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Valoracion de la incapacidad laboral en Endocrinologia.

1. INTRODUCCION.

Las afecciones hormonales, exceptuando la diabetes, carecen de especial
significacion desde el punto de vista de la invalidez permanente, debido,
fundamentalmente, a la posibilidad de un adecuado control terapéutico de la
mayoria de ellas. Los procesos que dentro de esta escasa significacion, son
mas frecuente objeto de valoracion, son:

La acromegalia, las alteraciones del tiroides y las alteraciones de la corteza
suprarrenal, de todas formas consideraremos el conjunto de afecciones
endocrino-metabodlicas ya que ellas tienen valor al momento de ser
considerados todos las patologias que puede tener un individuo y que a la
postre (en total) puedan ser todas ellas sumadas causal de incapacidad fisica.

2. ADENO Y NEUROHIPOFISIS.
2.1. Acromegalia:

Dentro de las afecciones neuroendocrinas causante de incapacidad fisica
tenemos a la Acromegalia. Se entiende por tal al conjunto de manifestaciones
derivadas de la hipersecrecion cronica de hormona de crecimiento (GH) en la
edad adulta.

El 99% de los casos la acromegalia es secundaria a un adenoma hipofisario.
Clinica: a) derivadas de la hipersecrecion de GH: rasgos acromegalicos,
visceromegalias, resistencia insulinica, hipertension arterial, miocardiopatia,
arteriosclerosis coronaria, artropatia.

b) derivadas del adenoma hipofisario: cefaleas, alteraciones campo
visual.

c) por afectacion de otros ejes hormonales hipofisarios.

Diagnostico: se llega al diagnostico con la clinica, sin embargo, tanto para el
diagnostico de hipersecrecion hormonal en fases iniciales como para
constatacion de la etiologia de éste, se solicitan estudios de GH (GH basal,
puede complementarse con una GH post estimulo de carga oral de glucosa).
Se solicita igualmente Igf-I (somatomedina C), sus valores muestran menor
grado de variacion que los de GH basal por lo que su determinacién evita la
necesidad de extracciones repetidas.

Se complementa con pruebas morfoldgicas: Rx craneo, TAC, RMN.

La sensibilidad de la RMN en adenoma hipofisario es casi de un 100%.
Tratamiento: a) Médico: se indica en pequefios tumores ( menores de 5mm),
puede igualmente hacerse tratamiento meédico previo a la cirugia de tumores
mayores. Octreétida y lanredtide sola o asociada a la bromocriptina. Se
complementa con cirugia y/o radioterapia cuando persiste con GH elevada.
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Pronéstico: Depende fundamentalmente de la precocidad del diagndstico y
consecuentemente, del tratamiento aplicable.

En tratamientos precoz, la curacidon completa es la norma habitual. Pero
generalmente el diagndstico se hace en forma tardia, avanzadas alteraciones
cardiovasculares osteoarticulares, las que van a persistir a pesar de que se
puede haber obtenido la normalizacién de GH

La valoracion del menoscabo permanente dependera del nivel de persistencia
tras el tratamiento de tres tipos de factores:

1.- Alteraciones sistémicas derivadas de la hipersecrecion de GH:

a.- Miocardiopatia, generalmente es controlable pero puede darse casos de
insuficiencia cardiaca de dificil control terapéutico.

b.- Arteriosclerosis coronaria: aparece en el 10% de los casos, se vincula con
los factores de riesgos (tipicos de la enfermedad) : HTA, Dislipemias,
alteraciones del metabolismo hidrocarbonado ( resistencia insulinica
hiperinsulinismo).

c.- Hipertension arterial: es la complicacion cardiaca mas frecuente 15 a 50%,
suele se moderada responden bien a los diuréticos.

d.- Artropatia: afeccion que luego de su aparicién no es reversible.

e.- Miopatia: Si bien hay un aumento de masa muscular corporal, ello no se
acompafa con aumento del tono muscular, puede en casos avanzados incluso
haber un déficit muscular.

f.- Neuropatia: Mas frecuente: sindrome del tinel carpiano.

g.- Mielopatia: Esta en relacion con el crecimiento de tamafio de la médula,
limitado por las dimensiones del propio canal medular. No suele dar lugar a
déficit marcados y su reversibilidad tras el tratamiento es parcial.

2.- Alteraciones derivadas de la expansion del tumor:

En los casos de diagnéstico precoz sin expansion extraselar del tumor, éste no
produce ningun efecto de masa.

En los casos de mayor tamafio va a afectar en su crecimiento al quiasma 6ptico
dando lugar a trastornos visuales. Inicialmente hay defectos
cuadrantopndsicos superiores, sobre todo el &rea temporal, posteriormente
puede llegarse a la aparicibon de hemianopsia homonima bilateral.Puede
agregarse ademas disminucion de agudeza visual, e incluso ceguera por
afectacion del nervio Optico y hemianopsia homoénima contralateral por
afectacion de la cintilla 6ptica.

3.- Alteraciones o secuelas dejadas por el tratamiento:

De tipo hormonal: tanto la radioterapia como la cirugia son susceptibles de
producir cuadros de hipopitituarismo, aunque los casos secundarios a cirugia
pueden ser transitorios.

De tipo neuroldgicos: Puede quedar cefaleas leves residuales hasta severas
deficiencias neuroldgicas post-cirugia de caracter motor o sensorial.
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Grados de Menoscabo en Acromegalia:

Grado |

La precocidad del diagnostico y de las acciones terapéuticas permite una
curacion del cuadro sin complicaciones sistémicas ni déficit neuroldgicos
derivados del crecimiento del tumor ni de complicaciones inherentes al
tratamiento.

-no existe sintomatologia y las cifras se encuentran dentro de la normalidad.
-no existe minusvalia ocupacional

-Menoscabo global de a persona : 0 a 10%

Grado Il

Tras normalizacion de las cifras de GH con el tratamiento persisten
complicaciones sistémicas normalmente de tipo cardiovascular o articular con
sintomatologia clinica que se manifiesta ante situacion de esfuerzo, stress o
sobrecarga, de déficit visual, de existir, son de caracter leve, sin llegar a
producir afectacion de campos visuales inferiores y conservandose AV de, al
menos, 1/3 en el ojo peor y no existen secuelas neurolégicas o endocrinas en
relacion al tratamiento o bien éstos tienen un caracter minimo sin discapacidad
valorable desde el punto de vista motriz, sensorial o intelectual.

Existen limitaciones ocupacionales especificas de acuerdo con la naturaleza de
los déficits residuales, aunque se conserva capacidad para la mayoria de los
trabajos.

Menoscabo global de persona estimado: 10 a 35%

Grado Il

Tras el tratamiento persisten alteraciones sistémicas habitualmente de tipo
cardiovascular u osteo-articular con sintomatologia que persiste a pesar del
tratamiento y que se manifiesta en relacion a tareas normales de la vida diaria (
deambulacion por cuestas o escaleras, apresuramiento, etc.) , o bien existe
déficit visual moderado con afectacion de campos visuales mayor que en el
grado Il, alcanzandose, en cualquier caso, AV de 1/8 en el ojo peor, 0 bien
existen secuelas neuroldgicas mayor que en el grado Il en relacién con el punto
de vista de la marcha, la manipulacion y las facultades intelectuales.

Existe una importante situacion de discapacidad ocupacional conservandose
Gnicamente capacidad para tareas laborales de pocas exigencias desde el
punto de vista fisico, sensorial y/o intelectual.

Menoscabo global de la persona, estimado: 35 a 55%

Grado IV

Persisten, a pesar de todas las acciones terapéuticas, importantes
complicaciones de caracter sistémico, fundamentalmente de tipo cardiovascular
con sintomas de insuficiencia cardiaca y/o coronaria que aparecen en reposo,
0 ante actividades elementales de la vida diaria ( aseo, deambulacién, etc), o
existen importantes déficit desde el punto de vista visual, con AV que no
alcanza 1/8 en el ojo peor, o bien existen importantes secuelas en relacién al
tratamiento que afectan a la autonomia de la persona en relacién a la marcha,
la manipulacion o las facultades intelectuales.
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Las aptitudes laborales son practicamente nulas o esta Unicamente en relacion
con acciones muy especificas.

Menoscabo global de la persona 55 a 85%

Una mayor acotacion porcentual es posible realizarla en los distintos grados de
menoscabo a través de la cuantificacion de los déficit osteoarticulares, visuales,
etc., y su baremacién en las distintas tablas de 6rganos y aparatos.

2.2.-Prolactinomas. Sindromes de Amenorrea-Galactorrea.

Los prolactinomas son de los tumores benignos de hipdfisis mas frecuentes.

Su forma de presentacion clinica es a través del sindrome: amenorrea
galactorrea, agregandose en aquellos casos con crecimiento extraselar:
cefaleas, trastornos visuales, compresion de estructuras hipotalamo
hipofisarias, déficit en otras lineas de trofinas.

Se pueden clasificar, en macro y microadenoma, dependiendo de que el
tamafio del tumor supere 1 cm de diametros.

El diagnostico se basa en la clinica y en la confirmacion de la tumoracién por
medio de métodos imagenoldgicos (TAC, RX de silla Turca, RMN).

La dosificacidon hormonal de prolactina, nos permite orientar en la causa
tumoral (valores elevados, superiores a 200ng/ml) diferenciando asi de las
prolactinemias funcionales). Existen ademas dos test para estudiar el eje, el
test de freno con L dopa, y el de estimulo con TRH.

El menoscabo que pueden determinar éstas afecciones esta dado, luego de
aplicados las técnicas y tratamientos convencionales (tratamiento médico con
bromocriptina, cabergolida,etc , y/o quirdrgico) por el grado de compromiso que
ellos determinan por compresion , fundamentalmente sindrome de hipertension
endocraneano, compromiso de via optica, déficit en otras lineas de trofinas.

El menoscabo a otorgar va desde 5% a 60%. (Grado | : ha existido tumor se
aplicé tratamiento médico y/o quirargico con buenos resultados , no existiendo
en la paraclinica posterior de control recidiva tumoral, menoscabo 0 a 5% ;
Grado Il : existio tumor fue tratado, agregandose en la evolucion : alteraciones
campimetricas documentados por controles oftalmolégicos, nuevos ascensos
en las prolactinemias de control, menoscabo de 5 a 15%, Grado Il : posterior al
tratamiento realizado persiste sintomatico, con elementos de hipertension
endocraneano que obliga a nuevas intervenciones quirdrgicas, menoscabo de
16 a 45%, Grado IV: el tratamiento no mejoré la situacion, frecuentes
internaciones por HEC, convulsiones, etc, menoscabo de 46 a 60%.

Otras causas de hiperprolactinemias : a) lesiones hipotalamicas secundarias a
tumores, hemorragias o a una intervencion neuroquirurgica, b) bloqueos del
sistema dopaminérgico, es pecialmente de origen medicamentoso : ACO,
sulpiride,gangliopléjicos, neurolépticos, antihipertensivos: alfa metil dopa).
Igualmente vemos aumento de la Prolactina en: adenomas de hipofisis
productores de acromegalia, en hipotiroidismos ( por aumento de TRH y TSH),
y por ultimo en sindromes paraneoplasicos como secrecion ectopica .

Otros tumores, menos frecuentes de la regibn como: craneofaringiomas,
cordomas, etc se evaluaran con técnicas imagenoldgicas y dosificaciones
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hormonales. Se otorgara menoscabo en aquellos casos donde luego de haber
realizado el tratamiento nacional e internacionalmente aceptado, persista con
sintomatologia. Menoscabo de 0% a 30%.

2.3.-Sindrome de Sheehan - Sindrome de silla Turca vacia-
Panhipopitituarios

El denominado sindrome de Sheehan obedece a la necrosis hemorragica de la
hipdfisis provocada luego de una hipotension marcada, shock hipovolemico
experiemtado en el parto de la paciente, (existe el antecedentes de
genitorragias importantes, o sangrados intraparto).

Se instala en forma brusca en el postparto inmediato pero puede aparecer
hasta en la primera semana.

Clinicamente instala: ausencia de lactancia, amenorrea persistente, caida del
vello pubiano. Déficit en las demas trofinas: tiroidea, suprarrenal
fundamentalmente (lo cual aparece en un tiempo variable, algunas enfermas
acuden a la consulta muchos afios después del episodio obstétrico.

Se compensa con aditivo de hormonas en déficit, pero es frecuente en la
evolucion la agravacion de dichos déficit, por o que hay que aumentar dosis de
hormonas, con los riesgos que ello determina.

Menoscabo a otorgar:

Grado |.
Sindrome de Sheeham confirmado, tratado con buena respuesta.
Menoscabo: 5 a 10%

Grado Il.

Sindrome de Sheehan confirmado, tratado con parcial respuesta, obliga en la
evolucion a aumentar dosis de sustitucion hormonal.

Menoscabo: 11 a 25%.

Grado lll.

Sindrome de Sheehan confirmado, mala respuesta continuos episodios de
descontrol metabdlico, con ingresos e internaciones documentados.
Menoscabo: 25 a 50%.

El menoscabo aplicable a los sindromes de Sheehan son Utiles a los efectos de
determinar menoscabo en otros casos de Panhipopitituarismo de diferentes
causas: tumorales (craneofaringiomas, pinealomas, adenomas hipofisarios no
secretantes, tumores del 3er ventriculo, metastasis de cancer de mama,
pulmon, entre otros), vasculares, congénitos, degenerativos, etc.

3.-Alteraciones del eje hipotalamo-hipofisario-Tiroideo.

Las alteraciones de la glandula tiroides en la edad adulta, que son a las que
fundamentalmente nos vamos a referir, presentan como aspecto diferencial con
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respecto a la acromegalia la correccion habitual de las manifestaciones clinicas
(con excepcion de algunos aspectos en el caso del hipertiroidismo) tras la
normalizacion con tratamiento de las cifras hormonales.

En consecuencia, las limitaciones que pudieran persistir tras el tratamiento
estan generalmente relacionadas, de forma casi exclusiva, con la dependencia
de acciones terapéuticas y con posibles secuelas de dichas acciones, aspectos
gue intentamos resaltar a continuacion:

3.1. Hipotiroidismo.

Se entiende por hipotiroidismo al conjunto de manifestaciones derivadas de: 1)
disminucién de la secrecion de hormonas tiroideas, 2) disminucion de la accion
periférica de dichas hormonas.

Las causas de los mismos pueden ser:

a) Hipotiroidismo primarios ( secundarios a alteraciones estructurales o
funcionales de la propia glandula tiroides)

b) Hipotiroidismo idiopatico (tiroiditis autoinmune atréfica= enfermedad de
Hashimoto).

c) Yatrégeno: tiroidectomias, terapéutica con yodo 131, radiaciones.

d) Disquinesia 0 agenesia tiroidea.

e) Alteracion de la biosintesis de H. Tiroideas: déficit congénitos, déficit de
aporte de yodo, bociogénesis.

f) Alteraciones organicas del T. Tiroideo: tiroiditis crdnica, cancer de
tiroides, Cistinosis, Amiloidosis, Sarcoidosis.

g) Hipotiroidismo secundario ( por disminucion de la secrecion de TSH)

h) Hipotiroidismo Terciario ( por disminucién en la secrecion de TRH)

i) Hipotiroidismo por resistencia periférica a la accion de las hormonas
tiroideas.

El diagnéstico implica el diagndstico del sindrome, del tipo (1°, 2° 0 3°) y de la
etiologia del proceso.

Los antecedentes (cirugia o radioterapia a nivel cervical o hipofisario,
tratamiento con yodo 131, exposicion a radiaciones, etc) y las manifestaciones
clinicas permiten establecer el diagnéstico de sospecha, para cuya
confirmacién, segun los criterios diagnosticos recogidos en la tabla No.1, son
fundamentalmente las determinaciones hormonales (t4 libre y TSH)

Las pruebas morfoldgicas (ecografias y gammagrafia tiroideas, TAC y RMN
craneal) son, finalmente, Gtiles para determinar la naturaleza de las lesiones a
nivel tiroideo o hipofisario.

En la mayoria de los casos, la implantacion de un tratamiento sustitutivo
supone una correccién del cuadro clinico sin sintomas ni déficits residuales, no
existiendo mas limitaciones que las derivadas de la necesidad de un
tratamiento continuado y de unos controles periodicos.
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Por el contrario, existen situaciones en las que el tratamiento no implica un
control completo del cuadro y que son, por tanto, condicionantes de un
menoscabo residual.

Entre estos destacamos:

a.-Las situaciones de hipotiroidismo infantil bien de caracter congénito o
endémico y no tratados precozmente, de las que derivan importantes secuelas
neuroldgicas e intelectuales con acusado retrazo mental.

b.-Los casos de coma mixedematoso en que se ha producido una evolucion
hacia secuelas neuroldgicas de caracter irreversible.

c.-Los hipotiroidismo por resistenci periférica a la accion de HT en que puede
resultar dificil un control con terapia sustitutiva.

d.-Las situaciones de intercurrencia con otras patologias, fundamentalmente de
tipo coronario que pueden contraindicar la terapéutica sustitutiva de forma total
o parcial, dificultando un correcto control del cuadro clinico.

El tratamiento lo constituye la administracion de hormona tiroidea.

Aunque existen controversias existe sobre la necesidad de tratar o no, los
casos de hipotiroidismos subclinicos (ausencia de sintomas clinicos , niveles
normales de hormona tiroidea circulante. TSH elevadas y presumiblemente
presencia de anticuerpos anti-tiroideos séricos)existe desde luego
concordancia general sobre la necesidad de controles periddicos de dicho
cuadro, ya que aproximadamente en un 3% de los casos existe una evolucion
hacia el hipotiroidismo clinico, y en cualquier caso la normalidad de hormonas
tiroideas se consigue a expensas de una sobrecarga hipofisaria.

El menoscabo permanente derivado de hipotiroidismo estad condicionado por
tres aspectos fundamentalmente:

a.- Déficits residuales derivados del defecto de secrecion hormonal.
b.- Déficits residuales secundarios a la patologia causante del sindrome.
c.- Déficits residuales relacionados con las acciones terapéuticas.

Grados de Menoscabo:
Grado |

Existe alteraciones estructurales de la glandula tiroides ( ejemplo: tiroidectomia
parcial), sin traduccion clinica ni bioquimica, o bien existe una respuesta
alevada en el test TRH-TSH, sin signos ni sintomas de hipotiroidismo y niveles
normales de TSH y HT.

No es necesario ningun tipo de tratamiento aunque pueden estar indicados los
controles periédicos.

No existen limiaciones ocupacionales

Menoscabo global de personas: 0 a 5%
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Grado Il

Existe una situacion de hipotiroidismo latente caracterizado por la ausencia de
sintomas y signos de hipotiroidismo, niveles normales de HT circulante y
niveles circulantes elevados de TSH

Puede estar indicada la terapia sustitutiva y siempre es perceptivo la
realizacién de controles periédicos.

No existen limitaciones ocupacionales

Menoscabo global de la persona estimado 5 a 10 %

Grado Il

La terapia sustitutiva no consigue una normalizacion completa de las cifras de
TSH, persistiendo sintomas clinicos leves que se manifiestan Unicamente en
relacion con grandes esfuerzos fisicos, stress emocional intenso o prolongado
0 exposicion al frio.

La limitacion ocupacional es poco significativa salvo para tareas laborales con
requerimientos muy especificos en materia de actividad fisica, stress o
exposicion al frio.

Menoscabo global de la persona, estimado 10 a 25%

Grado IV

La terapia sustitutiva no modifica o lo hace de forma poco significativa, las
cifras precisas de TSH, existiendo escasa modificacion en los signos y
sintomas clinicos en relacion a la situacion previa a la instauracion del
tratamiento.

La limitacibn ocupacional es significativa salvo para tareas laborales de
actividad fisica moderada y pocas exigencias intelectuales.

Menoscabo global de la persona, estimado en 25 a 45%

En términos generales, es excepcional que el dafio corporal derivado del déficit
hormonal pueda conducir a porcentajes superiores de menoscabo.

Es incluso excepcional que puedan llegarse a los grados Il y IV, ya que la
posibilidad de que la terapéutica adecuada no normalice las cifras de T4y TSH
0 gque exista una resistencia a la accion de éstas, es practicamente descartable.
Hay que tener en cuenta , sin embargo, que los menoscabo sefialados mas
arriba, hay que combinarlos con los derivados de otras posibles deficiencias,
fundamentalmente desde el punto de vista neurolégico o cardiovascular
relacionados con aspectos etioldgicos del sindrome, posibles secuelas de
comas mixedematosos o complicaciones del tratamiento.

3.2. Hipertiroidismo
Se entiende por hipertiroidismo el conjunto de manifestaciones derivadas de un

exceso de secrecion de hormonas tiroideas en relacion a las necesidades del
organismo.
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Etiologia y clasificacion:

1.-Enfermedad de Graves-Basedow
2.-Bocios nodulares toxicos:
a.- Adenoma téxico ( Plummers)
b.- Bocio multinodular toxico.
3.-Otras causas:
a.- Excesiva secrecion de TSH : al.-con tumor hipofisario
a2.-sin tumor hipofisario.
b.- Inducido por yodo
c.- Carcinoma folicular de tiroides
d.- Tiroiditis : d1.- Subaguda de Quervain
d2.- Indoloro linfocitaria
d3.-de Hashimoto.
e.-Ectopica : el.-mola hidatiforme y criocarcinoma
e2.-Estroma Ovarico
f.-Yatrogeno.

La Enfermedad de Graves Basedow constituye la causa mas frecuente por lo
que habitualmente el término genérico de hipertiroidismo se identifica con
ella.Su etiologia es de base inmunitaria y esta definida por : hipertiroidismo,
bocio difuso y oftalmopatia, asociandose a veces y como elemento igualmente
caracteristico la presencia del mixedema pretibial.

El diagndstico es clinico, se hace ante la sospecha del hipertiroidismo por la
presencia de signos y sintomas, apoyando el mismo la dosificacion hormonal :
TSH y T4 fundamentalmente.

El tratamiento consiste en la supresion de la secrecion inadecuada tiroidea, lo
cual puede lograrse con tratamiento meédico, quirdrgico y mediante la
administracion de radioyodo.

La cirugia y la administracion de radioyodo constituyen las partes mas
eficaces,aunque la determinacion del método a elegir deberd realizarse tras
una adecuada valoracion de la situacibn del paciente, ventajas e
inconvenientes de cada uno de los medios y de la etiologia del cuadro.

Tratamiento Médico: La base del mismo radica en la administracion de
medicacion  antitiroidea  (tionaminas o tioderivados) eventualmente
complementada con la administracion de un beta bloqueante adrenérgico.

Las indicaciones fundamentales del tratamiento médico son:

-inicio reciente de la enfermedad

-bocio ausente o de pequefio tamafio

-buenas posibilidades del control regular de la evolucion

-Embarazo

-Previo a la realizacion de cirugia y administracion de radioisotopos.

Sus desventajas fundamentales son:

-riesgo de agranulocitosis. Aparece en0.1 a 0.2% de los casos y normalmente
de forma subita, sin que los controles previos de la férmula leucocitaria puedan
producir su aparicion.
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-Mayor porcentaje de recidiva que en el tratamiento quirdrgico con radioyodo.

Tratamiento quirdrgico:

A pesar del uso creciente del tratamiento con yodo 131, la tiroidectomia
subtotal sigue siendo para algunos Autores el tratamiento de eleccion.-

Sus indicaciones fundamentales son:

-adenoma toxico ( hemitiroidectomia)

-bocio multinodular toxico

-bocio de gran tamafo

-fracaso del tratamiento médico

-indicacion social de tratamiento definitivo.

Sus desventajas fundamentales son:
-hipotiroidismo

-recidiva

-paralisis recurrencial
-hipoparatiroidismo

Tratamiento con radioyodo:

Multiples factores tales como su sencillez y escasa agresividad, ausencia de
contraindicaciones importantes y la baja relacidon costo-beneficios, lo han
convertido en el método de eleccidon para muchos Especialistas.

Indicaciones:

-bocio ausente o de pequefio tamafio

-contraindicaciones para la cirugia.

-fracaso del tratamiento médico a largo plazo

-indicacion social de tratamiento definitivo.

Su inconveniente principal es el riesgo de hipotiroidismo permanente. Aparece
en un 40 a 70% antes de los 10 aflos aungque puede disminuirse el riesgo con
la fragmentacion de la dosis ( para lo cual antes de dar la dosis de yodo 131 se
hace un perfilograma, para calculo de dosis).

Existen situaciones especiales que precisan de tratamientos especificos. Entre
ellos destacamos a las situaciones de hipertiroidismo secundarios a tumores
hipofisarios. En éstos debera realizarse un tratamiento etiolégico mediante la
extirpaciéon del tumor.

Complicaciones del Hipertiroidismo:

1.-Cardiopatia tirotoxica:

Puede presentarse como complicacion del hipertiroidismo : insuficiencia
cardiaca, insuficiencia coronaria. Ambas formas rara vez aparecen en
hipertiroidismos en enfermos sin cardiopatia previa, salvo casos de
hipertiroidismo muy severos.

Por el contrario las alteraciones del ritmo cardiaco aparecen frecuentemente,
incluso en pacientes previamente sanos. Entre las formas mas frecuentes :
taquicardia sinusal, taquiarritmias supraventriculares, bloqueos AV en distintos
grados y sindrome de Wolf-Parkinson-White.

Las alteraciones suelen remitir con el tratamiento correcto del hipertiroidismo.
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2.-Exoftalmia maligna:

Si bien la oftalmopatia retropalpebral esta en relacibn con el exceso de
hormonas tiroideas circulante siendo independiente de la causa del
hipertioridismo, la oftalmopatia infiltrativa es especifica de la enfermedad de
Graves Basedow, siendo su evolucién independiente del nivel de hormonas
circulantes, por lo que puede persistir e incluso progresar a pesar del control
terapéutico de la situacion de hipertiroidismo.

En situaciones avanzadas puede acompafiarse de un déficit visual llegando
incluso a la ceguera.

3.-Crisis tirotdxica.
Aunque es independiente de la etiologia del cuadro de hipertiroidismo, su
presentacion es excepcional en ausencia de enfermedad de Graves Basedow.

Tradicionalmente su aparicion ha guardado relacibn con infecciones
intercurrentes y, sobre todo, con tratamientos mediante cirugia o radioyodo, sin
una adecuada preparacion, por lo que la mayoria de las técnicas de tratamiento
han dado lugar a que en la actualidad su presentacion sea muy rara.

En cualquier caso, sigue presentando una mortalidad de aproximadamente un
20%, y en los casos de curacion lo puede hacer con importantes secuelas
neuroldgicas.

Pronostico:

Cumplido con un adecuado tratamiento podemos sefialar que el prondstico es
bueno tanto en lo vital como en o funcional.

Incluso en los caos de hipertiroidismos secundarios a carcinomas foliculares (
raros), hay que tener en cuenta que la supervivencia a los 10 afios es de un
44% para los tipos invasivos, y de un 88% para los tipo encapsulados.

El prondstico de los hipertiroidismos se ve agravado por:

-presencia de oftalmopatia infiltrativa

-risis tirotoxica.

-patologia cardiovascular previa

-contraindicaciones al tratamiento quirargico o con radioiodo.

-agranulocitosis iatrogénica.

-otras complicaciones del tratamiento (hipotiroidismo, hipoparatiroidismo,
secuelas neurolégicas o endocrinas de cirugia hipofisaria,etc.)

Valoracion del menoscabo:
Grado I.

-existen alteraciones estructurales de la glandula tiroides sin traduccion clinica
ni bioquimica, o en todo caso un test TRH-TSH alterado con respuesta
hipertiroidea.

-suelen ser necesarios los controles peridédicos, aunque normalmente no es
preciso instaurar tratamiento.

-no existen limitaciones ocupacionales significativas.

Menoscabo global de la persona, estimado: 0 a 5 %.
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Grado II.

-tras el tratamiento se ha logrado una remision completa de los sintomas
clinicos asi como una normalizacion de los niveles de hormonas tiroideas y
TSH circulantes.

-son preceptivos los controles periddicos.

-no existen limitaciones ocupacionales significativas aunque preventivamente
deben desaconsejarse aquellas actividades laborales que pueden suponer
stress intenso y prolongado por el riesgo de recidivas.

Menoscabo global de la persona 6 a 10%.

Grado lll.

-persisten a pesar del tratamiento sintomas y signos de caracter leve que se
presentan Unicamente en relaciébn con requerimientos fisicos importantes,
comprobandose la persistencia de signos clinicos leves de hipertiroidismo , no
atribuibles a otra patologia y/o niveles moderadamente alterados de hormonas
tiroideas y/o TSH circulantes.

-es preceptivo un seguimiento continuo del enfermo.

-existe una situacion de discapacidad para la realizacion de tareas laborales
gue impliquen actividad fisica intensa, exposicion a altas teperaturas, stress
intenso o prolongado o en ocasiones destreza manual

Menoscabo global de la persona 11 a 25%.

Grado IV

-a pesar de todas las acciones terapéuticas persisten importantes signos y
sintomas de hipertiroidismo, comprobandose igualmente que el tratamiento no
ha logrado una modificacion significativa de niveles previos de hormonas
tiroideas y TSH circulantes. Es una posibilidad tedrica que en la practica ha de
considerarse excepcional.

-condicionaria una importante situacion de discapacidad laboral salvo para
tareas con muy escaso nivel de exigencias fisicas, manipulativas o
intelectuales.

Menoscabo global de la persona, estimado en 26 a 45%

4 .-Cancer Tiroideo

Los canceres de tiroides son afecciones raras si se los compara con la
frecuencia de afecciones benignas que encontramos en la glandula.

La edad maxima de presentacion es entre los 40 y los 60 afios, pero pueden
verse desde la nifiez hasta la ancianidad.

Predomina en el sexo femenino. ( relacion 4:1)

Se presenta como : 1) nodulo tiroideo , “frio” en el centellograma, cursando
generalmente con normo funcion hormonal, la ecografia orienta, la puncion
citoloégica es quien define finalmente la situacion diagnostico y orienta al
tratamiento. (20% de los nodulos U(nicos de tiroides son carcinomas,
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estadisticas Nacionales), 2) Bocio multinodular en uno de ellos puede estar
alojado un carcinoma (segun estadisticas nacionales el 7.3% de ellos son
carcinomas).

En forma mas raras, pueden cursar tanto como hipo como con hipertiroidismo.
La asociacion de un mixedema con un cancer tiroideo constituye un elemento
de mal pronéstico.

Reconocemos 4 variedades histopatoldgicas:

1.- Carcinoma Papilar, es el tipo mas frecuente, el aspecto fundamentalmente
es el de una formacion nodular o multinodular. Dentro de ellos hay dos
variedades papilar puro y papilovesicular ( la mas frecuente).Diseminacion
linfatica.

2.- Carcinoma Folicular, generalmente clinicamente son de mayores
dimensiones que los papilares, histologicamente remeda el tejido tiroideo
normal, con abundante coloide.

Dentro de éste tipo tenemos al carcinoma de células de Hurthle, de arquitectura
trabecular, carcinoma éste dificil de diferenciar de una adenoma a células de
Hurthle. Diseminacién por via sanguinea.

3.- Cancer indiferenciado, es un grupo de tumores muy heterogéneo, se
caracteriza por la ausencia de diferenciacion trabecular y de citologia epitelial.
Rapidamente invasor, lleva a provocar un enyesado de cuello, con lesiones
recurrenciales, y compromiso de via aérea. Es la forma mas maligna de los
cancer tiroideos.

4.- Carcinoma medular, se trata de una variedad especial, no son propios de
la glandula sino del sistema APUD. Se originan a partir de las células C o
parafoliculares, productoras de calcitonina. Tiene una importante carga
genetica.

En nuestro medio el tratamiento consiste en cumplir los pasos del Protocolo de
Endocrino-oncolégico aprobado por la Catedra y Sociedad de Endocrinologia
del Uruguay.

Una vez detectado, tratamiento quirtrgico, complementado luego con iodo131
a dosis ablativas, y apoyo posterior con T4 a dosis supresivas de TSH. (
Céncer diferenciados del Tiroides).

Menoscabo por Neoplasias Tiroideas.

Grado .

Cancer diferenciado de tiroides , variedades papilar, folicular o mixto.

Que cumple los tres primeros afios de control , se estima el menoscabo en un :
40 a 45%.

Grado Il.

Cancer diferenciado de tiroides, variedad papilar, folicular o mixto , con
metastasis presentes . Recidivas, en controles post-quirdrgicos alejados.

Se estima el menoscabo en un 46 a 60%.
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Grado lll.

Cancer diferenciado de tiroides, cualquiera de sus variedades histologicas, que
han cumplido los tres afios de control, con clinica y para clinica normal.

Se estima el menoscabo en 30 a 39%.

Grado IV.

Carcinoma Medular de tiroides, debidamente documentado, estudiado y
tratado.

Se estima el menoscabo en 45%.

Grado V.
Carcinoma indiferenciado o anaplasico de tiroides.
Se estima el menoscabo en 66%.

5.-Alteraciones de la corteza suprarrenal.
5.1. Hipofunciones de la corteza suprarrenal:
Etiologia y clasificacion:

GLOBALES

1.-formas cronicas:
1.1.Primaria ( adrenal-Enfermedad de Addison) :

-atrofia idiopatica ( autoinmue)

-TBC

-Otras: hemorragia, tumor,hemocromatosis
1.2.Secundaria ( hipofisis): iatrogénica (corticoterapia)

Otras: neoplasias,infarto,granulomas,

hipofisectomia

1.3.Terciaria: (hipotalamica).

2.-Agudas.
Crisis addisoniana.

PARCIALES
3.-Parcial (hipocorticismos selectivos)

Nos referiremos a los sintomas y signos que caracterizan a la insuficiencia
corticosuprarrenal cronica:

-hiperpigmentacién de piel y mucosas

.astenia de predominio vespertino.

-pérdida de peso.

-hipotensién.

-sincope.

-anorexia, hduseas y vomitos.
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La evolucion es insidiosa y lentamente progresiva.

En el laboratorio encontramos: hipoglucemias, hiperpotasemias, hiponatremias,
uremia,acidosis leve ,anemia hipocromica moderada con hemoconcentracion.
Neutropenia, leucopenia, linfocitosis y eosinofilia.

Test de estimulacion ACTH, prolongada con tetracosactivo y CRF ( reserva
hipofisaria de ACTH): negativos.

Anticuerpos antiadrenales (positivos en autoinmune), rayos X simple de
abdomen, ecografia, Rx de torax ( buscando lesiones tuberculosas).

El tratamiento consiste en la administracién sustitutiva de glucocorticoides y
mineralcorticoides.

Menoscabo:

La terapia sustitutiva correctora, la expectativa y calidad de vida son normales,
si bien la realizacibn de tareas que impliqguen stress intenso, esfuerzos
violentos y exposicion a ambientes calurosos puede verse limitada y requerira
en cualquier caso una modificacion de las dosis terapéuticas.

Habra que prevenir el sincope postural y las lipotimias, asi como la
hipoglucemia por ayuno prolongado, en el ejercicio intenso hay que administrar
sodio. Deberian llevar brazalete identificativo. En algunos casos de ISRC de
larga evolucion pueden aparecer trastornos psiquiatricos de carécter depresivo
0 psicotico, que en ocasiones persistiran a pesar del tratamiento y que habra
gue evaluar en funcion de sus caracteristicas e intensidad.

Habra igualmente que tener en cuenta los menoscabo derivados de los
aspectos etilégicos (neoplasias hipofisarias, hemocromatosis,etc).

Menoscabo estimado global de 15 a 40%.

5.2. Hiperfuncion de la corteza Suprarrenal.
Clasificacion:

a) Hiperfuncién mineralocorticoidea: (Hiperaldesteronismo primario).
Adenoma solitario, hiperplasia micro o macronodular bilateral,
hiperaldosteronismo sensible a los glucocorticoides, carcinoma de
suprarrenal y aldosteronismo congénito o juvenil) : hipercorticismos
mineralcorticoides no aldosterénicos, e hiperaldosteronismo secundario.

b) Hiperfuncion glucocorticoidea : sindrome de Cushing.

c) Hiperfuncién androgfienica o Sindrome adeno genital

d) Hiperfuncién estrogénica.

e) Sindrome de Cushing ( exceso de secrecion de hormonas corticales ,
principalmente cortisol).

Etiologias y clasificacion:

a.-Formas espontaneas:
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a.l. Hiperplasia suprarrenal: secundaria a la hipersecrecion de ACTH
hipofisaria (Enfermedad de Cushing) ( 70 a 80%) o a la produccién ectépica de
ACTH por tumores no endocrinos ( 10 a 15%)

a.2.Hiperplasia suprarrenal nodular (10 a 20%) ACTH dependiente y no ACTH
dependiente.

a.3.Displasia suprarrenal micronodular.

a.4.Tumores corticosuprarrenales (10 a 15%) adenocarcinoma 50% vy
carcinoma 50%.

b.-Formas no espontaneas:

a.-Inducidas por alcohol
b.-latrogénicas : inducidas por la administracion de glucocorticoides o de
ACTH.

Clinica:

El proceso se instala en forma lenta y progresiva, destacando la presentacion
de:

-alteraciones generales: astenia progresiva, acompafnada de debilidad y atrofia
muscular de predominio en extremidades inferiores y masas gluteas (miopatia
cortisonica) que contrasta con tendencia a la obesidad faciotroncular, con cara
de “luna llena” y lomo de bufalo.

-Piel: atrofia dérmica purpura, rubicundez de mejillas, destacdndose sobre todo,
la aparicion de “estrias rojo-vinosas” de localizacion predominante en abdomen
y raices de los mismos.

-Aparato circulatorio: Hipertension arterial, a veces con una importante
repercusion visceral lo que puede llegar a la aparicion de insuficiencia cardiaca
y accidentes cerebro-vasculares.

-Sangre y sistema inmunitario: Policitemia. Aumento de neutrofilos y
disminucion de eosinofilos y linfocitos. Mayor susceptibilidad a las infecciones.
-Alteraciones psiquiatricas: En alguos casos pueden aparecer cuadros
maniacos depresivos, y psicoticos.

-Metabolismo de los hidratos de carbono: las alteraciones del metabolismo de
los carbohidratos pueden oscilar desde una diabetes mellitus manifiesta ( 20%)
hasta una situacién de normalidad (10%) pasando por una curva de glicemia
patoldgica (70%).

-Manifestaciones 0seas: Osteoporosis de localizacion fundamental en columna
vertebral.

El diagndstico se realiza tras la comprobacién de:
-aumento de la cortisolemia
-aumento del cortisol urinario.
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-pérdida del ritmo circadiano del cortisol.
-aumento de la eliminacién urinaria de 17-hidroxicorticoides.

En cuanto a la etiologia del sindrome (hipotalamo hipofisario, produccion
ectopica de ACTH, adrenal):

a.- Prueba de la supresién fuerte con dexametasona.
b.- Prueba de estimulacion de la secrecion de ACTH con metapirona.
c.- Determinacion plasmatica de ACTH.

Para identificar localizacién del tumor, en los casos de sospecha de tumor de
hipofosis: Rx de silla turca, TAC y RMN.

La posible presencia de tumores adrenales se confirmard mediante ecografia
y/lo TAC, tendiendo a abandonarse por su agresividad las flebografias y
arteriografias suprarrenales.

La gammagrafia suprarrenal con yodo 131-colesterol, permite la diferenciacion
entre las hiperplasias por aumento de secrecion de ACTH en que la captacion
es biltareal, del adenoma con captacion unilateral y del carcinoma en donde no
existe captacion.

Tratamiento:
Existen distintas posibilidades, segun la etiologia del cuadro y su localizacion.

a. Enfermedad de Cushing por hiperplasia cortico-suprarrenal ACTH
dependiente, existen varias posibilidades aunque la microcirugia
hipofisaria por via transesfenoidal tiende a considerarse la pauta de
eleccion con un 80 a 90% de curaciones en microadenomas.

b. Adenoma suprarrenal: suprarrenalectomia unilateral.

c. Hiperplasia suprarrenal nodular y displasia suprarrenal micronodular:
suprarrealectomia total bilateral.

d. Carcinoma de suprarrenal:
Debe intentarse el tratamiento quirdrgico y cuando la enfermedad esta en fase
metastasica se puede conseguir mejorias transitorias con la administracion de
tratamiento farmacoldgico adrenostatico.

El pronéstico depende fundamentalmente de la etiologia del cuadro y de la
precosidad del diagndstico.

En las formas secundarias a neoplasias no tratables quirargicamente, el
menoscabo va a derivar del carcter oncologico de la etiologia que del déficit
hormonal.
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Valoracion del menoscabo:
Sindrome de Cushing y Enfermedad de Cushing.

Grado .

Diagnostico confirmado, clinica y paraclinica.

NO ha determinado mayor repercusion a nivel osteoarticular, ni cardiovascular.
Se estima el menoscabo en 15 a 20%.

Grado II.

Diagndéstico realizado, tratamientos correctamente instituidos.

Con repercusion osteoarticular, circulatorio, piel de grado moderado. Obesidad
moderada a severa.

Se estima el menoscabo en 21 a 40%.

Grado llI.

Diagnéstico confirmado y documentado.
Persistencia de sintomas y signos de actividad.
Obesidad severa, PTOG alterada o Diabetes tipo IlI.
Hipertension arterial severa con repercusion.
Repercusion osteoarticular importante.

Se estima el menoscabo en 41 a 60%.

Hiperplasia Suprarrenal Congénitas.

Constituyen unos sindromes de hipercorticismo androgénico que aparecen en
el nifio, originando virilizacion.

Transmisién es de tipo autosémico recesivo.

Obedece a la estimulacidn de la corteza suprarrenal durante largo tiempo por la
ACTH hipofisaria. Existe una desfrenacion hipofisaria de ACTH por ausencia de
cortisol debido a un blogueo en la cadena de sinteis.

Pueden distinguirse dos variedades de hiperplasia:

a.-Por déficit de la 21 hidroxilasa, origina déficit de cortisol y sus catabolitos, se
acumula progesterona y 17 OH progesterona. A subes se reconocen dentro de
ésta dos formas: una parcial ( no existe déficit de mineralocorticoides
asociado), y una completa (con el denominado sindrome de perdedores de sal
como consecuencia del hipoaldosteronismo).

b.-Por déficit de la 11 beta hidroxilasa, tiene las mismas consecuencias que la
anterior, pero aqui la tasa de desoxicortisol plasmatico y sus metabolitos
urinarios se hallan elevados.

Clinicamente:
1.-deficit de 21 hidroxilasa:

Sindrome de pérdida de sal: deshidratacion, diarreas, vomitos y colapso
circulatorio.
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Sindrome de virilizacién: se reconocen aqui los 5 estadios de Prader,
virilizacion en nifas: labios escrotiformes, clitoromegalia, vestibulo unico
(genitourinario) y hasta el maximo grado de expresion seno urogenital.

Talla baja, maduracion Osea rapida, morfologia androide, aumento de la
pilosidad, impuberismo, enanismos.

En el varén pseudopubertad precoz, pene y testiculos pequefios.

2.-Deficit de 11 beta hidroxilasa:

Aqui los signos de androgenismos son menos importantes, no existe pérdida
de sal.

El tratamiento de ambas formas es la administracion de cortisol a distintas
dosis de acuerdo a la importancia del defict.

En las formas que cursan con pérdida de sal, hay que hacer un tratamiento de
sostén con fluorohidrocortisona.

Tratamiento psicolégico, y cirugia reparadora ( se plantea cambio de sexo en
mujeres que ha pasado inadvertido el diagnéstico durante la nifiez, educadas
como varones , y ante la amenorrea primaria persistente ( por encima de los 14
afos) son estudiadas y se llega al diagnostico que genotipicamente son
mujeres, pero fenotipicamente varones.

Menoscabo global estimado: 20 a 40 %.

6.- Alteraciones de la Médula Suprarrenal.
6.1. Feocromocitomas.

Los feocromositomas son tumores que se desarrollan a expensas del tejido
cromafin, rico en adrenalina y noradrenalina.

Su presencia determina la aparicion de un hipertension arterial severa,
sobretodo en individuos jévenes.

Clinicamente dicha hipertensidn puede presentarse:

1) en forma permanente, severa, con cifras elevadas, inestable, que se instala
en un individuo joven que no tiene antecedentes flia de Hta.Frecuentemente se
acompafa de hipotensién ortostatica, cefaleas, vértigo, trastornos vasomotores
de las extremidades y crisis de sudoracion.

2) en otras oportunidades, se presenta como una hipertensién paroxistica.
Puede aparecer luego de un esfuerzo fisico de importancia variable, un cambio
brusco de posicion, un traumatismo, una intervencion quirdrgica, una emocion.
Otras manifestaciones de éstos tumores son: convulsiones, trastornos visuales,
palidez cutanea, palpitaciones, sindrome de Raynaud, poliuria, polidipsia,
adelgazamiento, hiperglucemias.

El diagndstico se hace con la clinica y se confirma con : 1) dosificacion de las
hormonas de la médula suprarrenal o de sus metabolitos urinarios : adrenalina,
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noradrenalina, acido vanil mandélico. 2) estudios para detectar localizacion del
tumor: TAC, Ecografia, RMN.

El tratamiento de un feocromocitoma es quirdargico , de todas formas la Hta
debe ser tratada antes, durante y posiblemente después de la intervencion
quirargica.

El prondstico dependera del resultado del acto quirargico, es decir, primero que
se halla podido localizar el tumor, y segundo, que se halla extraido con éxito en
su totalidad.

Igualmente pueden sobrevenir accesos de hipertension pasajeros debidos a la
persistencia de catecolaminas circulantes .Periddicamente deben realizarse
dosificaciones de catecolaminas urinarias para verificar su normalidad.
Cualquier aumento debera hacernos temer una recidiva 0 una metastasis
secretada en el caso de un feocromocitoma maligno ( raro).

Menoscabo:

El porcentaje de menoscabo, debe ser considerado una vez resuelto el caso,
es decir, confirmado el diagnostico y que se hallan realizado todas las
instancias terapéuticas.

De quedar con Hta, sera ésta y sus repercusiones la que determinen el
porcentaje de menoscabo a otorgar.

En caso que no hubiera sido posible topografiar la localizacion tumoral, y
quirargicamente no pudo ser extraido, el menoscabo es:

Grado |

Clinica y Paraclinica confirmatoria de Feocromocitoma.

Escasos sintomas, hipertension sin repercusion en parenquimas nobles.
Se estima el menoscabo en 15%.

Grado |l

Clinica y Paraclinica confirmatoria de Feocromocitoma.

Sintomas presentes en forma continua.

Hta, con repercusion: 1) CV: HVI, Alteracién leve de a FEVI 2) cefaleas
frecuentes , no AVE.

Se estima el menoscabo en 16 a 30%.

Grado llI

Clinica y paraclinica confirmatoria de Feocromocitoma.
Signos y sintomas severos.

Repercusiones severas en parenquimas nobles por la HTA.
Se estima el menoscabo de 31 a 70%.
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7.-Alteraciones de las glandulas Paratiroides.
7.1. Hiperparatiroidismo Primario.

Es una afeccion poco frecuente, se caracteriza por la hiperproduccion
deparathormona por uno o varios tumores benignos (adenomas)
habitualmente, y de manera mas rara, or una hiperplasia primitiva o un cancer
de las glandulas paratiroides.

Afecta mas frecuentemente a la mujer que al hombre, edad de mayor
incidencia: 30 a 60 afos.

Clinica:

El hiperparatiroidiso da lugar a dos grupos de signos y sintomas: 1) los debidos
al movimiento de cakcio y del fésforo ,2) los debidos a la accion tisular directa
del calcio y del fésforo.

Entre los primeros tenemos: a nivel 6seo, una ostedlisis difusa con formacion
de geodas, lo se manifiesta por dolores 0seos, tumoraciones, fracturas sobre
hueso patoldgico. Radiolégicamente se aprecia un hueso muy radioltcido, con
numerosas lagunas. A nivel renal poliuria osmdtica, litiasis renal o incluso
nefrocalcinosis.

Los trastornos debidos a la accion ionica del calcio a nivel tisular:
hipoexcitabilidad celula , debilidad muscular, fatigabilidad e irregularidades del
ritmo cardiaco con acortamiento del espacio QT, disfagia, nauseas, vomitos,
colicos abdominales, trastornos confucionales , depresion, cefaleas.

El diagndstico se basa, fundamentalmente en la clinica, y se confirma por la
dosificacion de PTH , calcemia, fosfatemia, calciuria, fosfaturia , al igual con
estudios imagenodlogicos para identificar el tumor: ecografia, TAC, RMN.
*Sindrome poliuriapolidipsia: es muy frecuente y precoz, es una poliuria y
polidipsia que logra despertar al paciente por la noche, es insensible a la
hormona antidiurética.

Las manifestaciones litiasicas son frecuentes, y suelen ser recidivantes. La
insuficiencia renal es mas rara, y es el riesgo evolutivo mas grave.
*Manifestaciones Oseas: dolores 0seos: pelvis, MMII, craneo, se acentdan
frente a la presion 6sea y la movilizacion.

Tumoraciones 0seas: son dolorosas o indoloras, localizadas particularmente a
nivel de maxilares.

Fracturas Oseas, son dolorosas y se acompafan generalmente de equimosis
importantes.

7.2. Hiperparatiroidismos Secundarios y Terciarios.

El hiperparatiroidismo secundario se define como cualquier hiperproduccion de
PTH secundaria a una hipercalcemia sea cual sea su origen.

Se denomina terciario, a un hiperparatiroidismo secundario que ha
evolucionado durante mucho tiempo y continua evolucionando por su cuenta
una vez tratada su causa.

Etiologia de los secundarios y terciarios:
1.-Insuficiencia renal cronica.
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2.-Cualquier hipocalcemia o un balance célcico negativo puede desencadenar
un hiperparatiroidismo secundario. : avitaminosis D, carencia de aportes ( en
gastrectomizados, diarreas crénicas, sindromes de mala absorcion, pancreatitis
cronicas) , tubulopatias congénitas.

El tratamiento de los hiperparatiroidismo primarios es quirdrgico, y tratar las
hipercalcemias de ser elevadas las cifras ( rehidratacion, furosemida, etc.)

Menoscabo:

Grado .

Hiperparatiroidismo confirmado por paraclinica.
Signos y sintomas leves producidos por la afeccién.
NO fracturas patologicas, No lisiasis ni nefrocalcinosis.
Se estima el menoscabo en 5 a 15%.

Grado Il.

Hiperparatiroidismo confirmado por paraclinica.

Sindromes urinarios y manifestaciones 6seas presentes.

Ha presentado litiasis urinarias, o la misma es una recidiva.

Han existido fracturas sobre hueso patoldgico, tumores 6seos multiples.
Se estima el menoscabo en 16 a 25%.

Grado llI.

Hiperparatiroidismo confirmado por paraclinica.

Mala evolucion a pesar de la terapéutica instituida, limitaciones multiples
funcionales por fracturas o tumores 0seos , insuficiencia renal, manifestaciones
psiquicas multiples : depresion importante.

Se estima el menoscabo de 26 a 60%.

7.2 Hipoparatiroidismo.

Se define por una hipofuncién de las glandulas paratiroides, sus principales
causas son:

1.-Traumaticas: post cirugia tiroidea.

2.-Espontaneas: sin causa aparente.

3.-Congénitas: sindrome de Di George

4.-Insuficiencia  paratiroidea del recién nacido: se ve en madres
hipercalcémicas, es rara y transitoria.

Clinica:

Crisis de tetania: estado de hiperexcitabilidad neuromuscular: contractura de
muasculos de la cara, espasmo carpopedal, signos de Chvostek, signo de
Trausseau.

Trastornos neurologicos: signos extrapiramidales, sindrome Parkinsoniano,
coreoatetosis, epilepsia.
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Trastornos psiquicos: estados depresivos, neurosis de angustia.
Trastornos troficos: piel seca, alopecia, dermato y onicomicosis.
Catarata metabdlica.

El diagnostico es clinico y se confirma con la paraclinica: hipocalcemia,
calciuria baja, fosferemia elevada y fosfaturia disminuida.

El tratamiento se basa en el calcio y la vitamina D.

Las crisis de tetania, con gluconato de calcio inyectable, vitamina D, magnesio
y se puede sedar al paciente.

Menoscabo:

Las mas frecuentes de todas las formas es la postquirurgica ( cirugia de
tiroides), la que se instala en el postperatorio inmediato , la misma se trata , no
genera menoscabo , revierte generalmente totalmente.

En caso de persistencia de los sintomas, se estima un menoscabo de 10 a
20%.

8.-Hipocrecimientos. Talla baja
Los hipocrecimientos pueden ser de distintas etiologias:

1.-de causa hipofisaria:

Son los denominados enanos hipofisarios, afeccion dos veces mas frecuente
en el sexo masculino que en el femenino. El nifio al momento de nacer tiene
una talla normal, y solo se manifiesta su enanismo luego de los 2 afios. A la
edad de 7 afios tiene mas de 4 o0 5 desvios estandares en las curvas de peso y
talla.

Confirmamos el diagnéstico solicitando: 1) dosificacion de GH y prueba
estimulo, 2) Somatomedina, 3) Edad 6sea. De acuerdo a la causa del
enanismo podremos igualmente encontrar un silla turca agrandada,
calcificaciones (las que orientardn a la causa principal que es el
Craneofaringeoma). Otras etiologias tumorales: hamartomas,gliomas del
quiasma, pinealomas o0 histiocitomas ; mas raramente: meningitis TBC,
encefalitis.

El tratamiento se basa en el aporte de hormona de crecimiento, cuanto mas
precoz es el aporte de dicha hormona mejor seré la talla que se pueda llegar
con el paciente.

Menoscabo:
Grado I.
Hipocrecimiento confirmado: alteracion de curva de peso y talla,

enlentecimiento en la velocidad de crecimiento afio a afio, GH baja.
La talla le limita el desempefio de tareas, grado leve a moderado.
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Se estima el menoscabo en 5 a 15%.
Grado |l

fdem anterior. La talla le determina una limitacion severa para el desempefio de
diversas actividades laborales.
Se estima el menoscabo en 16 a 30%.

2) de causa Tiroidea

Distinguiremos la insuficiencia tiroidea de la primera edad ( 0 congénita) cuyo
prondstico es severo sino se diagnostica y se instaura un tratamiento sustitutivo
precoz, de la insuficiencia tardia del nifio , de mejor prondstico puesto que el
desarrollo cerebral ya ha sobrepasado un estadio esencial durante los dos
primeros afios de la vida.

Los primeros sintomas del hipotiroidismo congénito aparecen a los dos o tres
dias de vida. Llanto afénico, se prende con dificultad del pezon, no succiona
correctamente, somnolencia continua, estrefiimiento, caida tardia del cordon
umbilical (hernias umbilicales, mas frecuentemente) hipotermia, bradicardia,
fontanela anterior persistentemente abierta , infiltracion mixedematosa, retrazo
mental considerable.

Etiologias del hipotiroidismo congénito: 1) agenesia del tiroides, 2) Ectopia de
la glandula 3) Hipotiroidismo iatrégeno ( por aporte de sustancias bociogenas a
la madre) 4) Trastornos congénitos de la hormonogénesis.

Los hipotiroidismos tardios del nifio: 1) trastornos menores de la
hormonogénesis, 2) Toma de sustancias antitiroideas durante la alimentacion,
3) Hashimoto del nifio.

El tratamiento de éstos casos, es realizando aporte con hormonas tiroideas. Es
importante iniciar lo antes posible dicho tratamiento, ya que de lo contrario
guedara con graves secuelas neurolégicas ( retardo mental).

Menoscabo:

Grado .

Confirmado el hipocrecimiento con su etiologia.
Retardo mental grado leve a moderado.

Se estima un menoscabo global de 15 a 30%

Grado Il

Confirmado hipocrecimiento con su etiologia
Retardo mental grado moderado a severo.
Se estima un menoscabo de 31 a 66%.

Debemos considerar ademas de los hipocrecimientos verdaderos con una
disminucién o ausencia de la GH ;0 como una resistencia a su accion en los
organos blancos , un conjunto de “tallas bajas”, que también son limitantes del
punto de vista laboral, por lo que estimamos en ellas corresponde otorgar
menoscabo fisico.
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Etiologias:

1.- Carenciales: desnutricion, mal aporte proteico y energético. Lo vemos en
nifios con retardo mental, o con dificultades econémicas extremas que alteran
por ésta causa las curvas de peso y talla, y también alteran la velocidad de
crecimiento afo a afio.

2.-Diabéticos insulino dependientes infantiles. Conocido és que los DM tipo |
con multiples descompensaciones, gran labilidad metabdlica dado el genio de
la propia enfermedad ello repercute sobre la talla final del individuo.
3.-Enfermedades Gastrointestinales: Celiacos, Enfermedades con trastornos
de la absorcion de nutrientes, u otras, que determinan pérdidas importantes:
nutrientes, electrolitos, etc. (CUC, Crohn, etc).

4.-Continencia familiar: igualmente vemos alterar las curvas de crecimiento con
varios desvios estandares por debajo de la aceptable a aquellos nifios con
importantes deprivaciones afectivas.

5.-Acondroplasia.

En todos éstos casos especiales, deben considerarse igualmente, ademas de
la talla baja, si existe asociado retardo mental o dificultad en el aprendizaje
escolar, o afecciones de determinados sistemas u 6rganos propios de cada
enfermedad. Un ejemplo de ellos ,es ,en el acondroplasico, en donde debe ser
considerado : 1) La talla baja, 2)si existe asociado algin déficit intelectual y
3)En forma especial la repercusion que la enfermedad tiene en si en el aparato
osteoarticular luego de afios de evolucion.

Menoscabo a otorgar en Tallas bajas:

Grado .

Alteracion de curva de peso y talla para su sexo, edad cronoldgica y poblacion
Alteracion de velocidad de crecimiento medida afio a afio.

Sin retardo mental asociado, ni déficit en otros 6rganos y/o sistemas.

Se estima el menoscabo en 5 10%

Grado Il

Iguales alteraciones del grado anterior.

Retardo mental leve, dificultad en el aprendizaje escolar y/o alteraciones
osteoarticulares leves ( en caso de acondroplasicos)

Se estima el menoscabo en 11 a 15%.

Grado lll.

Iguales alteraciones del grado anterior.

Retardo mental moderado a severo y/o alteraciones osteoarticulares
moderadas que solo le limitan el desempefio de determinadas actividades
laborales ( caso acondroplasicos)

Se estima el menoscabo en 16 a 35%.

Grado IV

Iguales alteraciones del grado anterior.

Retardo mental grave y/o alteraciones osteoarticulares severas que lo limitan
para el desempeiio de actividades laborales ( e tareas de esfuerzo , las que
son para las que estan calificados éste tipo de pacientes)

Se estima el menoscabo de 36 a 60%.
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9.-Obesidad. Hiperinsulinismo — Resistencia Insulinica.

La Obesidad es considerada hoy en dia una pandemia a nivel mundial. Ella es
causa de una enorme morbimortalidad, y esta vinculada con otras afecciones,
entre las que destacamos a las enfermedades cardiovasculares primera causa
de muerte en nuestro Pais.

Se entiende por Obesidad, al aumento de los depdsitos de grasa en diversos
sectores de nuestra economia, que quedan definidos por un aumento del
B.M.I. (indice de masa corporal) por encima de 30 (BMI: Peso/talla2), entiendo
como Obesidad, mérbida a sujetos que superan el valor 40 de éste indice.
Actualmente empleamos, (dado el enorme riesgo que éste parametro conlleva,
la grasa de depdsito visceral) el diametro de la cintura, tomada a la altura de la
linea umbilical, valores por encima de 102 cm en el hombre y de 88 en la
mujer, son los limites para hablar de obesidad. Indice cintura/ cadera mayor de
0.9 en el hombre y de 0.85 en la mujer.

La Obesidad triplica el riesgo de padecer hipertension arterial.

A su ves ella puede ser causas de enorme e importantes repercusiones como
hemos sefialado: 1) Cardiovasculares, aumenta el riesgo de coronariopatia ,
IAM, angor, de trastornos del ritmo. HTA, entre otras, 2) Osteoarticulatres :
gonartrosis , lumbalgias, discopatia degenerativa , etc. ,3) Neoplasias : cancer
de mama , colon .4) Metabolopatias : Diabetes Tipo Il. , Resistencia insulinica,
5) Patologia venosa de los MMII: Varices, trastornos troficos de MMII,
paniculitis. 6) Trastornos Psiquicos: depresién, baja autoestima, etc.

A efectos de evaluacion de éstos pacientes si bien el diagndstico es clinico,
seria importante tomar los pardmetros antropométricos, solicitar: Rx de rodillas,
columna vertebral, ECG y Ecocardiograma bidimensional, fundamentalmente.
PTOG, Insulinemia basal y postestimulo.

Menoscabo por Obesidad:

Grado .

Obesidad grado I, BMI: 30 a 35. PTOG: intolerancia a los H.C. Hiperinsulinemia
post estimulo,con basal normal. Escasa repercusién osteoarticular , no
cardiovascular, escaso compromiso psiquico. Se estima el menoscabo de 0 a
5%.

Grado Il.

Obesidad grado II- BMIl: 36 a 39. PROG patologica o DM tipo II,
hiperinsulinemia e insulino resistencia. Repercusion CV: HTA (leve),
coronariopatia leve-moderado. Lumboartrosis, cervicopatias. Se estima el
menoscabo en 6 a 15%.

Grado Il

Obesidad grado Ill. BMI mayor a 40. Diabetes tipo II, Dislipemia, Resistencia
insulinica, repercusion CV. Hta severa. Angiopatia coronaria revascularizada. Y
del punto de vista osteoarticular: gonartrosis bilateral, trastornos en la marcha,
cervico y lumbo artrosis, trastornos depresivos, IAE.

Se estima el menoscabo de 16 a 30%
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10.-Otras endocrinopatias que generan porcentaje de menoscabo.
10.1. Sindrome de Turner. Disgenesia gonadal.

El sindrome de Turner es la disgenesia gonadal mas frecuente, obedece a una
alteracion cromosomica, férmula 45 XO ( o variedad mosaico)

Clinicamente se manifiesta por: 1) amenorrea primaria, con ausencia del
desarrollo de vulva, vagina y mamas. No hay pilosidad axilar, ni pubiana.

2) Retrazo de crecimiento estatural , la talla raramente supera los 1.40 m.

3) Malformaciones mudltiples: cubitus valgus, acortamiento de 4to.
Metacarpiano, cuello corto, implantacion baja de los cabellos, muesca en los
plantillos tibiales (imagen radiolégica, signo de Kosowicz).

4) Desarrollo Neuropsiquico: frecuentemente infantilismo, y retardo mental: leve
a moderado. (no siempre presente).

5) Cardiovascular: puede, aunque raro asociarse a trastornos cardiovasculares,
entre ellos: coartacion de aorta

El diagndstico se basa en la clinica, en el cariotipo, y las dosificaciones
hormonales muestran una FSH elevada, con hipoestrogenismo. En la ecografia
ginecoldgica es verificable la ausencia de ovarios, y la presencia ante su
defecto de una estria ovérica atrofica.

Menoscabo:

Grado |.

Sindrome de Turner confirmado, talla baja, impuberismo, amenorrea primaria,
dificultad en el aprendizaje escolar, infantilismo.

Se estima un menoscabo de 15 a 25%.

Grado II.

Sindrome de Turner confirmado, talla baja importante, retardo mental
moderado.

Malformacion cardiovascular asociada (coartacion de aorta)

Se estima un menoscabo de 26 a 50%.

10.2. Sindrome de Klinefelter

Se trata de una alteracién cromosémica, cariotipo 47 XXY
Esta anomalia es rara afecta a 1 de 500 nacimientos.
Frecuentemente el diagnostico se realiza después de la pubertad.

Clinica:

Individuos de talla alta, musculatura poco desarrollada, diametro biacromial
menor que bitrocantereo. Testiculos pequefios: maximo 2 cm de diametro,
pene pequefio.

Pilosidad escasa, disposicion de vello ginoide.
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Ginecomastia. Manifestaciones extragenitales: sindactilia, paladar ojival,
hipertelorismo (poco frecuente), retardo mental leve (no siempre), pueden
existir malformaciones cardiacas y/o renales.

Menoscabo:
El menoscabo a otorgar dependerd de que el sindrome curse con retardo
mental y con malformaciones cardiacas y/o renales asociadas.

Grado I.

Sindrome de Klinefelter confirmado.
Sin retardo mental.

Sin alteraciones cardiacas ni renales.
Se estima un menoscabo de 5 a 10%.

Grado |l

Sindrome de Klinefelter confirmado.

Retardo mental : leve a moderado.

Con malformaciones cardiacas y/ o renales asociadas al sindrome.
Se estima un menoscabo de 16 a 50%.

10.3. Hirsutismos:

El hirsutismo es el desarrollo del sistema piloso en zonas de la mujer en las
cuales no existe habitualmente.

Puede presentarse aisladamente o acompafarse de signos de virilizacion:
desarrollo muscular, voz grave, hipertrofia clitoridea.

Causas:

a) Yatrogenas (medicamentosas): tratamiento con andrdgeos, esteroides
anabolizantes, progestagenos (estan en los ACO) , corticoterapia a dosis
elevadas.

b) Suprarrenales: tumores virilizantes de las glandulas suprarrenales,
Enfermedad de Cushing, Trastornos de la hormonogénesis por blonqueo
enzimatico (21 hidroxilasa y/o 11 beta hidroxilasa).

c) Neuroldgicas: tumores del tercer ventriculo, y de la region selar.

d) Genéticos: suele invocarse a origen geografico, zonas del mediterraneo.

e) ldiopatico.

Examenes que se solicitan, para buscar etiologia de los mismos, ya que el
diagnéstico es clinico: dosificaciones de 17 cetosteroides, 17 OH corticoides,
DHA, Pregnandiol, estrogenos, testosterona libre, entre otras.

Tratamiento de la causa que lo produjo, de ser de causa suprarrenal puede ser
de utilidad el freno con dexametasona o hidrocortisona.

Tratamiento cosmetoldgico.
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No generan en si menoscabo, pero cuando es realmente importante, y
determina en la paciente trastornos depresivos, neurosis, etc, deberia
estimarse el menoscabo en 0 a 10%.

10.4 Testiculo feminizante o Pseudohermafrodismo masculino:

Suele tratarse de mujeres aparentemente normales que consultan por una
amenorrea primaria.

Los caracteres sexuales secundarios se hallan normalmente desarrollados pero
la pilosidad pubiana y axilar son muy escasas o0 nulas. Por el contrario, las
mamas, asi como la talla, son normales.

El estudio de los genitales externos demuestra, una vulva y una vagina normal,
pero al tacto vaginal evidencia la ausencia del Utero. En ocasiones pueden
palparse los testiculos a nivel del canal inguinal, aunque lo mas frecuente es
gue estén dentro del abdomen.

El diagnostico se confirma con el cariotipo: 46 XY, encontrandose estrogenos
muy altos para un hombre, y demasiados bajos para una mujer, la tasa de 17
cetosteroides urinarios suele estar elevada, asi como la tasa de testosterona.

El tratamiento es:

-morfologica y psicolégicamente se trata de individuos femeninos, por lo que
conviene suprimirles los testiculos quirdrgicamente, ya que éstos fuera de su
lugar se malignizan.

-Por otro lado, la carencia de hormonas consecutiva a ésta castracion debe
compensarse mediante la administracion de estrégenos . Se puede con cirugia
plastica confeccionar una neovagina, sobre todo en aquellos casos que dicho
organo fuera hipoplasico.

No generan en si menoscabo laboral, pero si determinan importantes
repercusiones psicolégicas en el paciente, por lo que una vez evaluado éstos
casos por Endocrinélogo deberia pasar a periciarse por Médico Psiquiatra.



