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FIGURA 17.25 Sintesis de eicosanoides y acciones de farmacos
relacionados. Los SAID son farmacos esteroideos antiinflamatorios,
como 2 hidrocortisona; los NSAID son no esteroideos, como el acido
acztlsalicilico y el ibuprofeno. En la parte inferior se muestran un

CUADRO 17.7

Algunas funciones
de las prostaglandinas

Inflamatoria: promueven la fiebre y el dolor, dos signos principales de
Tamacion
Encocrina: imitan los efectos de la tirotropina, la corticotropina y otras
“ormonas; alteran la sensitividad de la adenohipdfisis a las hormonas
¢ “talamicas; funcionan con el glucagon, las catecolaminas y otras hor-
Toras en la regulacion de la movilizacion de la grasa
Nerviosa: funcionan como neuromoduladores, alterando la liberacion o
» efectos de los neurotransmisores en el encéfalo
Reproductora: promueven la ovulacién y la formacién de cuerpo liteo;
"“ucen las contracciones del parto
Digestiva: inhiben la secrecion gastrica
Yascular: constrifien o dilatan los bronquiolos
Pespiratoria: constrifien o dilatan los bronquiolos.
Renal: promueven la circulacion sanguinea a través del rifion, aumenta la
‘“ecion de agua y electrolitos
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CONOCIMIENTO MAS A FONDO 17.3
Aplicacion clinica

Antiinflamatorios

El cortisol y la corticosterona se usan como antiinflamatorios esteroi-
deos (SAID). Inhiben la inflamacion al bloquear la liberacion de acido
araquidonico de la membrana plasmatica, asi como la sintesis de
todos los eicosanoides. Su principal desventaja es que el uso prolon-
gado causa efectos secundarios que imitan el sindrome de Cushing
(consultese la p. 669). El acido acetilsalicilico, el ibuprofeno y el
celecoxib son antiinflamatorios no esteroideos (NSAID), también
llamados inhibidores de la COX, porque bloquean la accion de la
ciclooxigenasa (COX). Su ventaja es que no afectan la funcion de
la lipooxigenasa o la produccion de leucotrienos. Una forma
de ciclooxigenasa, COX-2, es especifica de las células de inflama-
cion, de modo que han resultado de particular interés en el desarro-
llo de inhibidores selectivos de la COX-2 que puedan tratar la
inflamacion sin efectos secundarios indeseables como el dano
digestivo.

Los inhibidores de la COX también son tiles en el tratamiento
de fiebre y trombosis (coagulacion indeseable de la sangre). Se
considera que la fiebre es resultado de la accion de las prostaglan-
dinas en el hipotalamo. El acido acetilsalicilico ejerce su efecto
antipirético (reductor de la fiebre) al inhibir la sintesis de prostaglan-
dinas, y su efecto antitrombaético al inhibir la sintesis de tromboxano
(consultese el capitulo 18).

Antes de proseguir

Responda las siguientes preguntas para probar la comprension de
la seccion anterior:

24. ;Qué son los eicosanoides y en qué se diferencian de los
neurotransmisores y las hormonas?

25. Distinga entre un efecto paracrino y uno endocrino.
26. Establezca cuatro funciones de las prostaglandinas.

'17.7 Trastornos endocrinos

Resultados esperados del aprendizaje

Cuando haya completado esta seccion, el estudiante podra:

a) Explicar algunas causas generales y dar ejemplos de hipo-
secrecion e hipersecrecion de hormonas.

b) Describir de manera breve algunos trastornos comunes de
las funciones hipofisaria, tiroidea, paratiroidea y suprarrenal.

) De manera mas detallada, describir las causas y la patologia
de la diabetes mellitus.

Como se vio en el anlisis de la amplificacién enzimatica, una
pequena hormona puede tener un efecto grande. Por tanto, es
necesario regular de manera estrecha la secrecion hormonal y
su concentracion en la sangre. Las variaciones en la concentra-
cion y la sensitividad de la célula blanco a menudo tienen
efectos muy notorios en el cuerpo. En esta seccién se tratan
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algunas de las disfunciones mejor conocidas del sistema endo-
crino. Los efectos del envejecimiento sobre el sistema endocri-
no se describen en la pagina 1127.

Hiposecrecion e hipersecrecion

Hiposecrecion es la liberacion inadecuada de hormonas. Puede
deberse a tumores o lesiones que destruyen una glandula endo-
crina o que interfieren con su capacidad para recibir senales de
otra glindula. Por ejemplo, la fractura del esfenoides puede
cortar la via hipotalamohipofisaria y, por tanto, evitar el trans-
porte de oxitocina v vasopresina (ADH) a la neurohipofisis. La
resultante hiposecrecion de vasopresina deshabilita la capaci-
dad de los rinones para conservar agua vy lleva a la diabetes
insipida, un trastorno de poliuria crénica sin glucosa en la ori-
na. (Insipida significa “sin sabor”, y alude a la falta del sabor
dulce de la orina sin glucosa, en contraste con la orina azucara-
da de la diabetes mellitus.) Las enfermedades autoinmunitarias
también pueden causar hiposecrecién hormonal cuando las
células endocrinas son atacadas por autoanticuerpos (anticuer-
pos que no distinguen entre la materia extraiia y los tejidos pro-
pios). Esta es una de las causas de la diabetes mellitus.

La liberacion excesiva de hormonas, a la que se le denomi-
na hipersecrecion. tiene varias causas. Algunos tumores produ-
cen el crecimiento excesivo de tejido endocrino funcional. Por
ejemplo. un feocromocitoma es un tumor de la médula suprarre-
nal que secreta cantidades exc

ivas de adrenalina v noradrena-
lina (cuadro 17.8, p. 672). Algunos tumores en érganos no
relacionados con el sistema endocrino producen hormonas. Por
ejemplo, algunos tumores pulmonares secretan corticotropina y
estimulan en exceso la secrecion de cortisol en la glindula
suprarrenal. Mientras que ciertos trastornos autoinmunitarios
pueden causar hipersecrecion endocrina, otros causan hipose-
crecion. Un ejemplo es el bocio hipertiroideo (enfermedad de
Graves-Basedow),”” en el que los autoanticuerpos imitan el efec-

" Robert James Graves (1796 a 1853), médico irlandés. Karl Adolf von
Basedow (1799 a 1854). médico alemén.

9 anos de edad 16 anos

Y

to de la tirotropina en la glandula tiroidea, causang,, hipe
cion tiroidea (cuadro 17.8). Los trastornos de
endocrina también pueden imitarse debido a |3

2 TSeey,

hipersecy,,
TeCiGy

d(]"lllliﬁx’.ﬂ

clinica excesiva o a largo plazo de hormonas comg o) Contigg)
18]

Ves do |
trastornos mejor conocidos de las principales ;,-,l.mrlul‘,;,l )

. ) “Ndg,.
crinas. En el cuadro 17.8 se proporcionan mayores (g
sobre algunos de ellos y se presenta una lista de

A continuacion se presentan descripciones by

tallog
ll’.]\!urm
endocrinos adicionales.

Trastornos hipofisarios

La hipersecrecion de somatotropina (GH) en adultes Caugg
acromegalia: engrosamiento de los huesos v lasitud de los e
dos, con efectos muy notorios en manos, pies vy rostrg ‘.ﬂ;.:u},
17.26). Cuando empieza en la infancia y la adoles
hipersecrecion de somatotropina causa gigantismo vla hil’“-‘“-
crecion provoca enanismo hipofisario (cuadro 17.8), op

0013

encia, |;

que se cuenta con grandes cantidades de somatotropina elah,.
ic2
para que contengan el gen de la somatotropina humana, ¢
enanismo hipofisario se ha vuelto muy raro.

rada mediante bacterias modificadas por ingenieria geng

Trastornos tiroideos y paratiroideos

El hipotiroidismo congénito es la hiposecrecion tiroidea pre
sente desde el nacimiento. Antes se le denominaba cretinism
que ahora se considera un término peyorativo. El hipotiroidis-
mo grave o prolongado en la edad adulta puede causar mixede-
ma. Ambos sindromes se describen en el cuadro 17.8, y pueden
tratarse con hormona tiroidea oral.

Una anormalidad de la gldndula tiroidea mads notoria y e
ocasiones impresionante es el bocio endémico (figura 17
Es resultado de una deficiencia de yodo en la dieta. Sin yodo
la glindula no puede sintetizar TH. Sin TH. la hipdfisis no
recibe retroalimentacion y actiia como si estuviera subestimu-
lada. Produce tirotropina adicional, que estimula la hipertrofia
de la gldndula tiroides, visible como una hinchazon en el cue:

llo. El bocio endémico se ha vuelto casi inexistente en los pa

33 anos 52 anos

. . . . - ﬁas
FIGURA 17.26 Acromegalia, trastorno causado por la hipersecrecion de somatotropina en la edad adulta. En estas cuatro fotog?@
clasicas se muestra la misma persona a diferentes edades. Observe el engrosamiento caracteristico de la cara y las manos.
@ ;Como se veria afectada si la hipersecrecion de somatotropina hubiera empezado a los nueve anos de edad?

>



HCURA 17.27 Bocio endemnco La deficiencia de yodo en la

persona dio como resultado falta de hormona tiroidea v
siado grande De.lao a la falta de inhibicion de la ‘
tacion negativa, la hipofisis secreto concentraciones

ge trotropina (hormona estimulante de la tiroides). Esto dio
esutado la hipertrofia de la glandula tiroidea

jesarrollados, debido a la adicion de vodo a la sal de mesa,
nentos animales v los fertilizantes. Ocurre con mas fre-

1 en localidades que no gozan de estos beneficios ni de

<0 a mariscos con alto contenido de vodo (de manera noto-
rica Central v las regiones montanosas de Sudamérica,
ntral e Indonesia). La palabra endémico alude a la ocu-
de la enfermedad en una localidad geogriafica definida
yido a su ubicac i0n v a su pequeno tamano, en ocasio

xtirpan por accidente las glandulas paratiroideas en el

» una cirugfa tiroidea, o se degeneran cuando se corta la

sanguinea por una cirugia en el cuello. Sin un trata-
de reemplazo hormonal, el hipoparatiroidismo resul-
ovoca una rdpida declinacion de la concentracion de
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tal en 3 { dias. El
calcio en la sangre v lleva a totania mortat en 3 0 4
hiperparatiroidismo. exceso en la secrecion de paratirina, s
le ser causado por un tumor ;»n.ltmmhw Provoca que s hue

s0s se suavicen. se deformen v se vuelvan fragiles. Eleva las
concentraciones sanguineas de tones calcio v fosfat Vv pro
mueve la formacion de edleulos renales. compuestos pe )
to de calcio. En el capitulo 7 se describe de manera mas amphia
la relacion entre la funcién paratiroidea, el calcio en la sangre

v el tejido 6seo

Trastornos suprarrenales

El sindrome de Cushing’' se caracteriza por un exceso de
secrecion de cortisol debido a una t]l' varias causas graves:
hipersecrecion de corticotropina por parte de la hipdfisis,
tumores que secretan corticotropina o hiperactividad de la cor-
teza suprarrenal. independiente de la corticotropina. El sin-
drome de Cushing altera por completo el metabolismo de los
carbohidratos v las proteinas, lo que lleva a hiperglucemia,
hipertension. debilidad muscular y edema. La masa muscular
y Osea se pierde con rapidez a medida que se catabolizan las
proteinas. Algunos pacientes muestran depésitos anormales
de grasa entre los hombros (“joroba de biifalo”) o en el rostro
(“cara de luna”. figura 17.28). El tratamiento con hidrocortiso-
na a largo plazo puede tener efectos similares.

El sindrome genitosuprarrenal, la hipersecrecion de andro-
genos suprarrenales, cominmente acompana al sindrome de
Cushing. En ninos puede causar agrandamiento del pene o el
clitoris v el inicio prematuro de la pubertad. El sindrome geni-
tosuprarrenal puede producir que ninas recién nacidas mues-
tren genitales masculinizados y que se les identifique por error
como ninos (figura 17.29). En mujeres produce efectos mascu-
linizantes como crecimiento de pelo corporal. adquisicién de

un tono de voz mds grave y crecimiento de barba

Harvey Cushing (1869 a 1939), médico estadounidense

a)

iracteristica del sindrome de Cushing

b)

FIGURA 17.28 Sindrome de Cushing. a) Paciente antes del inicio del sindrome. b) El mismo nifo, cuatro meses después, con la “cara de
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FIGURA 17.29 Sindrome genitosuprarrenal. Organos genitales
de una nina con sindrome genitosuprarrenal, masculinizados por
hipersecrecion prenatal de androgenos suprarrenales. Obsérvese la
fusion de los labios mayores para parecer un escroto y el
agrandamiento del clitoris para semejar un pene. Con frecuencia, a
estas ninas se les toma por error como ninos y se les cria como tales.

Diabetes mellitus

La enfermedad metabolica mas prevalente en el mundo es la
diabetes mellitus (diabetes sacarina o, con mads frecuencia., sélo
diabetes), que afecta a casi 7% de la poblacién estadounidense
V aun mas en dreas como Escadinavia y las islas del Pacifico. Es
la causa principal de ceguera, insuficiencia renal, gangrena vy
amputacion de extremidades en adultos, y merece un analisis
mis amplio que las enfermedades endocrinas menos comunes.
A continuacion se describe la patologfa de la diabetes, y el
capitulo termina con un ensavo sobre la historia de la insulina
(consultese el recuadro “Conocimiento mds a fondo 17.4").

La diabetes mellitus*® se define como una alteracion del
metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las proteinas debi-
daa la hiposecrecion de insulina o la inaccion de ésta. Los signos
v sintomas cldasicos con los que el paciente suele visitar por pri-
mera vez a un médico son “las tres polis”: poliuria® (miccion
excesiva), polidipsia*™ (sed intensa) y polifagia'® (hambre voraz).
Los analisis de sangre v orina pueden confirmar un diagnéstico
de diabetes al revelar tres signos adicionales: hiperglucemia®®
(glucosa elevada en la sangre), glucosuria® (glucosa en la orina)
y cetonuria (cetonas en la orina). La diabetes mellitus recibié ese
nombre por el olor dulce de la orina que se debe a la glucosuria.

Se necesita conocer un poco de la fisiologia del rinén para
comprender por qué se presentan glucosuria v poliuria. Los
rinones filtran el plasma sanguineo y convierten el filtrado en

% diabe = atravesar; melli = miel

' polv = mucho, en exceso; ourta = miccion, orina
" dips = sed

' phagia = accion de comer
" hyper = exceso; gleuk = azdcar; haina = sangro
W gleuk

azacar: ourna micoion, orinn

orina. En una persona sana, los tibulos renaleg Potira
glucosa del filtrado y la regresan a la sangre, de 1) "lan,:)_d“
la glucosa en la orina es minima o nula. El agug sigue 5 ,.d
cosa v otros solutos por 6smosis, de modo que los taibyj, a ghy.
bicén .rm:lunmn la mavor parte del agua en el filtradg, 8 Ly
Pero como cualquier otro sistema de transporte Med;
por el portador, hay un limite a la rapidez con |, que p‘“')‘;;da
trabajar los transportadores de glucosa del rifion, [ 4 velog l"n
mixima de reabsorcion es el transporte maxime (7,) [‘f)n:‘id
tese la p. 95). En la diabetes, la glucosa entra en I”Stl‘l‘bulf)sr‘ll.
tanta rapidez que excede el T,y los tibulos no |a pueden "‘:’:

sorber con la suficiente rapidez. El exceso pasa a |5 Oring, |
8. I;

levan 14 0smg|,
idad del liquido tubular con estos solutos, de modg
ridad 1 nein

glucosa vy las cetonas en los tibulos también e

mayores cantidades de agua a la orina. Esto es responsabla g,
la poliuria, la deshidratacion y la sed en el diabético, Una pe,.
sona con diabetes no tratada llega a excretar 10 a 15 [, de "Tiﬁa
al dia, en comparacion con 1 0 2 L de una persona sana,

Tipos y tratamiento

Hay dos formas de diabetes: tipo 1y tipo 2. Antes se les dep,,
minaba de inicio juvenil o dependiente de insulina, v de inicig
en la edad adulta o no dependiente de insulina, respectivs.
mente. Estos términos se han abandonado porque no son pre.
cisos. Aunque la insulina se usa siempre para tratar la dighetes
tipo 1, con frecuencia también se le emplea para la tipo 2,
ambas pueden presentarse a cualquier edad. Con el problems
creciente de obesidad infantil, casi la mitad de los nuevos
casos de diabetes en la infancia son de tipo 2.

La diabetes tipo 1 representa de 5 a 10% de los casos e
Estados Unidos. ;Qué la causa? Los endocrin6logos desearian
lener una mejor respuesta que ésta. Empieza con la herencis
genética. Se han identificado varios genes que predisponen a un:
persona a adquirir diabetes tipo 1. Mas adelante, cuando un indi-
viduo con predisposicion genética es infectado por ciertos virus
(rubeola, citomegalovirus o algunos otros), el cuerpo produce
autoanticuerpos que destruyen las células § pancredticas. En gran
medida, el cuerpo tolera esta destruccién v no produce enferme-
dad, pero cuando ha desaparecido de 80 a 90% de las células .
la produccion de insulina cae a un nivel tan bajo que yano puedx'
regular la glucemia, la concentracién de glucosa en la sangre. Se
desarrolla una hiperglucemia problemdtica y todas sus insidiosas
complicaciones. La diabetes tipo 1 suele diagnosticarse antes de
los 30 aios de edad, pero puede presentarse después. Sus victr
mas requieren la administracion de insulina para sobrevivir (por
lo general, inyecciones periédicas o administracion subcutdn®
continua con una pequena bomba de insulina pegadaal cuerpol
También existe un inhalador de insulina seca, pero no es ad@'
do para todos los pacientes. La planeacion de la comida, el &7
cicio y la vigilancia de la concentracion de glucosa en la sang™®
son aspectos importantes para el régimen del tratamiento.

Sin embargo, de 90 a 95% de los diabéticos tienen diah’-_'”
tipo 2. Aqui el problema principal no es la falta de insulind: 5'“:
la resistencia a la insulina (falta de capacidad de respuesté ¢
hormona en las células blanco). La concentracion de i“"“lmf
puede ser muy alta en las etapas iniciales de la uufcmwdad.alvl“
que tiende a caer a concentraciones normales o subnormales: /s




(ez mis. la herencia genética es una de
han identificado genes especificos para |
widencia de que tiene

las causas, Aunque no se
a diabetes tipo 2, hay cla-
g In componente hereditario, H
des diferencias en la prevalencia entre up
giemplo. es elevada entre personas de
unidense, hispana v asidtica, T

av gran-
8rupo étnico v otro: por
ascendencia nativa estado-
ambién presenta tendencia a darse
en familias, y muestra una concordancia muy alta entre gemelos
genéticamente idénticos (si un gemelo desarrollé diabetes tipo 2,
hav mis de 90% de probabilidades que el otro también la desarro-
le). Otros factores de riesgo importantes son |

a edad, la obesidad
v la vida sedentaria. Todas est

as situaciones son acompanadas
por un reemplazo progresivo de tejido muscular por grasa. El
musculo desempena una funcion muy importante ¢
de la glucosa en la sangre y amortigua la

amedida que disminuve la masa muscul

n la absorcion
glucemia, de modo que
ar, una persona se vuelve
cada vez menos capaz de regular la glucemia. La diabetos tipo 2 se
desarrolla con lentitud, y por lo general se diagnostic

adespuds de
los 40 anos de edad. pero se estd volviendo cad

a vez mis preva-
lente en personas jovenes debido a obesidad temprana. Aparte de
la perdida del papel de amortiguamiento de la glucosa por parte
de los musculos, otro factor importante en la diabetes tipo 2 es
que el tejido adiposo secreta senales quimicas que interfieren de
manera indirecta con el transporte de la glucosa en la mavor parte
de los tipos de células (cuanto mis tejido graso se tenga, menos
eficiente es la recaptacion de la glucosa). No resulta sorprendente
que a menudo la diabetes tipo 2 pueda tratarse con éxito median-
te un programa de pérdida de peso o uno de dieta v ejercicio,
completando si es necesario con medicamentos orales para dis-
minuir la glucemia. Si estos métodos resultan inadecuados. se
emplea tratamiento con insulina.

Patogénesis

Ciando las células no pueden absorber glucosa, deben obtener
St energia de algin otro lugar; metabolizan grasa y proteinas.
Con eltiempo, esto produce atrofia muscular, emaciacion v debi-
lida1. Antes de la introduccién del tratamiento con insulina, en
1922 la salud de las victimas de diabetes tipo 1 se deterioraba a
Ui wrado asombroso (consiiltese el recuadro “Conocimiento mas
@1ndo 17.4"). La diabetes mellitus se describia en el primer
*200 de nuestra era como una “consuncién de la carne y las
‘midades en la orina”. Los pacientes adultos llegaban a
P de 27 a 34 kg y parecian victimas de desnutricion grave. Su
aliento tenfa un desagradable olor dulce, como el de las manza-
0 podridas. El historiador médico Michael Bliss describié a un
Pciente tipico con las siguientes palabras: “apenas capaz de
levantar sy propia cabeza de la almohada, llorando casi todo el
"ipo de dolor, hambre v desesperacion”. En la etapa terminal,
" pacientes se volvian cada vez mds aletargados. disneicos,
"atosos v morfan en unas cuantas horas. La mayoria de los
11105 diabéticos vivian menos de un afio despuds del diagn6sti-
" unano de enorme miseria). Ese era el curso natural de la
vrmedad en los siglos antes del tratamiento con insulim_l.
Elripido catabolismo de las grasas eleva las cuncon‘lrauones
“tidos grasos libres v sus productos de desdoblamiento, .lus
Yhos de cetona (4cido  acetoacético, acetona v éc‘ndo
'“Irnxilmliri(:o). La cetonuria promueve la diuresis nsméncz?.
“sael Nat y el K* del cuerpo y crea dnﬁciom:in.s de elecu_'éh-
‘1ue pueden provocar dolor abdominal, vomito, ritmo cardiaco

ex
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irregular y disfuncion neurolégica. Al igual que los dcidos, las
cetonas reducen el pH de la sangre y producen un trastorno deno-
minado cetoacidosis. Esto causa una profunda falta de aliento
lNamada respiracion de Kussmaul, ™ tipica de la diabetes terminal.
También deprime el sistema nervioso y produce coma diabético.
La diabetes mellitus también lleva, a largo plazo, a enferme-
dades degenerativas cardiovasculares v neuroldgicas (signos
que apenas se veian antes del tratamiento con insulina. cuando
los pacientes morfan tan ripido que no mostraban efectos créni-
cos). Mediante mecanismos miiltiples y complejos, la hiperglu-
cemia crénica tiene efectos devastadores en los vasos sanguineos
pequenos a medianos (enfermedad microvascular), como la ate-
rosclerosis, obstruccion de los vasos sanguineos con placas de
lipidos y crecimiento excesivo de musculo liso (constiltese la p.
760). Ambos tipos de diabetes mellitus también engrosan la
membrana basal de los vasos sanguineos, interfiriendo con el
suministro de nutrientes y hormonas a los tejidos y con la elimi-
nacién de desechos. Esto lleva a degeneracién irreversible de
tejidos en muchos érganos. Dos de las complicaciones mas
comunes a largo plazo de la diabetes son la ceguera y la insufi-
ciencia renal, que se deben a degeneracién arterial de las retinas
¥ los rifiones. La muerte por insuficiencia renal es mucho mas
comiin en la diabetes tipo 1 que en la tipo 2. En esta tltima, la
causa mds comin de muerte es la insuficiencia cardiaca que sur-
ge de arteriopatia coronaria. Otra complicacién es la neuropatia
diabética, dano nervioso resultado de la disminucion de la irri-
gacion sanguinea. Esto puede llevar a disfuncién eréctil, incon-
tinencia y pérdida de sensacién de dreas afectadas del cuerpo.
La enfermedad microvascular en la piel es resultado de la cica-
trizacion deficiente de las lesiones, de modo que una cortadura
menor puede ulcerarse con facilidad, infectarse v gangrenarse,
Esto es muy comiin en los pies. porque las personas son menos
conscientes de las lesiones en ellos: la circulacién es menor en
los pies (estan més alejados del corazon) que en cualquier otro
lugar: la presion de los pies los hace susceptibles a lesion tisu-
lar: y la neuropatia puede hacer que una persona esté incons-
ciente de lesiones en la piel o renuente a consentir la amputacion
de dedos, 0 algo mds. en los que no sienten dolor. La diabetes es
la principal causa de amputacién de extremidades gangrenosas.
La diabetes mellitus no es el tinico tipo de diabetes. Ya se ha
mencionado la diabetes insipida (p. 668). una enfermedad sin
relacién con la insulina, y otras formas de diabetes se analizan
con el aparato urinario, en el capitulo 23 (constiltese la p. 919).

Antes de proseguir

Responda las siguientes preguntas para probar la comprension de
la seccion anterior:

27. Explique algunas causas de hiposecrecion hormonal, y
mencione ejemplos. Haga lo mismo con la hipersecrecion.

28. (Por qué una falta de yodo en la dieta causa hipersecrecion
de tirotropina? ;Por que la glandula tiroidea se agranda en
el bocio endémico?

29. En la diabetes mellitus, explique la cadena de aconteci-
mientos que conduce a: a) diuresis osmatica, b) cetoacido-
sis y coma, y ¢) gangrena de las extremidades inferiores.

** Adoplh Kussmaul (1822 a 1902), médico aloman.
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CUADRO 17.8

Enfermedad de Addison™

Algunos trastornos del sistema endocrino

Hiposecrecion de glucocorticoides y mineralocorticoides, lo que causa hipoglucemia, hipotension, pérdig, de

debilidad, pérdida de resistencia a la tension, oscurecimiento de la piel y deshidratacion y desequilibrie
hidroelectrolitico que pueden ser mortales

Hipotiroidismo congénito

Hiposecrecion de la hormona tiroidea presente desde el nacimiento, que ocasiona faita de desarrollo fisico,

engrosamiento de caracteristicas faciales, baja temperatura corporal, letargia y dafio encefalico irreversipie o, b

infancia

Hiperinsulinismo Exceso de insulina causado por hipersecrecion en los islotes o inyeccion de exceso de insulina, lo que caysa
hipoglucemia, debilidad, hambre y, en ocasiones, choque insulinico, caracterizado por desorientacion,

convulsiones o inconsciencia

Mixedema Este sindrome aparece en pacientes adultos con hipotiroidismo grave o prolongado. Se caracteriza por yn
metabolismo bajo, enlentecimiento y somnolencia, aumento de peso, estrenimiento, resequedad de I3 pelyel
pelo, sensibilidad anormal al frio, hipertension arterial e hinchazon de tejidos

Feocromocitoma Tumor de la médula suprarrenal que secreta exceso de adrenalina y noradrenalina. Causa hipotensién, metabolisme
elevado, nerviosismo, indigestion, hiperglucemia y glucosuria

Bocio hipertiroideo

Hipertrofia tiroidea e hipersecrecion, que ocurren cuando los autoanticuerpos imitan el efecto de la tirotropina y

sobrestimulan la glandula tiroidea. Produce un metabolismo elevado y aumento del ritmo cardiaco, nenviosisme
insomnio, pérdida de peso, sensitividad al calor y sudoracion anormales, ademas de abultamiento de los ojos
(exoftalmos), que se debe a la retraccion de los parpados y edema de los tejidos orbitales

Trastornos descritos en otros lugares
Acromegalia, p. 668

Sindrome genitosuprarrenal, p. 669

Sindrome de insensitividad androgena, p. 1036

" Thomas Addison (1793 a 1860), meédico inglés.

CONOCIMIENTO MAS A FONDO 17.4
Historia médica

El descubrimiento de la insulina

A principios del siglo xx, los médicos se sentian casi desamparados
para enfrentar la diabetes mellitus. Ponian a los pacientes bajo die-
tas inutiles (la cura de la avena, la de la papa y otras) o en dietas
famelicas de 750 calorias diarias 0 menos, para no “tensar el siste-
ma". Estaban resignados al hecho de que sus pacientes estaban
condenados a muerte, y la desnutricion parecia producir menos
sufrimiento.

Después de que se pudo rastrear la causa de la diabetes hasta
los islotes pancreaticos, en 1901, los investigadores europeos hicie-
ron la prueba de tratar a los pacientes y animales experimentales
con extractos de pancreas, pero se desalentaron por los fuertes
efectos colaterales de las impurezas de los extractos. Carecian de
los recursos para atacar el problema de manera completa y, en
1913, la comunidad cientifica mostré signos de rendicién ante la
diabetes.

Pero en 1920, Frederick Banting (1891 a 1941), un joven médico
canadiense, con una practica médica fallida, se sinti6 intrigado con
un posible método para el aislamiento de los islotes del pancreas y
la exploracion de los islotes solos. Regresé a su alma mater, la
University of Toronto, para presentar su idea al profesor J. J. R.
Macleod (1876 a 1935), una autoridad lider en el metabolismo de los
carbohidratos. Macleod quedé poco impresionado con Banting,
porque su conocimiento de la literatura sobre la diabetes y del méto-
do cientifico le parecia superficial. No obstante, sintié que valia la

Diabetes insipida, p. 668
Diabetes mellitus, p. 670
Bocio endémico, p. 668
Sindrome de Cushing, p. 669 Gigantismo, p. 668

Hiperparatiroidismo, p. 469
Hipoparatiroidismo, p. 669
Enanismo hipofisario, p. 668

pena seguir adelante con la idea y penso que con su capacitacion e
cirugia militar, Banting podria obtener avances donde otres hatizn
fallado. Le ofrecié espacio en el laboratorio para el verano, gindos
una oportunidad marginal de probar su idea. Banting no estata
seguro de aceptar y entonces recibié otra oferta de trabajo, pen
cuando su novia rompio su compromiso, se mudo a Toronto y emps-
26 a trabajar. Ninguno de estos investigadores tenia manera de
imaginarse que dos afos mas tarde compartirian el Premio Nobel.

Un modesto inicio

Macleod aconsej6 a Banting un plan de ataque experimental y le do
un asistente, Charles Best (1899 a 1978). Best acababa de rechir
titulo en fisiologia y tenia la esperanza de que el trabajo de veran
con Banting resultara interesante, antes de iniciar su posgrad®
Durante el verano de 1921, retiraron los pancreas de algunos pere
para volverlos diabéticos y ataron los conductos pancreaticos &
otros perros para que la mayor parte del pancreas se degeneid?
mientras los islotes se mantenian intactos. Su plan era tratar los
perros diabéticos con extractos hechos con los pancreas degene®
dos de los otros. X

Resulto una empresa dificil. Su laboratorio era pequeno, sua0)
el calor resultaba insoportable. Los conductos pancreaticos erdh
muy pequenos y resultaba dificil unirlos, ademas de que pﬂg:
problematico saber si se habia retirado todo el tejido pancreat®?
los perros que se pretendia volver diabéticos. Varios Pe"“.mn;
ron por exceso de anestesia, por infeccion y hemorragia debido
torpe técnica quirirgica de Banting. Este, ademas, era descu!
en la lectura de sus datos y la interpretacion de sus resu

/




TEMAS
DE CONEXION

SISTEMA ENDOCRINg

en otros sistemas de 6rgang,

7

TODOS LOS SISTEMAS

de la mayor parte de los tejidos

SISTEMA TEGUMENTARIO
\ Las hormonas sexuales afectan
la pigmentacion de la piel, el

de las glandulas apocrinas, y el

/ )\ desarrollo de vello corporal y

deposito de grasa subcutanea

SISTEMA OSEO

El crecimiento y el
mantenimiento 0seos son
regulados por cuantiosas
hormonas: calcitonina, calcitriol,
paratinna, somatotropina,
estrogeno, testosterona y otras

SISTEMA MUSCULAR

La somatotropina y la
testosterona estimulan el
crecimiento muscular; la insulina
requla la recaptacion de la
glucosa en los musculos; otras
hormonas regulan el equilibrio
hidroelectrolitico, importante en
la contraccion muscular

hormonas afectan el desarrollo
del sistema nervioso, el humor
y el comportamiento; las
hormonas regulan el equilibrio
hidroelectrolitico, importante en
la funcion neuronal

La somatotropina, los factores de crecimiento insulinicos, la hormona tiroidea y los glucococomco»des

afectan el desarrollo y metabolismo

SISTEMAS INMUNITARIO

Y LINFATICO

Las hormonas timicas activan a las
células inmunitarias, los glucocormicoide;
suprimen la inmunidad y la inflamac.e-

APARATO RESPIRATORIO
La adrenalina y la
noradrenalina dilatan los
bronquiclos y aumentan el
flujo de aire pulmonar.

APARATO URINARIO

La vasopresina regula el
volumen de orina; el calcitrol
la paratirina, la aldosterona
y los peptidos natriuretcos
requlan la absorcion de
electrolitos de los ridones.

APARATO DIGESTIVO
La insulina y el glucagon
regulan el almacenamiento d¢
nutrientes y el metabolismo:
las hormonas entércas
controlan la secrecon y la
movilidad digestivas, los
peptidos intestino-enc 0"
afectan el apetito y reguan ¥

ingesta de comida y ¢l P&
APARATO CIRCULATORIO epo)
La angiotensina Il, aldosterona, vasopresina,
los peptidos natriuréticos y otras hormonas
requlan el volumen de sangre y la presion
arterial; la eritropoyetina estimula la APARATO REPRODUCTOR

SISTEMA NERVIOSO

Las hormonas ejercen inhibicion
de la retroalimentacion negativa
sobre el hipotalamo; varias

Las gonadotropinas y los ester LI
sexuales regulan el desarrollo sexud
espermatogenesis y la ovogeness:
ciclos ovaricos y uterinos, e mpuis?
sexual, embarazo, desarrollo etal ¥
lactancia.

produccion de eritrocitos; las hormonas
timicas, la produccién de leucocitos; y

la trombopoyetina la de trombocitos; la
adrenalina, la hormona tiroidea y otras
hormonas afectan la velocidad y la fuerza de
los latidos




