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Cuidados al paciente con problemas endocrinos es una de las asignaturas en las que tendremos que priorizar
el estudio. Es la tercera asignatura mas importante dentro del grupo de las médico-quirtrgicas. Realmente, si nos
filamos en la distribucion de las preguntas realizadas en las Ultimas convocatorias por temas, podriamos llamarla
diabetologia y otros problemas endocrinolégicos. EL tema estrella sin duda es el tema 2 de Diabetes Mellitus, sobre
el que encontramos la mayor parte de preguntas sobre conocimientos transversales, pero también con frecuencia
cuestiones sobre protocolos o gufas propios de una Comunidad Auténoma concreta (Extremadura, Andalucia y
Canarias). EL resto de los temas son poco preguntados, pero presta atencion al tema 3 sobre Tiroides.
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Tema poco importante pero necesario para el es-
tudio del resto de la asignatura, porque ayuda a
compreder como las caracteristicas quimicas de
cada hormona determian sus funciones y acciones.

Tipos de hormonas

Existen tres clases generales de hormonas:

v/

Proteinas y polipéptidos: hormonas secretadas
por la adenohipdfisis, la neurohipdfisis, el pan-
creas (insulina y glucagoén) y las glandulas pa-
ratiroides (PTH).

Esteroides: derivados del colesterol y secreta-
dos por la corteza suprarrenal (cortisol y aldos-
terona), los ovarios (estrégenos y progesterona),
los testiculos (testosterona) y la placenta (es-
trégenos y progesterona) (OPE).

Derivados del aminoacido tirosina: secretados
por la glandula tiroides (tiroxina y triyodotironi-
na) y la médula suprarrenal (adrenalina y nora-
drenalina).

Propiedades segun el tipo de hormona

Las propiedades y la accién de las hormonas van a
depender de las moléculas que las componen:

4

Hormonas proteicas y peptidicas: el reticulo en-
doplasmico de las células endocrinas se encar-
ga de la sintesis de la prehormona, que se va a
almacenar en vesiculas en el citoplasma. Las
hormonas (y los fragmentos inactivos) se secre-
tan al liquido intersticial o al torrente sanguineo
mediante exocitosis. Estas hormonas son hidro-

Tema 1

Introduccion

g

Clara Dominguez Martin

solubles y circular libres en plasma. Pero no son
capaces de atravesar la membrana plasmatica
de las células diana, por lo que van a necesitar
receptores de membrana. Su efecto es de corto
en el tiempo.

v/~ Hormonas esteroideas: se forman a partir del
colesterol y no se almacenan. Son muy liposo-
lubles, por lo que para circular por la sangre
necesitan unirse a proteinas transportadoras
(BP). En muchas hormonas, solo la fraccion libre
es metabdlicamente activa (p. ej., T4 libre, cor-
tisol libre en orina) (IBSALUT 09,70). Gracias a
la composicion fosfolipidica de la membrana
plasmatica, estas hormonas la atraviesan sin
dificultad y pueden senalizar sobre receptores
citosélicos y/o nucleares, activando factores de
transcripciény, con ello, efectos mas duraderos
que las anteriores.

v/ Hormonas derivadas de la tirosina: las cateco-
laminas son hormonas hidosolubles y las hor-
monas tiroideas son liposolubles, por lo que van
a presentar las caracteristicas de las hormonas
descritas anteriormente.

Mecanismos de regulacién

La concentracién plasmatica de las hormonas varia
en funcion de diversos estimulos especificos a cada
una (ritmo circadiano, pubertad). Ademads, existen otros
mecanismos que permiten un control riguroso:

/" Retroalimentacién (feedback): la retroalimenta-
cion negativa es el mas importante. Este meca-
nismo consiste en que el resultado o producto
final de una actividad inhibe al estimulo inicial
que lo genero para evitar que lo siga estimulan-
do. Es decir, la hormona resultante ejerce un
efecto de retroalimentacion negativa con el ob-
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Glandula endocrina
Hormona

(Inhibicic’)n dela secreciénH

( Respuesta suficiente )

qg: Figura 1. Feedback negativo.

jetivo de evitar una secrecidn excesiva de esta
o la hiperactividad en el tejido diana. Un ejemplo
de este sistema de retroalimentacidn negativa
es el producido con las hormonas tiroideas. En
los sistemas de retroalimentacién positiva se
produce lo contrario. Las hormonas finales in-
citan al estimulo inicial. Un ejemplo de retroali-
mentacion positiva es la hormona oxitocina se-
cretada en respuesta a la contraccion uterina
durante el parto.

/ Afinidad de las proteinas transportadoras de
hormonas liposolubles: si es muy afin, hay me-
nos hormona libre y por lo tanto menor accién.

v/~ Numero de receptores presentes en el érgano
diana: a mayor nimero de receptores, mayor
accion por parte de la hormona.

v/~ Cambios en el isotipo hormonal. Un ejemplo se-
ria el de las hormonas tiroideas, que pueden
modificarse a T3-T4 y T3r, con diferentes poten-
cias de accion, en funcién de las necesidades.

Ejemplos: la hiperglucemia provoca la liberacion de
insulina, la insulina a su vez baja la glucemia, y esta ba-

jada de glucemia inhibe la secrecidn de insulina. La TSH
provoca la liberacion de T4 y T3, cuando éstas aumentan
en plasma inhiben a su vez la liberacidn de TSH, y de es-
te modo regulan sus propios niveles plasmaticos.

Acciones metabdlicas

Segun su accién sobre el metabolismo varias hor-
monas pueden realizan actividades contrarias a la in-
sulina, las denominadas hormonas contrainsulares:
GH, glucagdn, cortisol y catecolaminas. Las acciones
que realizan actuan a nivel tanto de gltcidos, como de
lipidos y proteinas. Estas acciones podemos verlas a
nivel de la tabla 1 (SMS 19,104).

Cabe destacar el hecho de que el cortisol produce
un aumento del catabolismo proteico como mecanismo
de génesis de sustrato para la gluconeogénesis. Este
estimulo para formar glucosa conlleva en ultima ins-
tancia un aumento de los depdsitos de glucégeno en el
higado, pero no estimula de manera directa la forma-
cion de glucdgeno (glucogenogénesis).

Merece la pena recordar que en la obtenciéon de
glucosa en situaciones de ayuno, interviene el glucé-
geno hepatico y muscular mediante su destruccion
(glucdgenolisis), asi como la formacidn de nueva glu-
cosa desde el metabolismo de lipidos y proteinas (glu-
coneogénesis o neoglucogénesis). Por el contrario en
situaciones posprandiales, en las que los niveles plas-
maticos de glucosa se encuentran muy elevados, se
producird un almacenamiento de glucosa en forma de
glucégeno hepatico y muscular (glucogenogénesis) y
una utilizacion por parte de las células de la glucosa
para producir energia mediante el ciclo de Krebs (glu-
colisis).

qs: Tabla 1. Acciones sobre el metabolismo de las principales hormonas (OPE).

Cortisol Contrainsular Lipdlisis | sintesis Retencion
Gh Contrainsular Lipdlisis 1 sintesis Retencién
Insulina ylg(lilité;?];goegné(’::zsifs Lipogénesis 1 sintesis Retencién
Glucagon Contrainsular Lipdlisis
Catecolaminas Contrainsular Lipdlisis Protedlisis
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Es el tema mdas preguntado. Debes conocer los mé-
todos de diagnésticos, el tratamiento con insulina
y antidiabéticos, las complicaciones agudas y muy
especialmente los cuidados del pie diabético. Es
importante conocer los cuidados del pie diabético
porque ha sido preguntado en varias convocatorias
de diferentes comunidades.

d’", 1. GENERALIDADES. FISIOPATOLOGIA.
a,‘ TIPOS

El pancreas es un drgano retroperitoneal situado
entre el estdémago, el duodeno y el bazo. Es una glan-
dula exocrina (los acinos secretan enzimas pancreati-
cas necesarias para digestion) y endocrino La funcion
endocrina se realiza en los islotes de Langerhans:

/ Células beta: secretan insulina. Es hipogluce-
miante (disminuye gluconeogénesis y glucoge-
nélisis, aumenta la utilizacién de glucosa), favo-
rece la lipogénesis y anabélica.

v/ Células alfa (OPO): secretan glucagén. Tiene ac-
cion hiperglucemiante, favorece la glucogendli-
sis, gluconeogénesis y lipdlisis.

Diabetes mellitus

g

Clara Dominguez Martin

Concepto

La diabetes mellitus es un conjunto de sindromes
caracterizados por un déficit en la secrecion o accion
de lainsulina, que produce alteraciones en el metabo-
lismo de los hidratos de carbono (con descenso del uso
de glucosa y aparicion de hiperglucemia), grasas (au-
mento de lipdlisis) y proteinas (aumento del catabolis-
mo), resultando una hiperglucemia crdnica responsa-
ble de complicaciones vasculares y neuropaticas.

Tipos de diabetes (SES 19,104)

DM tipo 1

Se caracteriza por el déficit de insulina (insulino-
penia) causada destruccion de las células beta del pan-
creas. Su causa es autoinmune. Se inicia en la juven-
tud, 10-30 anos, con pico en torno a los 14 (IBSALUT
09, 85). Suelen presentar clinica cardinal de diabetes:
poliuria (en nifios puede presentarse como enuresis
nocturna), polifagia, polidipsia, pérdida de peso. Su de-
but es brusco, y en los casos mas graves hay cetoaci-
dosis. Su tratamiento principal es con insulina
(SESCAM 18, 81).

DM tipo 2 (antigua insulinindependiente)

Se debe principalmente a resistencia a insulina en
musculo y tejido graso, sobre todo por obesidad (IN-
GESA 21,50). Suele presentar hiper-insulinismo com-
pensador. Es la mds prevalente, representa el 85-90%
del total (OSAKI 22,42). La mitad de los pacientes no
estan diagnosticados. Suele instaurarse de forma pro-
gresiva, tipicamente en mayores de 40 anos. Puede ser
asintomatica y detectarse en una glucemia rutinaria,
o presentar clinica cardinal diabética. Es posible la pre-
sencia de complicaciones crénicas al diagnéstico. No
suele debutar con descompensacion aguda, y su des-
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compensacion tipica es en forma de coma hiperosmo-
lar. Se maneja con pérdida de peso, dieta, ejercicio fi-
sico y antidiabéticos orales, aunque muchos pacientes
acaban requiriendo insulina (DSASUN 18,46).

?L::.’ Tabla 1. Diferencias entre DM tipo 1y DM tipo 2.

Pubertad, 60 afos
Edad 30-40 afios
Inicio Brusco Gradual
sintomas
Tipo Floridos Leves o ausentes
sintomas
Complicacion CAD Coma hiperos-
aguda molar
Peso Normal o bajo Alto
Complicaciones Ausentes al Presentes al
crénicas diagnostico diagndstico
Tto. inicial Insulina Dieta y ejercicio
Test de glucagon PC bajo PC elevado
(péptido C)
Anatomia Insulinitis Deposito de
patoldgica amiloide
Anticuerpos + =

DM gestacional (OPE)

Es un tipo de diabetes que aparece por primera vez
durante la gestacion, especialmente el 2.° 0 3.°" trimes-
tre. Su etiologia se relaciona con el lactégeno placen-
tario entre otros. El lactédgeno placentario es una hor-
mona secretada por la placenta, algunas de sus
funciones son: aumento de la resistencia periférica in-
sulinica, lipdlisis y cetogénesis materna. Tras el parto
los niveles de glucemia suelen normalizarse, aunque
las mujeres afectadas tienen mayor riesgo de presen-
tar DM en los anos siguientes. Los factores de riesgo
son: gestantes mayores de 35 anos, obesas y con an-
tecedentes de fetos macrosémicos, sindrome de ovario
poliquistico, familiar de primer grado con DM y etnia.
El screening se realiza con el test de O'Sullivan. Si es-
té test sale alterado (> 140 mg/dl) se realiza el diag-
nostico con el test de la sobrecarga oral de glucosa
(SOG) con 100 g de glucosa con preparacion previa. El
tratamiento es dieta, ejercicio e insulina. Los antidia-
béticos orales estan contraindicados durante el emba-
razo porque son teratégenos.

DM tipo MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young)

Es como una DM-2 pero de aparicion en personas
jévenes. Tiene herencia autosémica dominante. Se ma-
neja como DM-2 (SES 22,141).

DM tipo LADA
(Latent Autoinmunity Diabetes of the Adult)

Es como una DM-1, autoinmune y mediada por au-
toanticuerpos, pero de instauracién en el adulto. Se
maneja como una DM-1.

R ;
lL.'-' 2. DIAGNOSTICO

Screening (CANAR 16,77)
Indicado en:

Toda mujer embarazada entre la 24-28 sema-
nas de gestacion.

Al diagnéstico de embarazo (independientemen-
te la semana de gestacion) en caso de factores
de riesgo (antecedente de diabetes gestacional,
feto macrosémico, etc).

Poblacion general mayor de 35 afos.
Poblacion general menor de 35 anos si:

Pacientes con prediabetes.

Pacientes con VIH.

Pacientes con sobrepeso/obesidad + uno o
mas de los siguientes factores de riesgo: fa-
miliar de primer grado con DM, enfermedad
cardiovascular o coexistencia de otros fac-
tores de riesgo CV (sedentarismo, HTA, dis-
lipemia), mujeres con DM gestacional previa,
razas de riesgo par DM o situaciones de re-
sistencia a la insulina (ovario poliquistico,
acantosis nigricans, etc.).

Si el screening es negativo, debera repetirse cada
3 anos salvo en prediabetes, que se hard anualmente.

Generalmente como screening se utiliza la glucemia
basal, aunque la HbA1c o la SOG también son validas.
En embarazadas el screening se realiza con el test de
O’'Sullivan. Consiste en ingerir 50 gr de glucosa y hacer
una determinacion a la hora. Se realiza entre las 24-28
SG. Sera positivo si el resultado es > 140 mg/dL.

Criterios diagndsticos (INGESA 19,121)

Diabetes mellitus

Se puede diagnosticar en pacientes sintomaticos y
asintomaticos. Los criterios se modificaron en 2010.

Paciente sintomatico: glucemia mayor o igual a
200 mg/dl en cualquier momento del dia, junto
a clinica cardinal de diabetes (poliuria, polidip-
sia, polifagia y pérdida de peso) o presencia de
cetoacidosis.

Paciente asintomatico: dos determinaciones
cualesquiera de las tres siguientes:
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Glucemia basal mayor o igual a 126 mg/dl,
al menos en dos ocasiones diferentes (SES-
PA 19,69) (SESCAM 18,81).

Glucemia mayor o igual a 200 mg/dl dos ho-
ras tras la SOG con 75 g de glucosa (OPE).
Hemoglobina glicada (HbA,C) mayor o igual
al 6,5% (SARS 19,64). La HbA,C refleja el
control glucémico de los ultimos 2-3 meses
(INGESA 21,131): el diagnéstico de DM en el
paciente asintomatico requiere dos determi-
naciones patoldgicas, que pueden ser la mis-
ma prueba repetida, o distintas pruebas si-
multdneas o separadas en el tiempo.

En embarazadas el diagnéstico se realiza con la
SOG de 100 gr. La paciente debe ingerir en los tres dias
previos unos 130-150 gr de hidratos de carbono en las
comidas. La noche previa a la prueba debe ayunar 8 h.
Durante la prueba se administran 100 gr de glucosa
tras una determinacion de glucemia en ayunas, debe
permanecer en reposo y no puede fumar. Se repetira
la glucemia a los 60,120 y 180 minutos.

Intolerancia a la glucosa o intolerancia hidrocarbonada

Glucemia a las 2 horas de una SOG de 75 g entre
140y 199 mg/dLl.

Las personas diagnosticadas de intolerancia a la
glucosa muestran un riesgo mayor para el desarrollo
de hiperglucemia en ayunas o diabetes sintomatica.
Debe descartarse diabetes mediante el resto de prue-
bas (glucemia ayunas, HbA,C) y de descartarse conti-
nuar un screening periodico.

Para la sobrecarga oral de glucosa el paciente debe
ingerir en los tres dias previos unos 130-150 g de hidra-
tos de carbono en las comidas. La noche previa a la prue-
ba debe ayunar. Durante la prueba se administran 75 g
de glucosa tras una determinacion de glucemia en ayu-
nas, debe permanecer en reposo, y se repite la glucemia
a las dos horas.

Glucemia alterada en ayunas

Glucemia en ayunas entre 100y 125 mg/dL.

Las personas diagnosticadas de alteracién de la
glucemia en ayunas muestran un riesgo mayor para
el desarrollo de diabetes sintomatica. Debe descartar-
se diabetes mediante el resto de pruebas (SOG, HbA,C)
y de descartarse continuar un screening periédico.

La diferencia ente los conceptos autocontrol y au-
toandlisis ya ha sido preguntada. El autoanalisis es una
técinca que consiste en analizar la cantidad de glucosa
mediante el uso de un glucdmetro, una lanceta y una
gota de sangre digital. Sin embargo, el autocontrol ha-
ce referencia a averiguar situaciones que han alterado
la glucosa para corregirlas y asi mejorarlas (ICS 19,99).

n
d}_' 3. TRATAMIENTO
| )

Objetivos del tratamiento de la DM:

Conseguir un adecuado control glucémico. En
general, se recomienda valores de HbA1c me-
nor de 7%, individualizando los objetivos y sien-
do menos estricto en los siguientes casos: ma-
yores de 70 anos con enfermedad cardiovascular
conocida y DM de larga evolucion que requiere
estrategias complejas de tratamiento. En caso
de la poblacidén pedidtrica se establecen unos
niveles menores al 7,5% (SAS 19, 102) (SAS
21,124) (SCS 19,128) (SESCAM 18,81).
Eliminar los sintomas provocados por hiperglu-
cemia.

Prevenir las complicaciones agudas y crénicas.

Se establecerd un plan terapéutico individualizado
con recomendaciones sobre estilos de vida, alimenta-
cién, autocuidados e intervenciones farmacolégicas.

Dieta

La dieta es uno de los pilares bdsicos del trata-
miento. Se deben conocer los habitos del paciente y
sus expectativas para pautar los objetivos (SERGAS
16,110). La dieta tiene que ser equilibrada y variada,
como la del resto de la poblacién. En el caso de los pa-
cientes con sobrepeso u obesidad y DM2 se deben re-
ducir las calorias para mantener o alcanzar el normo-
peso, en estos casos el seguimiento dietético debe ser
mas riguroso.

Calorias totales: las necesarias para conseguir
y mantener el normopeso. La distribucién de
las calorias en pacientes tratados con insulina
debe ser fraccionada para evitar las hipogluce-
mias.

Proteinas: 15% del aporte caldrico (0,8-1 g/kg
de peso). En pacientes con nefropatia diabética
se aconseja su reduccion.

Hidratos de carbono: 50-60% de la ingesta ener-
gética total, preferiblemente complejos polisa-
caridos de absorcidn lenta. No es necesario que
se repartan de forma homogénea (OPE). Una de
las indicaciones que se les puede dar a los pa-
cientes en relacion con la dieta es el contaje de
hidratos de carbono que tiene un paquete de co-
mida. Para ello solamente tiene que hacer la si-
guiente operacién: 1000/ g de hidratos de car-
bono que contiene el alimento. Por ejemplo,
imaginemos que tenemos en la mano un paque-
te de galletas y que en la etiqueta pone que tie-
ne 30 g de hidratos de carbono. Para hallar
cuanto seria una racion dividimos: 1000/30 = 33
g son una racion de hidratos de carbono de
esas galletas (SACYL 16,88).

Grasas: 30-40% del aporte caldrico total. De
ellas: saturadas < 10%, poliinsaturadas < 10%
y monoinsaturadas 10-20%. Con una ingesta de
colesterol < 200 mg/dia.
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Se recomienda limitar la ingesta de colesterol y sal.
Limitar el consumo de alcohol a < 30 g/dia por riesgo
de hipoglucemias y por el aporte calérico que supone.
Puede por tanto consumirse bebidas alcohdlicas pero
es fundamental tener en cuenta sus calorias a la hora
de elaborar la dieta. Ingesta de unos 20-30 g de fibra
al dia. Preferible usar edulcorantes artificiales (saca-
rina, aspartamo) frente a la fructosa y el sorbitol (que
aportan calorias).

Ejercicio

El ejercicio es otro de los pilares del tratamiento.
Para la poblacién adultas general, se recomienda rea-
lizar al menos 150 minutos a la semana de actividad
fisica moderada o 75 minutos de actividad fisica vigo-
rosa o combinada (CANAR 19,103) (SERGAS 19,89).

Los beneficios de practicar de ejercicio fisico (ejer-
cicios aerdbicos) de forma regular son:

Mejora el control metabdlico: mejora el uso
muscular de la glucosa

Disminuye el riesgo cardiovascular: reduce los
niveles de triglicéridos y LDL, y aumenta el HDL
Disminuye los niveles de glucosa

Ayuda a mantener el normopeso.

Consideraciones antes de realizar el ejercicio:

Llevarlo a cabo durante con el periodo post-
prandial. No en ayunas.

Evitar que coincida con el pico de accién de los
hipoglucemiantes.

Debe reducirse la dosis de insulina previa al
ejercicio, y administrarse en abdomen, no en
nalgas o en hombros (el roce acelera la absor-
cion y favorece la hipoglucemia).

Si es muy intenso y prolongado puede requerir
aporte extra de carbohidratos.

En pacientes > 35 anos sedentarios que van a
iniciar ejercicio fisico intenso, considerar reali-
zar prueba de esfuerzo con electrocardiograma.

El ejercicio fisico esta contraindicado en: pacientes
con mal control metabélico (cetoacidosis (OPE), glu-
cemias mayores de 250 o menores de 60), con retino-
patia proliferativa, con neuropatia diabética o con di-
ficultad para reconocer sintomas de hipoglucemia
(SERGAS 16,103).

Insulina

Es el principal tratamiento en la diabetes mellitus
tipo 1 desde el inicio de la enfermedad y en la mellitus
tipo 2 cuando no se consiga un buen control glucémico
con las medidas anteriores (dieta, ejercicio y antidia-
béticos orales).

Tipos de insulinoterapia

Tratamiento insulinico convencional: adminis-
traciéon de una o dos inyecciones al dia de insu-
lina (NPH con o sin adicién de pequefas canti-
dades de insulina regular en forma de mezclas
fijas de insulina). La administracion de una sola
inyeccién de insulina puede ser suficiente en
diabetes tipo 2 que conservan todavia cierta se-
crecion de insulina. Si se administran dos dosis,
se repartird 2/3 de la insulina total antes del
desayuno y 1/3 antes de la cena.

Tratamiento insulinico intensivo: es el trata-
miento de eleccién para la mayoria de los pa-
cientes diabéticos tipo 1, por reducir la inciden-
cia de complicaciones microvasculares y
macrovasculares. Puede administrarse median-
te inyecciones subcutdneas multiples de insuli-
na o mediante bomba subcutdnea de infusidn
continua de insulina. Mejora el control metabé-
lico, pero conlleva mayor aparicion de hipoglu-
cemias.

Inyecciones subcutaneas miiltiples: admi-
nistracion de 3-4 inyecciones diarias de in-
sulina con ajustes de la dosis en funcion del
autocontrol glucémico.

Bomba subcutanea de infusién continua de
insulina: Constan de un infusor unido a un
catéter subcutaneo, que administra la insu-
lina de forma continua (basal y bolos previos
a las comidas). La insulina utilizada son
analogos de insulina de accion rapida (lis-
pro, aspart, glulisina, regular). Desventajas:
NO mide glucemia (no podria sustituir al au-
tocontrol) y tiene riesgo tanto de hipogluce-
mias como de cetoacidosis si se interrumpe
o cesa la infusidn accidentalmente. No ha
demostrado ser mas eficaz que las inyeccio-
nes multiples en el control de la diabetes.
Sistemas automatizados de administracion
de insulina. Se dividen en 4 grandes clases
segun sus capacidades:

Suspension de umbral: forma mas simple.
Detienen la administracion cuando el mo-
nitor continuo de glucosa informa de un
nivel por debajo del preestablecido.
Suspensidn predictiva: utiliza un modelo
matematico para extrapolar los niveles fu-
turos de glucemia pronosticados en fun-
cién de lecturas recientes en el monitor
continuo de glucosa. (permite la detencién
de la administracion hasta 30 minutos an-
tes del evento hipoglucémico).

Lazo cerrado hibrido: amplia ain mas las
capacidades del anterior: ajusta las tasas
de insulina basal tanto hacia arriba como
hacia abajo.

Lazo cerrado hibrido avanzado: ademas
de la capacidad del anterior, puede admi-
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nistrar bolos de forma automatica para
corregir la glucemia.

Como una de las principales ventajas de estos
sistemas se encuentran la menor necesidad de
hidratos de carbono para la recuperacion de hi-
poglucemias dada la capacidad de suspender la
administracion de insulina con cierta antelacion
al evento.

El tratamiento intensivo debe evitarse en situa-
ciones en las que la hipoglucemia puede ser
peligrosa: pacientes con hipoglucemias frecuen-
tes, pacientes con neuropatia autonédmica grave
(riesgo de hipoglucemia no percibida), pacientes
con cardiopatia isquémica o enfermedad cere-
brovascular, ancianos o ninos menores de 7
anos, y ante enfermedades sistémicas graves
(hepatopatia, insuficiencia renal).

Las dosis de insulina varian en funcion del pa-
ciente y su situacién:

=» Factores que disminuyen la necesidad de in-
sulina: el ejercicio fisico, la insuficiencia re-
nal (menor eliminacion renal de insulina).

=» Factores que aumentan las necesidades de
insulina: estrés y enfermedades (incremen-
tan los corticoides, hormona contrainsulini-
ca).

Tipos de insulinas

En la tabla 2 se reflejan los distintos tipos de insu-
lina disponibles y su perfil de accién.

Insulinas de accion rapida: son de aspecto cristali-
nasy se pueden administrar tanto por via intravenosa
(para el manejo de las descompensaciones agudas)
como subcutanea (manejo cronico).

Insulinas intermedias (NPH) y lentas: tiene aspecto
turbio y solo pueden administrarse subcutaneas

Insulina bifasica: mezclas con proporciones prefi-
jadas de distintos tipos de insulina (rapida con NPH,
andlogos de accion rapida con NPH modificada).

qi,’ Tabla 2. Tipos de insulina.

Analogos de
accion ultra Rapida 1050 iy 30.90min -~ 2-5h
(lispro, aspartica,
glulisina)
Répida o regular ~ 30-60 min  2-4h 6-8 h
NPH

(IBSALUT 19,55) 2-4h 6-10h 10-18 h
Insulina detemir 2-3h Ausente  10-18 h
Insulina glargina i i
(INGESA 19,122) 2-3h Ausente 20-24 h
Insulina Degludec 2-3h Ausente >36h

La insulina glargina se administra una vez al dia.
Ventajas: provoca menos hipoglucemias que NPH por-
que no tiene pico. Por eso es la insulina mas utilizada
a dosis basal.

Lugares de inyeccion de la insulina subcutanea: ca-
ra anterior y externa de muslos, cara externa de bra-
zos, cuadrante superior externo de nalgas y abdomen.
La absorcién es mayor en abdomen que en nalgas. Es
importante realizar rotaciones de las zonas de puncidn
para evitar lipodistrofias (OPE). No se debe reutilizar
las agujas porque aumenta el riesgo de absorcién irre-
gular y de complicaciones como sangrados, hemato-
mas, cicatrices, infecciones o rotura de aguja y lipo-
distrofias. Ademas, llevan una base vaselina para un
solo uso.

m
qa-‘ Figura 1. Lugares de inyeccion de la insulina.

0 6 12 18 24 30 36 42 48

dé.‘ Figura 2. Tipos de insulina.

Complicaciones de la insulinoterapia

/" Hipoglucemia: es la principal complicacion de
los diabéticos en tratamiento insulinico, siendo
mas frecuente en DM tipo 1 con tratamiento in-
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tensivo. Tratamiento: en los pacientes conscien-
tes se administran inicialmente hidratos de car-
bono oral y en los inconscientes, glucosa i.v. o
glucagon i.m.

Esta a punto de comercializarse una nueva for-
ma de glucagén, de administracién nasal, mas
facil de usar e igual de efectivo que el intramus-
cular.

Lipodistrofia atréfica: es una alteracion del te-
jido graso subcutaneo en los puntos de inyec-
cion de lainsulina. Es posible evitarla alternan-
do las zonas de inyeccion.

Edema insulinico: en los pacientes diabéticos
con mal control crénico tras un episodio de des-
compensacion hiperglucémica el tratamiento
insulinico puede provocar la aparicién de ede-
mas en tobillos, parpados y region sacra, que se
resuelve espontdneamente.

Presbicia insulinica: edema cristaliniano como
consecuencia de variaciones importantes en la
glucemia. Mds frecuente al iniciar tratamiento
con insulina por la disminucién rapida inicial de
la glucemia. Se resuelve espontdneamente.
Fenomeno de Somogyi: es la hiperglucemia de
rebote después de un episodio de hipoglucemia,
debida a la liberacién de hormonas contrarre-
guladoras. Es mas frecuente en ninos. Se debe
sospechar ante una hiperglucemia matutina con
hipoglucemia nocturna. Se debe reducir la dosis
de insulina lenta de la noche (SCS 15,127) (SES
22,95) (SRS 19,115).

Fenomeno del alba: es la hiperglucemia en las
primeras horas de la manana debida al pico de
secrecion de GH y cortisol en las ultimas horas
del suefo (OPE). El paciente permanece euglu-
cémico por la noche pero presenta hipergluce-
mia previa al desayuno. Se evita aumentando la
dosis de insulina o retrasando la insulina lenta
nocturna (SES 22,95) (INGESA 19,120).

La hiperglucemia matutina puede ser por tanto
consecuencia de un fenémeno de Somogyi nocturno o
de un fenédmeno del alba. Se diferencia determinando
la glucosa a las 3 de la madrugada (disminuida en el
fenémeno de Somogyi y alta en el fendmeno del alba).

( Hiperglucemia matutina )

( Glucemia a las 3 A.M. )

 ——

( Disminuida ) ( Normal o0 aumentada )

Fenomeno del alba
Hiperglucemia
(por aumento de GH)
Hay que aumentar la dosis
de insulina nocturna

Fenémeno Somogyi
Hiperglucemia matutina en
respuesta a hipoglucemia nocturna
Hay que disminuir la dosis
de insulina nocturna

da:-' Figura 3. Diagnéstico diferencial de las hiperglucemias
matutinas.

Antidiabéticos orales

Indicados en la DM 2 en la que persisten glucemias
basales > 100 mg/dl o HbA,c > 6,5% tras 3 meses de
tratamiento con dieta y ejercicio. Con el tiempo estos
agentes suelen fracasar en el control de la glucemia,
por lo que un elevado porcentaje de DM tipo 2 acaban
tratdndose con insulina. No estan indicados en la DM
tipo 1.

Secretagogos

Sustancias que aumentan la liberacion de insulina
por el pancreas.

Sulfonilureas: estimulan la liberacion de insu-
lina de forma continua. Las mas utilizadas ac-
tualmente son: glibenclamida, glipizida, glicla-
zida, glimepirida y gliquidona. Efectos adversos:
alergia y sobre todo hipoglucemias, prolongadas
y graves. NO se pueden combinar con alcohol
porque presentan efecto antabus. Contraindica-
das en la insuficiencia hepatica y renal.
Secretagogos de accion rapida (repaglinida, na-
teglinida): estimulan la liberacion de insulina,
con un perfil de accién mas rapido y breve que
las sulfonilureas, por lo que se pueden usar pa-
ra el control postprandial. La eliminacién es
principalmente biliar y se pueden utilizar en in-
suficiencia renal leve o moderada, principalmen-
te la repaglinida. Mismas indicaciones que sul-
fonilureas, con mejor control de glucemias
posprandiales.

Sensibilizadores de insulina

Son sustancias que aumentan la efectividad de la
insulina.

Biguanidas (metformina): mejoran la sensibi-
lidad hepatica a insulina, por lo que reducen
la neoglucogénesis y la glucogendélisis. No pro-
vocan hipoglucemias. Sus efectos adversos
mas frecuentes son de intolerancia gastroin-
testinal, pero su efecto adverso mas grave es
la acidosis lactica. Es el antidiabético de elec-
cién en DM2, independientemente del peso
(ADA 2007), pero especialmente efectivo si
existe obesidad o sobrepeso con resistencia
insulinica.

Tiazolidinodionas o glitazonas (rosiglitazona y
pioglitazona): activan los receptores PPAR-y,
aumentando la sensibilidad insulinica a nivel
periférico (musculo y tejido graso). Tiene efec-
tos adversos por toxicidad hepatica y aumento
del riesgo cardiovascular (la rosiglitazona se
retiré por este motivo). La pioglitazona favorece
el cancer de vejiga. Contraindicadas en insufi-
ciencia hepatica, insuficiencia cardiaca, emba-
razoy lactancia.
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Inhibidores de las a-glucosidasas (acarbosa, miglitol)

Inhiben las a-glucosidasas intestinales, retrasando
la absorcion de hidratos de carbono. Como efecto ad-
verso presentan flatulencia y malabsorcion. No provo-
can hipoglucemias por si mismos, pero de aparecer
hipoglucemia el tratamiento debe hacerse con glucosa
pura, dado que la sacarosa o fructosa no se digieren.

Incretinas

Son sustancias que potencian el efecto incretina.
Se denomina efecto incretina a un efecto fisioldgico
gue consiste en mayor secrecioén insulinica tras la in-
gestion oral de glucosa frente a la administracién de
una cantidad equivalente de glucosa por via intraveno-
sa. El efecto incretina esta inducido mayoritariamente
por la accién de dos hormonas gastrointestinales, el
GLP 1y el GIP, y estad disminuido en la DM tipo 2, por
disminucién de GLP 1. Las incretinas provocan varios
efectos beneficiosos:

Incrementa, de forma glucosa-dependiente, la
secrecion de insulina de las células BB pancrea-
ticas (no produce por tanto hipoglucemias).
Reduce la secrecion inapropiada de glucagon,
tipica en la DM 2.

Enlentece el vaciamiento gastrico.

Pérdida de peso.

Aumento de células beta pancretaticas (los ana-
lagos de GLP-1).

Existen dos grupos farmacoldgicos:

Inhibidores de la enzima dipeptidil peptidasa
(DPP-4) (es la responsable de la degradacion
del GLP-1): Sitagliptina, vildagliptina, saxaglip-
tinay linagliptina. Se usan combinados con met-
formina, sulfonilureas, glitazonas o insulina.

Efectos secundarios: Cefalea, hipoglucemia
si se combina con otros farmacos.

Agonistas del GLP 1 resistentes a la degrada-
cion por la DPP4: Exenatida, liraglutida, lixise-
natida, dulaglutida y semaglutida (administra-
cién subcutanea).

Efectos secundarios: Molestias abdominales,
cefalea, disminucidn del apetito.

Inhibidores del cotransportador sodio glucosa tipo 2
(SGLT2):

Dapagliflozina, canaglifozina, empaglifozina, ertugli-
fozina.

Nueva clase farmacoldgica que tiene como diana
terapéutica inhibir la reabsorcion renal de glucosa
en el rindn, produciendo glucosuria. Ademas, dismi-
nuye los niveles de glucosa plasmaticos y parece que
podrian disminuir discretamente el peso y la PA. Em-
paglifozina y canaglifozina han demostrado disminuir
la mortalidad y la hospitalizacién por insuficiencia

cardiaca, y parece que tienen beneficio en frenar la
progresion de la nefropatia.

Efectos secundarios: los principales efectos ad-
versos son: hipoglucemia (raras salvo asociacion
con insulina o sulfonilureas), infecciones uroge-
nitales (sobre todo candidiasis) y deshidratacion.

Monitorizacion en la diabetes mellitus

El autocontrol es uno de los pilares basicos de la
educacion para la salud en la diabetes mellitus. La
educacion se debe dar desde el inicio de la enfermedad
como parte del tratamiento y seguimiento posterior. El
autocontrol es un concepto muy amplio que incluye el
conocimiento de diferentes areas bdsicas en el cuida-
do de la diabetes mellitus: manejo de los alimentos,
cuidado de los pies, control de peso, ejercicio fisico,
habitos saludables, técnicas de autoanalisis, actuacion
ante resultados alterados de glucemia. Es decir, es un
concepto mucho mas amplio que el autoanalisis. El au-
tocontrol hace referencia, entre otros, a averiguar la
situacion que han alterado la glucosa para corregirla
y mejorar asi en el control de la enfermedad. El autoa-
nalisis solo incluye la medicién de la glucemia (ICS
19,99). Sin la educacion para la salud el autoanalisis
no es util, salvo en la deteccidon de hipoglucemias. Por
ello, el autoanalisis de glucosa capilar no se recomien-
da de forma sistematica en pacientes con DM2 tras el
diagnostico. Excepto los casos que estén en tratamien-
to con insulina o con farmacos que puedan producir
hipoglucemias (SAS 19,101) (SAS 21,92) (SAS 21,125).

Existen diferentes técnicas para realizar el auto-
control: uso de glucometros o uso de sensores de mo-
nitorizacién continua de la glucosa.

Los sensores de monitorizacion continua de la glu-
cosa son dispositivos implantables en el tejido subcu-
taneo que realizan una medicién la glucosa en el es-
pacio intersticial mediante reaccién enzimatica. Hay
una pequena diferencia entre la medicidn capilar e in-
tersticial, que influye en la precision de los sensores.
Por lo que, si los sintomas de hipo o hiperglucemia no
coinciden con el valor de glucosa del sensor, hay que
realizar un control de sangre capilar para confirmar
los valores. Estos dispositivos se componen de un sen-
sor, un monitor (o receptor) y un transmisor. Hay varios
tipos de dispositivos: sistemas de medicién continua
en tiempo real (SMGi-TR) o sistemas flash.

En el sistema flash la lectura se obtiene cuando se
aproxima el monitor al sensor y solo guardan los datos
durante 8 horas. Las diferencias del sistema flash con
otros sistemas son: no disponen de alarmas de hipo ni
hiperglucemia (sistemas SMGI-TR si tienen alarma) y
no precisa calibracion (sistemas de MCG si necesitan
ser calibrados).

Cuidados del sistema flash:

Sumergibles en el agua hasta un metro de pro-
fundidad y un maximo de 30 minutos de tiempo.
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Si se administra insulina pinchada, se debe res-
petar un margen de 2,5 cm para evitar interfe-
rencias.

Retirar si el paciente se va a someter a pruebas
de imagen que conlleve radiacién magnética o
electromagnética (radiografia, resonancia mag-
nética o una tomografia computarizada).
Cambiar cada 14 dias.

Estos sistemas de monitorizacién proporcionan nu-
merosos datos utiles: promedio de glucosa, estimacion
de HbA,c, variabilidad glucémica, porcentaje de tiempo
en diferentes estratos de glucemia (tiempo en rango
terapéutico), etc.

El tiempo en rango terapéutico es el tiempo que un
paciente pasa dentro de un rango glucémico deseado.
Ventajas: determinar fluctuaciones de los niveles de
glucosa de manera continua, mas especifico y sensible
que la HbA,c.

Otros pardmetros que nos permiten determinar la va-
riabilidad son:

Coeficiente de variacién: Magnitud de la varia-
bilidad relativa a la media. Se considera acep-
table sies < 36%

Rango intercuartilico (p25-75): Diferencia entre
el tercer y el primer cuartil de los valores de
glucosa en dias consecutivos y para un momen-
to determinado del dia. Es una medida de varia-
bilidad glucémica interdia. Engloba el 50% de
los datos del paciente.

El sistema de monitorizacion flash de glucosa
FreeStyle Libre 2, proporciona el valor de la glucosa y
su tendencia representada con fechas (valores de los
siguientes 20-30 minutos). Las 5 fechas que pueden
aparecer son:

- Glucosa estable o con minimos cambios.

7 Glucosa ascendiendo lentamente, lo que sig-
nifica un incremento esperado de 30-60 mg/dL
en 30 min.

‘™ Glucosa ascendiendo rapidamente, lo que
significa un incremento esperado de 60-90 mg/
dL en 30 min.

N Glucosa descendiendo lentamente, lo que sig-
nifica un descenso esperado de 30-60 mg/dL en
30 min.

{ Glucosa descendiendo rapidamente, lo que
significa un descenso esperado de 60-90 mg/
dL en 30 min.

Los factores que pueden influir en la diferencia de
los resultados de la glucemia capilar e intersticial son:
sitio del sensor, niveles de glucosa en si mismo, vaso-
constriccion, interferencia con medicamentos o tipo de
ejercicio fisico.

Por ello, durante el ejercicio la valoracién de gluce-
mia intersticial incluye también la interpretacion de las

flechas de tendencia correspondiente. En adultos con
DM-1 se dan las siguientes indicaciones:

< 126 mg/dl: si ejercicio intenso y/o el paciente
presenta bajo riesgo de hipoglucemia: si flecha
de tendencia 2, puede iniciar el ejercicio de
forma segura, si - administrar 10 gr de HC e
iniciar ejercicio, si N administrar 15 gramos y
si {20 gramos de HC.

< 145 mg/dl ejercicio moderado y/o el paciente
presenta riesgo moderado de hipoglucemia o
enfermedades crénicas coexistentes. Si flecha
de tendencia 2, puede iniciar el ejercicio de
forma segura, si - administrar 10 gr de HC e
iniciar ejercicio, si N administrar 15 gramos y
si {20 gramos de HC.

<161 mg/dl si minimo ejercicio y/o el paciente
presenta alto riesgo de hipoglucemia o adultos
mayores con enfermedades crénicas coexisten-
tes o deterioro de las actividades basicas de la
vida diaria. Si flecha de tendencia 2, puede
iniciar el ejercicio de forma segura, si - admi-
nistrar 10 gr de HC e iniciar ejercicio, si \ ad-
ministrar 15 gramos y si {,20 gramos de HC.

el 4. COMPLICACIONES METABOLICAS
U~  AGUDAS

Son tres: cetoacidosis diabética (CAD), descompen-
sacion hiperglucémica hiperosmolar (DHH) e hipoglu-
cemia.

Cetoacidosis diabética (CAD) (0SAKI 18,21)

Es una complicacion tipica en la DM tipo 1, aunque
también puede aparecer en la DM tipo 2. La causaes el
déficit de insulina; que puede ocurrir en el debut de dia-
betes, por omision o administracion inadecuada de in-
sulina o el estrés (infeccién, cirugia).La causa mas fre-
cuente es la infeccidn. El déficit de insulina favorece la
hiperglucemia, y un exceso de glucagon activa la lipdli-
sis (con liberacion de acidos grasos desde tejido adipo-
so) y la cetogénesis (por consumo de acidos grasos en
mitocondrias para generar cuerpos cetdnicos y energia).

La clinica se instaura en 8-12 horas. Aparece la cli-
nica cardinal caracteristica de la diabetes, y ademas
(IBSALUT 19,63):

Fetor cetosico (olor a manzana).

Respiracion de Kussmaul (respiracion profunda
y répida para compensar la acidosis metabdlica,
a veces junto con dificultad respiratoria) (IBSA-
LUT 19,63).

Nauseas, vomitos, dolor abdominal (por los cuer-
pos cetdnicos).

Deshidratacién (sequedad de mucosas) e hipo-
tension.
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l“E:.' Tabla 3. Principales diferencias entre CAD y DHH. SSF = suero salino fisiolégico (0.9%). SG = suero glucosado.

Cetogénesis provocada por déficit de insulina
Causa mas frecuente: déficit primario de insulina
También puede desencadenarse por infeccion o pancreatitis

Etiologia

Clinica Riesgo edema cerebral (en nifios)
Hiperglucemia 300-600
Pseudohiperpotasemia por redistribucion
(pero existe | K* corporal)
Acidosis metabolica con anion gap elevado
Cetonemia

Analitica

Mas importante: insulina i.v.

o Hidratacion (SSF)

e Afiadir SG 5% cuando glucemia < 250
e Potasio (no al principio)

e Bicarbonato si acidosis grave

Tratamiento

Alteracién del nivel de conciencia: estupor o in-
cluso coma. La presencia de fiebre sugiere in-
feccion.

Analiticamente el paciente muestra hiperglucemia,
cetonemia y cetonuria, acidosis metabdlica (pH menor
de 7,35 con bicarbonato bajo). Aunque el potasio suele
estar inicialmente elevado, realmente hay una hipopo-
tasemia enmascarada por la acidosis. Los valores de
cetonemia (mmol/L) se consideran normales cuando
son menores de 0,5, cetonemia leve entre 0,5y 1, ce-
tonemia moderada entre 1y 3,0 mmol/L y cetonemia
grave si son superiores a 3. Las probabilidades de ce-
toacidosis se incrementan desde la cetonemia mode-
rada siendo mucho mas probable si son superiores a
3, lo que supone un criterio de derivacién a Urgencias.

En el tratamiento son necesarios:

Insulina: debe administrarse intravenosa, pre-
feriblemente en bomba de perfusién continua.
Tras la resoluciéon debe administrarse por via
subcutanea, antes del inicio de la alimentacion.
Sueroterapia: para compensar la deshidratacion.
Debe iniciarse aporte de glucosa cuando la glu-
cemia sea inferior a 250.

Dieta absoluta, hasta la resolucién del cuadro.
Bicarbonato. Como tratamiento de la acidosis
metabdlica, cuando el pH sea inferior a 7,00.
Control estricto de constantes, diuresis, glucemia
y electrdlitos.

Potasio intravenoso en sueros.

En ocasiones son necesarios los antibiéticos. Pue-
de ser necesaria HBPM para prevenir trombosis aso-
ciada a la deshidratacion.

Se considera resuelta cuando la glucemia es menor
a 250, el pH superior a 7.30 y la cetonemia negativa.

Respiracion Kussmaul, inquietud psicomotriz

Deshidratacion osmdtica
Suele aparecer por deshidratacion
(vomitos, GEA) o infecciones

Descenso nivel conciencia
Riesgo fendmenos tromboticos y de infecciones

Hiperglucemia > 600
Hipopotasemia (refleja potasio corporal)
Falsa hiponatremia (hiperosmolar)
Hiperosmolaridad
Frecuente insuficiencia renal
Acidosis metabdlica leve ocasional

Mas importante: hidratacion (=10 litros SSF)
e Insulina i.v.

e Afiadir SG 5% cuando glucemia < 200-250
e Potasio

e Bicarbonato si acidosis lactica

Se recomienda la determinacién de cuerpos ceto6-
nicos en diabéticos tipo 1 cuando la glucemia es > 250
mg/dl para detectar precozmente el desarrollo de ce-
toacidosis diabética.

Descompensacion hiperglucémica
hiperosmolar (coma hiperglucémico
hiperosmolar)

Es una complicacidn tipica de la DM tipo 2, aunque
también puede aparecer en los DM tipo 1.

Los pacientes tienen suficiente insulina para evitar
la cetosis pero no para controlar la hiperglucemia.
Aparece una deshidratacion profunda provocada por
la diuresis hiperglucémica mantenida, sin cetonuria.
Pueden ser factores desencadenantes las infecciones
o cualquier causa de deshidratacidn.

La clinica se instaura de forma mas lenta, en dias
0 semanas. Aparecen sintomas de deshidratacion ex-
trema, con hipotension, signos de hipoperfusién, se-
quedad cutdneo-mucosa, aumento de la viscosidad
sanguinea y aumento del riesgo de trombosis (IAM, ac-
cidente cerebrovascular, trombosis venosa profunda).
También hay sintomas del SNC: disminucidn del nivel
de conciencia hasta el coma, convulsiones y focalidad
neuroldgica (hemiplejia transitoria). Son frecuentes las
infecciones, sobre todo neumonias y sepsis por mi-
croorganismos gramnegativos.

En la analitica hay hiperglucemia extrema (alrede-
dor de 600-1.000 mg/dl), osmolalidad sérica muy ele-
vada y sodio normal o bajo (falsa hiponatremia) o alto
(por deshidratacion grave). No aparece acidosis salvo
deshidratacion muy grave y aparicion de acidosis lac-
tica. Es frecuente la insuficiencia renal prerrenal por
deshidratacion.
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El tratamiento requiere fluidoterapia muy abundan-
te (suelen tener déficit de =10 litros), insulinoterapia
intravenosa, y generalmente no suele ser necesario
bicarbonato. Es necesario buscar y tratar la probable
infeccion desencadenante, y prevenir fenémenos trom-
béticos con HBPM. El prondstico es peor que en la CAD,
con mortalidad del 10-30%.

Hipoglucemia

Es una complicaciéon mas frecuente en la DM-1 que
en la DM-2. El principal factor de riesgo para desarro-
llar una hipoglucemia es: paciente con unos objetivos
de control de glucemia estrictos. Este factor también
influye en la gravedad de los episodios. Las causas de
hipoglucemia son: omisién o retraso de una comida,
ejercicio muy intenso o sobreadministracién de insu-
lina o de ADO. La clinica de hipoglucemia suele apare-
cer con glucemias menores a 50 mg/dl. En los casos
leves presenta sintomas adrenérgicos: sudor, temblor
de manos, taquicardia, vision borrosa, palpitaciones y
nerviosismo. En la moderada aparecen sintomas por
neuroglucopenia: cefalea, mareo, confusion, lagunas
mentales, somnolencia, parestesias y visidon doble
(OPE). En la grave los sintomas son de desorientacion,
letargia, crisis convulsivas e incluso coma. En los pa-
cientes con disautonomia los sintomas iniciales adre-
nérgico pueden no aparecer.

El tratamiento se inicia en la prevencién, con un
correcto autocontrol y ajuste de la dieta y medicacién
al ejercicio fisico.

Segun el grado de hipoglucemia se usaran liquidos
azucarados por via oral (en hipoglucemias leves) (IB-
SALUT 19,54) (CANAR 16,76), o bien suero glucosado
intravenoso (en hipoglucemias graves o si hay dismi-
nucion del nivel de conciencia). También se puede ad-
ministrar glucagon i.m. o s.c.

o 5 COMPLICACIONES TARDIAS
U~  (OSASUN 22,54)

Microangiopatia diabética
(SARS 22,43) (1CS19,58)

Retinopatia diabética

Es la causa mas frecuente de ceguera en paises
desarrollados en pacientes en edad laboral. Se debe a
lesidn de los capilares retinianos, y cursa inicialmente
con microaneurismas, posteriormente exudados y ede-
ma macular, y por ultimo neoproliferacion vascular (re-
tinopatia proliferativa, favorece el hemovitreo y el des-
prendimiento de retina). Se diagnostica con el examen
de fondo de ojo, que se realiza con un retindgrafo (ca-
mara digital no midriatica). En el caso de que no este
disponible en atencidn primaria, se dereivara al pa-
ciente. Debe realizarse al momento del diagnéstico ini-

cial. La repeticion varia: si el paciente no tiene retino-
patia, se repite cada 3 anos.Y si se detecta retinopatia
no proliferativa, se repetira cada dos afos (SCS 19,155)
(SERGAS 19,61). La mayoria de lesiones se trata con
fotocoagulacion.

Etapas de la retinopatia diabética (RD): (SACYL
16,80)

RD no proliferativa leve: presencia de microa-
neurismas.

RD no proliferativa moderada: los vasos sangui-
neos presentan obstrucciones.

RD no proliferativa severa: mas vasos sangui-
neos son obstruidos y la sangre ya no fluye ha-
cia la retina.

RD proliferativa sin caracteristicas de alto ries-
go: como respuesta a las situaciones anteriores
el cuerpo envia senales para crear nuevos va-
sos sanguineos, los cuales son de formas anor-
males y mas débiles.

RD proliferativa con caracteristicas de alto riesgo.
RD proliferativa avanzada.

Nefropatia diabética

Se debe a la hiperfiltracidon y provoca glomeruloes-
clerosis. Cursa en cinco estadios:

Hiperfiltracion.

Microalbuminuria intermitente.
Microalbuminuria persistente.
Nefropatia establecida (con proteinuria).
Insuficiencia renal.

Su progresion se previene con control glucémico y
tensional estricto y el uso de IECA o ARA-2.

Neuropatia diabética

Se debe a degeneracion axonal y desmielinizacion,
luego es una neuropatia mixta. Lo mas frecuente es la
polineuropatia sensitiva distal, con hipoestesia y pa-
restesias en guante y calcetin. También puede verse
disautonomia (que limita los sintomas adrenérgicos de
la hipoglucemia) y amiotrofia diabética (por neuropatia
motora).

Macroangiopatia diabética (SCS 19,126)

La macroangiopatia es la principal causa de muer-
te en los diabéticos y se debe a la aparicidén prematura
y difusa de aterosclerosis. Los sintomas varian segun
la localizacién: IAM o angina por afectacién coronaria,
ictus por afectacién cerebrovascular, claudicacion in-
termitente por afectacion periférica (INGESA 21,50).

Para la prevencion y tratamiento de la macroangio-
patia diabética son tan importantes como un buen con-
trol de la glucemia el control adecuado de tensidn ar-
terial y de la dislipemia y el abandono del habito
tabaquico. Para prevenir el riesgo cardiovascular se
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recomiendan unos valores de glucemia basal de 70-
130 mg/dl (SMS 18,36).

Otras complicaciones de la diabetes

Infecciones

Son mas frecuentes y mas graves que en la pobla-
cién general.

Dislipemia diabética secundaria al déficit de insulina

Aparece en diabéticos tipo 1 mal controlados, y en
diabéticos tipo 2 incluso con buen control metabdlico.
Predomina el exceso de triglicéridos.

Apnea obstructiva del suefio (AOS)

Diversos estudios han demostrado que el AOS se
relaciona con el desarrollo de resistencia a la insulina
e intolerancia a la glucosa. Ademas, los pacientes con
DM2 tienen una elevada prevalencia de AOS. Este sin-
drome empeora el control glucémico y potencia el
efecto de la ateroesclerosis en el desarrollo de com-
plicaciones macrovasculares.

Lesiones cutaneas

Como la necrobiosis lipidica diabética o la dermo-
patia diabética. Hay un aumento de incidencia de can-
didiasis vaginal, oral y cutanea.

Pie diabético (SCS 19,126)

Los pacientes diabéticos son mas susceptibles a la
aparicion de ulceras en los pies, que pueden llegar a
gangrenarse o incluso a la amputacién. Son multifac-
toriales, debidas sobre todo a la neuropatia diabética
(OPE) y la alteracion del riego sanguineo local (0SAKI
22,43). En muchas ocasiones, la neuropatia diabética
del propio paciente y las alteraciones macrovasculares
hacen que estas ulceras al inicio pasen desapercibi-
das, por lo que es importante que el paciente sea in-
formado adecuadamente del cuidado y la observacién
diaria de los pies. La aparicién de estas ulceras es in-
dicacion de tratamiento precoz. Estas ulceras se valo-
ran con la escala Wagner (INGESA 19,89). Este se fun-
damenta en el reposo, desbridamiento quirirgico,
curas locales vy, si existiera infeccidon sobreafadida,
antibiéticos de amplio espectro. Lo mas importante es
la prevencién (OPE):

Inspeccidn (ocular, palpacion de pulsos, explo-
racion de sensibilidad) para deteccion precoz.
Higiene diaria, no mayor a 5-6 min, con buen se-
cado (incluyendo las zonas interdigitales) (OPE).
No aplicar fuentes de calor, como estufas o bra-
Seros.

No ir descalzo (OPE). Usar calzado adecuado
(ancho y blando), con calcetines de lana.

Cortar las unas de forma recta (OPE).
Nunca autotratar callos ni durezas.
Control por podélogo al menos una vez al ano.

Los profesionales de enfermeria deben evaluar los
factores de riesgo y programar las valoraciones en
funcidn de estos factores:

Bajo riesgo: revision anual.
Riesgo moderado: revision cada 3-6 meses.
Riesgo alto: revision cada 1-3 meses (SAS 19,60).

En la evaluacion del pie diabético debe comprender
la inspeccion del pie y los tejidos blandos, valoracion
del calzado, exploracién musculoesquelética, valora-
cién de sintomas de enfermedad arterial periférica (va-
loracion vascular) y valoracién neuroldgica.

En la inspeccidn del pie se debe hacer un exhaus-
tivo examen dérmico y ungueal en busca de alteracio-
nes que incrementen el riesgo de sufrir una UPD).

Valoraciéon osteomuscular: (considerando la exis-
tencia de deformidades como dedos en garra o en mar-
tillo que constituyen la manifestacion de una neuropa-
tia motora y la consecuencia mas grave de la
polineuropatia metabdlica como es la osteoartropatia
de Charcot).

La exploracion neuroldgica va a valorar: sensibili-
dad vibratoria y sensibilidad la presion o dolorosa. Y
se puede realizar con el monofilamento de Semmes-
Wenstein, el diapasdn o el biotensidmetro.

La sensibilidad vibratoria suele ser la primera que
se pierde en el desarrollo de la neuropatia. Se explora
con el diapasén de 64 hz 128 c de frecuencia. Tiene una
menor capacidad predictiva que el monofilamento pe-
ro, unido a otros métodos, aumentan la capacidad de
prediccion exploratoria. Un umbral de vibracién mayor
de 25V tiene una sensibilidad del 83%, y una especifi-
cidad de 63%, para predecir Ulcera en el pie a los 4
anos. Se puede realizar en aquellos casos en que el
profesional disponga del material y lo considere nece-
sario.

La sensibilidad a la presién o dolorosa es la mani-
festacién mas tardia de la neuropatia. Se explora con
el monofilamento de Semmes-Weintein de 5,07 mm
(10 g). Se realizara a todo paciente diabético. Para rea-
lizar la exploracidn el paciente debe colocarse tumba-
do, con los ojos cerrados. Aplicar en primer lugar el
monofilamento en las manos o en el interior del brazo
del paciente, para que reconozca la sensacion. Poste-
riormente, se presionara con el filamento perpendicu-
larmente a la piel en la zona plantar, hasta que éste se
doble en parte durante 1-2 s, y se pregunta al pacien-
te si lo siente. No debe mantenerse apoyado mas de
1-2 segundos. Las zonas que deben explorarse son el
primer dedo del pie, y la base del primer, tercer y quin-
to metatarsiano. No se aplicard sobre zonas con hiper-
queratosis, cicatrices o ulceras, ya que pueden inducir
a error. Preguntar al paciente: ;Siente la presion apli-
cada? (si/no).;Dénde siente la presion? (pie izquierdo/
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pie derecho). Por cada una de estas localizaciones se
puntuard 1 o 0, segln el paciente sea o no sensible. La
suma de valores nos dard el indice de sensibilidad al
monofilamento (de 0 a 8). Se considerara un paciente
sensible sélo cuando la puntuacion obtenida sea 8/8.
La incapacidad de percibir la presion que se ejerce con
el monofilamento se asocia con una alta probabilidad
de padecer una neuropatia y, secundariamente, ulce-
ras. El monofilamento no debe usarse en mas de 10
pacientes sin un periodo de recuperacion de 24 horas.

En la exploracion vascular se valora la palpacion
de pulsos: pedio y tibial posterior. Pueden estar pre-
sentes, disminuidos o ausentes, lo cual permite des-
cartar o sospechar la existencia de EAP (Enfermedad
Arterial Periférica). indice Tobillo-Brazo (ITB) realizado
con un equipo doppler, es un buen indicador del grado
de isquemia, con especificidad del 90% y sensibilidad
del 93%. El resultado es el cociente entre la presion
arterial sistélica de cada tobillo (se escogera el valor
mas alta entre la arteria pedia y la tibial posterior) y el
valor mas alto de la presion arterial sistélica braquial.
Asi se obtiene el valor del ITB, uno para cada miembro
inferior, seleccionando como definitivo el valor mas
bajo de los dos. Se debera realizar a todo paciente dia-
bético en ausencia de pulsos o presencia de clinica
vascular (claudicacién intermitente, alteracién en la
coloracién, temperatura,...). Un ITB de 0,90 o menor
sugiere EAP: leve (0,51-0,90) y grave: ITB menor de
0,50. Un ITB normal estara entre 0,91-1,29 (CANAR
19,102) (SACYL 16,47) (SACYL 19,44) (INGESA 21,105)
(SESCAM 22,85) (0SASUN 22,37) (0SAKI 22,49).

La hiperqueratosis es uno de los signos que pre-
sentan los pacientes diabéticos a nivel de los piesy
constituye una de las caracteristicas del pie diabético.
Se debe a un aumento del grosor de la piel que debe
eliminarse durante las curas del pie diabético para evi-
tar la contaminacién que lleva aparejada y que puede
favorecer el desarrollo de infecciones y Ulceras.

La osteomilitis es una infeccién ésea principalmen-
te causada por bacterias u otros microorganismos. Que
se propagan desde la piel, musculos o tendones infec-
tados préximos al hueso bajo una ulcera cutanea. La
infeccién también puede propagarse via hematdgena.

Los factores de riesgo son: Diabetes (principalmente
por Ulceras de pie diabético), hemodidlisis, riego san-
guineo deficiente, lesion reciente, consumo de drogas
ilicitas inyectadas, cirugia que involucre huesos o de-
bilidad del sistema inmunitario. Los sintomas de os-
teomielitis no son especificos y varian con la edad. Son:
dolor dseo, sudoracion excesiva, fiebre y escalofrios,
molestia general, inquietud, sensacién de enfermedad,
hinchazén, enrojecimiento y calor local, herida abierta
gue puede mostrar pus y dolor en el sitio de la infec-
cién. El objetivo del tratamiento es detener la infeccién
y reducir el dano al hueso y los tejidos circundantes.
Se trata con antibidticos para destruir las bacterias
que estan causando la infeccién. Incluso podria ser ne-
cesario realizar cirugia para extirpar el tejido desvita-
lizado y muerto (SAS 21,67).

B 6. CUIDADOS DE ENFERMERIA
9 (SCS19,127)

Los cuidados de enfermeria deben centrarse en la
educacion diabetoldgica:

Manejo del régimen terapéutico: instruir sobre
el uso de ADO o insulina, especialmente la ad-
ministracién y ajuste de dosis de esta ultima.
Insistir en la dieta y ejercicio fisico como pilares
del tratamiento.

Manejo de la nutricién: instruir en la dieta ade-
cuada (cinco tomas al dia, alimentos recomen-
dables y prohibidos, adecuacion de la ingesta al
ejercicio). Ingesta adecuada de liquidos, espe-
cialmente si se toman ADO (OPE).
Afrontamiento efectivo de la enfermedad: hay
que instruir en el reconocimiento de los signos
y sintomas de las complicaciones agudas y cro-
nicas, especialmente los sintomas de hipoglu-
cemia y de cetoacidosis.

Cuidado de los pies: instruir en el autocuidado
de los pies para prevenir Ulceras.

Riesgo de infeccion: instruir en los signos de
infeccion y la cura basica de una herida.
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Enfoque OPE

Moderada importancia. Apréndete la clinica del hi-
per e hipotiroidismo, y conoce la fisiologia general.

al
q.}' 1. GENERALIDADES

La glandula tiroides se localiza en el cuello, ante-
rior a la laringe. Sintetiza las hormonas tiroideas en
sus foliiculos. Las células C parafoliculares se encar-
gan de la sintesis de calcitonina (SERMAS 19,07).

Una de las estructuras importantes en la regién
cervical son los nervios laringeos recurrentes. Son ra-
mas del nervio vago, conducen impulsos motores y
sensitivos, asi como fibras del sistema nervioso auté-
nomo para la glotis. Anatémicamente se relacionan in-
timamente con la glandula tiroides, encontrandose
posterior a la misma entre ésta y la trdquea. Por este
motivo, tras la cirugia de tiroides o paratiroides, la pa-
ralisis laringea bilateral es una de las preocupaciones
mayores del cirujano ante un procedimiento bilateral
y un incidente de seguridad grave que puede compro-
meter la via aérea, precisar reintubacién o traqueoto-
mia y que puede conducir a secuelas graves para el
paciente o incluso la muerte.

Tema 3

Tiroides

—_w

e sl

Clara Dominguez Martin

Hormonas tiroideas. Sintesis, transporte
y acciones

Eltiroides produce el 100% de la tiroxina (T,) plas-
matica y un 20% de la triyodotironina (T,) plasmatica,
el resto de T, procede de la conversion periférica de
laT, LaT,es mas abundante, un 40% de la T, se
transforma a nivel periféricoen T,. La T, es tres veces
mas potente que la T, y tiene una vida media menor
que ésta. Hay una serie de circunstancias que disminu-
yen la conversion periféricade T ,a T,

v Fisioldgicas: Neonatos, ancianos.

v Ayuno y desnutricién. Enfermedad sistémica gra-
ve, traumatismo y postoperatorio.

v Fdrmacos: Propiltiouracilo, dexametasona, pro-
pranolol, amiodarona, contrastes yodados.

Las hormonas tiroideas se transportan por la san-
gre unidas a proteinas plasmaticas, la mds importan-
te es la globulina transportadora de tiroxina (TBG), pre-
albuminay albumina. Solo las hormonas que circulan
de forma libre d son metabolicamente activas.

La sintesis de las hormonas tiroideas esta dirigido
por el eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides. El hipotdlamo
secreta TRH que va a activar a la hipéfisis para que
sintetice TSH, que a su vez estimula la hipertrofia e
hiperplasia del tiroides y la sintesis de hormonas tiroi-
deas.

La regulacion de estas hormonas se realiza me-
diante el mecacismo de retroalimentacién negativa:
asi el umento de hormonas tiroideas (T, libre y T, libre)
hace que disminuya la secreccion de TSH y TRH. De
igual forma, si aumenta mucho la TSH se inhibe la se-
creccion de TRH.

Las funciones de las hormonas tiroideas son (CA-
NAR 19,100):
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Activan el metabolismo energético, incrementa
el consumo calérico.

Regulan el crecimiento y maduracion de los te-
jidos.

Recambio de practicamente todos los sustratos,
vitaminas y hormonas.

TBPA
T+ TBG
Albdmina

- Amiodarona

- Propiltiouracilo

- Propranolol

- Dexametasona

- Contrastes yodados

!
da_’ Figura 1. Regulacion hormonal tiroidea.

Calcitonina

La calcitonina es un hormona que se va a segregar
en las células C o parafoliculares del tiroides como
respuesta a una hipercalcemia. Su principal accién es
la de inhibir la resorcidn dsea, aunque no es clinica-
mente importante en la regulacion del calcio plasma-
tico.

!
€D 2. BoCIO SIMPLE
U

Bocio es el aumento de tamano de la glandula tiroi-
dea. Puede ser secundario a alteraciones anatémicas (n6-
dulos, tiroiditis) o a alteraciones funcionales (hipertiroi-
dismo, hipotiroidismo). Se habla de bocio simple ante
el bocio en ausencia de otra patologia tiroidea, agran-
damiento de la glandula tiroidea no producido por pro-
cesos inflamatorios ni neopldasicos, con niveles norma-
les de hormonas tiroideas y TSH. Puede ser
esporadico, o endémico (cuando afecta a mas del 10%
de la poblacion de un lugar, suele ser secundario a dé-
ficit de yodo).

Etiologia

Déficit de yodo: causa mas frecuente de bocio
endémico.
Sustancias bociégenas:

Alimentos: coles, berzas, grelos, repollo,
mandioca, mijo.

Farmacos: litio (el principal), antitiroideos,
contrastes yodados...

Administracién crénica de yodo: amiodaro-
na, expectorantes.

Dishormogénesis: alteracidn congénita de la
sintesis de las hormonas tiroideas.

Clinica, diagnéstico y tratamiento

Suele ser asintomatico, excepto si aumenta tanto
de tamafno como para comprimir estructuras vecinas:
disnea, disfagia o sincopes (por el compromiso veno-
sos). No hay alteraciones de la funcidn del tiroides, ni
por exceso ni por defecto.

Se diagnostica con ecografia y estudio de hormonas
tiroideas. Es necesario excluir la alteracién funcional
o0 anatémica del tiroides. Puede que sea necesario ha-
cer radiografia o CT toracico.

El tratamiento va desde la observacidén al uso de
radioyodo o cirugia, segun la clinica.

La profilaxis en dreas con déficit de yodo se realiza
con sal o agua yodada.

nl
d‘:.' 3. HIPOTIROIDISMO

Es la situacidn resultante del déficit de secrecidn
de hormonas tiroideas, mas frecuente en mujeres. Su
frecuencia es elevada, sobre todo por encima de los 60
anos.

Etiologia

Hipotiroidismo primario (95%)

Por patologia de la glandula tiroidea:

Déficit endémico de yodo (causa mas frecuente
en el mundo).

Hipotiroidismo autoinmune: es la causa mas
frecuente de hipotiroidismo en paises desarro-
llados. La Tiroiditis de Hashimoto (causa mas
frecuente de hipotiroidismo adquirido en la in-
fancia, causa mas frecuente de hipotiroidismo
con bocio) (SRS 21,75) o tiroiditis linfocitica cré-
nica es una entidad caracterizada por inflama-
cién crénica del tiroides causada por autoanti-
cuerpos (antiperoxidasa, antitiroglobulina) y por
infiltracion linfocitaria de la glandula, causando
su destruccidn. Se puede asociar a otras enfer-
medades autoinmunes (diabetes, vitiligo...) for-
mando parte del Sindrome Pluriglandular Auto-
inmune tipo | o tipo Il.

Disgenesias tiroideas (causa mas frecuente de
hipotiroidismo congénito): aplasia, hipoplasia,
glandula ectédpica.
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/' Dishormogénesis.

/" Hipotiroidismos transitorios: tiroiditis subaguda
indolora, tiroiditis subaguda de De Quervain.

v/ Ablacién tiroidea (hipotiroidismo transitorio o
permanente): yodo radiactivo, cirugia tiroidea,
radiacidn de neoplasias cervicales.

/ Farmacos que contienen yodo (amiodarona, li-
tio): por efecto Wolff-Chaikoff (inhibicion de la
funcion tiroidea como consecuencia de la admi-
nistracion excesiva de iodo), siendo especial-
mente susceptibles los pacientes con enferme-
dad de Graves y el feto.

7/ Bociégenos.

Hipotiroidismo secundario

De origen hipofisario.

Hipotiroidismo terciario

De origen hipotaldmico.

Resistencia periférica

A las hormonas tiroideas (raro).

Clinica

La clinica del hipotiroidismo depende de la edad de
instauracion:

/" Infancia. El hipotiroidismo neonatal presenta
una clinica inespecifica: desinterés por la ali-
mentacién, somnolencia, ictericia, hernia umbi-
lical, estrenimiento, llanto ronco. Son nifos con
un peso normal al nacimiento.

A todos los ninos se les realiza el screening neo-
natal con las pruebas metabélicas en sangre de
talédn. Una de las enfermedades que se detecta
en esta prueba es el hipotiroidismo congénito.
El tratamiento debe iniciarse de forma precoz
para evitar el cuadro clinico de cretinismo: re-
traso mental, talla baja con edad dsea retrasa-
da, distension abdominal, piel seca y facies tipi-
ca con edema periorbitario y macroglosia.

Si el hipotiroidismo no es congénito pero se ma-
nifiesta antes de los 2 anos, presenta una clini-
ca tipica de cretinismo. Sin embargo, si se pre-
senta después, la clinica tipica seria: talla baja,
retraso de la pubertad, dificulta para el apren-
dizaje y apatia.

/" Adultos. Cuadro insidioso de descenso de acti-
vidad metabélica y rendimiento intelectual, con
cansancio, disminucion del apetito, intolerancia
al frio, tendencia al sueno, dificultad para la con-
centracion, aumento de peso y retencion de li-
quidos, estrefimiento, depresidn, descenso del
rendimiento intelectual o incluso demencia. En
la exploracion se aprecia voz ronca, piel seca
(INGESA 21,42), caida del vello, pérdida de la

cola de las cejas, macroglosia, edema, cardio-
megalia, bradicardia, derrame pericardico, dis-
minucién de las necesidades de insulina en dia-
béticos (INGESA 21,72) (SERMAS 19,57). Puede
asociarse a sindrome de apnea del suenoy a
sindrome del tunel carpiano.

v/~ Coma mixedematoso. Cuadro de coma, hipoten-
sién grave, bradicardia, derrame pericardico.
Se ve sobre todo en pacientes ancianos con hi-
potiroidismo grave no tratado o en pacientes
gue suspenden tratamiento tiroideo. Puede ser
mortal.

El diagnéstico del hipotiroidismo se realiza con la
medicion de las hormonas tiroideas. En el hipotiroidis-
mo primario la TSH se encuentra elevada (SESCAM
22,84) y la T, puede estar normal (subclinico) o baja
(clinico). En el secundario la TSHy T, estan disminuidas.

El tratamiento se realiza con levotiroxina oral. En
el caso de los pacientes cardiépatas o ancianos hay
gue empezar con dosis bajas e ir aumentandolas pro-
gresivamente.

> > [ D o

qj-’ Figura 2. Expresion facial en hipo e hipertiroidismo.

1
dqz’ 4. HIPERTIROIDISMO
U

Etiologia

Hipertiroidismo es la situacién resultante del exce-
so crénico de funcidn tiroidea. Tirotoxicosis es la clini-
ca derivada del exceso agudo de hormonas tiroideas,
sean enddgenas o exdgenas. La causa mas frecuente
es la enfermedad de Graves-Basedow. Son causas de
hipertiroidismo:

v/ Enfermedad de Graves-Basedow: hiperplasia
difusa de la tiroides de causa autoinmune. Los
autoanticuerpos se unen a los receptores de
TSH presentes en la glandula tiroidea, produ-
ciendo un aumento de la secrecién de hormonas
tiroideas, por lo que la clinica tipica es el bocio
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e hiperfuncion tiroidea (SES 19,62). Es mas co-
mun en mujeres.

Bocio multinodular toxico o enfermedad de
Plummer: causa mas frecuente en ancianos.
Adenoma toxico.

Otras mas raras:

=» Tiroiditis subaguda de De Quervain.

=» Inducido por yodo (efecto Jod-Basedow),
amiodarona.

=» Tirotoxicosis facticia: Ingestade T, o T,.

=» Hipertiroidismo secundario o terciario: Ade-
noma hipofisario productor de TSH.

=¥ Tejido tiroideo ectépico (productor de T, y/o
T,): Estruma ovérico (tipo de tumor ovarico),
metastasis funcionante de carcinoma folicu-
lar de tiroides.

=» Tumor trofoblastico (productor de BHCG, que
por similitud con TSH estimula el tiroides):
Coriocarcinoma, mola hidatiforme, carcino-
ma embrionario de testiculo.

=» Resistencia hipofisaria a las hormonas tiroi-
deas.

wes LS arrapene
pamet it nee

*

qié' Figura 3. Gammagrafia de tiroides. Enfermedad de Gra-
ves. Se objetiva hipercaptacion difusa y aumento de tama-
fio del tiroides.

Clinica (SCS 15,128) (0OSAKI 18,22)

v/ Sintomas: nerviosismo, labilidad emocional,

temblor, palpitaciones (OPE), disnea, intolerancia
al calor, pérdida de peso a pesar de aumentar la
ingesta, hiperdefecacion, apatia en ancianos.
Signos: bocio difuso, taquicardia, arritmias (fi-
brilacién auricular, resistente al tratamiento con
digoxina), aumento de las necesidades de insu-
lina en diabéticos, retracciéon palpebral, piel ca-
liente y hiumeda, hiperhidrosis, onicélisis (ufias
de Plummer).

/ Sintomas cardiovasculares: hipertension arte-

rial y taquicardia. En los ancianos pueden verse

la insuficiencia cardiaca con fibrilacién auricu-
lar, el aumento del gasto cardiaco y la resisten-
cia a dosis habituales de digoxina. En la mujer
provoca trastornos menstruales, infertilidad, y
aumenta el riesgo de abortos en el primer tri-
mestre.

Oftalmopatia: existe una oftalmopatia tiroidea,
comun a todos los hipertiroidismos, con retrac-
cion palpebral y mirada fija, que suele desapa-
recer tras corregir el hipertiroidismo. La oftal-
mopatia de Graves se debe al aumento del
tamano de los musculos retrooculares, y cursa

~

da-‘ Figura 4. Gammagrafia de tiroides. Bocio multinodular.
Se observan zonas hipocaptantes que alternan con otras
hipercaptantes.

-
qa-’ Figura 5. Gammagrafia de tiroides. Nodulo frio.
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con exoftalmos, oftalmoplejia (alteracion de la
motilidad ocular con estrabismo y diplopia), que-
mosis, edema periorbitario, Glceras corneales y
atrofia optica. Es independiente del curso del hi-
pertiroidismo, pudiendo cursar con hormonas
tiroideas normales (oftalmopatia eutiroidea).

El diagnéstico se realiza con la determinacion de
hormonas y la gammagrafia tiroideas.

Hipertiroidismo primario: descensode laTSHy
la T, puede estar normal (subclinico) o aumen-
tada (clinico).

Hipertiroidismo secundario: incremento de TSH
yT,

La gammagrafia puede ser hipercaptante en: Gra-
ves, adenoma tdxico y bocio multinodular téxico. Y abo-
lida en: tiroiditis, tirotoxicosis facticias y secreciones
ectdpicas.

El tratamiento depende de la causa:

Bocio nodular: cirugia o la ablacién con radio-
yodo.

Enfermedad de Graves: antitiroideos (propiltiou-
racilo, metimazol) en menores de 40 anos. Ra-
dioyodo en mayores de 40 anos. Si no funciona:
radioyodo (en general) o a cirugia (en embara-
zadas y en menores de 20 afos).

Crisis tirotoxica.

Crisis leves: betabloqueantes.

Crisis moderadas: betabloqueantes y corticoi-
des.

Y en crisis graves: yodo intravenoso y propiltiou-
racilo.

!
C‘.‘.' 5. TIROIDITIS
| W)

Son procesos inflamatorios del tiroides. Poco im-
portantes de cara al examen, recuerda fundamental-
mente dos.

Tiroiditis subaguda de De Quervain

Infeccidn viral del tiroides (sintomas de infeccion
viral de vias altas) con liberacidon de hormonas prefor-
madas. Provoca febricula, dolor tiroideo, malestar ge-
neral y mialgias, y puede acompanarse de clinica de
tirotoxicosis por liberacién de hormonas preformadas.
Se trata con AINE y betabloqueantes. Como cualquier
infeccion viral relacioda con las vias altas es mas co-
mun de los meses frios. (SACYL 19, 54).

Tiroiditis linfocitica subaguda

Cuadro clinico similar a la tiroiditis de De Quervain
pero sin que el bocio sea doloroso, por lo que se deno-
minad tiroiditis silente o indolora. Es mas frecuente en
mujeres en la etapa posparto con recidiva en los si-
guientes embarazos. Causa autoinmune.
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Enfoque OPE

Tema poco preguntado. Destaca la clinica del Cus-
hing.

1
qﬂp 1. GENERALIDADES

La gldndula suprarrenal se localiza sobre el rinén.
Se compone de la médula y la corteza. En la corteza se
producen mineralocorticoides, glucocorticoides y an-
drégenos. En la médula se producen catecolaminas
(OPE).

La produccién de glucocorticoides y andrégenos es-
ta regulada por ACTH. La secrecién de mineralocorti-
coides se regula por el sistema renina-angiotensina-
aldosterona, influido fundamentalmente por la volemia,
la osmolaridad plasmatica y la regulacion del potasio
plasmatico.

Efectos basicos del cortisol

v/~ Hormona contrainsulinica, aumenta la glucemia
mediante aumento de la gluconeogenesis hepa-
tica, reduce la unién de insulina a su receptor.

v/~ Aumento de catabolismo proteico, aumenta li-
pélisis y movilizacién lipidos, provoca acumula-
cion lipidos en zonas tipicas.

v/~ Modulacién de secrecion de catecolaminas y
prostaglandinas: protege frente al estrés.

Suprarrenales

— - e

Clara Dominguez Martin

v/ Facilita el efecto presor en el musculo liso arte-
rial.

/' Aumenta la excrecion renal de agua (inhibe
efecto de ADH) y retiene sodio (efecto mineral-
corticoide).

v/ Efecto antiinflamatorio o incluso inmunosupre-
sor a dosis suprafisioldgicas.

Efectos de la aldosterona

La aldosterona retiene sodio y elimina potasio y
protones en el tubulo contorneado distal del rifdn. Su
activacion provoca alcalosis (pérdida de protones) con
hipopotasemia.

1
qig 2. SINDROME DE CUSHING

Es el trastorno clinico derivado del exceso de glu-
cocorticoides. Aparece un aumento del cortisol que no
se frena con los inhibidores habituales.

Etiologia

v/ Ingesta de glucocorticoides: cushing exdgeno,
el mas frecuente.

v/ Aumento de sintesis de cortisol: generalmente
de origen suprarrenal, cursa con ACTH suprimi-
da: Cushing suprarrenal.

v/ Aumento de sintesis de ACTH: se denominan
globalmente Cushing ACTH-dependientes. Pue-
den deberse a su vez a:

=» Sintesis hipofisaria: generalmente adenoma
hipofisario secretor de ACTH. Se denomina
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Enfermedad de Cushing y es la causa mas
frecuente de Cushing endégeno.

=» Sintesis ectépica: su causa mas frecuente es
el carcinoma microcitico pulmonar, pero
también puede deberse a carcinoides. Se de-
nomina Cushing ectdpico.

La clinica depende de la velocidad de instauracion.
Siempre hay afectacién metabélica, con hiperglucemia,
y puede verse alcalosis hipopotasémica por efecto mi-
neralcorticoide. Si la instauracion es progresiva da
tiempo a que aparezcan cambios morfoldgicos por la
redistribucion grasa, denominados morfotipo de Cus-
hing, con “cara de luna llena”, “jiba de bufalo” (aumen-
to de grasa en zona interescapular), obesidad troncular,
estrias abdominales rojo-vinosas, fragilidad cutaneay
capilar. Es frecuente la hipertensién. Puede aparecer
hirsutismo por aumento acompanante de andrdgenos.
Puede aparecer hiperpigmentacién por el exceso de
ACTH (SESCAM 18,84). Se podria resumir en:

v/ Enfermedad de Cushing: morfotipo de Cushing,
hiperpigmentacion, hiperglucemia.

/ Cushing ectopico agresivo: hiperglucemia, alca-
losis hipopotasémica por efecto mineralcorti-
coide, HTA, hiperpigmentacion. No morfotipo
Cushing inicialmente, si evolutivamente.

/" Cushing suprarrenal: hiperglucemia, HTA, mor-
fotipo Cushing, hipopigmentacion (por supresion
ACTH), hirsutismo (por sintesis asociada de an-
drégenos).

El diagndstico se realiza al verificar el exceso de
cortisol, con el test de supresion (test de Liddle débil)
o al medir el cortisol libre en orina de 24 horas. En el
Cushing exdgeno tanto el cortisol y como la ACTH estan
disminuidos. En el Cushing enddgeno hay un incremen-
to de cortisol basal que no suprime con 2 mg de dexa-
metasona (test de Liddle débil). Ante el diagndstico de
Cushing enddgeno se debe localizar la lesidn, inicial-
mente con pruebas bioquimicas que orientan la prue-
ba de imagen.

Fragilidad capilar
Hematomas

Alteraciones psiquiatricas
= /= (psicosis esteroidea)

—

Cara de luna llena

Giba de bafalo

A\

Obesidad troncular

I (manifestacion mas frecuente)

)

i
\§, ///%‘

Miopatia cortisélica /
(debilidad muscular '

\
proximal) B

Estrias rojo-vinosas

% et Hirsutismo y virilizacion
% 0 0 (orientan a carcinoma suprarrenal)

]

-
qa-’ Figura 1. Manifestaciones clinicas del sindrome de Cus-
hing.

(Ver tabla 1y figura 1)

i’.ﬁs Tabla 1. Diferencias del sindrome de Cushing segun su etiologia.

; . Enfermedad Cushing Cushing Agresivo ;

Frecuencia El mas frecuente  El mas frecuente de los endégenos ~ 10% de los endégenos El mas infrecuente
No morfotipo Cushing Morfotipo Cushing
Morfotipo Cushing Morfotipo Cushing Hiperglucemia Virilizacion,
Clinica Hiperglucemia Hiperglucemia Hiperaldosteronismo trastornos menstruales
Hipopigmentacion Hiperpigmentacion posible (HTA, alcalosis hipoK*) Posible ginecomastia
Hiperpigmentacion Hipopigmentacion
Cortisol elevado
Perfil Cortisol bajo Cortisol elevado Cortisol elevado ACTH suprimida
hormonal ACTH suprimida ACTH normal/elevada ACTH elevada 1 andrégenos (DHEA)

y 17-OH-progesterona
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( Diagnostico sindrémico )

( 1° Screening

»( Test de Nugent o cortisoluria )

( Confirmacion

Cortisoluria > 3 veces el nivel normal

Test de Liddle débil (2 mg de DXM) o
» Cortisol nocturno o

( Diagnéstico etiologico »( Determinacion de ACTH plasmética )

Aumentada
o normal
HPT-HPF
ECTOPICO

Disminuida

i‘-S-’ Figura 2. Diagnostico del sindrome de Cushing.

Microadenoma

hipofisario

( Test de Liddle fuerte )

No suprime

Test de
estimulo

Macroadenoma
hipofisario

[ Ectopico ]

n
qa-’ Figura 3. Diagnostico del sindrome de Cushing ACTH de-
pendiente.

El tratamiento del Cushing depende de su etiologia.
Si es ex6geno, suspender o ajustar la ingesta. Si es
enddgeno, extirpacidn quirurgica del tumor, y si no es
posible se recurre a bloqueo hormonal con ketocona-
zol 0 aminoglutetimida o a suprarrenalectomia.

Cuidados de enfermeria

Los cuidados de enfermeria son (SMS 19,77):

v

v

SN NN

Hacer las comidas a horarios regulares y no sal-
tarse tomas.

Alimentacidén equilibrada.

Sustituir grasas saturadas (de procedencia ani-
mal) por poliinsaturadas y monoinsaturadas (de
origen vegetal, o de pescado).

Usar edulcorantes no caléricos (sacarina, as-
partamo).

Comer verdura en todas las comidas principales.
Evitar frituras, comidas precocinadas y comida
rapida.

Aumentar el aporte de fibra a través de la ver-
dura, fruta y alimentos integrales.

Sal: tomar con moderacidn, pero no la suprima
salvo indicacion expresa del médico por proble-

AN

SSS

mas de corazén o tension alta. Se puede usar el
efecto culinario de las especies para sustituir el
efecto de la sal.

Aumentar aporte de calcio, magnesio y potasio
en frutas, frutos secos y verduras.

Restringir o eliminar la cafeina. Eliminar el tabaco.
Realizar actividad aerdbica no intensa y regular
(natacién, caminar, etc.).

Reducir el sobrepeso.

Ingerir agua 1'5 a 2 l/diay utilizar bebidas “Light".
Reducir consumo de alcohol.

SUPRARRENAL n
%Q 3. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL (ISR)

Es la clinica derivada del déficit glucocorticoideo.

Dolor abdominal .

Provoca la triada clasica de hipotension (por pérdida

X
. N}
oy

Vitiligo (y otras
enfermedades
autoinmunes)

Hipotension arterial
Shock (casos agudos)

Hiperpigmentacion
cutaneomucosa
(formas primarias)

b

Pérdida de peso
Sindrome constitucional

Disminucion de
vello pubico y axilar

qa-’ Figura 4. Manifestaciones clinicas de la insuficiencia su-
prarrenal.
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del efecto presor del cortisol), hiponatremia (por pér-
dida del efecto mineralcorticoide del cortisol) e hipo-
glucemia. Su causa mas frecuente es la supresiéon del
eje hipotalamohipofisario por consumo de corticoides,
con supresion de la ingesta de los mismos (ISR secun-
daria). También puede deberse a lesion primaria de la
glandula suprarrenal, en tal caso se denomina enfer-
medad de Addison.

La clinica es un cuadro de inicio lento que presenta:
astenia, anorexia, nduseas y vomitos, pérdida de peso,
y por supuesto la triada de hipotension, hiponatremia
e hipoglucemia; si es primaria presenta hiperpigmen-
tacion. Una situacién de estrés intercurrente puede
precipitar una crisis suprarrenal, situacion de riesgo

vital, con fiebre, nduseas, vémitos, dolor abdominal en
epigastrio, shock refractario a sueroterapia, hipoglu-
cemia, hiponatremia, acidosis e hiperpotasemia (OPE).

La prueba diagnostica de eleccion es el test de su-
presion con ACTH, que demuestra niveles bajos de
cortisol basal que no se elevan en respuesta a la ad-
ministracion de ACTH. Hay que hacer TC de las supra-
rrenales y descartar otras enfermedades autoinmunes
como hipotiroidismo o diabetes.

El tratamiento es administrar glucocortioides si-
guiendo el ritmo circardiano endégeno, es decir, en una
Unica toma en el desayuno o fraccionada en dos dosis
siendo la dosis de primera hora de la manana el doble
que la de la comida.
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Enfoque OPE

Tema muy poco preguntado. Lo mds importante es
conocer la accion de las hormonas para poder ave-
riguar las consecuencias si os preguntan por las
alteraciones de estas.

-
d&; 1. GENERALIDADES

La hipdfisis o glandula pituitaria es un érgano si-
tuado en la silla turca del esfenoides.

La hipdfisis consta de dos partes: la hipofisis ante-
rior o adenohipdfisis y la hipofisis posterior o neuro-
hipofisis.

Las hormonas de la adenohipéfisis se sintetizan y
almacenan desde esta como respuesta a los factores
hormonales sintetizados en el hipotalamo. Sin embar-
go, las hormonas de la neurohipdfisis se sintettizan en
el hipotalamo y son transportadas a través de los axo-
nes de las propias hormonas hipotalamicas hasta la
neurohipdfisis, donde se liberardn a la sangre.

Los factores hormonales hipotaldmicos se encar-
gan de estimulan a la hipoéfisis para que secrete las
hormonas adenohipofisiarias. Estos factores son:

TRH: estimula a la tirotropina (TSH) y prolactina
GnRH: estimula a las gonadotropinas (FSHy LH)
GHRH: estimula a la hormona del crecimiento
o GH.

v/
v
v
v/ CRH: estimula a la hormona corticotropa (ACTH)

Hipofisis

Clara Dominguez Martin

Las hormonas de la neurohipéfisis son: la ADH o
vasopresina (encargada del control hidrico) y la oxito-
cina (cuyas funciones son: eyeccidn lactica y contrac-
cién uterina).

Las hormonas de la adenohipofisis son:

v/ TSH: estimula la sintesis de T4.

/ Prolactina: induce y mantiene la produccién de
leche durante la lactancia materna. Se inhibe por
la dopamina, por lo que lesiones del tallo de la
hipéfisis provocan un aumento de la prolactina.

v/~ FSHy LH: estimula la sintesis de hormonas se-
xuales (andrégenos o estrégenos)en las gonadas

/" GH: tiene varias funciones: aumenta la sintesis
proteinas y el crecimiento de los tejidos, lipolisis
e hiperglucemiante.

v/ ACTH: estimula la sintesis de cortisol, andrége-
nos y en menor proporcién aldosterona en la
suprarrenal. Se sintetiza a partir de la proopio-

Adenohipofisis

qi-’ Figura 1. Adenohipdfisis y neurohipdfisis.
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melanocortina (POMC), por lo que su sintesis va
ligada a la liberacion de MSH (hormona estimu-
lante de melanocitos) y de endorfinas.

||
d},' 2. HIPERPITUITARISMO
v

Es el aumento de secrecion de alguna de las hor-
monas de la hipofisis (SESPA 13,72). La causa princi-
pal es un adenoma secretor hipofisiario, excepto en el
caso de la hiperprolactinemia cuya etiologia principal
es farmacolodgica.

Hiperprolactinemia

Es el aumento de secreccion de la prolactina. Cau-
sas:

Fisiolégica: la principal causa fisioldgica es el
embarazo.

Patoldgica: la principal causa patoldgica es la
interaccion con farmacos como los neurolépti-
cos o antiheméticos. Otra causa podria ser el
prolactinoma o lesiones del tallo de la hipdfisis.

Inicialmente provoca amenorrea en la mujer y pér-
dida de la livido en el hombre. Si el cuadro se mantie-
ne aparecerd galactorrea en la mujer y ginecomastia
en el varén.

Se diagnostica mediante la determinacion de la
prolactina en sangre.

El tratamiento se realiza con agonistas dopaminér-
gicos (bromocriptina). Los prolactinomas se tratan si
su tamano es mayor de 1 cm, si producen clinica o en
mujer con deseo gestacional.

Acromegalia

Es una enfermedad poco frecuente producida por
un exceso de GH. Ocurre después de la pubertad,
cuando ya se han cerrado los cartilagos epifisarios. Su
causa es el adenoma hipofisiario. La clinica caracte-
ristica es: el crecimiento de partes acras (manos, pies
y rasgos faciales), hipertension arterial e hipersudo-
racion. El crecimiento del cuello puede producir el sin-
drome de apnea del suelo. Estd aumentado el riesgo
cardiovascular y el de cancer de colon.

El diagnostico se hace con la determinacion de GH
tras la SOG. El tratamiento del adenoma es su extirpa-
cion con cirugia transesfenoidal.

Enfermedad de Cushing

Su casua es la hiperproducciéon de ACTH por la hi-
péfisis. Es la causa mas comun de Cushing enddgeno.

o—(Defectos campimétricos)

- Prognatismo
Macroglosia
SAOS

HTA y aumento de
mortalidad cardiovascular

Diabetes mellitus

Tinel del carpo

:

( Riesgo de cancer de colon )

Vo %
D’l

Impotencia
Galactorrea

i

! H . . Y .
d\}' Figura 2. Manifestaciones clinicas de la acromegalia.

1
d‘:.' 3. HIPOPITUITARISMO

Es el déficit de una o varias homonas de la hipdfisis.
El mas comun es el panhipopituitarismo.

Enanismo hipofisario

La principal causa es el déficit de GH en la infancia.
La clinica tipica de la infancia es el descenso del cre-
cimiento, micropene, obesidad en el tronco, voz aguda
y “cara de muneca”. Los adultos presentan alteracio-
nes metabdlicas, obesidad y depresion. Para realizar
el diagnostico es necesario demostrar la ausencia de
GH tras la estimulacidén con hipoglucemia con insulina.
Se trata con GH.

Panhipopituitarismo

Es el déficit total de la adenohipdfisis. No se van a
segregar ACTH, TSH, FSH, LHY GH. Por lo que v a haber
una insuficiencia suprarreanl, hipotiroidismo, hipogo-
nadismo y déficit del crecimiento. El tratatmiento es
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’ Tabla 1. Diagnostico y tratamiento del hipopituitarismo.

Eje hormonal Test de eleccion Test alternativos

Test ACTH (no discrimina

origen secundario/primario)
Cortisol basal (< 3.5 indica

Hidrocortisona
Es el primer déficit a corregir

insuficiencia suprarrenal)

ACTH / cortisol Hipoglucemia insulinica
TSH / tiroxina Determlnaaor} b:asal T4l
y TSH suprimidas
Test GnRH

LH-FSH / hormonas  Si existe menstruacion o niveles

sexuales normales de testosterona,
se descarta sin mas pruebas
GH Hipoglucemia insulinica
PRL Determinacion basal PRL

sustituir estas hormonas que faltan. Las hormonas se-
xuales solo se sustituyen en mujeres con deseo ges-
tacional antes de la menopausia.

(Ver tabla 1)

i P
%Q 4. TRASTORNOS DE LA NEUROHIPOFISIS

Diabetes insipida

Consiste en la falta de secrecion de ADH por la neu-
rohipéfisis. Los sintomas son de aparicion bruca: po-
liurua, nicturia y polidipsia. Ademas puede aparecer
deshidratacion si el apciente no bebe la suficiente
agua. Se diagnostica con el test de la sed. El tratamien-
to es la administracion de desmopresina intransal.

Test de estimulacion
con clomifeno

Determinacion basal IGF-1

Test TRH o metoclopramida

Levotiroxina

TestTRH Siempre tras haber iniciado corticoides

Deseo genésico: LH/FSH
No deseo genésico:
estrdgenos/ progestagenos

GH recombinante o no sustituir

No es necesario

Sindrome de secrecion inadecuada de ADH
(SIADH)

Sindrome causado por una secrecion inapropiada-
mente alta de ADH.

La causa mas frecuentes de SIADH son las enferme-
dades pulmonares (carcinoma microcitico de pulmaén, tu-
berculosis), neuroldgicas (tumores, infecciones, trauma-
tismos, sangrados, radioterapia...) e interacciones
farmacoldgicas.

Se produce un aumento de la retencién de agua que
provoca una hiponatremia dilucional. La clinica depen-
dera de estos niveles de sodio.

Se debe sospechar de este sindrome ante una hi-
ponatremia con hiposmolaridad plasmatica y norma-
lidad del volumen extracelular.

El tratamiento es restriccién hidrica y vaptanes.
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Enfoque OPE

Tema de importancia moderada. Es muy importante
conocer la clinica de hipocalcemia e hipercalcemia.

1
%Q 1. GENERALIDADES

El metabolismo del calcio esta regulado por la PTH,
vitamina D y la calcitonina.

Calcitonina

Se sintetiza en las células C parafoliculares cuando
aumenta el calcio en la sangre. Sus funciones son: au-
menta el depdsito de calcio en el hueso y aumenta la
eliminacién urinaria de calcio. Goblamente disminuye
el calcio sérico pero es infrecuente que pos si sola cau-
se hipocalcemia.

PTH (SRS 21,74)

Se sintetiza en las glandulas paratiroides en res-
puesta a un aumento del calcio en la sangre. Su funcién
es: liberar calcio y fésforo desde el hueso y aumentar
la reabsorcion de calcio y forzar la pérdida de fésforo
(hipofosfatemia) en el rindn. En los casos mas extre-
mos puede producir destruccién dsea. Globalmente
produce un aumento del calcio sérico. No interviene de
forma directa en la abdoscién del calcio en el intesti-
nom pero si que participa la estimulacion de la sintesis
de vitamina D.

Metabolismo del calcio. Paratiroides

—_ gt g

Clara Dominguez Martin

Vitamina D

Se sintetiza a partir del colesterol. No es activa has-
ta que no sufre una doble hidroxilaciéon en higado y
rinén. Su funcioén es: aumentar la absorcién intestinal
de calcio y reabsorcién renal de calcio y férforo. Por lo
que estimula la sintesis 6sea.

(Ver tabla 1)

N
qag 2. HIPERCALCEMIA

Calcio sérico superior a 10,5 mg/dLl. La causa mas
frecuente de hipercalcemia en el paciente hospitaliza-
do son los tumores malignos. El cuadro clinico es muy
inespecificos: astenia, depresion irritabilidad, nduseas
y vémitos, estrefiimiento. En los casos mas graves pue-
den aparecer hipotonia muscular, poliuria, arritmias
por acortamiento del QT y alteracidén del nivel de cons-
ciencia por deshidratacién extrema.

Se trata con diuréticos de asa e hidratacién. En los
casos mas graves se usa el acido zolendrénico.

A
qag 3. HIPOCALCEMIA
7-Dehidrocolesterol )

1(]( Radiacion ultravioleta )(ﬂ

Piel
( Colecalciferol )

"( 25 hidroxilasa h

Higado
9 ( 25 Hidroxicolecalciferol )
r’ ( 1 o hidroxilasa h

Rifion ( 1-25 Dihidroxicolecalciferol )

-
qa-’ Figura 1. Metabolismo de la vitamina D.



38

Cuidados al paciente con problemas endocrinos

AMIR

CSJ Tabla 1. Regulacion hormonal del calcio.

Rifdn Digestivo
Reabsorcion Ca
Excrecion P

1 sintesis vit D

Efecto indirecto

Absorcion Ca
Absorcion P

Reabsorcion Ca
Reabsorcion P

Excrecion Ca
Excrecion P

Calcio sérico inferir a 8,5 mg/dL. La clinica depende
de la velocidad de instauracién, puede ser desde asinto-
matico hasta uan urgencia vital. Los mas frecuentes son
los sintomas neuromusculares y neuroldgicos (ICS 19,19)
(SERMAS 19,48) (SRS 21,95)(SES 22,92) (SES 22,137):

v/ Aumento de excitabilidad neuromuscular (teta-
nia): parestesias distales y periorales, hiperre-
flexia, espasmos musculares, signo de Trous-
seau (espasmo carpopedal con la compresidn
del antebrazo con manguito de esfingomanéme-
tro 20 mmHg por encima de la tension arterial

Hueso Efecto global
- Hipercalcemia
Resorcion . .
Hipofosforemia
” Hipercalcemia
Resorcion P

Hiperfosforemia

Hipocalcemia

resorcion . .
! Hipofosforemia

sistdlica durante 3 minutos), signo de Chvostek
(contraccion de los musculos faciales al golpear
el nervio facial), espasmo laringeo.
Alargamiento del intervalo QT e inversion de on-
daT

Convulsiones.

Demencia y trastornos extrapiramidales por
calcificacién de los ganglios de la base.
Cataratas, calcificaciones subcutaneas en las
formas cronicas.

D U N NN

(Ver figura 2)

(

Hiperreflexia

( Signo de Trousseau )

)

Signo de Chvostek

(

Convulsiones

)

CSJ Figura 2. Manifestaciones clinicas de la hipocalcemia.
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