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ENFERMERIA MEDICO QUIRURGICA: ENDOCRINOLOGIA

FUNCION DEL SISTEMA ENDOCRINO

El sistema endocrino es esencial para mantener el medio
interno del organismo. Regula funciones como el crecimiento,
reproduccién, metabolismo, equilibrio hidroelectrolitico y la
diferenciacion sexual. Tiene un vinculo estrecho con los
sistemas nervioso e inmunitario.

Este sistema realiza su funcion a través de las hormonas, que

son sustancias quimicas secretadas por érganos endocrinos.
Son transportadas en la sangre generalmente unidas a
proteinas, hasta que son liberadas para ejercer su accién sobre
las denominadas células diana, que cuentan con receptores
especificos que sdlo su hormona en concreto.

Las hormonas pueden dividirse en tres tipos principales segun

su estructura:
‘\',' \‘V'
\Wa
Dopamina, adrenalina,noradrenalina y hormona tiroidea.

PROTEINAS Y POLIPEPTIDOS

Insulina; glucagdn, hormona luteinizante (LH), hormona
paratireidea (PTH), hormona liberadora de gonadotropina
(GnRH), hormona liberadora de tirotropina (TRH),
somatostatina y vasopresina.

Cortisol, aldosterona, testosterona, estrégenos,
progesterona.
(Son sintetizadas a partir de precursores del colesterol).

El sistema endocrino estd constituido por varias glandulas. Se

denominan glandulas endocrinas las que liberan de manera
directa las hormonas a torrente sanguineo. Las glandulas
exocrinas liberan su contenido a través de conductos hacia el
epitelio o el interior del tubo digestivo.

Sistema
endocrino Hipotalamo
\ Glindula
pituitaria

Glandula pineal

\ T Glandula
</ tiroidesy
paratiroides

| N
' / Pancreas

Ovario \ Glandulas

(mujer) N suprarrenales
J@‘\

Timo D

—— Placenta
(durante el
embarazo)

Testiculo __
(hombre)

2. SISTEMA DE REGULACION HORMONAL

En un estado fisiolégico, las concentraciones de hormonas en
torrente sanguineo se mantienen relativamente estables
gracias a la accion de la glandula hipdfisis y los mecanismos de
retroalimentacion.
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I. INTRODUCCIO

Mayoritariamente estos mecanismos de retroalimentacién son
negativos, aunque también pueden ser positivos.

La retroalimentaciéon negativa funciona.como si se tratara del

termostato de una casa. Los sensores del sistema endocrino
detectan cambios en las cancentraciones hormonales y ajustan
la secrecién hormonal para mantener unos niveles corporales
normales. Cuando los sensores detectan un descenso o
aumento de las concentraciones hormonales, se inician
acciones que llevan a un incremento o descenso en las
concentraciones de hormonas, para lograr la homeostasis.
Ejemplos:

Un descenso de la hormona tiroidea activa un aumento
rapido de la secrecidon de TRH y TSH, lo que estimula a la
glandula tiroides, aumentando la produccidn de hormona
tiroidea. Cuando la hormona tiroidea alcanza un nivel
normal, por retroalimentacion negativa, suprime la
liberacion de TRH y TSH y se alcanza un estado estable.

Sangre

Hipotalamo

Los niveles elevados de las
hormonas de la tiroides
envian la orden de dejar de

Pituitaria segregar TRH al hipotédlamo

Tiroides

El aumento de la produccién de estradiol durante la fase
folicular del ciclo menstrual estimula un incremento en la
produccion de FSH por la hipdfisis anterior.

La retroalimentacién negativa conlleva el cese o
disminucién de la produccién hormonal.
La retroalimentacidn positiva conlleva al aumento de la
produccion hormonal.

Existen varios tipos de regulacién hormonal:

La regulacién paracrina se refiere a factores liberados por
una célula que actuan en otra célula vecina del mismo
tejido.

La regulacion autocrina describe la accidn de un factor en
la misma célula que lo produce.

El sistema nervioso también ejerce influencia en la
secrecién hormonal.

Las hormonas son secretadas de forma pulsatil. Algunas

hormonas se sincronizan con los ritmaos circadianos con lo que
sepitgeneran patrones de secrecion que se
aproximadamente cada 24 h. Otras hormonas, sin embargo, se
secretan en brotes discontinuos de forma mas rapida.
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ENFERMERIA MEDICO QUIRURGICA: ENDOCRINOLOGIA

Il. HIPOTALAMO

1. ANATOMIA DEL HIPOTALAMO

El hipotdlamo se localiza en el diencéfalo y tiene especial
implicacion en el control del medio interno, del sistema
endocrino y del sistema nervioso auténomo.

Se encarga de controlar la secrecién e inhibicién de las
hormonas hipofisarias a través del eje hipotaldmico-hipofisario.
Estas hormonas (liberadoras e inhibidoras) circulan desde el

hipotalamo a la adenohipdfisis a través de una red vascular,
llamado sistema porta-hipofisario. También tiene conexiones
nerviosas con la neurohipéfisis a través del tallo hipofisario.

HORMONAS HIPOTALAMICAS

LIBERADORAS

CRH: hormona liber o@gorticotropina.

GHRH: liberadora de hormona del

crecT@ ]
@Qrmona liberadora de tirotropina.

?gRH: hormona liberadora de prolactina.

GnRH: hormona liberadora de gonadotropina.

INHIBIDORAS

GHIH o Somatostatina: inhibidora de hormona del
crecimiento.

PIH o Dopamina: inhibidora de prolactina.

SINTETIZADAS, PERO NO LIBERADAS

ADH (vasopresina o antidiurética).

\fo\‘\Q

Oxitocina.
Pembas son sintetizadas en el ita’limo,
almacenadas en la neurohipéfisis, desde)donde son
liberadas. AN\
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1. ANATOMIA DE LA HIPOFISIS O PITUITARIA

La hipdfisis o pituitaria, esta situada sobre el hueso esfenoides

(silla turca). La secrecion de las hormonas hipofisarias
responde al estimulo que ejercen factores hipotalamicos. Cada
una de las hormonas hipofisarias provoca respuestas
especificas en otros tejidos glandulares periféricos. Se dividen
en: adenohipofisis, hipdfisis media y la neurohipofisis.

I 1.1 Adenohipofisis o hipofisis anterior ‘

En su mayoria, estas hormonas estimulan el crecimiento de los
tejidos, por lo que se las denomina hormonas tréficas.

HORMONAS DE LA ADENOHIPOF!SIS

TAALO T
\_4 \ ‘i

Indace el crecimiento s corporal
estimulacidn celular en'las epifisis de los huesos largos,
en la que influyen de forma indirecta factores de
crecimiento, como el IGF-I.

Anivel.metabdlico aumenta la sintesis proteica, la
lipdlisis y la hiperglucemia.

Su liberacidn es pulsatil. Las concentraciones maximas
se alcanzan durante el suefio nocturno y ejercicio.

mediante

Preparacidn, inicio y mantenimiento de la lactancia. Su
principal la succion del Las
concentraciones maximas se alcanzan al amanecer.

Presenta un mecanismo de regulacién central

inhibitorio a través de la dopamina o PIH.

estimulo es pezdn.

-

Estimula la liberacidn de glucocorticoesteroides por la
corteza suprarrenal.

Sigue un ritmo circadiano caracteristico:‘alcanza su pico
maximo a las 6:00 a.m. y el'minimo a medianoche.

\ SO
A‘rﬂg'

Estimula'la sintesis y liberacién de las hormonas
tiroideas en la glandula tiroides.

Hormona foliculoestimulante (FSH): en la mujer regula
el desarrollo del foliculo ovérico y estimula la
produccidn de estrégenos por el ovario. En el varén
estimula el desarrollo de los tubulos seminiferos y
regula la espermatogénesis.

Hormona luteinizante (LH): en la mujer interviene en la
ovulacion y en el mantenimiento del cuerpo luteo. En el
varon, induce la sintesis y secrecion de testosterona en
las células de Leydig.

I 1.2 Hipofisis media

Produce melanotropinas, que estimulan la produccion de la
hormona estimulante de Melanocitos (MSH).

En algunas bibliografias la engloban dentro de la adenohipofisis.

6
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I 1.3 Hipofisis posterior o neurohipofisis ‘

La neurohipofisis se encarga de almacenar la hormona ADH vy
la oxitocina, producidas en el hipotdlamo, y liberarlas a la
sangre.

HORMONAS DE LA NEUROHIPOFISIS

)H (VASO!
“ A
Su secrecion se estimula por un aumento de la
osmolalidad plasmatica, por descenso de la volemia o
descenso de la presion arterial.

Su funcidn principal es disminuir la produccién de orina,
reabsorbiendo agua a nivel de los tubulos renales,

devolviéndola a la circulacion sanguinea,
restableciendo asi la normalidad.
En concentraciones elevadas, la ADH también contrae

el musculo liso en vasos sanguineos de la piel y tubo
digestivo (vasoconstriccion).

Induce la contraccién de los musculos lisos de los

drganos reproductores.

En las mujeres, la oxitocina estimula la contraccion, del
miometrio. La respuesta del Gtero a la oxitocina,va
aumentando durante el tercer trimestre de.gestacion.
Interviene durante el proceso de parto y post parto.
También induce la eyecciéndde leche de las mamas. El
contacto con el bebé, su.oloro llanto estimulan la
produccion de oxitecina.

2. PATOLOGIA DE LA HIPOFISIS

Los trastornos son el resultado de un exceso o de un déficit de
una o mdas hormonas hipofisarias (hiper o hipofuncién). En la
mayoria de los casos es debido a una alteracién patolégica
dentro de la propia glandula.

3. PATOLOGIA DE LA HIPOFISIS ANTERIOR |
Acromegalia.

} | Enanismo hipofisario.

\/ Déficit de GH adquirido.

Hipopituitarismo.
I 3.1 Hipopituitarismo

Gigantismo hipofisario.
Hiperprolactinemia.

Consiste en la produccién inadecuada de hormonas por la
adenohipdfisis pudiendo ser parcial o total. Cuando Ia
hiposecrecidn es total se denomina panhipopituitarismo.
Puede deberse a causas propias del desarrollo, genéticas o
bmbquiridas. Entre las causas adquiridas destacan
traumatismos, tumores infiltrantes, infecciones o apoplejia
hipofisaria conocido como el Sindrome de Sheehan. Este
sindrome consiste en una necrosis de la pituitaria debido a una
hemorragia severa asociada al parto.

El tratamiento se basa en la administracion de las hormonas

deficitarias.
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4. PATOLOGIAS DE LA HORMONA DE
CRECIMIENTO O SOMATOTROPINA

4.1 Patologias por hiperfuncién de la GH

I 4.1.1 Acromegalia |

& planeir
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Déficit de GH en la infancia.

u Etiologia

Hipersecrecion mantenida de GH y de IGF-I en la edad adulta,
una vez cerradas la epifisis de huesos largos.

u Etiologia

Su principal causa son los adenomas hipofisarios. Menos
frecuente, se asocia a lesiones extrahipofisarias inductoras de
GHR, como tumores carcinoides o tumores hipotalamicos.

u Manifestaciones clinicas

Crecimiento excesivo de los huesos y las partes blandas
(acras) de manos y pies. Los pacientes necesitaran
anillos, guantes y zapatos cada_wez .mas grandes.
Visceromegalias, hiperhidrosis,| /acantosis nigricans.
Aumento del grosor del cartilago articular, artralgias y
artritis, sindrome del tinel carpiano, osteopenia.

Endocrinoldgicas: intolerancia a la glucosa, DM secundaria,
resistencia a la‘insulina, bocio, hipercalciuria, galactorrea,
disminucion de la libido y disfuncidn eréctil.
Cardiovasculares: insuficiencia cardiaca congestiva,
enfermedad coronaria, arritmias, hipertension.

Respiratorias: macroglosia, maloclusion mandibular,
obstruccidn de la via aérea, alteraciones del suefo, voz
ronca, fatiga de los musculos proximales.

Neuropatia periférica por compresion de los nervios,
cefaleas, convulsiones y alteraciones visuales.

u Diagnéstico

Anamnesis y exploracion. Pruebas de imagen: RM y TAC.
Valores séricos de IGF-1 elevados. Sobrecarga oral de
glucosa: La glucosa no desciende debido a la accién

hiperglucemiante de la GH, produciendo una DM
secundaria.

u Tratamiento

Tratamiento primario de eleccidn: ‘ablacién quirurgica
transfenoidal.

Tratamientos complementarios: radiacion, farmacolégicos
con andlogos de la somatostatina (octedtrido sc.),
antagonistas/de receptores de GH (pegvisomant sc.) y
agonistas de la'dopamina (carbegolina vo.).

I 4.1.2 Gigantismo Hipofisario

Es la hipersecrecidon de GH que se inicia antes de la pubertad y
del cierre epifisario. Es poco frecuente en la actualidad.

u Manifestaciones clinicas

Crecimiento excesivo de estatura, musculos y drganos.
Aumento de la transpiracion. Manos y pies grandes con
dedos gruesos. Engrosamiento de las caracteristicas
faciales. Cambios en la voz. Aumento de la transpiracién.

Oseas y articulares: frente y mandibula muy prominente.
Dolor en las articulaciones. Debilidad. Espacio interdental.

Endocrinoldgicas: retraso en la pubertad, menstruaciones
irregulares, secrecion de leche de las mamas.
Respiratorias: apnea obstructiva del suefio.

Neuroldgicas: cefaleas, visién doble o dificultad con la
vision periférica.

Aunque en muchos casos su origen es idiopatico, parece ser
gue presenta un importante componente genético.

u Manifestaciones clinicas

Retraso en el crecimiento. Aspecto inmaduro del rostro
con zona central deprimida y frente prominente debido
a la falta de desarrollo del craneo (cara de muiieca).

Disminucion de masa muscular. Aumento de grasa
abdominal.

Tendencia a la hipoglucemia.

U Diagnéstico

Anamnesis y exploracidn fisica. Medicién de la edad ésea
radioldgica.

Valoracion de GH con pruebas de laboratorio.

u Tratamiento

Administracion de GH sintética (somatotropina).

Déficit de GH en el adulto. Incluyen a ¢nivel-corporal,
metabolismo de lipidos y disfuncién cardiovascular. Patologia
de la prolactina

5.1 Patologias por hiperfuncion de la PRL ‘

I 5.1.1 Hiperprolactinemia |

u Etiologia

Puede ser fisioldgica en casos de gestacion, lactancia,
suefio, ejercicio o estrés.

El adenoma hipofisario secretor de PRL (prolactinoma) es
la causa mds comun de la hiperprolactinemia patolégica.

Farmacolégica: medicamentos que disminuyen

dopamina producen un aumento de la prolactina como,
los antipsicéticos, los antidepresivos, antihipertensivos
(metildopa o verapamilo), metoclopramida, domperidona.

u Manifestaciones clinicas

Mujeres: disminucion de la libido. Amenorrea, galactorrea
e infecundidad. Disminucidn de la densidad dsea vertebral,
aumento de peso e hirsutismo leve.

Varones: disminucién de la libido, infecundidad,
ginecomastia, disminucion de testosterona, impotencia y
oligospermia o pérdida de vision.

u Diagnoéstico

Se han de excluir posibles causas de hiperprolactinemia, como
el consumo de farmacos. El diagndstico se hace mediante
anamnesis, exploracién fisica y pruebas de imagen (RM).

u Tratamiento

El tratamiento depende de la casusa. Los fdrmacos agonistas
de la dopamina son eficaces (cabergolina y bromocriptina). Su
accién se centra en suprimir la secrecion y sintesis de PRL e
inhibir la proliferaciéon tumoral en caso de adenoma.

La cirugia se reserva cuando existe resistencia al tratamiento
farmacolégico.
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5. PATOLOGIA DE LA NEUROHIPOFISIS

Los trastornos del I6bulo posterior estan relacionados con la
hormona antidiurética, vasopresina o ADH.

| |
N

6. HORMONA ANTIDIURETICA

Sindrome de secrecion
inadecuada de ADH (SIADH).

Diabetes insipida.

7.1 Patologias por hiperfuncion de la ADH

I 7.1.1 Sindrome de Secrecién Inadecuada de ADH |

El SIADH se caracteriza por presentar altos niveles'de ADH en
ausencia de hiperosmolalidad sérica.

u Etiologia

Produccion ectépica de ADH debido a neoplasias malignas,
traumatismo  craneoencefdlico, cirugia  hipofisaria vy
farmacoldgica-con ISRS, barbituricos y oxitocina sintética.

u .Manifestaciones clinicas

Disminucion del volumen de orina, con aumento de su
concentracion.

Retencidn hidrica con hemodilucion e hipoosmolalidad.

La hiponatremia progresiva puede ser asintomatica. Si es
de forma aguda aparecen signos de intoxicacion hidrica:
cefalea leve, confusién, letargo, irritabilidad, anorexia,
nausea, vémito, coma y convulsiones.

Aumento de peso como resultado de la retencion hidrica

sin presencia de edema, ya que el agua se distribuye entre
los espacios intra y extracelulares.

u Tratamiento

Correccidn de causas subyacentes.

Restriccion hidrica entre 500 — 1.000,ml/dia'y reposicion
de sodio seguin natremia.

Administracidn de farmacos.antagonistas de los
receptores de la ADH-(vaptanes).

7.2 Patologios poi hipofuncion de la ADH

I 7.2.1 Diabetes Insipida |

Es el resultado de una insuficiencia de ADH.

TEMA 24

u Etiologia

Diabetes insipida neurégena: alteracion hipotalamica e
hipofisaria (por aumento de la presion intracraneal por
un traumatismo, radiacion o cirugia intracraneal).
Diabetes insipida nefrégena: los tubulos renales no son

sensibles a la ADH. Puede deberse a una predisposicion
genética o secundaria a una insuficiencia renal.

u Manifestaciones clinicas

Poliuria excesiva con orina diluida, incluso de hasta 12
litros/dia.

Sed extrema con polidipsia.

Deshidratacion e hipernatremia.

U Diagndstico

Recogida de orina durante 24 h con una ingesta de liquido
restringida. Si resulta un volumen de orina es elevado
>3.500ml y con osmolalidad disminuida, se confirma el

diagnostico._
u Tratamiento

Correccidn de causas subyacentes.

Reposicidn hidrica. Administracion de solucion salina
hipotdnica (0,45%).

Restitucion de ADH con administracion de acetato de

desmopresina por via nasal, oral o parenteral.

COMPARACION DE LOS TRASTORNOS DE LA
NEUROHIPOFISIS

BEFICIHT DE ADH

EXCESO DE ADH

Exceso de liquidos. e .
Restriccién hidrica. Bor'%%f'%'t feliguidos.

Antagonistas \de- los
receptores de ADH.

[l ¥

~

No hay preguntas recientes.

H#TRENDING TEST

Acromegalia.
Hormona estimulante de los Melanocitos (MSH).
Diabetes insipida.

Covrocteristica %E a —
Hormonas Hiperfuncidn Hipofuncién
GH, prolactina, Hiperprolactinemia, Hipopituitarismo,
Adenohipéﬂ'sis ACTH, TSH, acromegalia, enanismo, déficit
gonadotropinas aigantismo de GH
Nevurohipéfisis ADH, oxitocina SIADH Diabetes insipida



. . ) A planeir
ENFERMERIA MEDICO QUIRURGICA: ENDOCRINOLOGIA ) Metrodon Education

IV. GLANDULA PINEAL

También llamada epifisis cerebral o cuerpo pineal. Se localiza
en el centro del cerebro y por su forma se asemeja a una pifia.

Ademas de su funcién endocrina, presenta importantes .« A

conexiones neuronales con el SNC. EIR 2023. En cuanto a la melatonina.y'su relacién con el
Sintetiza y secreta la mayor parte de la melatonina de nuestro suefio, es cierto que:

organismo que también, en pequefias cantidades, se produce 1. La melatonina tienepropiedades hipnéticas directas,

en laretina e intestino delgado. por lo que su'uso esta indicado en cualquier tipo de

HORMONAS DE LA GLANDULA PINEAL RV U el , o ,
‘+ ' La secrecion de melatonina se inhibe en presencia de

luz solar directa, pero no por exposicion a luces de alta
Secrecion regulada por ritmos circadianos. luminosidad, como pantallas de mévil u otros
dispositivos electrénicos.
La secrecién de melatonina tiene lugar a partir de la
tarde y durante la noche, hasta las 03:00-05:00.
La secrecién de melatonina aumenta con la edad.

La oscuridad estimula su sintesis, comenzando pora 3
tarde hasta las 3-5 horas cuando la luz ladinhibe,
independientemente del ritmo de suefio-vigilia. Por
ello, es importante evitar la exposicién,directa a luz
blanca, como pantallas o el teléfono'mavil desde por la RC: 3
tarde y durante la noche!

Regula ciclos suefio-vigilia. Es utilizada por su efecto
hipnédtico de manera exdgena por su propiedad de

reduccién de la temperatura corporal, lo cual favorece HTRENDING TEST
lajinduccién al suefio y en procesos de jet lag o
cambios horarios.

Lasecrecion de melatonina comienza por la tarde, hasta
Al ser su precursora, la serotonina (moduladora de los las3 -5 horas.
estados de animo), presenta implicaciones en el
sindrome afectivo estacional, caracterizado por
episodios depresivos anuales en los meses con menos

horas de luz.
El tratamiento se centra en la exposicidn diaria a varias :‘1
horas de luz intensa (fototerapia). ryasy

Posee propiedades antioxidantes y antitumorales.

Crecimiento y desarrollo. En el feto es fundamental
para la maduracién y diferenciacion tisular.

RESUMEN

Regulacion del Ciclo

Vigilia-Suefio

Melatoning ||

| Secrecién Regulada i
J ——

Glandula Pineal

| Ritmos
Circadianos

Hipnéticas

P E——
Antioxidantes Propiedades || s— s Folotamapia
-
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TIROID

TEMA 24

1. ANATOMIA DEL TIROIDES I 2.1 Bocio difuso no téxico (simple) ‘

La glandula tiroides se localiza en la parte baja del cuello, por
delante de la trdquea. Tiene forma de mariposa con dos
I6bulos separados por el istmo. Presenta dos tipos de células
diferentes:

Células foliculares: encargadas de producir las hormonas
tiroideas triyodotironina T3 y tiroxina T4.

Células C medulares o parafoliculares de la tiroides:
encargadas de producir calcitonina.

Glandula
Tiroides

Glandula
Pituitaria

HORMONAS DE LA GLANDULA TIROIDES

Para la sintesis de las HT es fundamental el yodo. El yodo
ingerido en la dieta es absorbido en el intestino delgado
hacia la sangre, desde donde es captado por la tiroides. La
tiroides produce mayor cantidad de T4 que de T3,
transformandose la T4 en T3 en los tejidos periféricos.
Ambas hormonas circulan unidas a proteinas plasmaticas

como la globulina transportadora de tiroxina (TBG)o'la
albumina. La forma libre es la metabdlicamente activa,
mientras que la forma ligada actia .como'reservorio. La
determinacion sérica se realiza‘de la fraccion libre.
Entre las funciones orgdhicas‘destacan:

Incremento del metabolismo basal.

Interviene en'procesos fisioldgicos y metabdlicos
(termogénesis, aumento de la sintesis proteica y
gluconeogénesis, etc.).

Crecimiento y desarrollo. En el feto es fundamental
para la maduracién y diferenciacion tisular.

Hormona hipocalcemiante, que inhibe la resorcién dsea y
aumenta la excrecién de calcio por el rifidn.

2. PATOLOGIA DEL TIROIDES: BOCIO

El bocio es el aumento de tamafio de la glandula tiroides, que
puede deberse a defectos de biosintesis, deficiencia de yodo,
enfermedad autoinmunitaria y enfermedades nodulares.

Es el trastorno mas comun del tiroides.

10

Consiste en el aumento de tamafio difuso de la glandula
tiroides en ausencia de nddulos y con funcién eutiroidea.

La deficiencia de yodo es su principal causa. Se considera que

existe bocio endémico cuando mas del 10% de la poblacion de
una zona geografica presenta bocio. Existen bocidégenos

ambientales como: vegetales cruciferos

(coles de\bruselas, repollo y coliflor) y leche de regiones en las
que hay bocidégenos en el pasto. También puede deberse a
defectos hereditarios de la biosintesis hormonal.

Puede deberse al aumento del aclaramiento renal de yodo que

puede observarse en la pubertad, el embarazo, la lactancia y el
climaterio.
Se manifiesta como aumento de la glandula simétrico, no
doloroso a la palpacidn sin nédulos.

El diagndstico se realiza mediante pruebas de funcién
tiroidea.

El tratamiento se centra en el aporte de yodo estando rara
vez indicada la cirugia.

I 2.2 Bocio multinodular no tirotdxico

Aumento de la glandula con presencia de nédulos. ‘Es mds
comun en las regiones con déficit de yodo, pero también
influyen otros factores: genéticos,  autoinmunitarios y
ambientales. La mayoria de los, pacientes se encuentran
asintomaticos y eutiroideos. Cuando son sintomaticos el bocio
suele ser de gran tamafo.

El tratamiento'incluye levotiroxina y yodo radiactivo. En

casos,de compresion aguda, se utilizan glucocorticoides o
cirugia como ultima opcién.

Se realiza ecografia y biopsia de lesiones sospechosas.

I 2.3 Bocio multinodular téxico ‘

3. PATOLOGIA DEL TIROIDES: TIROIDITIS

Similar al bocio nodular no toxico. La principal diferencia es
que los nédulos producen hormonas tiroideas, dando lugar a
un hipertiroidismo subclinico.

La tiroiditis es la inflamacion de la glandula tiroides. Su origen
es autoinmune. Se desarrollan anticuerpos que destruyen el
tejido tiroideo. Se diferencian cuatro subtipos que tienen en
comun la presencia de inflamacién, fibrosis o infiltrado
linfocitico de la glandula.

Aguda o supurativa: poco frecuente, debida a infecciones.
Subaguda o tiroiditis de De Quervain: relativamente
frecuente. Se desconoce su origen. Precedida por un
cuadro infeccioso del tracto respiratorio superior, con
dolor del cuello.

Tiene brotes en verano y otofio. Mas frecuente en mujeres
entre 30 — 35 afios.

Postparto: variante de la tiroiditis autoinmune. Afecta a

mujeres entre 3-6 meses después del embarazo o aborto,
produciendo hipertiroidismo. Existe elevada recurrencia
en posteriores embarazos.

Crdnica: la causa mas comun es la enfermedad de
Hashimoto o tiroiditis linfocitica crénica. Es mas frecuente

en la mujer (razén 9:1). Suele asociarse a otras
enfermedades autoinmunes.
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4. HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo es un aumento de la funcidn tiroidea debido
a la elevacién de secrecion de hormonas tiroideas.

ETIOLOGIA Y VALORES ANALITICOS DEL HIPERTIROIDISMO
HIPERTIROIDISMO PRIMARIO (tiroides)

T3 — T4 elevadas

Afectacion autoinmune: Enfermedad de Graves. Causa
mas frecuente de hipertiroidismo.

Bocio multinodular téxico.

Adenoma téxico. Se caracteriza por la presencia de un
adenoma funcionante independiente de la TSH.

Por yodo inducido (Jod-Basedow). Es menos frecuente.

HIPERTIROIDISMO SECUNDARIO (hipdfisis)

TSH elevada (\(" ‘L“ ui

Adenoma hipofisario secretor de TSH,
Resistencia hipofisaria a hormonas tiroideas.

HIPERTIROIDISMO SUBCLINICO

TSH disminuida

Es-una hiperfuncion parcial de la glandula, con niveles
normales de las hormonas tiroideas por estar totalmente
compensadas, gracias a la disminucién de la TRH y TSH.

I 4.1 Enfermedad de Graves - Basedow

Es la causa mas frecuente de hipertiroidismo. Puede aparecer
a cualquier edad, pero es mas frecuente en la 32-42 década de
vida. Ocurre principalmente en mujeres.

Es de cardcter autoinmune con presencia de anticuerpos TSI:
tiroglobulinas estimulantes del tiroides. Producen un aumento
del tamaio glandular y de la sintesis y liberacion de hormonas.

Es caracteristica la TRIADA de: bocio, oftalmopatia y
dermopatia.
No siempre aparecen todas las manifestaciones y-sdlo-a veces
se presentan de modo simultaneo.

Bocio: aumento de tamafio de latiroides.

Oftalmopatia especifica-de la enfermedad de Graves.
Retraccion palpebral;-el edema periorbitario y la
protrusion de los globos oculares o exoftalmos.

Dermopatia o mixedema pretibial: placas y nédulos en la

cara anterior y lateral de las piernas y la superficie dorsal
del pie. Estas placas son edematosas, eritematosas y, en
ocasiones, hiperpigmentadas.

u Manifestaciones clinicas del hipertiroidismo

Neurolégico: temblores en manos y ojos, nerviosismo,
insomnio, inestabilidad emocional e hiperreflexia.

Sensitivos: vision borrosa, fotofobia, lagrimeo, exoftalmos
(enfermedad de Graves).

Endocrino: bocio.

Respiratorio: disnea y fatiga.

Cardiovascular: hipertension, taquicardia, arritmias,
palpitaciones.

Digestivo: nauseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal.

Reproductivos: amenorrea e infertilidad en mujeres.
Disminucion de la libido e impotencia en hombres.

A planeir

¥ Meiradona Education

Osteomuscular: atrofia muscular progresiva, astenia.
Tegumentario: vello fino, piel humeda y enrojecida.

Metabdlico: hipertermia con intolerancia al calor,
diaforesis, hambre, pérdida de peso y déficit de volumen
de liquidos.

Cabello fino y quebradizo X
ypérdidadecabello & ae— . Ojos saltones

A&
1

Aumento de la &7-— Tiroides agrandada

it —\'0 d

Higado agraglo h—— Ritmo cardiaco anormal
ﬁ\ Aumento de apetito
W

\ Pérdida de libido

Amenorrea

<
I W -

Néuseas
Vomitos
Diarrea

Temblor distal ——e

Irritabilidad
Hiperactividad
Intolerancia al calor

La complicacion mas grave y potencialmente mortal del
hipertiroidismo es la crisis tirotdxica o tormenta tiroidea.

Consiste en una exacerbacién grave del hipertiroidismo que se

acompafia hipertermia, taquicardia, hipertension sistélica y
sintomas digestivos (dolor abdominal, vémitos y diarrea). Son
frecuentes la agitacion,.la.inquietud y los temblores, que
evolucionan hacia“, confusién, psicosis, delirios y crisis

epil®iagnostico\del hipertiroidismo

Determinacidn analitica TSH y T4, con valores elevados de las
hormonas tiroideas.

u Tratamiento del hipertiroidismo

El tratamiento farmacoldgico se realiza con betabloqueantes,
antitiroideos como el metimazol y yodo radiactivo.
El tratamiento quirurgico es la tiroidectomia subtotal, cuyos

efectos secundarios mas importantes derivan de la técnica
quirurgica: lesion del nervio recurrente, hipoparatiroidismo e
hipotiroidismo postquirurgico.

El tratamiento ante una tirotoxicosis o crisis tirotdxica incluye

tratamiento farmacoldgico como el paracetamol para la fiebre
(contraindicados los salicilatos por aumentar la fraccion libre
de hormonas tiroideas), medidas fisicas antitérmicas,

restablecimiento, de liquidos, glucosa y electrélitos, alivio de la
ﬂ'rlsicigmd respiratorq|a, es%a'f)ilizachn de ISa

cardiovascular, y reduccién de la sintesis y secrecion de
hormonas tiroideas.

Los cuidados en la tiroidectomia subtotal engloban los
cuidados preoperatorios y postoperatorios.
Cuidados preoperatorios:

o Administracion de farmacos antitiroideos y
preparados de yodo (reduce el riesgo de hemorragia).

o Ensefiar al paciente a como sujetarse el cuello para
proteger posteriormente la herida quirurgica.

o Informar al paciente que puede padecer disfonia tras
la intervencion.

11
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Cuidados postoperatorios:

o Vigilar complicaciones postoperatorias como: edema
de la piel, hemorragia, obstruccién respiratoria,
paralisis de los nervios recurrentes y la insuficiencia
paratiroidea. En la actualidad son escasas debida a la
mejor preparacidn y conocimiento de la técnica. Para
ello, hay que identificar en la operacion la situacion
de las paratiroides y de los nervios recurrentes para
no dafiarlos.

gonfort y control del dolor. Colocar al paciente en

semi-Fowler y sujetar el cuello para disminuir la
tensién de la herida.

o Control de signos de hipocalcemia por reseccion
accidental de las paratiroides.

U Cuidados de Enfermeria en el hipertiroidismo

Fomento de actividades relajantes que disminuyan el
estrés. Alternar periodos de actividad con descanso.
Ambientes frescos y control de la temperatura corporal.
Cuidados de los ojos: uso de.gafas de~sol, lagrimas
artificiales, cubrir o sellar los parpados durante la noche si
no puede cerrar los ojos y.dormir con la cabecera de la
cama elevada.

Vigilar el estado-nutricional. Recomendar dieta rica en

carbohidratos y.en proteinas por la tendencia a la pérdida
de peso.

5. HIPOTIROIDISMO

Es el trastorno que aparece cuando la glandula tiroides
produce una cantidad insuficiente de hormonas tiroideas. El
tipo mas frecuente es el primario.

ETIOLOGIA Y VALORES ANALITICOS DEL HIPOTIROIDISMO

HIPOTIROIDISMO PRIMARIO (tiroides)

T3-T4
disminuida
Congeénito (cretinismo): por disgenesia o agenesia de
tiroides. Requiere tratamiento desde el nacimiento.

TSH aumentada TRH aumentada

Hipotiroidismo autoinmune:  enfermedad “de

Hashimoto.

latrogénico: post-tiroidectomia, radiacidn.o tratamiento
con yodo radiactivo.

Déficit de yodo: el defecto'de yodo es la causa mas

frecuente (deficienciaiendémica). El exceso de yodo
también puede producir hipotiroidismo, porque inhibe
la organificacion-y la'sintesis de T3 y T4.

Farmacos: amiodarona, litio, fenobarbital o carbamazepina.
Enfermedades infiltrativas: amiloidosis.

Hipotiroidismo transitorio: durante el curso de algunos
tipos de tiroiditis (ej.: tiroiditis posparto).

HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO (hipdfisis)

disminuida

Déficit de TSH: adenoma hipofisario (la causa mas
frecuente), necrosis hipofisaria posparto (sindrome de
Sheehan), traumatismo e hipofisitis.

TSH disminuida TRH elevada

HIPOTIROIDISMO TERCIARIO (hipotalamo)

TSH disminuida TRH disminuida
Déficit de TRH: alteracion hipotalamica o de estructuras
vecinas. Alteracion del sistema porta hipotalamo-
hipofisario.
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HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO

T3 -T4 en rango TSH elevada TRH elevada
Los niveles de TSH estan elevados para compensar la
hipofuncidn parcial de la glandula, manteniendo las

hormonas tiroideas dentro de la normalidad. Suele cursar d
manera asintomatica.

U Manifestaciones clinicas del hipotiroidismo

Neurolégico: parestesias en manos y pies, sindrome del
tunel carpiano, | letargo, somnolencia, confusion,
hiporreflexia, habla lenta y deterioro de la memoria.
Sensitivos: edema periorbitario.

Endocrino: bocio.

Respiratorio: disnea (derrame pleural).

Cardiovascular: hipertension, bradicardia, arritmias,
cardiomegalia y anemia. Digestivo: estrefiimiento.
Reproductivos: menorragia e infertilidad en mujeres.
Disminucion de la libido en ambos sexos.

Osteomuscular: rigidez muscular, astenia y fatiga,
artralgias y mialgias.

Tegumentario: caida del cabello, ufias quebradizas, piel
seca y aspera y edema sin fovea.

Metabdlico: hipotermia, anorexia, aumento de peso y
edema generalizado.

Farmacoldgico: se prolongan los efectos de los farmacos
como los analgésicos, sedantes y anestésicos.

En el cretinismo se produce un déficit permanente en el

desarrollo fisico y psiquico. Aparecen deformidades del
cuerpo, retraso fisico y retrasojmental.

Pelo fino & _e—— Caida del pelo de las cejas

Caida del cabello

N |
{ )
Tiroides agrandada
Cara hinchada

F— Bradicardia

Pielseca —

Infertilidad

./Trastornos menstruales

Extremidades frias —e B
e Sindrome del

tonel carpiano

Ganancia de peso
Pérdida de memoria
Intolerancia al frio

Sensacion de cansancio

El coma mixedematoso es una complicacidn poco frecuente
pero potencialmente mortal generada por un cuadro de
hipotiroidismo de larga duracién no tratado.

Puede desencadenarse por un traumatismo, una infeccién, un

fracaso en la toma de los medicamentos de sustitucion tiroidea,
el uso de depresores del SNC o la exposicién a bajas

. temperaturas. Entre sus manifestaciones destacan graves
psigitre@snia,metabdlicos  (hiponatremia,

lactoacidosis), hipotermia, bradicardia, colapso cardiovascular,
deterioro cognitivo y coma.

El tratamiento consiste en mantener la via aérea libre,
restaurar el equilibrio hidroelectrolitico y dcido-base y el
estado cardiovascular, aumentar la temperatura corporal y los
niveles de hormonas tiroideas.
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u Diagnéstico del hipotiroidismo Cuidados de la piel. Vigilar la superficie cutanea en busca
de enrojecimiento o lesiones.
Se realiza mediante la determinacién analitica de TSH y T4, Establgcgr un aporte hidrico suficiente para evitar el
siendo el mejor pardmetro la determinacién de TSH. La estrefiimiento, dieta rica en fibra y actividad, segun
técnica mds util para distinguir el hipotiroidismo secundario tolerancia. Restriccidn calorica si precisa.
del terciario son las técnicas de imagen (RMN cerebral).
El hipotiroidismo se encuentra recogido dentro del cribado
de metabolopatias, mediante las pruebas del talon. Un . 'O(\
diagnéstico y tratamiento precoz evitan trastornos ¢ \%\
intelectuales. Tt

U Tratamiento del hipotiroidismo

Se centra en restaurar funcion tiroidea con levotiroxina. Se
administra via oral preferiblemente por las mafianas, 30
minutos antes del desayuno.

La tiroidectomia subtotal estd indicada si presenta.un bocio Las células C secretan calcitonina.
cuyo tamafio puede causar dificultades respiratorias o disfagia. Cretinismo.
u Cuidados de Enfermeria en el hipotiroidismo Hipertiroidismo: manifestaciones clinicas. Tirotoxicosis.
Cuidados.
Alternar periodos de actividad y descanso. La actividad Hipotiroidismo: manifestaciones clinicas.

incrementa las demandas-al corazén y debe equilibrarse
con descanso.

Fomento-de ambientes calidos. Evitar el frio.

RESUMEN

ANATOMIA DEL TIROIDES

Cuidados postoperatorios en la tiroidectomia.

Células foliculares del tiroides a hormonas tiroideas (T3 y T4). Células parafoliculares o células C acalcitonina. Funciones:
incremento del metabolismo basal, procesos fisioldgicos, metabdlicos, crecimiento y desarrollo;"Calcitonina: hipocalcemiante.

PATOLOGIA DEL TIROIDES

Bocio patologia mas frecuente. Aumento del tamafio del tiroides (difuso no téxico, nodular no téxico y nodular téxico). Déficit
endémico de yodo causa mas frecuente de bocio difuso no tdxico (simple).

Tiroiditisa inflamacidn de la tiroides. Aguda, subaguda o tiroiditis de'De Quervain, postparto y crénica.

HIPERTIROIDISMO E HIPOTIROIDISMO

CARACTERI$TIC HIPERTIROIDISMO HIPOTIROIDISMO
lo\/‘
m . 6 & T3-T@ TSHy TRH &T3-T46TSHy TRH
'\\6

Enfermedad de Hashimoto, congénito

1 Enfermedad de Graves, bocio, adenoma, inducido por . . L. X
ETIOLOGIA yodo. P (cretinismo), |?;rogen|co, inducido por
armacos.

Temblores, nerviosismo nduseas, vomitos, intolerancia al Letargo, confusidn, estrefiimiento, intolerancia
MANIFESTAG Hloenfetapdadrdie, Grapesiernsien,rojexgftalmusdecida, eblerfréo, bradicardia, hipertension,

péraida de peso, etc. periorbitario, piel seca y aspera, ganancia de
peso, etc.

COMPLICAC Crisis tirotéxica o tormenta tiroidea. Coma mixedematoso.
Betabloqueantes, antitiroideos (metimazol), yodo L L
TRATAMIE radiactivo. Tiroidectomia subtotal. VBT, I )

Ambientes frescos, cuidado de los ojos, vigilar estado Alternar actividad/reposo, ambientes calidos,
CUIDADOS " nutricional 10s, Vig cuidados de la piel, aporte hidrico y restriccién
’ caldrica.



