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ATENCION AL PACIENTE CON PROBLEMAS CRONICOS DEL SISTEMA ENDOCRINO

A4

DIABETES MELLITUS

v

l

FACTORES DE RIESGO

LA OMS LA DEFINE

v

v v

como un desorden

metabdlico caracterizado por
hiperglucemia cronica con

alteraciones en el

metabolismo de los hidratos
de carbono, las grasas y las

para detectar una
posible diabetes es

Mayores de 45 afios o
Antecedentes de Diabetes
Gestacional, Intolerancia a
glucosa (TAG/ITG) o
Glucosa Basal Alterada

TRATAMIENTO ANTIDIABETICOS (ORALES Y PARENTERAL)
' v
Dieta, Ejercicio, Se inicia tras fracaso de modificacion del
Tto farmacologicoy la estilo de vida (dieta y ejercicio).
Educacion sanitaria

¢ Contraindicadaen DM T 1,

gestacional , lactancia, afeccion hepatica, renal y en

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO casos de que aparezca cetosis

| v

tei
proteinas Metformina, La triple |, GUTAZ‘ONAS
v ¢ terapia oral, metformina + Grupos: -Rosiglitazona
insulina basal -Pioglitazona
TIPOS - insulina basa
METODO RECOMENDADO
/ ! BIGUANIDAS
DIABETES MELLITUS TIPO 2 (GB) en plasma GLUCOSILASA -Clorpropamida -Metformina
Venoso. -Acarbosa -Glimepirida
MELLITUS TIPO 1 ! Embarazas Test de . -Tolbutamida
[ > 30 afios +/- o’sullivan -Miglitol Glibenclamida MEGLITINIDAS o
< 30 afios +/- [ * -GllpIZIda GLINIDAS
| Presente (El -Gliquidona -Rep.ag.lir'mida
pancreas no da SINTOMAS -Glipentida -Natiglinida

Ausente. Poca o
nula produccion
de

insulina,
destruccion
células B

compensado
produciendo
mas insulina).

Triada clasica
(Poliuria, polidipsia y
polifagia), pérdida
de peso, astenia,
nauseas, vomitos,
prurito,
somnolencia (sobre
todo después de la
ingesta)

v

ANALOGOS DEL GLP-1: exenatida, exenatida semanal, liraglutida, lixisenatida,
dulaglutida y albiglutida

v

INHIBIDORES DE DPP-4 : sitagliptina ,vildagliptina, saxagliptina, linagliptina,

alogliptina.

INHIBIDORES DE LA SGLT-2 : dapagliflozina, empagliflozina, canagliflozina




INSULINAS

v

Cuando estaria indicado el tratamiento con insulina?

Causa principal de ceguera en
personas de mediana edad y 3a edad.
TTO: fotocoagulacién con

CRONICAS

v

Diabetes tipo 1y
Diabetes gestacional

PRINCIPALES PAUTAS DE INSULINIZACION

v

Diabetes tipo 2 si:

v

laser, evita progresion. Es
caracteristico edema macular o

‘

maculopatia diabética.

Se recomiendan varias pautas de administracion de la
terapia insulinica, por lo que se utilizara aquella
gue sea la mas adecuada dependiendo de las

1. Fracaso del tratamiento con
otros antidiabeticos a pesar de
combinacion a dosis plenas.

2. Descompensaciones
hiperglucemicas agudas.

caracteristica de cada paciente.

v

COMIENZO Metformina otros AD TERAPIA INSULINA
BASAL 1 dosis/ dia

v

v

RECOMENDACION

X

COMPLICACIONES

I

HIPOGLUCEMIA: La MAS FRECUENTE glucemia capilar <
60 o 70 mg/dl venosa, por dosis inadecuadas de insulina

¢ técnica y utilidad de los
autocontroles de glucemia capilar
mediante el uso de glucometros.
¢ técnica de manejo de la insulina
(colocar la aguja, purgarlay
seleccionar las unidades de
insulina) y

que conozca como se debe
realizar la puncién

0 AD, ausencia de ingesta y ejercicio intenso. Aparicion
rapida. CLINICA: temblor, sudoracion fria, palpitaciones,
debilidad, sensacion de hambre, irritabilidad, cefalea, confusion
mental

RETINOPATIA DIABETICA —
|
NEFROPATIA — | aumento del flujo renal, hiperfiltracion
v glomerular, hipertrofia renal
MACROANGIO
PATIA afectacion arterioesclerética de vasos medianos
y grandes
v
NEUROPATIA polineuropatia sensitiva, distal y simetrica.
DIABETICA Dolor, sensacion de hormigueo, pinchazos y
acorchamiento de la “zona del calcetin”.
PIE
DIABETICO la mds facil de prevenir y la causa mas

v

HIPERGLUCEMIA simple de aparicion gradual.
Causas: incumplir dieta, incorrecta dosis de
insulina, infecciones, vomitos, diarreas, estres

v

CETOACIDOSIS (CAD) tipico DM T1, el paciente
suele ser joven. Mortalidad 5%

CLINICA: M sintomas clasicos (polidipsia,
poliuria. polifagia)

importante de incapacidad cronica,
estancia prolongada en hospital e invalidez




DIABETES INSIPIDA

v

Deficit de ADH (central o neurogénica) o cuando
el rifidn no responde a la ADH (nefrogénica).
Causas: TCE, tumores centrales, alcohol,
intoxicacion de litio.

v

PATOLOGIA TIROIDEA

/

BOCIO

Las hormonas tiroideas, T3 y T4, se
trasportan por la sangre unidas a
proteinas y solo la fraccion “libre”

clinica: hiperglucemia, polidipsia, poliuria (4-20 L/dia, solo
agua, apenas solutos, no glucosuria ),

es activa. La T3 es activa en los tejidos
(la T4 necesita transformarse en T3 en
los tejidos para ejercer su

Agrandamiento de la glandula tiroides, puede ser
difuso, nodular o multinodular (nédulos frios no
producen hormonas y no captan en gammagrafia o
nddulos calientes que si producen hormonas y captan

v

CAUSAS: deficit ( + frecuente) o exceso de lodo e
ingestas de sustancias Bociogenas ( litio, berzas,
mandioca, nueces.....)

deshidratacion, hipernatremia y T osmolaridad plasmatica accién).
TIROIDITIS HIPOPARATIROIDISMO
' |
DE HASHIMOTO - mas frecuente en mujeres. La causa mas frecuente es la cirugia de
Causa: autoinmune. Clinica: hipotiroidismo tiroides donde se extirpa tambien
leve por inflamacién y a veces paratiroides. No hay PTH ->
hipertiroidismo. Dx: TSH , T3y T4 7, hipocalcemia e hiperfosfatemia.

anticuerpos antitiroideos

clinica: temblor, tetania, convulsion, dolor
abdominal y muscular, calambres

sintomas compresivos, dolor, disfagia, disnea,
ronquera.......), signo de Pemberton (congestion
facial, ingurgitacién yugular y sincope

v

HIPOTIROIDISMO
I

Causas: déficit de yodo (+Frecuente), tras
tiroidectomia o tto con liz1(hipotiroidismo
postablativo), tiroiditis de Hashimoto o la
producida por farmacos como Li o amiodarona.

v

HIPERPARATIROIDISMO
|

Exceso de PTH -> hipercalcemia e hipofosfatemia.
Causas: + frecuente Adenoma paratiroideo, otras son
déficit de vit D, IRC, Ca.

clinica: litiasis renal, ulcera gastrica, osteoporosis,
somnolencia, debilidad muscular, estrefiimiento,
dolor abdominal




HIPERALDOSTERONISMO

A

lio adenoma suprarrenal (sindrome
de Conn) y 2:ic exceso activacion del
sist renina-angiotensina aldosterona
(por vasoconstricciéon vasos renales).
CLINICA: HTA, hipopotasemia,
hiperhidratacién, Na .

TTO: dieta pobre en Na, suplementos

de K, diuréticos

ahorradores k
FEOCROMOCITOMA
|

Tumor de la medula suprarrenal
productor de adrenalina y/o
noradrenalina.

CLINICA: taquicardia, HTA,

sudoracion, palpitaciones, cefalea.

PATOLOGIA SUPRARRENAL ., | HIPERCORTISOLISMO
Exceso de glucocorticoides.
HIPERANDROGENISMO - Exogeno o iatrogénico (mas frecuente): por tto con
SUPRARRENAL glucocorticoides. Hay atrofia de suprarrenales y "ACTH
| CLINICA: obesidad en tronco, cara (cara de luna llena),
, interescapular (giba de bufalo), atrofia cutanea con
Exceso de andrégenos suprarrenales por , T , .
. . " estrias, mala cicatrizacién, hirsutismo, acné, cansancio,
hiperplasia suprarrenal congénita (causa . . o .
osteoporosis, HTA, inmunosupresion, hiperglucemia.
+ frecuente)
CLINICA: en hombres asintomaticos,
mujeres tienen pubarquia precoz,
hirsutismo, acné, virilizacién (sdre OTRAS PATOLOGIAS
adrenogenital) \
ACROMEGALIA ENANISMO HIPOFISARIO

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL O
ENFERMEDAD DE ADDISON

Deficit de todas las hormonas suprarrenales
(androgenos, glucocorticoides y
mineralocorticoides).

-1ria: por infarto, necrosis, inflamacion
autoinmune....

Exceso de GH . CLINICA: crecimiento
oseo a lo ancho y de tejidos blandos, >
tamano partes acras ( nariz, orejas,
labios, lengua, pomulos, mandibula),
piel gruesa

CLINICA: 4H (Hipoglucemia, hipotensidn,
Hiponatremia e Hiperpotasemia), cansancio,

Deficit de GH en la infancia
CLINICA: retraso

crecimiento, obesidad
troncular, cara de muneca







