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Anatomia del sistema endocrino

El sistema enddcrino es uno de los grandes
reguladores del organismo. Depende de la exis-
tencia de mensajeros quimicos denominados
hormonas, que son producidos en glandulas
especializadas o en sistemas celulares dentro
de diversos tejidos. En el sistema endocrino, no
existe un sustrato anatdmico unitario, sino que
las hormonas se producen en distintas glandulas
con diferente localizacion anatomica: hipofisis,
tiroides, paratiroides, pancreas, suprarrenales,
ovarios y testiculos. La hipdfisis, localizada en la
silla turca del hueso esfenoidal, es una glandula
con un diametro de 1.3 cm, compuesta por dos
partes: adenohipdfisis (anterior) y neurohipofi-
sis (posterior). La tiroides es una glandula bilo-
bulada localizada en la cara anterior al cuello y
las paratiroides, por lo regular, son 4 glandulas
localizadas en la cara dorsal de la tiroides, que
tienen un diametro generalmente inferior a 8
mm. Los testiculos son un par de estructuras
ovoides con un diametro de alrededor de 5 cm,
que se encuentran en el interior de las bolsas
escrotales y producen los espermatozoides, la
biosintesis y la secrecion de los androgenos; los
ovarios son un par de glandulas localizadas en
la pelvis, una a cada lado del utero, que produ-
cen estrégenos y progesterona.t
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Fisiologia del sistema endocrino

El hipotalamo y la hipofisis regulan la funcion de gran parte del sistema endocrino. La hipofisis posterior
esta unida al hipotalamo mediante el tallo hipofisario, mientras que la hipofisis anterior no se encuentra
conectada directamente con el hipotalamo, sino que se enlaza mediante vasos sanguineos de la cir-
culacion portal hipofisaria. Las principales hormonas segregadas por la adenohipofisis son:

¢ Hormona estimulante de la tiroides (TSH): estimula la sintesis y liberacién de hormonas tiroideas.
¢ Hormona adrenocorticotropa (ACTH): estimula la sintesis de los esteroides suprarrenales.

¢ Gonadotropinas (FSH/LH): activan la esteroidogénesis y la gametogénesis de los testiculos y ovarios.
¢ Prolactina (PRL): estimula la produccion lactea de las mamas.

¢ Hormona del crecimiento (GH): desencadena la sintesis de los factores de crecimiento similares a
la insulina (IGF).

La hipofisis posterior almacena y segrega las neurohormonas: antidiurética (ADH) conocida como
vasopresina, y la oxitocina.!
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El sistema de senales quimicas, que regulan las Senalizacion autocrina
diferentes funciones de nuestro cuerpo, puede Sefial quimica

actuar mediante 4 mecanismos: en el interior de
la misma célula que lo produce (accion intracrina),
vertiéndose en el espacio extracelular para expre-
sar su efecto sobre la misma célula que origina el
mediador quimico (efecto autocrino), ejerciendo
un efecto sobre las células de la region donde se
secreta (control paracrino), o al pasar a la circu-
lacion para realizar su efecto a distancia (control
enddcrino). En esta ultima instancia, a los media-
dores se les denomina hormonas; éstas son el pro-
ducto quimico de un organo, secretado a la sangre
y transportado a un ¢rgano distante donde realiza
su funcion. Ejemplo de ello son las hormonas este-
roideas, que tienen como precursor al colesterol,
cuya sintesis se lleva a cabo en las mitocondrias
y en el reticulo endoplasmico rugoso, por accion
de enzimas especificas. Las principales hormonas
esteroideas son el cortisol, aldosterona, testoste-
rona, estradiol y progesterona.?
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Hipopituitarismo

El hipopituitarismo es un sindrome clinico resultante de la pérdida de la funcion hormonal hipofi-
saria, parcial o total; esta ultima se conoce como panhipopituitarismo. Se puede dividir en primario,
cuando el fallo en la secrecion hormonal se origina en la propia glandula, o secundario, debido a la
ausencia de estimulacion de los factores hipotalamicos sobre la hipofisis. La causa mas comun de
hipopituitarismo es neoplasica, por destruccion macroadenomatosa. La clinica esta condicionada
por varios factores como la rapidez de instauracion, la magnitud del déficit hormonal y la edad de
aparicion; ademas, cada deficiencia hormonal se acomparia de datos especificos:

¢ Hormona del crecimiento (GH): en nifios, se observan trastornos del crecimiento y los adultos
presentan disminucion de la masa corporal magra y de la densidad mineral Osea.

¢ Hormona foliculoestimulante y hormona luteinizante (FSH/LH): trastornos menstruales y este-
rilidad en mujeres, e hipogonadismo en varones.

¢ Hormona adrenocorticotropa (ACTH): hipocortisolismo sin deficiencia de mineralocorticoides.

e Hormona tirotropa (TSH): retraso en el crecimiento de los nifios y sintomas de hipotiroidismo en
ninos y adultos.

¢ Prolactina (PRL): imposibilidad para la lactancia en el periodo postparto.t?
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Sindrome de Sheehan

El sindrome de Sheehan se describe como un hipo-
pituitarismo secundario a la necrosis de la glandula
pituitaria, causada por hipotension o shock, debido
a una hemorragia masiva durante o despues del
parto. Existen varios factores por los que esta glan-
dula es afectada por la isquemia; siendo la adeno-
hipofisis la zona mas afectada, ya que durante el
embarazo, por efecto de la actividad de los estro-
genos, se desarrolla hiperplasia de la pituitaria con
predominio anterior, ademas de tener un complejo
sistema de capilares que dependen de la arteria
hipofisaria, la cual, durante una hemorragia masiva, Hemorragia postparto
sufre un vasoespasmo. La presentacion clinica
suele ser lenta; inicialmente, las pacientes mues-
tran imposibilidad para la lactancia, pero en su
forma aguda, se presentan datos de insuficiencia
adrenocortical y, de forma tardia o cronica, los sin-
tomas seran secundarios a los déficits hormonales
hipofisarios. Las deficiencias hormonales mas fre-
cuentes son en la hormona del crecimiento (GH)
y en las gonadotropinas (FSH/LH), posteriormente,
en la hormona adrenocorticotropa (ACTH) y en la
tirotropa (TSH).12
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Prolactinoma

Cuadro clinico Los prolactinomas son los tumores hipofisarios
funcionales mas frecuentes, ya que corresponden
al 40% de los casos. Se presentan con mayor fre-
cuencia en mujeres de 20 a 50 afos y se caracteri-
zan por un exceso en la produccion de prolactina
(PRL). La hiperprolactinemia se define como la
elevacion persistente de PRL, mayor de 20-25
mg/L. El prolactinoma puede causar hipogona-
dismo hipogonadotropico en hombres y mujeres,
por efecto inhibitorio de las altas concentraciones
de prolactina en la hormona liberadora de gona-
dotropinas (GnRH) y, por consiguiente, en las
hormonas hipofisarias LH y FSH. La presencia de
oligomenorrea, amenorrea, galactorrea y esteri-
lidad son algunos sintomas que se presentan en
mujeres, mientras que los hombres presentan dis-
minucion de la libido y disfuncion eréctil. Ademas,
por el tamario del tumor, se pueden presentar sin-
tomas compresivos como: trastornos visuales por
afectacion del quiasma optico, cefalea e hipopi-
tuitarismo. Se debera realizar resonancia magne-
tica (RM) para confirmar el diagnostico, ast como
evidenciar concentraciones elevadas de prolac-
tina; sin embargo, es importante descartar causas
secundarias de hiperprolactinemia como emba-
razo, hipotiroidismo, insuficiencia renal y el uso de
algunos medicamentos.2
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Acromegalia y gigantismo

Acromegalia

La acromegalia es una enfermedad que se mani-
fiesta como consecuencia de la produccion exce-
siva de hormona del crecimiento (GH) en la etapa
adulta. Mientras que la hipersecrecion de GH, antes
del cierre de la epifisis de los huesos largos, oca-
siona gigantismo. Los pacientes pueden presentar
un cambio en las facciones, como nariz grande y
ensanchada, protuberancia frontal y prognatismo,
ademas de macroglosia, voz grave, hiperhidrosis,
piel oleosa, artropatia y crecimiento en la tiroides.
De igual forma, se pueden manifestar trastornos cli-
nicos asociados, como miocardiopatia, hipertrofia
del ventriculo izquierdo, intolerancia a la glucosa,

Glandula pituitaria

diabetes mellitus o polipos colonicos. El diagnostico lGH
se establece con criterios clinicos, pero se confirma
a partir de la demostracion de una secrecion exce-
siva de GH o del factor de crecimiento similar a la
insulina de tipo 1 (IGF-1), asi como en presencia de
un adenoma hipofisario o hiperplasia hipofisaria en

tomografia computada o resonancia magnética.l 23
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Enanismo hipofisario

La hormona del crecimiento (GH), también lla-
mada somatotropina, se produce en la hipofisis y
Su ausencia ocasiona una estatura anormalmente
baja, condicion denominada enanismo hipofisa-
rio. Los pacientes presentan una velocidad de cre-
cimiento inferior a la normal y se caracterizan por
la presencia de obesidad troncular y un fenotipo
SR peculiar con la frente amplia y abombada, raiz nasal
5 hundida y mejillas redondeadas, y dedos cortos con
separacion amplia entre el dedo medio y el anu-
lar ademas, su denticion suele estar retrasada. Se
deben realizar pruebas de estimulacion de GH o
determinar el factor de crecimiento insulinico tipo 1
(IGF-1), el cual se encontrara disminuido. La mayo-
ria de los niflos que sufren déficit de GH respon-
den al tratamiento con GH sintética, sin embargo,
en caso de insensibilidad a la GH, el tratamiento se
realizara con IGF-1 recombinante.!?
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Diabetes insipida

La diabetes insipida (DI) es producida por la falta
absoluta o relativa de secrecion o de accion de la
hormona antidiurética (ADH). Se puede clasificar en
central, nefrogénica, gestacional y DI con polidipsia
primaria. Los sintomas asociados son: poliuria, nic-
turia, polidipsia y, en nifios, enuresis. La poliuria se
define como la excrecion excesiva de orina hipo-
tonica, es decir, cantidades de orina superiores a
2.5 litros en 24 horas, que a veces exceden 10 litros
al dia con osmolaridades urinarias inferiores a 300
mOsm/kg. En condiciones de ingestion de agua sin
restriccion, la poliuria puede corresponder a tres
situaciones: incapacidad de concentrar la orina por
déficit en la secrecion de ADH (diabetes insipida
central), por déficit en la accion de la misma (dia- Poliuria
betes insipida nefrogénica), o por eliminacion de

orina hipotonica, secundaria a exceso de ingesta de

liquido con inhibicion de la ADH (polidipsia prima-

ria). Para el diagnostico se utilizan diversas pruebas,

como la prueba de restriccion hidrica, determina-

cion de ADH, y prueba de suero salino hipertonico;

ademas de la resonancia magnética que puede

demostrar causas tumorales e infiltrativas. 23
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Bocio

Se define como un crecimiento de la glandula
tiroides (>20 a 25 g), que es mas frecuente
en las mujeres que en los varones y, a nivel
mundial, la causa mas comun es la deficien-
cia de yodo. Dentro de la patogenia, existe
la disminucion en los niveles circulantes de
hormonas tiroideas; la hormona tirotropa
(TSH) se incrementa y provoca hipertrofia e
hiperplasia de la glandula tiroidea. Se puede
clasificar en bocio simple, nodular o puberal,
con diferentes grados, segun la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS). El diagndstico se
debera abordar con un examen fisico y una
adecuada historia clinica, en la cual se deben
describir las caracteristicas del bocio (piel,
medicion del perimetro cervical, dolor a la
palpacion, tamano, consistencia, superficie y
presencia de nodulos).>2

Clasificacion segun la OMS?
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Grado I | Tiroides palpable
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Hipotiroidismo

El hipotiroidismo es una enfermedad endocrina
comun, causada por una inadecuada accion
de las hormonas tiroideas, principalmente
por disminucion en la sintesis, secrecion y, en
ocasiones, por resistencia periférica a éstas. Se
puede clasificar como primario (insuficiencia
tiroidea), secundario (debido a disfuncion en
la hipdfisis), terciario (debido a una alteracion
hipotalamica) y ademas, por resistencia perifé-
rica a la accion de las hormonas tiroideas.> 23
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Tiroiditis de Hashimoto

Corte histolégico de La tiroiditis de Hashimoto es un padecimiento de
tiroides con Hashimoto naturaleza autoinmunitaria con una evolucién
cronica, cuya etapa final es el hipotiroidismo.
Existen dos variantes: bocidgena y atrofica. En
esta enfermedad el bocio es de crecimiento
lento, simétrico, no doloroso y difuso; predomina
en el sexo femenino; ademas, en el 90 a 95% de
los pacientes, se detectan anticuerpos anti-tiro-
peroxidasa (anti-TPO). La naturaleza autoinmu-
nitaria se apoya en las alteraciones histologicas
con infiltracion difusa de linfocitos y presencia
de anticuerpos tiroideos; asi como fibrosis que
es caracteristica en la variedad atrofica. Los
valores de tiroxina libre (T4) son normales en la
mayoria de los casos, pero se puede presentar
hipotiroidismo subclinico con TSH aumentada
y T4 libre normal, o hipotiroidismo franco con
T4 libre disminuida. El diagnostico se confirma
por la elevacion de los anticuerpos anti-TPO, sin
embargo, la gammagrafia suele ser normal y en
el ultrasonido se observa parénquima heterogeé-
neo con micronodulos hipoecogénicos. 2
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Hipertiroidismo

El hipertiroidismo es un sindrome clinico caracte-
rizado por un aumento en la sintesis y secrecion
de las hormonas tiroideas. La causa mas frecuente
es la enfermedad de Graves, que es un trastorno
autoinmune que se asocia a hipertiroidismo, bocio,
oftalmopatia y dermopatia. Las manifestaciones
clinicas se presentan con los siguientes sintomas: Bocio
nerviosismo, ansiedad, hipersudoracion, intoleran-

cia al calor, debilidad muscular, pérdida de peso y
palpitaciones; asi como taquicardia, fibrilacion auri-

cular, hipertension sistdlica, piel caliente y humeda,

eritema palmar, acropaquia, temblor, osteoporosis,

bocio, oftalmopatia, diarrea, nauseas y trastornos
menstruales. Ante la sospecha clinica, se debe soli-

citar la determinacion de las siguientes hormonas
tiroideas: T3 total, T3 libre, T4 total, T4 libre y TSH. Si

la hormona tirotropa (TSH) esta disminuida, se soli- Diarrea
citara T4 libre, pero si estd aumentada, se tratara de

un hipertiroidismo. En cambio, cuando la T4 libre es

normal, habra que solicitar T3 libre, y si T3 libre esta
aumentada, el diagnostico sera un hipertiroidismo
dependiente de T3. Pero si la T3 libre es normal, se

tratara de hipertiroidismo subclinico.> 2
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Enfermedad de Graves

La enfermedad de Graves es causada por una activacion inadecuada del sistema inmunologico, que
elige como blanco a los receptores de la hormona estimulante de la tiroides (TSH), lo que resulta en
la sintesis y secrecion excesiva de la hormona tiroidea. Se caracteriza por hiperplasia glandular difusa
(bocio), hiperfuncion glandular (tirotoxicosis), oftalmopatia infiltrativa y dermopatia. Esta patologia
es mas frecuente en mujeres, tiene un comienzo entre los 30 y 60 arios, y la sintomatologia suele
aparecer de tres a doce meses antes de realizar un diagnostico oportuno. Los signos y sintomas mas
frecuentes son: aumento del apetito, pérdida de peso, nerviosismo, taquicardia, temblor fino distal,
intolerancia al calor, irregularidades en la menstruacion, insomnio, pérdida de cabello, dermopatia
y problemas oculares, en los cuales, destaca la fotofobia, irritabilidad ocular, diplopia y exoftalmia.l 2
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Cancer de tiroides

El cancer de tiroides es la neoplasia endocrina
maligna mas frecuente, cuyos principales facto-
res de riesgo son la deficiencia del consumo de
yodo y vivir en zonas bocidgenas. La clasifica-
cion histologica presenta las siguientes variantes:

e Carcinoma papilar: cancer diferenciado mas
frecuente (90%), multicéntrico, que metastatiza
por via linfatica.

e Carcinoma folicular: cancer diferenciado, que
metastatiza por via hematica.

e Carcinoma medular: cancer indiferenciado
poco frecuente.

e Carcinoma anaplasico: cancer que ocupa toda
la tiroides, produciendo compresion y disnea.

Generalmente, el carcinoma de tiroides se mani-
fiesta por un nodulo en el cuello o crecimiento
ganglionar cervical, y al explorar, se deben iden-
tificar adenopatias duras con bordes mal defini-
dos y crecimiento lento sin reduccion. Ademas,
se debe realizar una busqueda de nodulo tiroi-
deo mediante ultrasonografia, con el objetivo de
identificar microcalcificaciones. El tratamiento
para el cancer bien diferenciado de tiroides es
quirurgico. Dentro de las cirugias a realizar, se
encuentran la hemitiroidectomia, la tiroidecto-
mia total y la radioterapia externa, que se utiliza
cuando existe evidencia residual de tumor micro
O macroscopico, o bien, como tratamiento adyu-
vante en caso de metastasis.» 23
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Hiperparatiroidismo

Las glandulas paratiroides se localizan en el
cuello, especificamente en la cara posterior
de la glandula tiroides; su principal funcion es
la secrecion de paratohormona (PTH), la cual
esta regulada por la concentracion extrace-
lular de calcio. El hiperparatiroidismo es una
enfermedad que se caracteriza por la secre-
cion excesiva de hormona paratiroidea, ocasio-
. nada por alteraciones intrinsecas de una o mas
. glandulas paratiroides, dando como resultado
hipercalcemia. El hiperparatiroidismo primario
(HPTP) por adenoma es la principal causa de
esta enfermedad, mientras que el hiperparati-
roidismo secundario puede ocurrir en personas
con insuficiencia renal cronica o por sobrepro-
duccion de una o mas glandulas paratiroideas.
Se reconocen 2 tipos de HPTP: sintomatico y
asintomatico. Los pacientes con HPTP sinto-
matico presentan nefrolitiasis, reabsorcion 6sea
extensa, fracturas patoldgicas, sintomas gas-
trointestinales, cardiovasculares, neurologicos
y algunos sintomas inespecificos como debili-
dad muscular y cambios en el estado mental. La
paratiroidectomia es el tratamiento de eleccion
en pacientes sintomaticos y asintomaticos que
cumplan los criterios quirurgicos. 2
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Enfermedad de Addison

La enfermedad de Addison se presenta cuando el 90% del tejido suprarrenal es destruido; dentro
de las causas, la mas comun es la autoinmunitaria. La enfermedad de Addison se caracteriza por
la produccion insuficiente de cortisol, mineralocorticoides y androgenos por parte de la glandula
suprarrenal. Las manifestaciones clinicas de insuficiencia adrenal son: astenia, hiperpigmentacion,
anorexia, hipotension y trastornos gastrointestinales. Los sintomas pueden agruparse segun el déficit
que se produce:

o Déficit de glucocorticoides: hiperpigmentacion de piel y mucosas, y carencia de cortisol que
genera fatiga muscular, hipoglicemia, diarrea o estrefiimiento, irritabilidad e insomnio.

¢ Déficit de mineralocorticoides: hipotension arterial, palpitaciones y sincope.
¢ Déficit de androgenos: pérdida del vello axilar y pubiano, descenso del libido y oligomenorrea.t 23

El tratamiento consiste en reemplazar el glucocorticoide y el mineralocorticoide faltante. La terapéu-
tica de eleccion es hidrocortisona a dosis de 30 mg/dia, o bien la prednisona y la dexametasona.> 23
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Presentacion clinica
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Sindrome de Cushing

El sindrome de Cushing (SC) se produce como
resultado de la exposicion cronica al exceso de
glucocorticoides; en la mayoria de los casos se
debe a dosis altas y en menor proporcion a lesio-
nes tumorales hipofisarias, adrenales o en otras
localizaciones ectdpicas. Existen dos tipos de SC:
exogeno y endogeno. Este ultimo se puede cla-
sificar de dos maneras: 1) la forma dependiente
de la hormona adrenocorticotropa (ACTH), a
causa de un adenoma corticotropo y, 2) la forma
independiente de la ACTH, usualmente por ade-
nomas adrenales y, en menor proporcion, por
carcinoma adrenal, hiperplasia adrenal macro-
nodular, 0 micronodular pigmentada primaria.
Las manifestaciones clinicas que se presentan
son: obesidad central, hipertension arterial, into-
lerancia a la glucosa y facies de “luna llena”. En la
piel son comunes la atrofia por pérdida de grasa
subcutanea, fragilidad capilar, equimosis y estrias
purpuricas, frecuentes en los flancos, axilas y
muslos.*2
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Feocromocitoma

El feocromocitoma es una neoplasia neuroen-
docrina de células cromafines que biosintetizan,
almacenan, metabolizan y secretan concentra-
ciones elevadas de catecolaminas y sus meta-
bolitos. Los feocromocitomas de localizacion
extra adrenal se denominan paragangliomas
y pueden originarse en cualquier lugar donde
exista tejido cromafin. La hipertension arterial
sostenida o paroxistica es el signo clinico mas
comun, con el cual, se asocian los tumores que
secretan norepinefrina. Otros sintomas que se
pueden encontrar son: cefalea, diaforesis, pal-
pitaciones, nerviosismo, rubor, dolor toracico,
intolerancia al calor, poliuria, polidipsia, vertigos,
cardiomiopatia y constipacion. El diagnostico
se realiza con la determinacion de catecola-
minas y metanefrinas, tanto en plasma como
en orina de 24 horas; asimismo, la tomografia
computarizada y la resonancia magnéetica son
las principales modalidades para la localizacion
del feocromocitoma.’?

Glandula suprarrenal con neoplasia
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Hipoglucemia

La hipoglucemia se considera al presentarse una glucemia venosa o capilar <50 mg/dl en no diabé-
ticos, aunque ante valores inferiores a 68 mg/dl, se empiezan a activar los mecanismos neurovegeta-
tivos. La confirmacion de hipoglucemia se considera a partir de la triada de Whipple, definida como
sintomatologia compatible, concentracion baja de glucosa y desaparicion de los sintomas tras el
aumento de la glucemia; cuya cifra diagnostica es de 70 mg/dl en pacientes diabéticos. Las manifes-
taciones clinicas se pueden presentar como sintomas adrenérgicos (palpitaciones, ansiedad, temblor
y palidez), sintomas colinérgicos (diaforesis y nauseas) y sintomas neuroglucopénicos (cefalea, debi-
lidad, alteracion del comportamiento, disminucion del nivel de la consciencia y convulsiones).

La gravedad de la hipoglucemia se puede clasificar de la siguiente manera:
1) Hipoglucemia leve: sintomas autondmicos presentes. El paciente suele autotratarse.
2) Hipoglucemia moderada: sintomas autonémicos y neuroglucopénicos.

3) Hipoglucemia severa: glucemia habitualmente < 50 mg/dL (2,8 mmol/L), requiere ayuda externa
para su recuperacion. 2
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Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus (DM) es un grupo heterogéneo de trastornos que se caracterizan por concentra-
ciones elevadas de glucosa en sangre. Los factores de riesgo mas importantes son el sobrepeso y la
obesidad, que se asocian con inactividad fisica y alimentacion inadecuada. La clasificacion de la DM es:

 Tipo 1, es autoinmune debido a la destruccion de las células 3 pancreaticas, lo que generalmente
conduce a la absoluta deficiencia de insulina.

* Tipo 2, debido a una pérdida progresiva de la secrecion de insulina de células 3, que con frecuencia
causa resistencia a la insulina.

e Diabetes Mellitus Gestacional.

» Tipos especificos de diabetes por otras causas, por ejemplo, diabetes neonatal, enfermedades del
pancreas exocrino y diabetes inducida por farmacos. Los sintomas principales de la diabetes mellitus
son: poliuria, polidipsia, pérdida de peso, fatiga, debilidad, vision borrosa, infecciones superficiales fre-
cuentes y mala cicatrizacion de las heridas. Los criterios para el diagnostico de DM comprenden los
siguientes: glucosa plasmatica en ayuno >126 mg/dL, sintomas de diabetes mas una glucemia aleatoria
>200 mg/dL, glucosa plasmatica en 2 h >200 mg/dL (en una prueba de tolerancia a la glucosa oral con
una dosis de 75 g), y hemoglobina Alc >6.5%.%23
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Datos clinicos de diabetes mellitus

Polifagia

Poliuria

Edema

Fatiga

\\ Ulceras sin cicatrizacion

Pérdida de peso Impotencia sexual

En la DM tipo 1, la presencia persistente de dos o mas autoanticuerpos es un seguro predictor de
hiperglucemia clinica, y la tasa de progresion es dependiente de la edad de la primera deteccion del
anticuerpo, numero de anticuerpos y titulo de anticuerpos; ademas, se distinguen tres etapas en la
diabetes tipo 1:*23

» Estadio 1 con multiples anticuerpos, sin alteracion de la tolerancia en la glucosa y trastorno de la
glucosa en ayuno.

« Estadio 2 con multiples anticuerpos, glucosa plasmatica en ayuno de 100-125 mg/dL, glucosa plas-
matica a las 2 horas de 140-199 mg/dL y Alc de 5.7-6.4%.

» Estadio 3 con presencia de hiperglucemia, sintomatologia clinica y diabetes ya categorizada con
criterios.
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Sindrome Metabdlico

El sindrome metabolico (SM) es una entidad clinica cuya base fisiopatologica radica en la obesidad
central y la resistencia a la insulina. Los criterios diagnosticos segun la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) son: obesidad abdominal central, relacion cintura/cadera >0.90 en hombres y >0.85 en
mujeres, hipertrigliceridemia >150 mg/dl, C-HDL <35 mg/dL en hombres y <39 mg/dL en mujeres,
hipertension arterial >140/90 mmHg o tratamiento antihipertensivo, intolerancia a la glucosa, resis-
tencia a la insulina o diabetes mellitus 2. La evaluacion del SM debe realizarse en personas con obe-
sidad, con diagnostico de dislipidemias, intolerancia a la glucosa, personas que no realicen o tengan
escasa actividad fisica, con antecedente familiar de diabetes o enfermedad cardiovascular, y mujeres
con ovario poliquistico. El diagnostico debe sustentarse en la historia clinica, para evaluar los antece-
dentes de la persona y realizar un buen examen fisico; también, se debera medir el perimetro abdo-
minal, la determinacion de glicemia en ayunas y los niveles séricos de triglicéridos y de colesterol.* 2
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Obesidad

La obesidad es una enfermedad sistémica, cronica, progresiva y multifactorial, que se define como
una acumulacion anormal o excesiva de grasa. En su etiologia, se involucran alteraciones en el gasto
energético, desequilibrio en el balance entre aporte y utilizacion de la grasa, causas de caracter neu-
roendocrino, metabalicas, genéticas, psicogenas y factores del medio ambiente. La obesidad se cla-
sifica fundamentalmente con base en el indice de masa corporal (IMC), que se define como el peso
en kilogramos dividido por la talla expresada en metros y elevada al cuadrado. Ante el paciente con
sobrepeso y obesidad, se debe realizar una historia clinica especifica, ademas de estudios bioqui-
micos como: biometria hematica completa, perfil de lipidos, pruebas de funcion hepatica, glucosa
sérica en ayuno, creatinina sérica, electrolitos séricos y examen general de orina.2

Inflamacién del tejido adiposo y obesidad
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Sindrome de Prader-Will

El sindrome de Prader-Willi (SPW) es una enferme-
dad geneética, como consecuencia de la pérdida
de expresion de la parte paterna en el cromo-
soma 15qg11-gl3. Existe una insuficiente secrecion
de hormona del crecimiento (GH), que origina
aumento de la masa grasa, disminucion de la
masa magra, talla baja, manos y pies pequenios,
y niveles disminuidos del factor de crecimiento
insulinico tipo 1. Los pacientes presentan rasgos
faciales caracteristicos como: frente estrecha, ojos
almendrados, labio superior delgado y boca girada
hacia abajo. Ademas, manifiestan anormalidades
endocrinas como hipogonadismo con  signos
de retraso en el desarrollo puberal, criptorquidia,
hipoplasia escrotal e infertilidad. La obesidad es un
factor importante que influye en la mortalidad de
estos pacientes, ya que los predispone a presen-
tar otras alteraciones como apnea obstructiva del
suetio y diabetes.> 23
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Neoplasia Endocrina Multiple

El término de neoplasia endocrina multiple (NEM) hace referencia a un grupo de sindromes here-
ditarios, que se caracterizan por un crecimiento aberrante de tumores benignos y malignos en un
subgrupo de tejidos endocrinos. Se describen tres sindromes principales: NEM1, se caracteriza por
presentar tumores que afectan las glandulas paratiroides, el pancreas endocrino con presencia de
insulinomas y la hipofisis con adenomas; NEMZ2A, incluye carcinoma medular de la tiroides (CMT),
feocromocitoma e hiperparatiroidismo, y NEM2B, incluye CMT y feocromocitoma, pero sin hiperpa-
ratiroidismo. La principal manifestacion de la NEM1 es el hiperparatiroidismo, ademas de tumores
enteropancreaticos, adenomas hipofisarios, tumores carcinoides y adenomas suprarrenales. El diag-
nostico se realizara al presentar una elevacion de calcio sérico y de prolactina, gastrina e insulina con
glicemia baja. La manifestacion clinica de mayor presentacion en el NEM2A, es el carcinoma medular
de la tiroides, al igual que en el NEM2B, ademas de ganglioneuromatosis del intestino.> 23
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Amenorrea Primaria

La amenorrea primaria se define como la ausencia de menstruacion a la edad de 16 afios en ado-
lescentes que presentan un desarrollo puberal normal, de acuerdo con la evaluacion del desarrollo
de los caracteres sexuales secundarios, o bien, la falta de menstruacion a los 14 afios de edad en
quienes no tienen desarrollo de los caracteres sexuales secundarios. Las causas mas frecuentes de
amenorrea primaria son la disgenesia gonadal, especialmente el sindrome de Turner, y las anomalias
mullerianas, sobre todo la agenesia vaginal con utero rudimentario. Cuando se sospecha de ameno-
rrea primaria, se debe determinar mediante la evaluacion del estadio Tanner, mamario y genital, si el
desarrollo puberal de la paciente es normal o retrasado.* 2

Ausencia de utero y
trompas de Falopio

Presencia
de ovarios

Ausencia
de vagina

Sindrome de Mayer-Rokitansky

Septo vaginal transverso

Septo vaginal longitudinal

Himen imperforado

Lactulax.




Pubertad Precoz

Desarrollo precoz de caracteres La pubertad precoz es aquella que resulta de la
sexuales secundarios activacion prematura del eje hipotalamo-hipofi-
Presencia sis-gonada y puede afectar a los dos géneros: ini-

de acné cia antes de la edad de siete afios en las niflas o de
: nueve anos en los ninos. Entre sus causas estan
las hereditarias, los danios cerebrales, las enfer-
medades infecciosas, las afecciones tiroideas y
los tumores cerebrales y de ovarios. Cuando los
caracteres sexuales aparecen de forma precoz
y aislada se denominan variantes del desarrollo

= puberal; esas variantes son las siguientes:

. 1) Adrenarquia precoz: presentacion de vello
. pubico antes de los 8 afos sin otros signos de
desarrollo puberal.

Crecimiento {
de mamas '

2) Telarquia precoz: desarrollo mamario aislado.

3) Menarquia prematura: de 1 a 3 episodios de
hemorragia antes de los 8 afos.! 23
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El diagnostico se hace a partir del seguimiento de
la curva de crecimiento; ademas, es util la deter-
minacion de la edad oOsea, por lo cual se solicita
una radiografia de murieca y mano, y el ultra-
sonido pélvico, que puede demostrar actividad
ovarica debido a quistes foliculares. Asimismo, se
deben determinar los niveles séricos hormonales
como los de la hormona luteinizante, la hormona

foliculoestimulante y la hormona estimulante de Crecimiento de Crecimiento de
o 12 vello pubico .
la tiroides.t 23 pene y testiculos

Crecimiento
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Tablas de referencia

Existen sistemas de estadificacion que permiten conocer el riesgo de mortalidad a mediano y largo
plazo en los pacientes con cancer diferenciado de tiroides. El sistema mas utilizado es el TNM, que
describe tres piezas clave de informacion: T, indica el tamano y extension del tumor; N, describe la
presencia y ubicacion de metastasis ganglionar, y M, seriala si hay o no metastasis a distancia.

Escala TNM. Cancer de Tiroides!

Categoria Definicion
Tumor primario (T)
X Tumor primario que no puede ser evaluado.
TO Sin evidencia de tumor primario.
T1 Tumor <2 cm en su diametro mayor, limitado a tiroides.
T2 Tumor >2 cm, pero <4 cm, en su diametro mayor, limitado a tiroides.
T3 Tumor >4 cm en su diametro mayor, limitado a tiroides, o cualquier tumor

con extension extratiroidea minima (extension hacia el musculo esternoti-
roideo o hacia los tejidos blandos peritiroideos).

T4a Tumor de cualquier tamarno con extension mas alla de la capsula tiroidea,
que invade tejidos blandos, laringe, traquea, eséfago o el nervio laringeo
recurrente.

T4b Tumor que invade la fascia prevertebral o rodea la carétida o los vasos me-
diastinales.

Ganglios linfaticos regionales (N)

NX Ganglios linfaticos regionales que no pueden ser evaluados.

NO No hay metastasis en los ganglios linfaticos regionales.

N1 Metastasis en ganglios linfaticos regionales.

Nila Metastasis en el nivel VI (ganglios linfaticos pretraqueales, paratraqueales y
prelaringeos).

N1b Metastasis unilaterales, bilaterales o contralaterales a ganglios cervicales o

mediastinicos superiores.
Metastasis a distancia (M)

MX Metastasis a distancia que no puede ser evaluada.
MO Sin metastasis a distancia.
M1 Metastasis a distancia.

Combinacién del IMC y medicién de la cintura para evaluar el riesgo de enfermedad*

en adultos con sobrepeso y obesidad?

Circunferencia de la cintura:
IMC (kg/m?) | Hombres <90 cm Hombres >90 cm
Mujeres <80 cm Mujeres >80 cm
Normal 18.5-24.9 - Alto
Sobrepeso 25-29.9 Aumentado Alto
Obesidad 30-39.9 Alto a muy alto Muy alto
Obesidad severa | >40 Extremadamente alto Extremadamente alto

*Riesgo para diabetes mellitus tipo 2, hipertension y enfermedad cardiovascular

30 Sies.




Medicamentos Senosiain

Sies

» Presentacion: caja con 20 capsulas de 200 mg
de hidrosmina.

« Indicaciones: para el alivio a corto plazo (dos
a tres meses) del edema y sintomas relacio-
nados con la insuficiencia venosa cronica,
varices, hemorroides, fragilidad capilar, hemo-
rragia subconjuntival o retiniana.

Gantena

 Presentacion: caja con 30 tabletas de 10 mg y
20 mg de rosuvastatina.

e Indicacion: para pacientes con hipercoleste-
rolemia primaria, dislipidemia mixta, hipertri-
gliceridemia aislada (incluyendo Fredrickson
Tipo Ila, IIb y IV e hipercolesterolemia familiar
heterocigotica), y como coadyuvante cuando
sea inadecuada la respuesta a la dieta y el
ejercicio; ademas, reduce el colesterol-LDL,
colesterol y triglicéridos totales y aumenta el
colesterol-HDL.

Lactulax

» Presentacion: jarabe donde cada 100 ml con-
tiene 66.66 g de lactulosa, y sobres que con-
tienen 10 g de lactulosa.

et

« Indicaciones: constipacion intestinal cronica, . Lactulax
ya que gracias a su mecanismo de accion
logra un aumento en el peristaltismo colénico
y reblandecimiento de las heces. Encefalopa-
tia hepatica o portosistémica.

‘ ot
| Mg e

\""“""“

Conagrad

e Presentacion: caja con 30 capsulas de 60 mg
y 120 mg de orlistat.

 Indicacion: tratamiento farmacologico para
producir una pérdida de peso en personas
con sobrepeso y obesidad exdgena (indice
de masa corporal [IMC] > 30 Kg/m? o con
sobrepeso [IMC > 28 kg/m?])incluyendo
aquellos grupos de pacientes en los que
estas condiciones se acomparian con fac-
tores de riesgo asociados tales como:

¢ pacientes con diabetes tipo 2

* pacientes con intolerancia a la glucosa
» pacientes con hiperinsulinemia

¢ pacientes con hiperlipidemia

* pacientes con hipertension y pacientes cuya
reduccion de las grasas viscerales es reco-
mendada.
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