en regiones donde escasea el
yodo, como en las regiones montanosas, originando el bocio endémico.
Déficit enzimaticos congénitos. Hay déficit de algiin enzima necesario
para la sintesis de hormonas tiroideas.

Sustancias bociogenas. Estas sustancias pueden ser medicamentos o
alimentos (coles, nabos, nueces), que dificultan la sintesis de hormo-
nas tiroideas.

Aumento de las necesidades de hormonas. Esto tiene lugar en diversas
circunstancias, como el embarazo o la pubertad, en las que al existir un
aumento de las necesidades de hormonas se establece un déficit relati-
vo de las mismas.

Sintomas. Cuando el aumento de tamano de la glindula consigue com-
pensar el déficit de hormonas se denomina bocio simple o eutiroideo. Puede
ser asintomatico o presentar solo sintomas locales debidos al aumento de
tamano de la glandula que comprime estructuras vecinas. En este tipo de
bocio la exploracion funcional es normal.

Los sintomas del bocio hipertiroideo e hipotiroideo se corresponden con
los del hipertiroidismo e hipotiroidismo que se exponen a continuacion.

HIPERTIROIDISMO (TIROTOXICOSIS)

La excesiva produccion de hormonas tiroideas da lugar al hipertiroidis-

mo, denominado también tirotoxicosis.
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Etiologia:

Enfermedad de Graves-Basedow. Se caracteriza por la presencia en

sangre de una sustancia de accion similar a la TSH, denominada LATS

(long-acting thyroid stimulator = estimulante tiroideo de acci6n pro-

longada), que es una gammaglobulina de procedencia extrahipofisaria.

Estos pacientes présentan:

» Bocio difuso no nodular, producido por el estimulo constante del
LATS sobre lg,gldndula tiroides.

» Manifestaciones de hiperfuncién tiroidea.

» Exoftalmos (propulsién de los globos oculares).

Esta es la forma mas frecuente de hipertiroidismo.

Existencia de un adenoma —o varios— hiperfuncionantes, que actian
independientemente de la hipdfisis. El exceso de hormonas tiroideas

anula la secrecién de TSH, con lo cual el resto de la glandula tiroidea
queda en reposo, apareciendo un bocio nodular, no difuso («nédulos
calientes»). Este cuadro se denomina enfermedad de Plummer.

Fig. 10.4.—Enfermedad de Graves-Basedow.

Sintomas. Exponemos los sintomas generales de todos los hipertiroidis-
mos. La enfermedad es mas frecuente en la mujer y en edades comprendidas
entre los veinte y los cuarenta anos; presentando los siguientes sintomas:

— Hay un aumento del metabolismo basal, éste se expresa en porcentaje.

En condiciones normales es de — 15 por 100 a + 15 por 100; en los

hipertiroideos es de + 40 a + 100 por 100. Esto provoca mayor consu-

mo de sustratos, 1o que ocasiona:

o Adelgazamiento.

« Excesivo calor (sus manos estan calientes y sudorosas).

e Astenia, a pesar del aumento del metabolismo, ya que el aumento
de energia se derrocha en forma de calor.

« Sudoracién abundante.

« Aumento del apetito.

Hay un aumento de dcidos grasos libres en sangre por el exceso de

actividad metabdlica. 3

El colesterol estd disminuido, ya que aumenta el consumo del mismo.

Tendencia a la hiperglucemia.

Hay un aumento del catabolismo en proporcién con el anabolismo, es

decir, hay un desequilibrio en sentido catabdlico, por lo que hay un

balance nitrogenado negativo.

249

Scanned by CamScanner



— En el aparato circulatorio:

« Taquicardia, para solventar las necesidades de oxigeno por parte de
los tejidos.

« Hipotension diastélica y ligero aumento de la presién sistolica, con
lo que aumenta la presion diferencial.

» Sobrecarga cardiaca.

« Frecuentes arritmias.

« Latidos cardiacos fuertes.

— En el aparato respiratorio. Hay un aumento de la frecuencia respiratoria
(polipnea), debido a que al aumentar el consumo de oxigeno hay un
aumento de produccion de CO,, que el organismo necesita eliminar
con mayor actividad respiratoria.

— En el aparato digestivo. Hay mayor actividad motora sobre todo el tramo
gastrointestinal, lo que ocasiona diarreas.

— En la piel:

e La piel es lisa, suave, fina, humeda y esta caliente.

« Hay alteraciones del cabello, volviéndose fino.

« Hay alteraciones de las unas; son finas, concavas y con tendencia a
romperse.

— En el sistema nervioso. Aparece nerviosismo, ansiedad, intranquilidad,
insomnio, hiperreflexia y temblor de finas oscilaciones que son poco
ostensibles.

— Bocio.

Datos de laboratorio:

Las cifras de T, y T; estdin aumentadas.

— La captacion de yodo radiactivo estd aumentada.

— Hay hiperglucemia.

— Hipocolesterinemia.

— Aumento de dcidos grasos libres.

— Creatinina urinaria aumentada.

— Pueden aumentar el calcio y fésforo en suero y el calcio urinario.
— La cifra de TSH es baja.

— EIl PBI y el BEI soh altos.

— El metabolismo basal est4 aumentado.

— En la enfermedad de Graves-Basedow se encuentra LATS en suero,
también suelen encontrarse anticuerpos antinucleares.

HIPOTIROIDISMO

El déficit de produccién de hormonas tiroideas ocasiona hipotiroidismo.
250

Se clasifica en:

_ Primario. Cuando existe una alteracion estructural o funcional del ti-
roides.

_ Secundario. Cuando hay una insuficiente produccién de hormona hipo-
fisaria (TSH).

— Terciario. Cuando hay secrecién insuficiente de hormona hipotaldmica
liberadora de tirotropina (TRF).

HIPOTIROIDISMO PRIMARIO

El déficit de la funcién tiroidea se manifiesta de diversas formas segin
aparezca de forma congénita (cretinismo), en jovenes (hipotiroidismo juve-
nil) o en adultos (mixedema del adulto).

Cretinismo

Se produce por un déficit de secrecién de hormonas tiroideas de forma
congénita.

Etiologia. Las principales causas son las siguientes:

— Gléandula tiroides ausente o rudimentaria
— Defectos enzimaticos en la sintesis hormonal
— Carencia de yodo en la dieta (bocio endémico)

Sintomas. Se produce enanismo desproporcionado, la cabeza y el tronco
son grandes en relacion con las extremidades. Hay alteraciones de la piel,
insuficiente desarrollo de genitales y torpeza mental y fisica. También se
asocia frecuentemente sordera.

Datos de laboratorio:

— La_cifra de T, estd disminuida
— El colesterol estd aumentado
— La TSH esta aumentada

Hipotiroidismo juvenil

Cuando el déficit de hormonas tiroideas aparece, no al nacer, sino en la
infancia, se produce un cuadro intermedio entre el cretinismo y el mixedema
del adulto.

Las causas muchas veces son desconocidas, otras veces es debida a tiroi-
ditis (inflamacién de la glindula), ingestion de bocidgenos, etc. Se produce
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un retraso del crecimiento, del desarrollo sexual y del desarrollo mental
pero no tan intenso como en el cretinismo.
Los datos de laboratorio son superponibles a los del cretinismo.

Fig. 10.5.—Hipotiroidismo congénito o cretinismo

Mixedema del adulto

Se origina cuando el déficit de hormonas tiroideas acontece en la edad
adulta.

Etiologia:

. . . . - s . .
— Destruccion glandular por infecciones e inflamaciones.
— Destruccion glandular tras cirugia o tratamiento con yodo radiactivo.
— Ingestion de cierto§ medicamentos.

Sintomas. Como todos los trastornos tiroideos, el hipotiroidismo afecta

mas a la mujer. Los sintomas mds frecuentes son:

— Sensacion de frio constante por disminucién del metabolismo basal.

— Presentan mixedema. Edema mucoso caracterizado por el acimulo de
proteinas y mucopolisaciridos en el intersticio; este edema suele ser ge-
neralizado. Tanto la cara como todo el cuerpo en general tienen aspecto
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de abotagamiento. El edema aparece también en la lengua, aumentando
de tamano (macroglosia).

« El mixedema de la laringe hace que la voz sea ronca.

« Piel fria, seca y espesa.

« Alteraciones en pelo y unas.
« Sudoracién disminuida.

« Edema periorbitario.

« Estrenimiento.

« Palidez.

« Bradicardia.

» Alteraciones menstruales.

« Fatiga.

* Apatia.

Datos de laboratorio:

— Siempre se encuentran cifras de TSH elevadas (es la prueba mas util)
— Los niveles de T, estan descendidos

— Colesterol aumentado

— Glucemia baja

— Puede haber anemia

— PBI y BEI disminuidos

— La fijacién de I'*! por el tiroides es muy baja

— El metabolismo basal estd disminuido

HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO Y TERCIARIO
Presentan los mismos sintomas del hipotiroidismo primario.

La prueba mds util para diferenciarlos es la medicion de TSH que esta
siempre elevada en el hipotiroidismo primario y disminuida en el secundario

_y terciario.

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES

GENERALIDADES

Las paratiroides son cuatro pequenas glandulas situadas en la cara poste-
rior del tiroides (Fig. 10.3). Se componen de dos tipos de células:

— Principales: encargadas de segregar la hormona paratiroidea.

— Okxifilas: cuya funcion es desconocida.

(£
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La hormona paratiroidea o parathormona (PTH) es un polipéptido y su
sintesis va seguida de su secrecion, es decir, no es almacenada en la glindu-
la. Su secrecion estd regulada por los niveles de calcio en sangre, de forma
que cuando aumenta la calcemia disminuye la secreciéon de PTH y viceversa,
cuando disminuye la calcemia aumenta la secrecion de PTH.

} CALCEMIA |«

|
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|
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| >
i - T Absorcién intestinal

=Lﬁ CALCEMIA ]

La funcion de la PTH es mantener la calcemia normal, para ello actia a
tres niveles: - :

— En el rindn provoca un aumento de la reabsorcion tubular de calcio.

— En el hueso aumenta la reabsorcién ésea, liberando, por tanto, calcio.

— En el intestino favorece la absorcidn de calcio.

El producto de las concentraciones de calcio y fésforo en el suero tiende
a mantenerse constante, por ello al aumentar el calcio disminuye el fésforo y
viceversa. - ;

La PTH aumenta la eliminacién renal de fésforo con lo cual también au-
menta secundariamente la calcemia. ’

En la regulacion de los niveles de calcio en sangre interviene otra hormo-
na: la calcitonina, segregada por las células «C» o parafoliculares del tiroi-
des. Su accién es opuesta a la PTH, disminuyendo la calcemia, ya que inhibe
la reabsorcién Osea y en consecuencia la liberacion de calcio, también pro-
mueve la eliminacién urinaria de calcio y fésforo.

La calcitonina es segregada de forma continua, pero con modificaciones
que dependen de variaciones en la calcemia. Asi cuando hay hipercalcemia
su secrecién aumenta y en la hipocalcemia disminuye.

La vitamina D también interviene en la regulacion de los niveles de cal-
cio, aumentando sus niveles en sangre.
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EXPLORACION FUNCIONAL DE LAS PARATIROIDES

Las pruebas utilizadas se basan en determinar indirectamente el estado
funcional de la glandula, a través de los efectos desarrollados por la PTH.

También mediante diversas técnicas se puede medir directamente la con-
centracion sanguinea de PTH.

Se realizan las siguientes pruebas:

_ Determinacion de PTH circulante mediante radioinmunoandlisis.

— Determinacién de los niveles de Ca y P en sangre y en orina. La calce-
mia aumenta en las hiperfunciones y disminuye en las hipofunciones.
La fosfatemia se comporta en modo inverso.

— Determinacién del adenosinmonofosfato ciclico (AMPc) en orina, ya
que la PTH incrementa la formacién de AMPc; entonces conociendo la
cantidad de éste eliminada por orina se puede ver la accién de la PTH.

— Prueba de supresion. Se emplea el test de Howard. Consiste en la admi-
nistracién de calcio con el consiguiente aumento de la calcemia. Pre-
viamente se determina la fosfaturia. Tras la administracion de calcio se
produce una disminucion de la secreciéon de PTH y, por tanto, dismi-
nucion de la fosfaturia.

— Pruebas de estimulacion. Consisten en provocar una hipocalcemia, ad-
ministrando, por ejemplo, EDTA que fija el calcio, y comprobar la
rapidez con que se normaliza la calcemia. De esta forma se ve la capa-
cidad funcional de la glandula.

— La inyeccion de PTH provoca un aumento de la fosfaturia. Asi se com-
prueba que los drganos efectores son sensibles a la hormona.

— Prueba del estroncio intravenoso. Se inyecta por via intravenosa una
dosis trazadora de estroncio y se procede a determinar su concentra-
cion plasmatica y urinaria a lo largo de seis dias. El estroncio se meta-
boliza de torma similar al calcio, sirviendo para el estudio del metabo-
lismo de éste.

HIPOPARATIROIDISMO

Consiste en una disminucion de la secrecion de PTH.

Etiologia. Generalmente el hipoparatiroidismo surge después de tiroidec-
tomias en las que se han extirpado también las paratiroides o han resultado
seriamente danadas. Menos veces surge de forma idiopatica, tras irradiacion
del cuello e infecciones.
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Sintomas. Como la mision de la PTH es elevar la calcemia, al haber

déficit de PTH se produce hipocalcemia y en consecuencia hiperfosfatemia.
Las manifestaciones clinicas derivan de las alteraciones del metabolismo de
calcio y del fésforo, fundamentalmente de la hipocalcemia.

o
d

|

— Lahipocalcemia aguda ocasiona el cuadro de tetania, que se caracteriza
por una hiperexcitabilidad neurocelular y se manifiesta con espasmos
musculares que se presentan en accesos. -

Los accesos de tetania consisten en contracciones musculares tdnicas
dolorosas en las extremidades superiores (adoptan la «mano de coma-
dron»), y en las inferiores (flexion plantar del pie). En los ninos es
;r:zgzzzzaigirsr:?;sacl espasmo laringeo, que provoca una sensacion
Hay también sensaciones de hormigueo en manos y pies, y alrededor
de la boca, irritabilidad, disnea y dolores abdominales. -

La duracion del acceso es variable desde horas a dias.

— Los sintomas de la enfermedad crdnica son: alteraciones en la piel, pelo

y unas, alteraciones dentarias, cataratas y diversos trastornos psiquicos.

/\\

———

.

Fig. 10.6.—Posicién de la mano en la tetania hipocalcémica (signo de Trousseau)
g
Datos de laboratorio:

— Hipocalcemia. La tetania se manifiesta cuando el calcio i6nico es infe-

rior a 4 mg %.

— Hipocalciuria.

- Hiperfosfatemia. Superior a 4-5 mg %. pudiendo alcanzar 12 mg %.
— Hipofosfaturia. Al faltar la PTH no se elimina el fésforo.

— Disminucién de los niveles de PTH (por RIA).

HIPERPARATIROIDISMO

Hiperparatiroidismo consiste en el aumento de secrecion de hormona

paratiroidea.

Etiologia. Atendiendo a las causas hay que distinguir dos tipos principales

de hiperparatiroidismo:

_ Primario. Consecuente a tumores funcionantes de las paratiroides. Ge-
neralmente se trata de un tumor benigno —adenoma— de una de las
glandulas. En menos ocasiones son debidos a carcinomas o hiperplasia
de las glandulas.

En el hiperparatiroidismo primario se produce una hipersecrecion de
PTH que no obedece a las modificaciones de la concentracion plasma-
tica de calcio persistiendo a pesar de la hipercalcemia.

— Secundario. Es ocasionado por situaciones de hipocalcemia persistente
(insuficiencia renal, avitaminosis D), que constituyen un estimulo
constante para las glandulas paratiroides que secretan PTH para nor-

malizar la calcemia.

Sintomas. El exceso de PTH eleva la calcemia y la calciuria. Las manifes-

taciones clinicas son consecuencia de la hipercalcemia y de la actuacion de la
PTH sobre el hueso y el rindn:

— Manifestaciories 6seas. Debido al exceso de PTH hay un aumento de la
reabsorcién ésea, con sustitucién del tejido dseo por otro fibroso; esto
ocasiona dolores, fracturas espontaneas, radiotransparencia y deformi-
dades dseas.

_ Manifestaciones renales. Debido a la hipercalciuria se producen litiasis
renales repetidas. También puede producirse nefrocalcinosis (calcifica-
cién del paréntjuima renal), que conduce a insuficiencia renal -

— Manifestaciones de la hipercalcemia. Debilidad muscular, alteraciones
del electrocardiograma, alteraciones del sistema nervioso central (deli-
rio, obnubilacién) y depésitos de calcio en diversos tejidos (cornea,
cristalino, péncreas).

Al estar aumentada la calcemia existird hipercalciuria que ocasiona po-
liuria y ésta a su vez polidipsia.

_ Manifestaciones digestivas. No aparecen de forma constante y su me-
canismo de produccion es oscuro. Consisten en anorexia, nauseas, vO-
mitos, estrenimiento, ulcera péptica v pancreatitis.

'~ §
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Datos de laboratorio:

‘ BIOSINTESIS DE HORMONAS CORTICALES
Hipercalcemia

Hipercalciuria
Hipofosfatemia
Hiperfosfaturia

Todas las hormonas corticales son esteroides, sintetizindose a partir del
colesterol. A grandes rasgos, su sintesis es la siguiente:

Fosfatasas alcalinas aumentadas, cu

ando hay manifestaciones 6s
LR m ¢ ) es Osecas
La concentracién hematica de PTH est4 elevada ) S

o | ” PreeaEaglons Hidroxipregnelona—s Dehidroepiandrosterona
ENFERMEDADES DE LLAS GLANDULAS SUPRARRENALES.

GENERALIDADES

Progesterona — Hidroxiprogesterona I TESTOSTERONAI

Las glindulas suprarrenales son dos organos ¢
tuados en el polo superior de cada rifén

!

n forma de capuchén, si- [ANDROSTEND[ONM
Constan de dos partes distintas:

Desoxicorticosterona

a corteza el ’ I y . = ; :
corteza elabora hormonas esteroideas imprescindibles para la vida l e loxiceie
N S « a,

En la corteza se distinguen histoldgicamente tres zonac- Corticosterona _
: 2 cnte tres zonas 2ORILS

» Glomerular o porcié as ex A - =
g POTCION mds externa, que elabora mineralocorticoid, s l

» Fascicular o porcién me e

* Reticular o porc { _‘_ilu. que elabora glucocorticoides. [ALDOSTERONM
¢ POrcion mas interna, que elabora androgenos.

La médulacontiene células cromafines
secretoras de catecolaminas: adrenalina v noradrenalina. Constituye | B
una unidad funcional con el sistema ncr\'it;.\'o'\'cgcl;nivn simp‘iti(ﬁ |)1,;
¢s imprescindible para la vida, va que ¢ : f
puede sustituirla funcionalmente.

(se tinen con el dcido cromico), 1

— Mineralocorticoides. El representante de este grupo es la aldosterona,
aunque se segregan también otros compuestos de accion similar.

e Favorecen la reabsorcion de sodio a nivel del tibulo contorneado
distal y, por tanto, retienen sodio. Junto con la reabsorcién de sodio
se reabsorben también agua y cloro, aumentando la volemia.

« Favorecen la eliminacion de potasio.

| resto del sistema simpatico

Glandulas adrenales

- — Glucocorticoides. El principal glucocorticoide es el cortisol.
{- « A nivel del metabolismo de los glicidos disminuyen el consumo de
glucosa por la célula, son hiperglucemiantes.
o Intervienen en el metabolismo proteico. Aumentan el catabolismo
de proteinas, disminuyen la sintesis y favorecen su conversion en
- hidratos de carbono (gluconeogénesis), por lo que ocasionan hiper-
glucemia.
« Aumentan la concentracion plasmatica de grasas. El mecanismo de
esta accion es desconocido.
« Producen eosinopenia.
« En el tejido linfitico ocasionan una involucion.
Fig. 10.7.—Gldndulas suprarrenales. « Deprimen los fendmenos inmunitarios en general.
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« Estimulan la secrecion de CIH y de los restantes jugos digestivos.
o Accion antiflogistica.
« Poseen también efectos mineralocorticoides.

— Andrégenos. Los representantes son la androstendiona y la dehidroe-
pandrosterona.
» Producen virilizacién y aumento del anabolismo proteico (en condi-
ciones normales no tienen gran significado fisiolégico).

REGULACION DE LA SECRECION CORTICOSUPRARRENAL

La secrecion de glucocorticoides y andrégenos es regulada por la ACTH
adenohipofisaria, mientras que la secrecion de aldosterona es en parte inde-
pendiente de la secrecion hipofisaria.

El principal mecanismo que regula la secrecion de aldosterona se localiza
en el rindn, concretamente en las células yuxtaglomerulares. Al disminuir la
volemia, estas células segregan renina, ésta actiia sobre una a, globulina he-
patica (angiotensinogeno), dando lugar a la'angiotensina I que se transforma
en angiotensina Il. La angiotensina II tiene una doble accién: es un potente
vasoconstrictor y estimula la secrecion de aldosterona, dando como resultado
un aumento de la volemia con lo cual se suprime el estimulo que inducia la
secrecion de renina.

CH Y e 7
Renina :
A

[

|

|

l Volemia

25 globulina Angiotensina I

Angiotensina 11 T Volemia
7 /\‘
ITQ““G“ artérial ALDOSTERONA | — Retencién Na*

La ACTH aunque no rige la secrecién de aldosterona ejerce una accién
permisiva; o sea, la ACTH es necesaria para la secrecion de aldosterona pe-
0 no constituye su estimulo principal.
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La ACTH estimula la secrecién de glucocorticoides y andrégenos, y su
secrecion esta a su vez regida por la CRF hipotalamica (factor liberador de
corticotropina). Cuando los niveles de cortisol aumentan sc inhibe la secre-
cién de ACTH y probablemente también la secrecion de CREF.

El CRF libera intermitentemente ACTH en respuesta a dos clases de se-
nales: .

_ Senales basadas en el tiempo (circadianas). De forma que la seclrecuo‘n
de cortisol disminuye al fimal de cada dia, para aumentar a primeras
horas de la manana, antes de despertar. ' ’

— Senales procedentes del sistema nervioso f:entral (por ejemplo, estrés)
que ocasionan un rapido aumento de cortisol.

La mayor parte del cortisol circula unido a una proteina, la franscortina,
s6lo una pequena parte circula en forma libre, siendo esta fraccion libre la

efectiva.

HORMONAS DE LA MEDULA SUPRARRENAL

La médula suprarrenal segrega dos hormonas: adrenalina y noradrenali-
na. Estas hormonas reciben la denominacion comun de catecolaminas. Am-
bas se sintetizan a partir del aminodcido firosina.

Tirosina — DOPA — Dopamina — Noradrenalma — Adrenalina

La degradacion de las catecolaminas da origen al dcido vanilmandélico,

que es eliminado a través de la orina.
Las principales acciones de las catecolaminas son las siguientes:

— La adrenalina:

« Eleva la tension arterial.

« Produce taquicardia.

o Eleva la glucemia.

« Eleva el metabolismo basal.

« Estimula el sistema nervioso central produciendo estado de alerta.
Ante una situacién de miedo o estrés se produce una ]iberacic’?:} de
adrenalina y ésta es la responsable de la taquicardia, _sudon}CAon y
midriasis, preparando al organismo para afrontar esta situacion.

« Dilata los bronquios.

_ La noradrenalina. Su accién primordial es el aumento de la tension

arterial.
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EXPLORACION FUNCIONAL DE LA CORTEZA SUPRARRENAL

Las prucbas unilizadas son las siguientes:

Eliminacion urinana de cortisol no conjugado.

Determinacion de 17-hidroxicorticosteroides en el plasma y en la orina
(son los metabolitos que derivan del cortisol). (
Determinacion de los 17-cetosteroides en la orina (son los metabolitos
de los androgenos). ‘
Determinacion de la aldosterona. Exige métodos complicados y tiene
escasa aplicacidn.

Prueba de Thorn. Al administrar ACTH se produce cosinopenia.

- Prueba de estimulacién con ACTH. Al administrar ACTH se produce
un aumento de la eliminacién de 17-hidroxicorticoides y 17-cetoste-
roides. ’

~ Prueba de la inhibicién de la ACTH mediante la administracién de
dexametasona. Al administrar dexamectasona se reduce la eliminacién
de 17-hidroxicorticoides y 17-cetosteroides.

- Determinacion de la ACTH en plasma.

EXPLORACION FUNCIONAL DE LA MEDULA SUPRARRENAL

Se realizan las siguientes pruebas:

— Determinacrdn de catecolaminas en sangre. Es un método bastante
complicado.

- Determinacidon de catecolaminas en orina.

— Determinacién del dcido vanilmandélico en orina.

— Determinacion de normetanefrina y metanefrina en la orina (metaboli-
tos de las catecolaminas).

HIPOFUNCION DE LA CORTEZA SUPRARRENAL

-

L.'llhipnfuncion corticosuprarrenal suele ser global, es decir, afecta a la
sccrchn de todas las hormonas corticales. Puede ser primaria: dependiente
de lcs‘tuncs en la propia glindula; o secundaria: consecutiva al déficit de
secrecidn de ACTH adenohipofisaria. Atendiendo al curso clinico, puede
presentarse de forma crénica o bien de forma aguda, requiriendo ésta un
tratamiento de urgencia.

_ !’ucsm que la forma de manifestarse la insuficiencia corticosuprarrenal es
distinta, segun se establezca de forma aguda o cronica, la estudiaremos por
separado.
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HIPOF-‘UNCION CORTICOSUPRARRENAL PRIMARIA CRONICA
O ENFERMEDAD DE ADDISON

Etiologia. Las causas mds frecuentes son: la tuberculosis suprarrenal y la
atrofia primitiva de ambas glandulas, debida a un proceso autoinmune.

Sintomas. Los sintomas son debidos al déficit de mineralocorticoides y
glucocorticoides; el déficit de andrégenos influye en la produccién del cua-
dro, pero no de un modo decisivo. Los més caracteristicos son:

— Astenia

— Anorexia
Trastornos digestivos (nduseas, vomitos).

Hiperpigmentacién de la piel, sobre todo de regiones descubiertas. Al
fallar la produccién de cortisol, hay un exceso de ACTH que tiene una
parte de su molécula idéntica a la MSH, actuando como ésta. Ademas
estos pacientes tienen un aumento de MSH.

La hiperpigmentacién es un signo muy caracteristico.

Pérdida de peso.

Hipotensién por la hipovolemia producida por el déficit de mineralo-
corticoides.

Sufren lipotimias frecuentes.

En la mujer hay tendencia a la caida de vello axilar y pubico por el
déficit de andrégenos.

Datos de laboratorio:

— Anemia normocrémica.

— Leucopenia con neutropenia, linfocitosis y eosinofilia.

— Hipoglucemia.

_ Disminucién de los niveles séricos de sodio y cloro y elevacion de pota-
sio, calcio y urea.

— Cortisol en plasma disminuido. e .

_ La eliminacién urinaria de 17-hidroxicorticoides y 17-cetosteroides esta
disminuida. =

— La ACTH plasmatica esta elevada.

— La prueba de estimulacion con ACTH registra una respuesta insufi-
ciente de cortisol plasmdtico.

HIPOFUNCION CORTICOSUPRARRENAL AGUDA

Se caracteriza por un fallo brusco de la secrecion de hormonas suprarre-
nales. Es un cuadro grave que exige tratamiento urgente.
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Etiologia. Puede ser desencadenado por multiples causas; entre ellas:

— Crisis addisonianas. Descompensacién de la enfermedad de Addison

ante situaciones de estrés, infecciones y operaciones
— Infarto hemorragico de las

tgrhouse-Fnedenchsgfr). que aparece en el curso de septicemius
ningococo) v en recién nacidos con partos dificiles.

Sintomas. Aparecen de forma brusca sintomas digestivos: nauseas, vomi-
parece gran debilidad, hipo-
. cianosis y man-

tos, diarrea y dolores abdominales. Junto a esto a

tension, pulso débil y en las formas sépticas:
: 3 pticas: fiebre elevad
chas rojo-moradas sobre la piel (petequias). ’

Datos de laboratorio:

— Eosinofilia.
Glucosa y sodio bajos.
Las cifras de potasio, calcio y urea sanguinea estan elevadas.

El cortisol en sangre y sus metabolitos en orina son bajos.
— Hay hemoconcentracidn.

El hemocultivo puede ser positivo.

I

HIPERFUNCION DE LA CORTEZA SUPRARRENAL

. L_a mayoria de las hiperfunciones de la corteza suprarrenal son de tipo
parcial, afectando a la secrecion de un solo grupo de hormonas

HIPERFUNCION GLUCOCORTICOIDEA O SINDROME DE CUSHING

Es un cu_adro clinico ocasionado por un excesivo nivel de glucocorticoides
en el organismo. ‘e

Etiologia. La mayoria-de los casos son de tipo yatrogénico, es decir, cau-
sado por la administracion de glucocorticoides sintéticos a dosis ele;fadas
’;:::ra)cl tratamiento de diversas enfermedades (sindrome de Cushing yatrogé-

= )

Efl Otros casos esta ocasionado por un exceso de ACTH (enfermedad de
Cushing), debida a un tumor hipofisario.

El sindrr:-mc de Cushing suprarrenal se debe a una produccion excesiva
de glucocorticoides por parte de un tumor suprarrenal que suele ser unilateral.
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glandulas suprarrenales (sindtome.de Wa-
(me-

Sintomas. Las principales manifestaciones son:

Obesidad que afecta al tronco, cuello y a la cara «cara de luna llena»,
respetando las extremidades que permanccen delgadas. Acimulo de
grasa en region retrocervical «giba de bufalo».

— Estrias cutdneas de coloracion rojoazulada.

— Atrofia muscular.

— Osteoporosis.

— Hipertension.

— Debilidad.

_ Exceso de vello en la mujer, principalmente en la cara (hirsutismo).

_ Trastornos en la esfera sexual: impotencia, oligomenorrea, amenorrea.
— Trastornos mentales.

— Tienen disminuidas las defensas frente a las infecciones.

Datos de laboratorio:

— Hay cosinopenia y linfopenia. :

_ Tienen menor tolerancia a la glucosa con aparicion de curvas diabetoi-
des y frecuentemente hay glucosuria. :

— Suele haber hipercolesterinemia y proteinuria.

_ Los 17-hidroxicorticoides urinarios estin aumentados y en muchos ca-
sos también los 17-cetosteroides.

_ EI cortisol urinario libre 0 no conjugado esta aumentado.

— El cortisol plasmdtico también esta elevado con ausencia de mecanis-

mo circadiano. . :

— La prueba de inhibici6n hipofisaria con dexametasona muestra una fal-
ta de descenso de los 17-hidroxicorticoides urinarios.

— Determinacion de ACTH plasmatica. Es una prueba complicada, pero
permite diferenciar el sindrome de Cushing suprarrenal del hipofisario,
estando descendida en el primer caso.

HIPERFUNCION MINERALOCORTICOIDE
O HIPERALDOSTERONISMO =

Entre los hiperaldosteronismos hay que distinguir dos tipos:

—  Hiperaldosteronismo primario, llamado también sindrome de Conn.
— Hiperaldosteronismo secundario.

Hiperaldosteronismo primario o sindrome de Conn

Etiologia. Es debido a un adenoma corticosuprarrenal que segrega gran-
des cantidades de aldosterona. A veces es debido a una hiperplasia cortical.
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Patogenia. La aldosterona favorece la retencion de sodio y la pérdida de
potasio, a nivel del tibulo renal distal. Al haber un exceso de aldosterona se
prod.uce una retencion de sodio (hipernatremia). La retencién de sodio lleva
consigo la retencion de agua y la consiguiente hipervolemia, que ocasiona
hipertension arterial, la cual a la larga acaba lesionando al rifién.

Pebido a la pérdida de potasio se origina hipopotasemia y el consiguiente
Fjéf]Cll de potasio en el interior de las células, que da lugar a paresias e
incluso parélisis musculares y alteraciones del electrocardiograma. La hipo-
potasemia altera los tubulos renales perdiendo en parte la capacidad de con-
centracion de la orina, apareciendo hipostenuria con poliuria y la consiguien-
te polidip§ia. Ademas la hipopotasemia aumenta la excrecién de hidrogenio-
nes, ocasionando alcalosis metabolica, con lo que el pH se eleva, manifes-
tandose con crisis de tetania, que a veces sufren estos pacientes.

Otra caracteristica del sindrome de Conn es el descenso de renina.

. Sintomas. En resumen, los principales sintomas que muestran estos pa-
cientes son:

— Hipertensién arterial

— Poliuria

Polidipsia

Debilidad muscular y a veces parilisis musculares
Crisis de tetania

|

Datos de laboratorio:

— Hipopotasemia o hipocalcemia (en ocasiones el potasio en suero es
normal).

— Hiperpotasuria o hipercaliuria.

— Hipernatremia.

— Elevacién del pH (alcalosis).

— Cifra de aldosterona en sangre y orina elevada.

— Renina plasmatica baja. =

— Disminucion del hematdcrito. x5

- Dc;spués de someteg al paciente a una sobrecarga sédica la eliminacién
urinaria de aldosterona persiste elevada. En condiciones normales, el
exceso de sodio produce disminucién de la secrecion de aldosterona.

— Otra prueba consfSte en medir los niveles de renina plasmatica después
de someter al paciente a un empobrecimiento s6dico durante varios
d?as y tras varias horas de permanecer en posicién erecta, si existe
hlpcr_aldosteronismo primario, la renina en plasma permanece baja. En
condiciones normales, estos estimulos (hiponatremia y ortostatismo)
aumentan la produccién de renina.

Hiperaldosteronismo secundario

Consiste en un aumento de la secrecion de aldosterona, pero no por una
lesion corticosuprarrenal, sino secundaria a diversos procesos extrasuprarre-
nales. En estos casos el aumento de aldosterona cumple un mecanismo com-
pensatorio, como en el caso de deshidrataciones intensas, en las que al au-
mentar la aldosterona se aumenta el volumen intravascular y se restablece el
equilibrio. Sin embargo, a veces el mecanismo compensatorio se excede y
pierde su finalidad equilibradora, agravando una enfermedad preexistente,
tal es el caso de enfermedades que cursan con edemas (nefrosis, cirrosis
hepitica e insuficiencia cardiaca).

Este aldosteronismo secundario es diferente del primario:

— No hay hipertension, porque tiene hipovolemia el sujeto.

No hay alcalosis, porque el exceso de aldosterona no es tan alto como
en el primario.

— No suelen tener astenia y si la tienen es por el proceso que origina el
aldosteronismo secundario a él.

No tienen poliuria, sino oliguria.

HIPERFUNCION ANDROGENICA O SINDROME ADRENOGENITAL

Hay una exagerada secrecion de andrégenos por parte de la corteza su-
prarrenal.Segin la edad y el sexo en que esto ocurra, se originan diversos
cuadros.

Sindrome adrenogenital congénito

El exceso de andrégenos sucede durante la vida intrauterina.

En las ninas hay un cambio en los 6rganos genitales externos, que toman
las caracteristicas del varon, pero el aparato genital interno es femenino y
absolutamente normal.

En los ninos hay un desarrollo excesivo de los genitales e intenso desa-
rrollo muscular. -

La mayoria de estos casos son debidos a un déficit enzimético (21-
hidroxilasa), con déficit de cortisol, al disminuir éste aumenta la secrecién de
ACTH y la consiguiente hiperplasia suprarrenal con aumento de andrégenos
(no aumenta el cortisol por déficit enzimatico). En orina hay una disminu-
cién de 17-hidroxicorticoides y un aumento de pregnantriol (derivado de la
17-hidroxiprogesterona).

Sindrome adrenogenital prepuberal adquirido

El exceso de androgenos se produce antes de la pubertad por la existen-
cia de un tumor.
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I'n las ninas hay virilizacion (hipertrofia de clitoris, aparicion prematura
de vello axilopubiano, cambio de voz).

En los ninos hay desarrollo excesivo de genitales y pubertad precoz,

En orina hay un exceso de 17-cetosteroides.

Ticne gran valor la prueba de estimulacion con ACTH.

Sindrome adrenogenital adquirido en el adulto

Solo aparece en la mujer, ocasionando virilizacién: desarrollo de la barba
(hirsutismo), amenorrea, voz gruesa, crecimiento del clitoris, etc.

En orina hay un aumento de 17-cctosteroides.

Tiene valor diagnéstico la prueba de estimulacion con ACTH.

HIPERFUNCION DE LA MEDULA SUPRARRENAL:
FEOCROMOCITOMA

La causa de hiperfuncion de la médula suprarrenal es la presencia de un
tumor denominado feocromocitoma, que segrega catecolaminas.

Sintomas. El sintoma principal es la hipertension arterial que puede pre-
sentarse de forma permanente o paroxistica. También ocasiona adelgaza-
miento, nerviosismo, palidez y sudoracion.

Datos de laboratorio:

— Hay un aumento del metabolismo basal.

— Hiperglucemia.

— Aumento de dcidos grasos libres en plasma.

— Estdn aumentadas las catecolaminas en sangre y en orina.
— Estas dos ultimas pruebas son las mas utiles.

El acido vanilmandglico est4d aumentado en orina.
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TEMA 11

DIABETES MELLITUS.

[en LA 0AGNA JIMDe N
DoCumeN TOS \

CONCEPTO

La diabetes mellitus es una enfermedad compleja que se produce tanto
por la falta de insulina como por la presencia de factores que se oponen a la
accion de da insulina. La consecuencia inevitable de esto es el aumento 'de la
concentracion de glucosa en sangre (hiperglucemia). Su forma' de comienzo
es muy variable, descubriéndose a veces a través de sus complicaciones (ne-
fropatias, retinopatia). En fases avanzadz{s de la enfermedad se produce
una alteracién de practicamente todos los 6rganos.

EPIDEMIOLOGIA

La diabetes es una enfermedad muy frecuente y distribuida por todo el
mundo. Se estima que hasta el 5 % de la poblacion mundial pasados los
cincuenta afios es o va a ser diabética. Sus complicaciones son graves y las
repercusiones socioecondémicas son importantes para los enfermos y para la
sociedad en su conjunto.

CLASIFICACION

Todos los tipos de diabetes tienen en comin la presencia de hiperglucq-
mia; sin embargo, sus causas varian, asi como el tratamiento y las perspecti-
vas a largo plazo.

En la actualidad se reconocen estos tipos fundamentales de diabetes me-
llitus:

Tipo I o diabetes mellitus insulinodependiente
Tipo II o diabetes mellitus no insulinodependiente
Diabetes mellitus secundaria

Diabetes gestacional
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