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LA PRESENTE revisidn estid encaminada a enumerar las adquisiciones mds im-
portantes en los dltimos afios, sobre la fisiologia, exploracién funcional, trata-
miento y patologia del Sistema Endécrino.

1. Hipdrisis

L. Fisiologia. La idea de que la hipdfisis se encuentra regulada por centros
nerviosos hipotaldmicos no es nueva. Recientemente se ha comprobado que el
control hipotalimico de la secrecién hipofisiaria es de tipo humoral, 2 y que se
lleva a cabo por medic de la circulacién portal hipofisiaria® Hay estudios que
sugieren que en la eminencia media y en los niicleos supradptico y paraventricu-
lar del hipotilamo,* 4 existen neuronas secretoras, que producen substancias ca-
paces de estimular a la hipéfisis para que libere hormonas. Entre ellas se encuen-
tra: la vasopresina,® que libera HACT; v los factores liberadores de corticotro-
fina,” tirotrofina, hormona luteinizante® v probablemente otros factores atn no
identificados, Todos ellos de cardcter protéico y con semejanza en su estructura
quimica.l

2. Explovacion funcional. Actualmente se cuenta con la prueba de la me-
topirona que permite medir la integridad funcional de la hipéfisis. Esta prueba
se basa en el hecho de que la secrecién de H.A.C.T. depende de los niveles
cireulantes de cortisol,!! de modo que si éste disminuye en el plasma, la libera-
cién de H.A.C.T. normalmente debe aumentar, La metopirona (SU 4885) es
una substancia que interfiere en la sintesis suprarrenal de esteroides e impide la
produccién de cortisol.'? Su administracién en sujetos normales, va seguida de
un aumento en la produccién de H.A.C.T..'® y éste se puede evaluar a través
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de la determinacién de 17-hidroxicorticosteroides o esteroides cetogénicos en la
orina.l4 Otros medios para el diagnéstico de los trastornos de la funcién hipofi-
siaria son las determinaciones inmunolégicas de los niveles plasmaticos de hor-
monas de crecimiento!d y gonadotrofinas,!® sin embargo, los resultados obtenidos
hasta la fecha con estos procedimientos ain no se prestan a conclusiones defini-
tivas.

3. Tralamiento. Fl reciente aislamiento y purificacién de la hormona de
crecimiento humana,'™ 8 19 constituye un avance en la terapéutica del enanis-
mo hipofisiario, y ademds ha permitido estudiar los efectos de esta hormona en
varias endocrinopatias®® y en sujetos normales.?! Un hecho notable es que sélo
la hormona de crecimiento de primates es activa en el hombre.®

2. GLANDULA TIROIDES

1. Patologia. Se han aclarado las bases sobre la patogenia de algunos cua-
dros, especialmente el de la enfermedad de Hashimoto® * y algunas otras tiroidi-
tis crénicas. Se piensa que las células tiroides presentan una sensibilidad a la
propia hormona que elaboran, o bien que dicha sensibilizacién sea para la tiro-
trofina hipofisiaria. Algunos piensan que pueden eixstir factores rivales, hemo-
rragias o mutaciones genéticas que producen la destruccién de los acinis con la
Lberacién de particulas microsémicas las cuales actGan como antigenos prove-
cando reaccién inflamatoria y la concomitante formacién de anticuerpos, que
posteriormente destruyen la glandula.? # % & % 8 9 10 15 1% 18, 14, 15, 16 Fg
probable que la atireosis congénita pueda también tener una base inmunolégica
ya que en un alto porcentaje de madres de cretinos por atireosis se han demos-
trado anticuerpos tirocitotéxicos.!T 18

2. Exploracién funcional. Se ha avanzado al contar con materiales radio-
activos, especialmente ¢l 13! Funddndose en la capacidad del eritrocito in vitro
de captar la tri-iodotironina radioctiva, se ha visto que a mayor captacién, mayor
actividad glandular® Similar en su fundamento, es el uso del sephadex en co-
lumna cromatografica? cuyo método se estd valorando en el departamento de
radioisétopos del Hospital General del C.M. Igualmente, se estin empleando
resinas de intercambio iénico como la amberlita.?! Asimismo hay otros métodos,
de electroforesis y hormona tiroidea radioactiva.??

3. Tratamiento. El transplante de tiroides se estd intentando en el huma-
no, v la mayor parte de los trabajos al respecto, ain estdn relacionados con en-
sayos hechos en animales de experimentacién, 2 24 25 26

3. (GLANDULA PARATIROIDES

1. Fisiologia. Copp y colaboradores, en 1962, presentaron pruebas de la
existencia de una segunda hormona paratiroidea que produce hipocalcemia; la
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[amaron calcitonina y encontraron que es producida por las paratiroides en res-
puesta a la elevacién del calcio sérico.t

2. Exploracién clinica. En consideracién a que el hiperparatiroidismo es
un trastorno en cuya patogeria probablemente participan factores genéticos® % 4
Ia tendencia actual es a descubrirlo, atin antes de que existan las manifestacio-
nes clinicas cldsicas del padecimiento.” Con este objeto se han ideado pruebas
tendientes a poner de manifiesto el trastorno del metabolismo del calcio y del
fésforo, que incluyen la infusién intravenosa de calcio, la reabsorcidn tubular de
fosfatos y la prucha de “deprivacién” de fosfatos® % 3

3. Patologia. El hiperparatiroidismo en la mayor parte de los casos se debe
a la existencia de uno o varios adenomas de las glandulas paratiroides. Ultima-
mente ha llamado la atencién que con frecuencia éstos se asocian con tumores
de otras glindulas end6erinas como la hipdfisis, tiroides, pancreas o suprarrena-
les> 3 4 y por ellos se ha pensado que quizd el hiperparatiroidismo forme parte
de la llamada Adenomatosis Endéerina Miltiple, la cual posiblemente también
incluye al Sindrome de Zollinger-Elison.?

4 PANCREAS ENDOCRINO

1. Fisiologia. Esti comprobado que el mecanismo de accién de la insulina
consiste en promover el paso de la glucosa al interior de la célula a través de la
membrana celular®> % 3 y que la intensidad de su accidn en los tejidos no de-
pende Gnicamente de la magnitud de la secrecién pancredtica, sino que hay un
mecanismo més complejo que la regula. En efecto, la insulina secretada por el
pancreas es modificada en el higado,! y una vez que abandona este érgano se
une a proteinas plasmaticas que la mantienen inactiva hasta que es liberada en
los tejidos donde va a actuar® ¢ Este sistemna de transporte y liberacién de la
insulina esti afectado por variaciones en la glucemia,” y la actividad del eje
hipéfiso-suprarrenal 8

2. Exploracién funcional. La actividad insulinica del plasma se ha inves-
tigado por métodos biolégicos® 1 1 e inmunolégicos.® 1 Estos tltimos parecen
ser mds precisos y existen dudas sobre la especificidad de los primeros.!* Los
estudios realizados hasta la fecha en pacientes diabéticos, indican que en la dia-
betes juvenil existe una disminucién abseluta de la actividad insulinica del plas-
ma, mientras que en los diabéticos adultos puede haber una preduccién aumen-
tada de insulina que, sin embargo, no es suficiente para los requerimientos de
estos sujetos.!?

3. Patologia. La microscopia electrénica ha puesto en evidencia lesiones
caracteristicas en los capilares cutdneos, renales, intestinales y conjuntivales de
personas sanas con familiares diabéticos,1® 17 18 19, 20, 2L Alounos de estos sujetos
han desarrollado diabetes franca varios afios después del descubrimiento de la
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angiopatia. Tales hallazgos han hecho suponer que quizd las lesiones vasculares
de la diabetes constituyen una parte de la enfermedad vy no una de sus compli-
caciones.® Se han descrito antagonistas plasmaticos de la insulina en las personas
normales® © que se encuentran elevados en los diabéticos y pueden jugar un
papel importante en la acidosis diabética.®® A diferencia de los antagonistas, los
anticuerpos anti-insulina solamente aparecen después de la aplicacién de insulina
exdgena® y no se encuentran en las personas normales ni en los diabéticos que
no han recibido tratamiento. En algunos casos producen resistencia a la hormona
y también pueden favorecer o sostener la cetoacidosis diabética.26

4. Tratamicnto. Los hipoglucemiantes orales se han encontrado ttiles en
un nimero considerable de diabéticos. En general, estos medicamentos son de
dos tipos: «) los de grupo de las sulfonilureas, que requieren de la existencia de
tejido insular activo para ser efectivo ya que estimulan la secrecién de insulina
enddégena®® 27 v b)) las biguanidas, que producen hinoglucemia ain en ausencia
de islotes de Langerhans,® pero su accién no se semeja a los mecanismos fisio-
légicos, lo cual reduce su utilidad clinica.

5. GLANDULAS SUPRARRENALES

1. Fisiologin. Los mecanismos de estimulacién para la secrecién de aldos-
terona, han suscitado controversias. Farrell sefialé la existencia de la glomerulo-
trofina producida por la glandula pineal! Otros investigadores atribuyen la se-
crecién de aldosterona a la baja concentracién de sodio y al aumente del pota-
sio circulante, asi como a la reduccién del volumen sanguineo.® 3 Mas, recien-
temente se ha establecido que la renina y la angiotensina estimulan directamente
a la capa glomerular de la corteza suprarrenal para que la aldosterona se secre-
teds 5 Se sigue investigando su metabolismo tanto en estado normal como en
condiciones patolégicas.® T & % 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18 19, 20, 21, 22 Sy ex-
crecién fue medida en un principio por métodos comparativos con la desoxicor-
ticosterona;?* actualmente, por procedimentos cromatograficos en papel, los cuales
son mds exactos.?t 23

2. Patologia. Sindrome Adrenogenital. Bongiovani y Eberlein,2% 27. 28 ge.
fialaron la ausencia de la 21 y 11 hidroxilaciones en la sintesis de la hidrocor-
tisona como causa de este sindrome. Parece estar relacionado con un defecto
genético autosomal.® 64, 70, 71, 72, 73

Sindrome de Cushing., Numerosos casos son ocasionados por tumores secre-
tores de H.A.C.T. situados en el mediastino, parétida, ovarios, pancreas, timo,

3. Tratamiento. Esteroides sintéticos. Su empleo en diversos padecimien-
tiroides, etc.2 30, 8L 32, 33, 34, 85, 36, 37, 38, 30, 40, 41, 42, 48, 44, 45, 46
tos marca una nueva etapa en la terapéutica. A partir de 1949, en que Hench
cmpled la cortisonat? 4% 49 en el tratamiento de la fiebre reumdtica se han sin-
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tetizado diversos compuestos esteroides con accién anti-inflamtoria mayor que
el de la hidrocortisona y cuyas alteraciones metabélicas colaterales indeseables se
encuentran en minima proporcién. En orden de su aparicién son los siguientes:
9 alfa-fluoro-hidrocortisona B 51 5% 58 5% 58 &. 60 Prednisona, 5 55 % Predni-
solona,? G-alfa-metil-prednisolona,®t  9-alfa-fluoro-16-hidroxi-delta 1-hidroxi-
cortisona, (triamcinolona,®: 61) Dexametasona.% En 1961 se sintetizé en México
la Parametasona.® Ta (ltima en sintetizarse ha sido la Betametasona.®” Todos
estos compuestos, tienen sus indicaciones precisas en la terapéutica.

6. Gonapas

1. Patologia. Sindrome de Turner y de Klinefelter. Se ha probado que
son debidos a una alteracién genétical La cuenta de cromosomas mostrd en el
Turner una férmula de 45 cromosomas de los cuales 22 pares son autosomas y
un cromosa X2 Existen comunicaciones con variados tipos de mosaiquismos.® En
¢l sindrome de Klinefelter, algunos casos tienen un némero cromosomal de 47,
que comprende la férmula XXY; en otras ocasiones, como en el Turner, se han
podido identificar varios tipos de mosaiquismo.® # La sintesis de testosterona en
el Klinefelter es normal.®

Sindrome de Stein-Leventhal. En el ovario poliquistico, la formacién de
estrGgenos no se realiza, alterandose la biosintesis de los esteroides los cuales que-
dan en su mayoria en la ctapa de andrégenos, que son seguramente los respon-
sables de la virilizacién presente en este cuadro. Los esteroides corticales sintéticos
parecen mejorarlo.t 7 & % 10.11

2. Tratamiento. Progestigenos, Son compuestos sintéticos productores de
actividad progestacional con claras ventajas sobre la progesterona, especialmente
porque superan la accién biolégica de ésta y su facil administracién oral. Existen
varios grupos: los derivados de la progesteronal® 18 14 15 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22
23, 24, 25, 26, 27, 28. Derivados de la 19-nortestosterona-2% 3% 31 32, 38, 84, &5, 26, 37,
88, 30, y Jog derivados del acetato de 17-alfa-hidroxiprogesteronal® 41 4% 45, 44, 45.
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