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INTRODUCCION

El sistema endocrino es un sistema indispensable para mantener el desarrollo, el crecimiento, la reproduccion, el metabolismo y la
homeostasis del organismo. Esta constituido por células que liberan al torrente sanguineo unas sustancias denominadas hormonas que
actian como «mensajeros quimicos», de forma similar a los impulsos eléctricos que utiliza el sistema nervioso; producen efectos tinicamente
en las células diana, que son las que disponen de receptores especificos para dichas hormonas. Estas son transportadas por el torrente
circulatorio solas o asociadas a determinadas proteinas, y poseen un sistema de autorregulacion a través de los ejes hipotalamico-hipofiso-
glandular utilizando mecanismos de retroalimentacion; es decir, las hormonas segregadas por una glandula inhiben la liberacion de las

hipotalamicas y de las hipofisarias.

En este contexto, es necesario recordar que al hacer referencia a las hormonas dentro del ambito sanitario se utilizan siglas y abreviaturas
derivadas del inglés con la intencion de agilizar la comunicacion cientifica.
Los distintos sindromes endocrinos pueden deberse a dos mecanismos que no son excluyentes: la modificacién del tamatio de la glandula
y las modificaciones de la actividad funcional (hipofuncion o hiperfuncion), derivando sus manifestaciones clinicas del mecanismo causante.
Las manifestaciones de hipo o hiperfuncion vendran dadas por el exceso o déficit de las acciones que fisiologicamente desempenan las
hormonas que estan implicadas; ademas, un aumento de tamano glandular podra ocasionar lesion o compromiso de espacio en una
localizacion anatomica o en sus estructuras proximas.
Pese a que la alteracion mas comutn dentro del sistema endocrino es la diabetes mellitus, no se incluye en este cuestionario ya que su
importancia radica en el sindrome metabolico que provoca. Debido a esto, se tratd de ella dentro de la autoevaluacion sobre fisiopatologia
del metabolismo, publicada en esta misma revista en el nimero 4 del volumen 29 (2011).
A través del siguiente cuestionario se profundizara en algunos conceptos importantes dentro de la fisiopatologia del sistema endocrino.

1. ;Cuales de las signientes acciones
son propias de las hormonas
secretadas por el sistema endocrino?
a. Endocrina.

b. Exocrina.

c. Paracrina.

d. Autocrina.

2. De acuerdo con su estructura,
¢qué dos grupos de hormonas se
pueden distinguir?

a. Polipéptidos y dipéptidos.

b. Peptidicas y con ntcleo de tirosina.
c. Peptidicas y esteroideas.

d. Esteroideas y aminoacidos.

3. {Qué puede ocasionar un bocio?
a. Una enfermedad autoinmune.

b. Un insuficiente aporte de yodo en la dieta.

c. Una tiroiditis.
d. El consumo de alimentos que contengan
bocidgenos.

4. ;Cual de las signientes
manifestaciones se puede producir
en el hipotiroidismo?

a. Macroglosia.

b. Exoftalmos.

c. Osteoporosis.

d. Edema periorbitario.

5. Al sindrome derivado del exceso de
hormonas tiroideas se le conoce como:
a. Hipertiroidismo.

b. Tirotoxicosis.

c. Hipotiroidismo secundario.

d. Sindrome toxico tiroideo.

6. La enfermedad de Graves-Basedow
es:
a. Una forma de hipertiroidismo primario.

b. Una forma de hipertiroidismo secundario.

¢. La causa mas frecuente de
hipertiroidismo.
d. Una enfermedad autoinmune.

7. ;Qué manifestaciones puede
presentar una persona con la
enfermedad de Addison?

a. Hipotension arterial.

b. Hiperglucemia.

c¢. Hiperpigmentacion cutaneomucosa.
d. Hipernatremia e hipopotasemia.

8. ;Qué proceso puede ocasionar un
sindrome de Cushing?

a. Adenoma hipofisario.

b. Administracion exégena de corticoides.
c. Alcoholismo.

d. Tumor bronquial.

9. ;Cual es la manifestacion mas
habitual del hiperaldosteronismo
primario?

a. Hipoglucemia.

b. Obesidad troncular.

c. Trastornos psiquicos.

d. Hipertensién arterial.
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10. Un paciente con crisis
hipertensivas es diagnosticado de
hipersecrecion de catecolaminas.
{Cual puede ser la causa principal?
a.Feocromocitoma.

b.Enfermedad de Graves-Basedow.

c. Infeccién cronica por Candida.
d.Sindrome de Cushing.

11. El prolactinoma es un:

a. Adenoma hipofisario.

b. Tumor mamario estimulante de la
secrecion hipotalamica de TRH.

c. Tumor hipofisario secretor de dopamina
e inhibidor de prolactina.

d. Adenoma hipotalamico exclusivo del
embarazo.

12. ;Cual de las siguientes
manifestaciones puede presentar un
hombre de 50 afios al que se le detecta
un adenoma hipofisario secretor de
hormona del crecimiento (GH)?

a. Gigantismo hipofisario.

b. Hiperglucemia.

c. Acromegalia.

d. Galactorrea.

13. Tras realizar una prueba de
deshidratacion, un paciente es
diagnosticado de diabetes insipida.
Si tras administrar hormona
antidiurética (ADH) de forma
exogena no se corrige el defecto,
¢qué patologia presenta?

a. Diabetes mellitus.

b. Diabetes insipida nefrogénica.

c. Diabetes insipida central.

d. Defecto hipotalamico.

14. ;Qué consecuencias puede
originar el exceso de hormona
paratiroidea (PTH) ocasionado
por un hiperparatiroidismo?

a. Osteoporosis.

b. Osteogénesis imperfecta.
c. Acondroplasia.

d. Ostetlis fibrosa quistica.

RESPUESTAS

1: a, cy d. No se debe restringir el
concepto de hormona a las sustancias
que actuan a distancia del lugar donde se
secretaron (accion endocrina); también
pueden actuar sobre células proximas
(accion paracrina) o sobre el propio tejido
secretor (accion autocrina).

El propio concepto de «secrecion
endocrina» contradice el concepto de
«accion exocrinax, propia de las glandulas
exocrinas encargadas de liberar sus
productos al exterior o a cavidades abiertas.

2: ¢. Si se clasifican las hormonas de
acuerdo con su estructura, se pueden
diferenciar dos grupos:

® De estructura peptidica, ya sean
polipéptidos (p. ¢j., hormona de
crecimiento [GH] o gonadotropinas),
dipéptidos (hormonas tiroideas) o
aminoacidos tnicos (catecolaminas).

® De estructura esteroidea, como son las
hormonas gonadales y las que secreta la
corteza suprarrenal.

3: todas son correctas. Se denomina bocio al
aumento de tamano de la glandula tiroides.
Dejando a un lado algunos mecanismos
mas evidentes de crecimiento tiroideo
como pueden ser los tumores (adenomas
o carcinomas) o la inflamacion (tiroiditis),
esta hipertrofia e hiperplasia de los foliculos
es debida a una estimulacion exogena
excesiva. Los mecanismos responsables de
dicha situacion son de dos tipos:

1. Aumento de tirotropina. Debido al
déficit en la biosintesis de hormonas
tiroideas se ocasiona una mayor secrecion
de tirotropina (TSH), en virtud del
mecanismo de retroalimentacion negativa
que tiende a compensar esta insuficiencia
funcional. Las causas que pueden
ocasionar el defecto de produccion de
hormonas tiroideas pueden ser:

* Insuficiente aporte de yodo en la dieta,

tipico de zonas montariosas en las que

aparece el bocio endémico.

¢ Consumo de alimentos que contienen

bociogenos (p. ej., goitrina, presente

en coles 0 nabos), sobre todo en dietas

vegetarianas estrictas.

* Deficiencias genéticas de las enzimas

necesarias en la hormonosintesis.

2. Accion de inmunoglobulinas estimulantes
del crecimiento tiroideo. El bocio se
desarrolla como consecuencia de la accion
de autoanticuerpos de tipo IgG, dirigidos
contra el receptor tiroideo de la TSH. Esta
situacion es caracteristica de la enfermedad
de Graves-Basedow, y el aumento de
tamano depende de la estimulacion por los
anticuerpos. En este caso, el bocio se asocia
a una mayor sintesis de hormonas tiroideas
(bocio hipertiroideo) y la secrecion de TSH
esta abolida.

4: a 'y d. El hipotiroidismo es la situacion
clinica ocasionada por un defecto de la
funcion que ejercen las hormonas tiroideas
en los tejidos. Este déficit de hormonas
tiroideas ocasiona una reduccion de

los procesos metabolicos, con lo que
descienden el consumo de oxigeno y

la produccion de calor. De esta forma

es frecuente encontrar en el paciente

una serie de manifestaciones tales como
intolerancia al frio, bradicardia, tendencia
al estrenimiento, alteraciones metabolicas
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y trastornos cognitivos. Sin embargo, hay
otras manifestaciones clinicas vinculadas al
efecto que ocasiona la acumulacion de una
sustancia mucoide rica en acido hialurénico,
como consecuencia del menor catabolismo
de los mucopolisacaridos: edema facial
preferentemente periorbitario, macroglosia y
voz ronca (debidas a la infiltracion mucoide
de la lengua y las cuerdas vocales), camulo
mucoide en serosas (ascitis, derrame pleural
y pericardico) y sindrome del tinel del
carpo (a consecuencia de la compresion del
nervio mediano por el deposito de sustancia
mucoide).

Es necesario destacar que existe un tipo de
hipotiroidismo, denominado «hipotiroidismo
congénitox, que aparece en el momento
del nacimiento. Actualmente se realiza una
prueba de deteccion precoz a todos los recién
nacidos, puesto que pueden no presentar
signos aparentes tras el nacimiento, pero
que de no tratarse puede llevar a un cuadro
clinico llamado cretinismo. Este cuadro se
caracteriza por retraso mental, talla baja y el
resto de signos y sintomas ya comentados
propios del hipotiroidismo.

La osteoporosis es una manifestacion
propia del exceso de funcion hormonal
de la glandula tiroides, ocasionada por
el incremento del ntimero de unidades
de remodelado 6seo y el aumento del
recambio del hueso, lo cual puede originar
hipercalcemia.

El exoftalmos o la propulsion de los
globos oculares es una manifestacion de la
enfermedad de Graves-Basedow, debido a
una inflamacion del tejido conectivo de la
orbita y de la musculatura extrinseca el ojo.

5: b. Aunque en muchas ocasiones se
emplean como sinonimos, los términos
tirotoxicosis e hipertiroidismo no significan
lo mismo. De esta forma, se denomina
hipertiroidismo al aumento de la produccion
de hormonas tiroideas por las glandulas
tiroides, mientras que tirotoxicosis indica

el sindrome derivado del exceso de estas
hormonas. Es decir, la tirotoxicosis puede
deberse a un hipertiroidismo o al incremento
de las hormonas tiroideas sin aumento

de produccion por el tiroides (farmacos,
tumores o tiroiditis).

6: b, cy d. Existen dos formas principales
de hipertiroidismo:

® E| hipertiroidismo primario aparece
cuando la liberacion de hormonas tiroideas

tiene lugar de forma primitiva por la
glandula tiroides.

® El hipertiroidismo secundario surge
cuando la estimulacion de la glandula
tiroidea es ocasionada por sustancias
extratiroideas que inducen la sintesis y

la liberacion de hormonas. La causa mas
frecuente de este hipertiroidismo secundario
(y, en general, de hipertiroidismo) es la
enfermedad de Graves-Basedow. Esta
enfermedad es de origen autoinmune,
ocasionando una hiperfuncion tiroidea
secundaria a la accion de los autoanticuerpos
TSI (inmunoglobulinas estimuladoras del
tiroides).

7: ay c. La enfermedad de Addison, o
hipofuncién corticosuprarrenal primaria,
se caracteriza por un déficit secretor

de todas las hormonas de la corteza
suprarrenal, debido mayoritariamente a
infecciones, enfermedades autoinmunes y
deficiencias enzimaticas. Por lo tanto, sus
manifestaciones estaran relacionadas con la
falta de glucocorticoides, mineralocorticoides
y androgenos de procedencia suprarrenal,
asi como con el aumento de los niveles
circulantes de hormona adrenocorticotropa
(ACTH). Asi mismo encontraremos
hiperpigmentacion cutaneomucosa debido
al estimulo excesivo de los melanocitos
por la ACTH e hipotension arterial
(inicialmente ortostatica), por la deplecion
hidrosalina y disminucion del volumen
intravascular ocasionado por el déficit de
mineralocorticoides. Este mismo déficit
producira hiponatremia e hiperpotasemia
y tendencia a la acidosis metabolica, ya

que habra una disminucion de la secrecion
tubular de hidrogeniones. Ademas, la
escasez de glucocorticoides puede ocasionar
hipoglucemia.

8: todas son correctas. El sindrome de
Cushing, o hipercorticismo, es la situacion
clinica ocasionada por el exceso de la
funcion que ejercen los glucocorticoides en
el organismo. Se pueden diferenciar cuatro
mecanismos causantes:

1. Administracion de corticoides. Es

la causa mas comun, y tiene lugar en
enfermedades cronicas que requieren de
estos farmacos para su control. El aporte
exogeno de corticoides de forma mantenida
puede dar lugar a una inhibicion del eje
hipotalamo-hipofiso-suprarrenal.

2. Produccion auténoma de cortisol por la

corteza suprarrenal. Esta relacionada con
tumores (sobre todo adenomas). Es este
caso, el exceso de cortisol inhibe la liberacion
de hormona liberadora de hormona
adrenocorticotropa (CRH) y ACTH.

3. Produccion excesiva de cortisol debida
a factores externos a la corteza suprarrenal.
Las glandulas suprarrenales secretan mayor
cantidad de glucocorticoides estimuladas
por el exceso de ACTH procedente de

un tumor hipofisario (habitualmente
microadenomas) o extrahipofisario,
generalmente bronquial (sindrome de
Cushing por secrecion ectopica de ACTH).
La hipersecrecion hipofisaria de ACTH es
la causa mas frecuente del sindrome de
Cushing endogeno.

4. Sindrome de seudo-Cushing, inducido
por el consumo de alcohol. Es atribuido a
un trastorno hipotalamico, consistente en
una secrecion excesiva de CRH. En estos
casos, el aspecto del paciente recuerda

al del Cushing genuino y revierte al
interrumpir la ingesta de alcohol.

9: d. El hiperaldosteronismo primario,
o sindrome de Conn, est4 ocasionado
mayoritariamente por tumores de las
células de la zona glomerulosa suprarrenal.
Se produce una hipersecrecion de
aldosterona auténoma que ocasiona una
reabsorcion tubular de sodio y agua y
provoca un incremento de la volemia.
Debido a este proceso, su manifestacion
mas habitual es la hipertension arterial
vinculada al aumento de volumen
intravascular.

10: a. La médula suprarrenal esta formada
por células pertenecientes al sistema
cromafin. Su funcion es sintetizar, acumular
y segregar catecolaminas (adrenalina,
noradrenalina y dopamina), asi como
otros péptidos en situaciones que lo
requieran. Los principales estimulos de la
liberacion de catecolaminas son el estrés
(fisico o psiquico), la hipoglucemia y la
hipovolemia.

El origen mas frecuente de
hipersecrecion de catecolaminas es un
tumor de células cromafines denominado
feocromocitoma, generalmente localizado
en la médula suprarrenal.

Sus manifestaciones estan relacionadas
con las acciones sistémicas que ejercen
las catecolaminas en exceso, y el dato
clinico mas importante es la hipertension
arterial a consecuencia del aumento del
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gasto cardiaco y la resistencia periférica
total. Esta hipertension se puede presentar
de forma permanente, pero también de
forma paroxistica (crisis hipertensiva),
desencadenada por situaciones de estrés,
ejercicio fisico o incluso la compresion del
tumor (palpacion abdominal, defecacion o
prendas ajustadas a la cintura). Es frecuente
encontrar manifestaciones asociadas
a las crisis hipertensivas, siendo muy
caracteristica la triada cefalea, palpitaciones
y sudacion.

Es conveniente comentar que la
hipertension arterial manifestada en
el sindrome de Cushing es debida a
que el cortisol posee cierta actividad
mineralocorticoidea y un efecto sensibilizador
de la respuesta vascular a las catecolaminas.

11: a. La prolactina es una hormona
segregada por las células lactotropas de

la adenohipofisis, aunque habitualmente

su liberacion es inhibida por la dopamina
que procede del hipotalamo. Ademas,

la secrecion de prolactina se puede ver
aumentada por el estimulo del pezon
mediante la succion, asi como las situaciones
de estrés y el efecto de los estrogenos.

La hiperprolactinemia es la alteracion
hipotalamo-hipofisaria mas frecuente.
Sus causas pueden ser muy diversas,
pero dentro de ellas se encuentra el
prolactinoma. Este tumor es un adenoma
hipofisario secretor de prolactina, y es el
mas comun de los tumores hipofisarios

12: by c. Los estados resultantes de

una excesiva funcion somatotropa se
denominan hipersomatotropismo, y
su causa mas habitual es el adenoma
hipofisario secretor de GH.

Sus manifestaciones clinicas son diferentes
dependiendo del estado del desarrollo 6seo.
De este modo, en el nifo el cuadro clinico
es el del gigantismo hipofisario, ya que, al
no estar cerradas las epifisis, se estimula
el crecimiento armonico de los huesos. Se
califica de arménico porque se conservan las
proporciones normales entre los diferentes
segmentos corporales.

En el adulto, al cuadro clinico derivado
de la hiperproduccion de GH se conoce
como acromegalia. Esta enfermedad se
denomina asi porque lo mas caracteristico
de ella es el crecimiento excesivo, sobre
todo de las partes acras. Tanto los huesos
planos como los largos crecen en anchura
a partir del periostio, produciéndose

también un crecimiento de todos los tejidos
blandos adyacentes. Como consecuencia,
se ensanchan manos y pies, y los dedos
presentan una apariencia similar a una pala;
en ocasiones, el aumento en la talla del

pie es una de las primeras manifestaciones
referidas por el paciente. De igual forma se
presentan cambios caracteristicos en la facies,
volviéndose mas prominente la mandibula
(prognatismo), los pomulos y los arcos
ciliares; también crecen la nariz, los labios,
las orejas y la lengua (macroglosia), y los
dientes tienden a separarse (diastema).

En algunas ocasiones existe crecimiento
de visceras, y la cardiomegalia es la
repercusion mas importante.

Ademas, en los datos de laboratorio es
frecuente encontrar hiperglucemia, debida
a la interferencia que induce el exceso de
GH sobre la accion de la insulina.

Hay que tener en cuenta que en algunas
ocasiones el adenoma hipofisario secretor
de GH se acompana de produccion
de prolactina, por lo que al cuadro
referido anteriormente se pueden sumar
manifestaciones propias del exceso de
prolactina (galactorrea e hipogonadismo).

13: b. La prueba de deshidratacion,

o prueba de la sed, es una prueba
complementaria consistente en determinar
la osmolalidad urinaria basal de un
individuo, y posteriormente someterlo

a deprivacion hidrica. En un sujeto sin
patologia existente, la hiperosmolalidad
plasmatica producida provocaria un
aumento de la secrecion de ADH, por lo
que al reabsorberse agua en el rifion la
osmolalidad urinaria experimentaria un
aumento respecto a los valores basales.

La situacion en la que el organismo es
incapaz de disminuir la cantidad de orina y
aumentar su osmolalidad es conocida como
diabetes insipida y es ocasionada por un
defecto de ADH. Podemos diferenciar dos
tipos: central y nefrogénica. En la diabetes
insipida central existe una disminucion
de liberacion de ADH en respuesta a los
estimulos fisiologicos. Las causas mas
habituales suelen ser la cirugia hipotalamo-
hipofisaria y las lesiones del hipotalamo
0 de la region alta del tallo hipofisario.

A veces no se consigue determinar una
causa concreta, y pueden existir también
condicionantes genéticos.

En la diabetes insipida nefrogénica la
liberacién de ADH no se encuentra alterada,
pero existe un trastorno genético o adquirido

edicion
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de la respuesta de los tabulos renales a la
ADH. Como causas adquiridas se pueden
citar la hipercalcemia o la hipocaliemia, la
accion de ciertos farmacos (litio) o en el
contexto de algunas nefropatias.

La administracion de ADH ex6gena
corregiria el defecto en una diabetes insipida
central (ya que repondria el déficit), pero no
corregiria la alteracién nefrogénica (volumen
urinario y osmolalidad urinaria).

14: ayy d. El hiperparatiroidismo es la
situacion en la que existe un aumento en
la concentracion plasmatica de PTH, y
por tanto esto condiciona una excesiva
exposicion por parte de los 6rganos diana
de la hormona.

Este exceso de PTH afecta al hueso
y principalmente ocasiona dos tipos de
lesion: la osteoporosis y la osteitis fibrosa
quistica.

La osteoporosis (manifestacion mas
frecuente) se debe a que la activacion de
los osteoclastos aumenta el namero de
unidades de remodelado 6seo y se produce
un mayor recambio de hueso. Otra forma
mas caracteristica, aunque menos habitual,
es la sustitucion de hueso normal por
tejido fibroso asociado a la aparicion de
focos de ostedlisis ocupados por masas
de osteoclastos, cambios que definen a la
osteitis fibrosa quistica.

La osteogénesis imperfecta o
«enfermedad de los huesos de cristal» y 1a
acondroplasia son patologias congénitas no
ligadas al exceso de PTH. £
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