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Diabetes mellitus y AHIECIGNERDR Diabetes insipida  _,, 5y es? &U D S °
. Clinica SISTEMA ENDOCRINO —» QUE es” R
) , o Mi Universidad
(,Que*es. Por e¥molo: - Déficit de ADH (central o neurogénica) o °
. J§mpie: ~  Complicaciones cuando el rifién no responde a la ADH
Un desorden metabalico v P f S TCE
: . . - o - s nefrogénica). Sus causas: , tumores
caracterizado por hiperglucemia Triada  clasica (PO,|IUI_’Ia, +—Se dividen en:/ Cronicas E:entra?es algohol intoxicacion de litio
cronica, derivado de defectos en la polidipsia y polifagia), pérdida | —>/“Agudas v : ’ . :
secrecion de insulina o resistencia de peso, astenia, nauseas, v Ly Retinopatia —»Causa: Mientras'que la:
a la accién de esta, o ambas. vomitos, prurito, somnolencia. , : : . (microangiopatia)
R / _ Hipoglucemia —>Por+ejemplo. Clinica: hiperglucemia, polidipsia, poliuria
v— Sedivide en—% Diagnostico  ¢——| Ceguera en personas (4-20 L/dia, solo agua, apenas solutos,
Tipo 1 Tipo 2 v < 60 o 70 mg/d| venoso, de mediana edad y 32 no glucosuria), deshidratacion,
v v Tal %omo: por dosis inadecuadas de edad, edema macular o hipernatremia y osmolaridad plasmatica.
Se cargcteriza por: Se cara&teriza por: . insulina o AD, ausencia de maculopatia diabética. v
Hemoglobina ingesta y ejercicio intenso. Ademas:——y
Poca 0 nula El pancreas, no glicosilada (HbAlc): _ - Nefropatia DU
produccion de da compensado Es un parametro que | > Hiperglucemia simple _’Eﬁde: i (microangiopatia) —»fparece: o09ia TOEes
insulina, destruccién produciendo estima la media de ; : |
) ’ g . o ici6 fnica- ; Qué es?+ Bocio 1™ Hipotiroidism
células B. mas insulina. las determinaciones Aparicion gradual. Clinica: Aumento del fluio renal ¢Q f) potiroidismo
de glucemia de los polidipsia, poliuria, S ¢ | , — v
v e : . hiperfiltracion Agrandamiento de la Porsa
v altimos 2-3 meses. cansancio, nauseas, . . ) et
Gestacional Otros vomitos, dolor abdominal. glomerular,  hipertrofia gland(;J_][a t|r0|desd pluede Déficit de yodo o
v . «— renal, microalbuminuria. ser difuso, nodular o or fArMacos
Dondd hay: Inducidgs por: Heaeno Cetoacidosis. —>Engdonde: | multnodular - (nodulos | L2 '
: : ; Pilares basicos son: Macroangiopatia —>Existe: ros — no  producen | o a iroidi
Mayor resistencia a l(:eetlrmacoz’dbl'?oDs')A v La falta de insulina l hormonas, o calientes. Hlpertlrind|smo
la insulina a causa MODY (conserva{ Dieta, ejercicio, provoca mal metabolismo. Afectacion arteroesclerética de — ¢ Qué,es?
del lactogeno : tratamiento L vasos medianos y grandes. Su causa es=<= Tiroiditis Y
placentario y >  capacidad  de farmacoldgico y la = Situacion hiperosmolar —>En donde ¥ Exceso de
hormonas secrecion de  educacion sanitaria. : 1 Neuropatia —>Presenciade: | Autoinmune. Clinica: hormonas
contrarreguladoras. insulina.) v Hay mayor afectacion consciencia y f hipotiroidismo  leve tiroideas.
Asi I0U£S, el: mayor deshidratacion. Hay un minimo Dolor, sensacién de hormigueo, || por Inflamacion, u agravado por
Por Io+que Sus: de insulina que evita la lipolisis. pinchazos y acorchamiento de || origen viral. estrés (taquicardia,
Factoresidelriesgol |~ Son: Tratamiento farmacologico -’Eitan;\ la “zona del calcetin”. fiebre, y déficit de
3 Metform o Insulina: indicado en diabetes | e | Hipoparatiroidismo ‘1 yodo.
~ +Metiormina: en obesos 'y tipo 1y diabetes gestacional. Pie diabético *Es;la:
Mayores de 45 afios, antecedentes normopeso. . v La cau%a es: Hiperparatiroidismo
de Diabetes Gestacional, +Combinado: sulfonilurea + Por |0£1U93 Causa de v
Intolerancia a glucosa, Glucosa oo incapacidad La cirugia de tiroides Se da'por:
Basal Alterada, antecedentes de o0 terapia oral: alternativa ~ Perfil glucémico es: crénica donde se extirpa . .
hijos nacidos con mas de 4,5 kg, a la insulinizacion. +Corto: 3 veces dia prepandrial estancié en paratiroides. Hay H_|percalcem|_a e
Hip(_e_rtensién_ Arterial, Historia +La asociacién de metformina +Normal: 6 veces dia pre y postpandrial. hospital e temblor, tetania, hlpofosfatemla._Cqusas:
familiar de diabetes, Colesterol. + insulina basal: insulinizacion. +Largo: 7 veces/dia, pre y postpandrial + a las 23h. invalidez. convulsién, dolor. Adenoma paratiroideo.
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Patologia suprarrenal

; Qué,es?
CQ *

Exceso de aldosterona, como
adenoma suprarrenal, exceso del
sistema renina-angiotensina-
aldosterona (por vasoconstriccion
vasos renales).

ot~ R

Exceso de glucorticoides.
CLINICA: obesidad en tronco,
cara de luna llena,
interescapular, atrofia cutanea
con estrias, mala cicatrizacion,
hirsutismo, acné, cansancio.

; Qué,es?
GQ *

v

Déficit de todas las hormonas

suprarrenales (andrégenos,
glucocorticoides y
mineralocorticoides). CLINICA:
(Hipoglucemia, Hipotension,

Hiponatremia e Hiperpotasemia),
cansancio, areas hiperpigmentadas
y areas de vitiligo.
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Por ejemplo: 3y

g,Qué*es?

v

ALTERACIONES DEL
SISTEMA ENDOCRINO

¢ Que es?

v

Exceso de androgenos suprarrenales
por hiperplasia suprarrenal congénita
CLINICA: en hombres asintomaticos,
mujeres tienen pubarquia precoz,
hirsutismo, acné, virilizacion.

Exceso de GH. CAUSA: tumor hipofisario
productor de GH. CLINICA: crecimiento 6seo a
lo ancho y de tejidos blandos, > tamafio partes
acras, piel gruesa, humeda, grasienta e
hipertricosis (exceso de vello-sindrome hombre
lobo), cardiomegalia, hepatoesplenomegalia.

¥

Tumor de la médula suprarrenal
productor de adrenalina vy/o
noradrenalina. CLINICA:
taquicardia, HTA, sudoracion,
palpitaciones, cefalea.

e e 00
* sUDS
Otras patologias \S
* i Universidad
&Qué*es?

v

Déficit de GH en la infancia (en adultos
produce alteraciones del metabolismo,
masa magra esta disminuida y la masa
grasa aumentada. CLINICA: retraso
crecimiento, obesidad troncular, cara de
mufieca, voz aguda, retraso denticion.

g,Qué*es?
Patologia hipofisaria mas
frecuente. CAUSAS: por farmacos
(antidopaminérgicos — haloperidol
y meoclopramina) y tumores
hipofisarios (prolactinomas),
consumo de cerveza, estrés.

Se encarg

-

; Qué es?

¢Q i
Déficit en orden cronolégico de todas
las hormonas, de la adenohipdfisis
(GH, PRL, LH, FSH, TSH, ACTH).
CAUSAS: traumatismos, infeccion,
tumor. CLINICA: en la infancia
retrasa el crecimiento y en adultos
hipogonadismo.

<&

a,de la;

Reabsorcion de liquido a nivel renal y eliminacion de Sodio. CAUSAS: neumonia, asma,
ventilacibn mecanica, tumores secretores de ADH, farmacos. CLINICA: neurolégica
(edema cerebral), hiponatremia por dilucién, osmolalidad plasmatica y urinaria.




