ENDOCRINOLOGIA Y METABOLISMO - M12-T®3

Tiroides, suprarrenales e hipofisis

La hipdfisis, el tiroides, las paratiroides y las suprarrenales forman los grandes ejes hormonales del
organismo. En el EIR caen sobre todo la clinica del sindrome de Cushing (cara de luna llena, giba de
bufalo, debilidad muscular), la calcitonina y las células C, el hipo- y el hipertiroidismo, la tormenta tiroidea,
la hipocalcemia (signo de Trousseau), el hiperaldosteronismo, la diabetes insipida y los cuidados tras la

cirugia tiroidea o hipofisaria. La diabetes estd en M12-TO1y M12-TO2.

Apuntes para el EIR - versidon 2026-09-28 - sin revision enfermera. Todas las preguntas son reales, de exdmenes

EIR, con su afio y su nimero; ninguna esta escrita por IA. Las respuestas estan en el solucionario, al final.

Como cae en el EIR
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19 preguntas de este tema en 22 examenes (2004-2026, ordinarias, clasificaciéon segura).

Lo mas repetido
® ® Sindrome de Cushing: redistribucién grasa (cara de luna, giba de bufalo) (2 exdmenes)

@ ® Calcitonina: células C (parafoliculares) del tiroides (2 examenes)
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Resumen para repasar

1. Hipotalamo e hipoéfisis: adenohipofisis y neurohipofisis
« Adenohipéfisis = tejido glandular; neurohipéfisis = tejido nervioso .
o Adenohipdfisis: GH, TSH, ACTH, FSH, LH, prolactina; la prolactina es la tGinica con control hipotalamico

sobre todo inhibidor F"F°,

« La MSH la produce la adenohipéfisis (zona intermedia), a partir de la POMC, igual que la ACTH FF1,

e La neurohipdfisis no fabrica hormonas: almacena y libera la ADH (nucleos supradpticos) y la oxitocina
(paraventriculares), sintetizadas en el hipotalamo .

o ADH: reabsorcion renal de agua; a dosis altas, vasoconstriccién. Estimulo principal: aumento de la

osmolalidad ™',

2. Tiroides: hormonas, células C y retroalimentacion
« Células foliculares — T4 y T3 (con yodo y tiroglobulina); la T3 es mas potente 2,
e Células parafoliculares o células C — calcitonina: se libera con la hipercalcemia y baja la calcemia;

efecto débil frente a la PTH F&F2F7,

« Eje TRH — TSH — T3/T4; T3/T4 altas inhiben la TRH y la TSH (retroalimentacién negativa) "1,

e Hormonas tiroideas: metabolismo basal, efecto calorigeno, mas sensibilidad a las catecolaminas (1

frecuencia cardiaca) .

3. Hipotiroidismo, hipertiroidismo y tormenta tiroicea
« Hipotiroidismo: intolerancia al frio, aumento de peso, estrefiimiento, piel seca, bradicardia; forma

grave = coma mixedematoso (hipotermia) F'2F14,

o Levotiroxina: dosis Unica por la mafiana, en ayunas, media hora antes del desayuno; al menos 2 h
antes del hierro y el calcio 8.

e Hipertiroidismo: nerviosismo, palpitaciones, taquicardia, intolerancia al calor, pérdida de peso con
mas apetito, deposiciones frecuentes, temblor, exoftalmos en Graves '35,

» Cuidados: vigilar constantes y ritmo cardiaco, ingesta y diuresis, peso diario; dieta hipercalérica;
manta de enfriamiento si hay fiebre °.

o Tormenta tiroidea: fiebre alta, taquicardia, sintomas digestivos y neurolégicos (agitacién, delirio,

convulsiones, coma); emergencia vital, con una mortalidad del 8-25 % (hasta el 30 % segun OpenStax)
F13,F17,F16
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4. Paratiroides, calcio y cirugia tiroidea

e PTH (células principales): se libera con la hipocalcemia; sube el calcio (resorcién dsea, reabsorcidon

renal, calcitriol) y aumenta la pérdida renal de fosfato 7.

o Tiroidectomia: lesién de los nervios laringeos recurrentes (ronquera; si es bilateral, dificultad

respiratoria), hipocalcemia por lesién de paratiroides, hematoma que compromete la via aérea
F19,F20,F21

e Hiperparatiroidismo: a menudo asintomatico; dolor éseo o articular, fracturas, calculos renales,

poliuria, estrefiimiento 7%F23,

o Hipocalcemia: parestesias y tetania. Trousseau = espasmo del carpo con un manguito en el antebrazo,
20 mmHg por encima de la sistélica, 3 min; Chvostek = contraccidn facial al percutir el nervio facial F24.

5. Corteza y médula suprarrenal: el cortisol

o Corteza: glomerular — aldosterona, fasciculada — cortisol, reticular — andrégenos; médula:

adrenalina (sobre todo) y noradrenalina 48,

« Aldosterona: retiene sodio y elimina potasio ™.

o Cortisol: catabolismo proteico muscular (protedlisis), gluconeogénesis hepatica, menor captacién

periférica de glucosa, inmunosupresion y linfocitopenia F7F4¢,

* Ritmo circadiano: maximo al despertar (6-8 h), minimo hacia medianoche 772¢,

 Glucdgeno hepético: las fuentes discrepan (Endotext: depésito; OpenStax: catabolismo) F19F4,

6. Sindrome de Cushing
o Exceso de glucocorticoides; la causa mas comun es la administracion de corticoides (exdgeno);

enfermedad de Cushing = ACTH hipofisaria 26?7,

« Cara de luna llena, obesidad troncal, giba de biifalo, extremidades delgadas F2°.
» Piel delgada, hematomas, estrias; consuncion y debilidad muscular; hipertension, intolerancia a la

glucosa/diabetes, osteoporosis, infecciones F26:F%7,

o Puede haber problemas de imagen corporal (cara de luna, giba de bufalo) Fa7.

o Hirsutismo = pelo oscuro y grueso en la mujer con patréon masculino; la hipertricosis es pelo no

androgénico en cualquier zona 22,

M12-T03 - Tiroides, suprarrenales e hip&fisis 4/38



7. Insuficiencia suprarrenal, hiperaldosteronismo y feocromocitoma
e Addison: astenia, hipotensién, hiperpigmentaciéon (solo en la primaria), hiponatremia,
hiperpotasemia, hipoglucemia 293¢

e Hidrocortisona en 2-3 tomas, la mayor por la manana al despertar; evitar la dosis al acostarse
F31,F29,F32

e Educacion: duplicar la dosis en enfermedad intercurrente, no omitir dosis, tarjeta e inyecciéon de

emergencia "27F31F33,

« Crisis suprarrenal: hidrocortisona 100 mg IV inmediata F%°.

e Hiperaldosteronismo primario: HTA + hipopotasemia (debilidad, poliuria) + alcalosis, aunque muchos

casos tienen el potasio normal; el edema es infrecuente por el escape de la aldosterona 435,

« Feocromocitoma: HTA persistente o paroxistica, cefalea, sudoracién, palpitaciones €.

8. Diabetes insipida, SIADH y cirugia transesfenoidal

o Diabetes insipida central (hoy deficiencia de AVP): falta de ADH por trastorno hipotalamo-hipofisario
(neurohipdfisis) F37:F38,

» Polidipsia y poliuria de orina muy diluida (3-30 |/dia, densidad <1,005); tratamiento: desmopresina y

beber lo suficiente, nunca limitar el agua ™7F3%F49,

« SIADH: hiponatremia; restriccion de liquidos .

e Tras la cirugia transesfenoidal: no sonarse 2-4 semanas, estornudar con la boca abierta, no
agacharse ni hacer esfuerzos 6 semanas, cabecera elevada con almohadas, lavados nasales con suero;

vigilar rinolicuorrea y diabetes insipida F4#F43F44,
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Puntos clave

o La MSH procede de la adenohipéfisis (POMC); la neurohipéfisis solo almacena y libera ADH y

oxitocina, sintetizadas en el hipotalamo 1.

Células C o parafoliculares — calcitonina, que baja la calcemia; las foliculares producen T4 y T3
F6,F2

Retroalimentacion negativa: T3/T4 libres altas inhiben la TRH y la TSH &',

Hipotiroidismo: bradicardia, frio, estrefiimiento, aumento de peso. Hipertiroidismo: nerviosismo,

palpitaciones, calor, pérdida de peso F'#F13,

Tirotoxicosis: vigilar pulso y ritmo cardiaco, dieta hipercalérica, enfriar si hay fiebre ¢

Tormenta tiroidea: fiebre, taquicardia, sintomas digestivos y neuroldgicos (delirio, convulsiones,

coma); emergencia vital F17:F13,

© 06 00 O

Tiroidectomia: proteger los nervios laringeos recurrentes (la lesidén bilateral compromete la

respiracion) y vigilar hematoma e hipocalcemia 229,

Hiperparatiroidismo: dolor éseo y articular, calculos, poliuria ™?F23, Hipocalcemia: Trousseau

(manguito) y Chvostek (nervio facial) 724,

Cortisol: catabolismo proteico muscular, gluconeogénesis, linfocitopenia; maximo por la maiiana
F9,F46

Cushing: cara de luna llena, giba de bufalo, obesidad troncal, debilidad muscular, piel fina, HTA e

hiperglucemia 267,

Hirsutismo: pelo oscuro y grueso con patrén masculino en la mujer (andrégenos); la hipertricosis es

pelo no androgénico 728,

Insuficiencia suprarrenal: hidrocortisona con la dosis mayor al despertar; duplicar en la enfermedad,

tarjeta e inyeccién de emergencia F"F%7,

Hiperaldosteronismo primario: HTA + hipopotasemia, sin edemas (escape de la aldosterona) F3%F34,

Diabetes insipida: polidipsia y poliuria de orina diluida; desmopresina y acceso libre al agua. El

SIADH se trata restringiendo liquidos F37F49:F41,
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1. Hipotalamo e hipofisis: adenohipofisis y neurohipofisis

La hipdfisis tiene dos partes de origen distinto: la neurohipéfisis (hipdfisis posterior) es tejido nervioso, y la
adenohipéfisis (hipofisis anterior) es tejido glandular que procede del tubo digestivo primitivo F'. La
adenohipdfisis tiene tres regiones: la pars distalis, la pars intermedia, junto a la neurohipéfisis, y la pars

F

tuberalis, que rodea el infundibulo F'. Las neurohormonas del hipotdlamo llegan a la adenohipéfisis por un

sistema portal y regulan la sintesis y la secrecién de sus hormonas .

Hormona de la adenohipéfisis Efecto principal ™

GH (hormona del crecimiento) Crecimiento de los tejidos

Prolactina Produccién de leche en la glandula mamaria

TSH (tirotropina) Liberacidon de hormonas tiroideas

ACTH (corticotropina) Liberacion de hormonas de la corteza suprarrenal
FSH Produccién de gametos en las génadas

LH Produccién de andrégenos en las génadas
B-endorfina Péptido opioide que también sale de la POMC
MSH (zona intermedia) Formacién de melanina en los melanocitos

TSH, ACTH, FSH y LH se llaman hormonas trépicas, porque actlan sobre otra glandula endocrina . La
regulacion de casi todas las hormonas de la adenohipdfisis depende de sefiales estimuladoras del hipotalamo,
salvo la prolactina, regulada por estimulos inhibidores °.

MSH (hormona estimulante de los melanocitos). El Manual MSD la incluye entre las «otras hormonas» que
produce la adenohipdfisis, junto con la proopiomelanocortina (POMC, que da origen a la ACTH), la B-
lipotropina, las encefalinas y las endorfinas ™. OpenStax la situa en las células de la zona entre los dos lébulos
(la pars intermedia) y explica que se forma al escindir la POMC, el mismo precursor de la ACTH F'. Por eso,

cuando la ACTH esta muy alta (Addison), la piel se oscurece (seccién 7) F%°.

MSH: adenohipdfisis, no neurohipofisis ni glandula pineal

La MSH sale de la POMC de la hipdfisis anterior (zona intermedia) . La neurohipéfisis solo almacena y

libera ADH y oxitocina ™.
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EIR 2005 -14 P18 - respuesta en el solucionario

MSH: adenohipéfisis
La hormona estimulante de los Melanocitos (MSH) se segrega por:

1. Adenohipéfisis.

2. Neurohipdfisis.

3. Glandula Pineal.

4. Corteza suprarrenal.

5. Médula suprarrenal.
o J

F1. Los nucleos

Neurohipéfisis. No produce hormonas: almacena y libera las que fabrica el hipotalamo
paraventriculares producen la oxitocina y los supradpticos, la ADH; ambas viajan por los axones hasta las
terminaciones de la neurohipéfisis . La oxitocina contrae el musculo liso del Utero y las células mioepiteliales

de la mama (la succién estimula su sintesis) .

ADH o vasopresina. Actlia en los tlbulos renales: aumenta la permeabilidad del epitelio al agua y, con ello,
la reabsorcién de agua F1_ A concentraciones muy altas produce vasoconstriccion y sube la presion arterial, de
ahi el nombre de vasopresina F"F°. El estimulo principal para su secrecién es el aumento de la presién
osmoética del agua corporal, que detectan los osmorreceptores del hipotidlamo; la inhiben el alcohol, los

alfabloqueantes y los glucocorticoides . Su falta produce la diabetes insipida y su exceso, el SIADH (seccién 8)
F37,F41
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2. Tiroides: hormonas, células C y retroalimentacion

Células foliculares. Producen las dos hormonas tiroideas principales: la tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3)
Fé. Rodean un foliculo lleno de coloide de tiroglobulina, y la sintesis necesita yodo: las hormonas se forman
cuando el yodo se une a la tiroglobulina FF2, La T3 es mas potente que la T4, y muchas células convierten la

T4 en T3 quitandole un dtomo de yodo 2.

Células parafoliculares o células C. Entre los foliculos hay células parafoliculares (células C) que secretan
calcitonina, liberada en respuesta a la hipercalcemia y encargada de reducir la calcemia ®F2 Sus
mecanismos: inhibe los osteoclastos, estimula los osteoblastos, reduce la absorcion intestinal de calcio y
aumenta su pérdida por la orina ™. Su papel real en la homeostasis del calcio es pequefio: sus efectos sobre el
hueso son mucho mas débiles que los de la PTH o la vitamina D ¥/, y OpenStax los considera poco

significativos ™.
Célula Hormona Qué hace F6F2F3

Folicular (tiroides) T4y T3 Metabolismo basal, calor, sensibilidad a las

catecolaminas

Parafolicular o célula C Calcitonina Baja el calcio (frena los osteoclastos)

(tiroides)

Principal (paratiroides) PTH Sube el calcio (seccién 4)

'/' ‘s\\
/] Cde calcitonina b
1 1
', Célula C — Calcitonina — baja el Calcio. La PTH hace lo contrario. ,'

\\\ ’//

~
EIR 2005 - 11 P19 . respuesta en el solucionario
Calcitonina: células C (parafoliculares) del tiroides
Las células-C de la glandula tiroides secretan:
1. Adrenalina.
2. Noradrenalina.
3. Calcitonina.
4. Tiroxina.
5. Parathormona.
\_ J
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EIR2013-9 P15 - respuesta en el solucionario

Calcitonina: células C (parafoliculares) del tiroides
Las células tiroideas secretoras de calcitonina se denominan:

1. Células parafoliculares o células C.
2. Células tiroglobulares.

3. Tirocitos.

4. Tireocitos.

5. Tiroclastos.
_ J

Eje hipotalamo-hipéfisis-tiroides. Las concentraciones bajas de T3 y T4 estimulan la liberacién de TRH en el
hipotalamo, que provoca la secrecién de TSH en la adenohipdfisis; la TSH, a su vez, estimula al tiroides para que
secrete T3y T4 2. En un bucle clasico de retroalimentacion negativa, las hormonas tiroideas elevadas hacen
bajar la produccién de TRH vy, después, de TSH . El Manual MSD lo concreta: el aumento de la T4 y la T3
libres inhibe la sintesis y la secrecién de TSH, su descenso la estimula, y la retroalimentacién negativa de las

hormonas tiroideas inhibe también la sintesis de TRH F©.

° Retroalimentacion negativa: T3/T4 altas bajan TRH y TSH

T3/T4 libres altas — | TRH (hipotalamo) y | TSH (hipéfisis); T3/T4 bajas — 1 TRHy T TSH F&F1F2,
Una hormona alta nunca «eleva» a la hormona que la estimula.

EIR2014-9 P14 - respuesta en el solucionario

Retroalimentacién negativa de la hormona tiroidea

La regulacién por retroalimentacién negativa de la hormona tiroidea es como sigue:

1. Altas concentraciones de T3 y T4 libres circulantes que elevan la TRH.

2. Altas concentraciones de T3 y T4 libres circulantes que elevan la TSH.

3. Altas concentraciones de T3 y T4 libres circulantes que disminuyen la TRH.
4. TRH disminuida que eleva la TSH.

5. TSH disminuida que eleva la TRH.
o %

Efectos de las hormonas tiroideas. Se las llama hormonas metabdlicas porque marcan el metabolismo
basal, la energia que gasta el cuerpo en reposo 2 Tienen un efecto calorigeno: el calor liberado en las
reacciones sube la temperatura ™. Aumentan la sensibilidad a las catecolaminas y, en exceso, aceleran la
frecuencia cardiaca, refuerzan el latido y suben la presién arterial ™. Regulan el metabolismo de proteinas,
hidratos de carbono y lipidos, y son criticas para el desarrollo del sistema nervioso en el Utero y en la primera

infancia FF2,
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3. Hipotiroidismo, hipertiroidismo y tormenta tiroicdea

Casi todo lo que cae se deduce de los efectos de la seccidn 2: el hipotiroidismo enlentece el metabolismo y el

hipertiroidismo lo acelera .

Temperatura

Peso y apetito

Corazon

Intestino

Sistema

nervioso

Piel y aspecto

Hipotiroidismo F'#F14

Intolerancia al frio, hipotermia

Aumento de peso moderado (retencién de
liquidos, menos metabolismo)

Bradicardia

Estreiimiento

Cansancio, habla lenta, confusion mental

Piel seca, gruesa y aspera; cabello seco;
edema facial y periorbitario; voz ronca;

macroglosia

Hipertiroidismo F'3F1°

Intolerancia al calor, mas sudoracidn,

piel caliente y himeda

Pérdida de peso con aumento del
apetito

Palpitaciones, taquicardia, fibrilacion
auricular, aumento de la presion

diferencial
Mas deposiciones (a veces diarrea)

Nerviosismo, hiperactividad, insomnio,
temblor

Piel caliente y himeda; en Graves,

exoftalmos

EIR 2016 - 26

4. Diarrea.

-

2. Bradicardia.

Hipotiroidismo: bradicardia
Una de las siguientes manifestaciones clinicas es propia del hipotiroidismo:

1. Intolerancia al calor.

3. Pérdida de peso.

P7 - respuesta en el solucionario

EIR 2010 - 40

Hipertiroidismo: nerviosismo y palpitaciones
¢Cual de las siguientes caracteristicas corresponderia a una persona que padece hipertiroidismo?:

1. Esta nerviosa se queja de palpitaciones.

2. Hace dos deposiciones semanales.

3. Va muy abrigada, siempre tiene frio.

4. Dice no tener apetito.

5. Ha aumentado de peso en los Ultimos dos meses.

P17 - respuesta en el solucionario
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Hipotiroidismo. La bradicardia se debe a la disminucién tanto de la hormona tiroidea como de la estimulacion
adrenérgica F'2. Otro nombre del hipotiroidismo es mixedema '*. Su forma mas grave es el coma
mixedematoso, que suele aparecer en un hipotiroidismo de larga evoluciéon: coma con hipotermia extrema
(24-32,2 °C), arreflexia, convulsiones y depresion respiratoria con retencién de CO;, lo desencadenan
enfermedades, infecciones, traumatismos, depresores del sistema nervioso central y el frio F'2. Cuidados: vigilar

peso, ingesta y diuresis, tratar el estrefiimiento, hidratar la piel y animar al ejercicio F'°.

Levotiroxina. Segln su ficha técnica, se toma como dosis Gnica por la mafana, en ayunas, media hora
antes del desayuno, con un poco de liquido 8. Debe tomarse al menos 2 horas antes que los farmacos con
aluminio, hierro o sales de calcio '®. En cardidpatas y ancianos se empieza con dosis bajas, y en el
hipotiroidismo secundario no se da hasta confirmar un cortisol suficiente, porque la levotiroxina puede
precipitar una crisis suprarrenal F'?. En personas mayores que empiezan el tratamiento hay que ensefiar a

avisar de cualquier dolor toracico 7'°.

Hipertiroidismo. Muchos de sus sintomas se deben a la mayor sensibilidad a las hormonas adrenérgicas:
nerviosismo, palpitaciones, hiperactividad, sudoracién, hipersensibilidad al calor, fatiga, aumento del apetito,
pérdida de peso, insomnio, debilidad y mas deposiciones 3. La enfermedad de Graves afiade la oftalmopatia:
dolor orbitario, lagrimeo, fotofobia y exoftalmos F'*F'°, Tratamiento: antitiroideos (el metimazol es de
eleccion; el carbimazol se convierte en metimazol; el propiltiouracilo se prefiere en el primer trimestre del
embarazo), yodo radiactivo (no en el embarazo ni en la lactancia) o cirugia, y betabloqueantes para los

sintomas F'*F'°_ Con los antitiroideos hay que vigilar la agranulocitosis (alrededor del 8,1 %) F'3.

« Vigilar las constantes vitales y el ritmo cardiaco, la ingesta y la diuresis y el peso diario '°.
« Técnicas de relajaciéon F'°.

« Comidas hipercaldricas para cubrir la demanda metabdlica 6.

« Manta de enfriamiento si hay fiebre 6.

« Lubricante ocular para proteger los ojos F'°.

Tirotoxicosis: no mantas, no dieta hipocaldrica

La persona con tirotoxicosis no tolera el calor y gasta mucha energia: se enfria si tiene fiebre y se le da
una dieta hipercalérica '°F'3, Se vigilan de cerca las constantes y el ritmo cardiaco, porque el
hipertiroidismo da taquicardia y fibrilaciéon auricular F'®F'3, Los ablandadores de heces encajan con el

hipotiroidismo (estrefiimiento), no con el hipertiroidismo, que da méas deposiciones F16F13,

EIR 2014 - 92 P11 - respuesta en el solucionario

Tirotoxicosis: control del pulso
A. C. estéa hospitalizada por presentar un cuadro de tirotoxicosis. Cual de estas medidas llevaria a cabo?

1. Abrigar a la paciente con mantas.

2. Proporcionar dieta hipocaldrica.

3. Animar a que realice ejercicio fisico aerdbico.

4. Controlar la frecuencia y caracteristicas del pulso.

5. Administrar ablandadores de heces con regularidad.
o %
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Tormenta tiroidea o crisis tirotdxica. Es una forma aguda de hipertiroidismo en una enfermedad grave no
tratada o mal tratada, desencadenada por una infeccién, un traumatismo, una cirugia, una embolia, una
cetoacidosis diabética o una preeclampsia 3. Otros desencadenantes: la suspension brusca de los
antitiroideos, el parto o el contraste yodado 7. Es una emergencia que amenaza la vida y requiere
tratamiento urgente '3, StatPearls estima su mortalidad en el 8-25 % pese al tratamiento actual F'7; OpenStax
habla de hasta el 30 % "°.

Tormenta tiroidea Manifestaciones ™73

Temperatura Fiebre alta (48-41 °C) con sudoracién, rasgo clave

Cardiovascular Taquicardia, arritmias, insuficiencia cardiaca, colapso y shock

Sistema nervioso Agitacion, delirio, ansiedad, psicosis, convulsiones y coma

central

Digestivo Nauseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal, hepatomegalia con ictericia,

fallo hepatico

Tratamiento: propiltiouracilo (preferido en la tormenta) antes del yodo, yodo, propranolol, hidrocortisona y
manta enfriadora para la hipertermia 3. La enfermera vigila la hipertermia, la taquicardia y la hipertension;

necesita cuidados de UCI y telemetria F'6.

EIR 2015 -106 P10® - respuesta en el solucionario

Tormenta tiroidea: manifestaciones
La tormenta tiroidea o crisis tirotdxica, es un estado de hipertiroidismo extremo caracterizado por:

1. Elevada prevalencia en pacientes con trastornos endocrinos.

2. Hipertermia, taquicardia, trastornos abdominales y neurolégicos, incluso crisis epilépticas, delirio y
coma.

3. Hipotermia, bradicardia y letargia.

4. No supone una situacion de compromiso vital para el paciente con trastornos del sistema endocrino.

5. Hipertermia, bradicardia, trastornos abdominales y ausencia de sintomatologia neurolégica.
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4. Paratiroides, calcio y cirugia tiroidea

PTH. Las células principales de las paratiroides producen la hormona paratiroidea (PTH), la principal
reguladora del calcio en sangre F3_ Se secreta cuando baja la calcemia y la sube por tres vias: libera calcio del
hueso (estimula los osteoclastos), aumenta su reabsorciéon en los tubulos renales y activa en el rifién la
formacién de calcitriol (vitamina D activa), que aumenta la absorcién intestinal de calcio 7. Ademas
disminuye la reabsorcién renal de fosfato . El calcio alto frena la PTH (retroalimentacién negativa) ™.

Cirugia del tiroides y las paratiroides. Sus riesgos: lesion de los nervios de las cuerdas vocales y la
laringe; sangrado con posible obstruccidon de la via aérea; lesidon de las paratiroides, con hipocalcemia; y
una crisis hipertiroidea ¥'°. El sangrado postoperatorio es poco frecuente, pero puede formar rapidamente un
hematoma que compromete la via aérea y obliga a evacuarlo con urgencia, incluso abriendo la herida en la
cama F?°. Hasta un tercio de las tiroidectomias totales tienen hipocalcemia transitoria y un 1-2 %,

hipoparatiroidismo permanente 2% sus manifestaciones suelen empezar a las 24-48 horas ™.

Nervios laringeos recurrentes. Su lesidon da ronquera o cambios en el tono de la voz, respiracién ruidosa,
aspiracion al tragar y una tos débil 292! |a paralisis bilateral de las cuerdas vocales es mucho menos
frecuente, pero grave: produce dificultad para respirar y para tragar, y el compromiso respiratorio es una de
sus complicaciones mas graves %', Antes del alta la persona debe poder tragar liquidos, y el cirujano suele
comprobar el calcio 7°. En casa: cabeza elevada al dormir la primera semana, y consultar si hay sangrado de la

incisién, voz débil u hormigueo en la cara o los labios ™°.

° Tiroidectomia: tres vigilancias

Via aérea: hematoma cervical y lesién bilateral de los nervios laringeos recurrentes 221, voz:

ronquera por lesién del recurrente 2. Calcio: hormigueo peribucal y tetania por hipoparatiroidismo
F19,F24

EIR 2020 - 139 P3 - respuesta en el solucionario

Cirugia tiroidea: nervios laringeos recurrentes

Una de las estructuras fundamentales a proteger en cirugias de tiroides y paratiroides para evitar
complicaciones respiratorias es:

1. Nervios laringeos recurrentes.
2. Cartilago cricoides.
3. Ligamento tirohiohideo.

4. Musculo cricotiroideo.

- J

Hiperparatiroidismo primario. La mayoria de las personas no tienen sintomas 3. Cuando los hay, se deben a
la PTH y a la hipercalcemia: dolor 6seo o articular, fracturas, osteoporosis, debilidad muscular, fatiga, dolor
abdominal, anorexia, estrefiimiento, depresidn, deterioro cognitivo, hipertension, arritmias, calculos renales y
poliuria 722, El NIDDK lo dice en palabras del paciente: dolores en los huesos y las articulaciones 3. La
hipercalcemia también da nduseas y vomitos, poliuria con polidipsia y, por encima de 12 mg/dl, confusién,

delirio y coma 5.
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Qué preguntar segun la glandula

Hiperparatiroidismo — dolor en los huesos y las articulaciones, calculos, sed y poliuria %223, Temblor

en las manos y diarrea — hipertiroidismo "'3. No son preguntas tipicas del hiperparatiroidismo.

EIR 2025 - 100 P2 - respuesta en el solucionario

Hiperparatiroidismo: dolor articular/éseo

;Qué pregunta resultard mas apropiada a la hora de realizar una entrevista clinica a una persona

diagnosticada de hiperparatiroidismo?:

1. ;Tiene temblores en las manos?.
2. ¢ Tiene dolor en las articulaciones?.
3. ¢Ha tenido problemas de diarrea ultimamente?.

4. ;Nota alguna hinchazén en las piernas por las noches?.
- J

Hipoparatiroidismo e hipocalcemia. La hipocalcemia da parestesias (labios, lengua, dedos), tetania con
espasmo carpopedal y mialgias y, si es grave, convulsiones, encefalopatia e insuficiencia cardiaca 4. La
tetania puede afectar a la laringe y dificultar la respiracién 72, Tratamiento: calcio y vitamina D, y calcio IV en la

crisis 748,
Signo Cémo se explora 74

Trousseau Se infla un manguito de tensiéometro, aplicado en el antebrazo, 20 mmHg por encima
de la sistélica durante 3 minutos: aparece un espasmo del carpo. También sale en la
alcalosis, la hipomagnesemia, la hipopotasemia y la hiperpotasemia, y en el 6 % de las

personas sin trastornos electroliticos

Chvostek  Un golpe suave sobre el nervio facial, delante del conducto auditivo, provoca una

contraccion de los musculos faciales. Esta en <10 % de las personas sanas (StatPearls

da el 25 % y duda de su relacién con la hipocalcemia F47)

EIR 2011- G4 P16 - respuesta en el solucionario

Hipocalcemia: signo de Trousseau

Alfredo tiene hipoparatiroidismo y usted debe estar alerta a las manifestaciones de hipocalcemia, para lo

cual debe explorar el signo de:

1. Babinsky.

2. Cullen.

3. Trousseau.

4. Grey-Turner.

5. Cheyne-Stokes.
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5. Corteza y médula suprarrenal: el cortisol

Zona Hormona Efecto principal ™™

Corteza, zona Mineralocorticoides: aldosterona Retiene sodio y elimina potasio;
glomerular (la mas sube volemia y presion arterial
externa)

Corteza, zona Glucocorticoides: cortisol Metabolismo de la glucosa,
fasciculada antiinflamatorio

Corteza, zona reticular Andrégenos (DHEA, androstenediona) Pequenas cantidades

(la mas interna)

Médula Catecolaminas: sobre todo Respuesta de estrés

adrenalina, menos noradrenalina (x~4:1)

La aldosterona se libera ante un potasio alto, un sodio bajo, una presion arterial baja o un volumen sanguineo
bajo, y responde aumentando la excrecién de K+ y la retencién de Na+ . Los glucocorticoides tienen como

efectos mas importantes el antiinflamatorio y el aumento de la gluconeogénesis hepatica .

Efectos del cortisol. Induce catabolismo en el misculo esquelético: estimula la protedlisis e inhibe la
sintesis de proteinas; los aminodcidos liberados sirven de sustrato a la gluconeogénesis hepatica en el
estrés y el ayuno ™. Sube la glucemia porque potencia la gluconeogénesis y reduce la captacién y el uso de
glucosa en musculo y tejido adiposo ™. En conjunto, frena la construccién de tejidos y moviliza los nutrientes
almacenados . En la inmunidad, inhibe la proliferacién y la funcién de los linfocitos T y B e induce su

apoptosis ; los glucocorticoides y el sindrome de Cushing causan linfocitopenia .

Ritmo circadiano. La secrecién empieza a subir en las Ultimas horas del suefio, es maxima hacia el despertar
y baja a lo largo del dia hasta el minimo por la noche . En cifras: 5-25 ug/dl entre las 6 y las 8 de la mafiana
y menos de 1,8 ug/dl a medianoche 725, El cortisol ejerce retroalimentacién negativa sobre el hipotdlamo
(CRH) y la adenohipdfisis (ACTH) ; los corticoides exdégenos también inhiben la CRH y la ACTH, y sin ACTH la

corteza suprarrenal se atrofia ™.

° Cortisol en cuatro ideas

Catabolismo proteico muscular y gluconeogénesis — sube la glucosa 7°. Inmunosupresion, con

menos linfocitos FF4€. Maximo por la mafiana, minimo a medianoche "¢, Frena CRH y ACTH .
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EIR2020-129: el cortisol y el glucdgeno hepatico

La respuesta oficial de EIR2020-129 es la 1: el cortisol estimula el catabolismo proteico del musculo
esquelético ™. La 2 es falsa porque el cortisol inhibe y destruye linfocitos €, y la 4 también, porque el
maximo es por la mafiana, no al principio de la noche . La 3 (sintesis de glucégeno hepatico) es la que
discrepa: la clave la da por falsa, y asi lo dicen OpenStax (en el estrés prolongado el cortisol promueve el
catabolismo del glucégeno a glucosa) ™ y StatPearls (los glucocorticoides disminuyen la sintesis de
glucégeno al antagonizar la insulina) ™', Pero el capitulo de Endotext sobre el sindrome de Cushing afirma

que los glucocorticoides estimulan el depésito de glucégeno F'°. La respuesta oficial es la 1.

EIR 2020 - 129 P4 - respuesta en el solucionario

Cortisol: catabolismo proteico muscular
Sefale la afirmacién correcta acerca de los efectos del cortisol:

1. Estimula el catabolismo proteico del musculo esquelético.

2. Estimula el sistema inmune aumentando las cifras de linfocitos circulantes en sangre.

3. Estimula la sintesis de glucdgeno a nivel hepatico.

4. Su concentracion plasmatica tiene un ritmo circadiano y es maxima durante la primera parte de la

noche.

N J
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6. Sindrome de Cushing

El sindrome de Cushing es el cuadro clinico de un exceso de glucocorticoides de cualquier causa; la
enfermedad de Cushing es la hiperfuncion suprarrenal por exceso de ACTH hipofisaria F26 Causas: la
administracion terapéutica de glucocorticoides (sindrome de Cushing exégeno, la causa mas comdun), la
ACTH hipofisaria, la ACTH ectdpica (carcinoma microcitico de pulmén, tumores neuroendocrinos) y los

F26,F27

adenomas o carcinomas suprarrenales El exdgeno puede deberse a comprimidos, inyecciones

intraarticulares, cremas, inhaladores o colirios ™.

Manifestacion Cémo es 2677

Redistribucién de Cara de luna llena pletdrica; obesidad troncal con paniculos supraclavicular y
la grasa nucal (giba de bufalo); brazos y piernas delgados

Piel Delgada y atréfica, cicatrizacion deficiente, hematomas faciles, estrias

purplreas en abdomen, brazos, muslos y mamas

Musculo Consuncién muscular y debilidad, sobre todo de caderas y hombros
Cardiovascular y Hipertension arterial, intolerancia a la glucosa o diabetes tipo 2
metabdlico

Hueso y rifidn Osteoporosis (fracturas de costillas y columna), litiasis renal

Otros Menos resistencia a las infecciones; trastornos mentales (depresién, ansiedad);

en la mujer, alteraciones menstruales y hirsutismo, sobre todo si hay un tumor

suprarrenal

Cushing: todo «hiper» salvo la piel y el miisculo

El exceso de cortisol da hipertensioén (no hipotensién) e hiperglucemia (no hipoglucemia) F25F%7 | a piel
se adelgaza (no se vuelve méas gruesa) y el misculo se consume y se debilita F26_|a redistribucion grasa

(cara de luna, giba de bufalo) es de Cushing; la enfermedad de Graves da exoftalmos F'3.

EIR 2015 -109 P8 - respuesta en el solucionario

Sindrome de Cushing: redistribucién grasa (cara de luna, giba de bufalo)

Cambios fisicos visibles como la llamada “joroba de bufalo” o “cara de luna llena”, son manifestaciones de:

1. Sindrome de Wolff-Parkinson-White.
2. Sindrome de Korsakoff.

3. Sindrome de Bartter.

4. Enfermedad de Graves.

5. Sindrome de Cushing.
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EIR 2026 - 166 P1 - respuesta en el solucionario

Sindrome de Cushing: debilidad muscular
En relaciéon con el Sindrome de Cushing, indique la opcién correcta:

1. Puede causar hipotension.
2. Puede producir hipoglucemias.
3. Provoca debilidad muscular.

4. La piel se vuelve mas fuerte y gruesa.

- J

Cuidados. Quien tiene cara de luna llena o giba de bufalo puede tener problemas de imagen corporal: hay
que escuchar sus preocupaciones y explicar que los signos fisicos pueden atenuarse con el tratamiento /.
Por la debilidad, la fatiga y la mala cicatrizacidn, estas personas tienen mas riesgo de lesiones por presion y
caidas ™. En el Cushing exdgeno el corticoide se retira poco a poco: suspenderlo de golpe puede ser

peligroso y provocar una crisis suprarrenal F27F47,

° Trastorno de la imagen corporal

Cambios tegumentarios (piel fina, estrias, hematomas) y redistribuciéon de la grasa (cara de luna

llena, giba de bufalo, obesidad troncal) — sindrome de Cushing 727  El hiperaldosteronismo, la

diabetes insipida y el Addison no redistribuyen la grasa (seccién 7) F34F29,

EIR 2014 -89 P12 - respuesta en el solucionario

Sindrome de Cushing: redistribucién grasa (cara de luna, giba de bufalo)

El diagndstico enfermero “Trastorno de la imagen corporal” pueden presentarlo personas con cambios
tegumentarios y de redistribucién de los depdsitos de grasa, asociados a:

1. Embarazo.

2. Hiperaldosteronismo.

3. Diabetes insipida.

4. Enfermedad de Addison.

5. Sindrome de Cushing.
\_ %

Hirsutismo. Es el crecimiento excesivo de pelo oscuro y grueso en las mujeres en lugares tipicos del
patrén masculino (bigote, barba, pecho, hombros, abdomen inferior, espalda, cara interna de los muslos) 2. Lo
promueven los andrégenos "%, La hipertricosis es otra cosa: un aumento del pelo en cualquier parte del
cuerpo, generalizado o localizado, de pelo no androgénico F28 Cuando el hirsutismo se debe a un exceso de
andrégenos suele acompariarse de virilizacion: amenorrea, mas masa muscular, voz grave, acné, alopecia

androgénica y clitoromegalia 2. La causa mas frecuente es el sindrome de ovario poliquistico "°

F26

; en el

Cushing por tumor suprarrenal, el exceso de andrégenos también puede darlo
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EIR 2012 - 71 P20 - respuesta en el solucionario

Hirsutismo: definicidon

Juana Loépez es una sefora de 55 afios que acude a la enfermera de atencién primaria. Estd preocupada
porque viene observando un crecimiento excesivo de pelo andrégenodependiente en zonas en que hasta
entonces no tenia. El problema que preocupa a la sefora Lépez se denomina:

1. Virilizacion.

2. Hipertricosis.

3. Androstedioma.

4. Hirsutismo.

5. Hormonal.
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7. Insuficiencia suprarrenal,
hiperaldosteronismo y feocromocitoma

Insuficiencia suprarrenal primaria (enfermedad de Addison). En Europa y EE. UU.,, alrededor del 90 % es de
origen autoinmune "%°. Sintomas tempranos: debilidad, cansancio e hipotensién ortostatica 7%°. La falta de
aldosterona aumenta la excrecion de sodio y reduce la de potasio: hiponatremia e hiperpotasemia ™. La falta
de cortisol produce hipoglucemia "?°. La ACTH y la B-lipotropina altas producen la hiperpigmentacién de piel y
mucosas, sobre todo en zonas expuestas, pliegues, cicatrices y puntos de presion F29 En fases avanzadas hay

pérdida de peso, deshidratacion e hipotension; la persona puede tener antojo de sal ™33,

Insuficiencia suprarrenal secundaria. Se debe a la falta de ACTH; aparece en el panhipopituitarismo, en
quien recibe glucocorticoides (por cualquier via, incluso inhalados, intraarticulares o tépicos a dosis altas) y en
quien los ha dejado °. Se distingue de la primaria por la ausencia de hiperpigmentacién y unos electrélitos

casi normales, y no necesita fludrocortisona, porque las suprarrenales siguen produciendo aldosterona F30,

Crisis suprarrenal. Astenia profunda, dolor intenso abdominal o lumbar, colapso vascular e insuficiencia
renal; puede desencadenarla una infeccion aguda %°. Se trata con hidrocortisona inmediatamente: 100 mg
IV, repetidos cada 6-8 horas las primeras 24 horas; cualquier retraso, incluso para hacer pruebas, puede ser

mortal 729,

Tratamiento sustitutivo. Como el cortisol es maximo por la mafana y minimo por la noche, la
hidrocortisona (idéntica al cortisol) se da en 2 o 3 dosis (15-25 mg al dia), la mayor por la mafana: por
ejemplo, la mitad por la manana y el resto entre el almuerzo y la tarde (18-5-5 mg), o dos tercios por la mafianay
un tercio por la noche 2%, La guia de la Endocrine Society lo concreta: la dosis mas alta, por la mafana al
despertar, y la siguiente a primera hora de la tarde o en la comida ™. Las dosis justo antes de acostarse
deben evitarse porque pueden causar insomnio "°. La ficha técnica de la hidrocortisona pide que la primera
dosis de la manana sea mayor, «simulando el ritmo diurno normal», y que se tome al despertarse, en ayunas,

con un vaso de agua 72, En la primaria se afiade fludrocortisona (0,1-8,2 mg) para sustituir la aldosterona "%°.

e Duplicar la dosis de hidrocortisona en una enfermedad intercurrente; si hay vomitos, pasar a la via

parenteral 77,

« No omitir nunca una dosis 3.

« Llevar siempre una tarjeta o identificacion médica con el diagnéstico y la dosis "33,

« Tener un kit de inyeccion de glucocorticoide para urgencias y saber usarlo (el Manual MSD habla de una
F31,F29

jeringa precargada de 180 mg de hidrocortisona)
° Corticoide sustitutivo: por la manana

La toma principal va a primera hora de la mafana, al despertar, imitando el ritmo del cortisol; y las

dosis justo antes de acostarse se evitan porque quitan el suefio F3"F29F32,
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EIR2014-088: la toma matutina y la presion arterial

La respuesta (reconstruida por un tercero) de EIR2014-088 es la 1: tomar el farmaco a primera hora de
la mafiana, la instruccidon que imita el ritmo del cortisol ™" 2%F32 | 5 2 va contra esa pauta "°. Pero la 5,
vigilar la bajada de la presidn arterial, también tiene apoyo: la ausencia de hipotension ortostatica es
uno de los signos de que la terapia de reposicién es adecuada 77, y OpenStax pide a la enfermera vigilar
la estabilidad hemodinamica con la tendencia de la presién arterial . La respuesta que da la clave es

la 1, la instruccién propia del tratamiento con corticoides.

EIR 2014 - 88 P13 - respuesta en el solucionario

Corticoides en insuficiencia suprarrenal: toma matutina

A una mujer de 55 anos afectada de insuficiencia suprarrenal se le ha prescrito tratamiento con
corticoides. ¢Cual de las siguientes instrucciones le proporcionaria en relacién con este tratamiento?

1. Tome el farmaco a primera hora de la manana.
2. Ingiera el farmaco antes de acostarse.
3. Excluya de la dieta los alimentos ricos en calcio y vitamina D.

4. Consuma una dieta baja en calorias y proteinas.

5. Vigile la disminucién de la presion arterial.

N J

Hiperaldosteronismo primario (sindrome de Conn). Produccién auténoma de aldosterona en la corteza

suprarrenal (hiperplasia, adenoma o carcinoma) 7. Signos y sintomas: episodios de debilidad, hipertension
arterial e hipopotasemia 4. La hipertension diastdlica y la nefropatia hipopotasémica con poliuria y
polidipsia son frecuentes; puede haber hipernatremia, hipervolemia y alcalosis hipopotasémica, con
debilidad, parestesias, pardlisis transitoria y tetania F* Muchas veces la Unica manifestacién es una
hipertension resistente al tratamiento, y cada vez se diagnostica mas con el potasio normal F34. en la mayoria

de los casos la potasemia es normal ™%, La hipopotasemia es el rasgo clasico, no un requisito 3534,

¢Por qué no hay edemas? Tras retener varios litros de suero, el rifidn «escapa» del efecto retenedor de sodio
de la aldosterona, en parte por el aumento del péptido natriurético auricular; por eso el edema periférico es
raro en el hiperaldosteronismo primario si el corazén y el rifién funcionan bien 73°. El Manual MSD lo resume:
«El edema es infrecuente» ™“ En el hiperaldosteronismo secundario (a una hipoperfusién renal,
insuficiencia cardiaca, cirrosis o sindrome nefrético), en cambio, puede haber edema segun la causa, y la renina

esta alta F°2.

° Hiperaldosteronismo primario: HTA, K bajo, sin edemas

F4 _ hipertension + hipopotasemia +

Mucha aldosterona = retiene sodio y pierde potasio
alcalosis metabédlica, sin edemas por el fenémeno de escape 7°F3* Nunca hipotensién ni

hiperpotasemia: eso es el Addison 2.
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EIR 2018 - 71 P6 - respuesta en el solucionario

Hiperaldosteronismo: HTA sin edemas e hipopotasemia

En la valoracion de un paciente con hiperaldosteronismo crénico por enfermedad suprarrenal, se
evidenciara:

1. Hipertension arterial, edemas e hiperpotasemia.
2. Hipotensién arterial e hipopotasemia.
3. Hipertensidn arterial, no edemas e hipopotasemia.

4. Hipotensidn arterial, hiperpotasemia e hiperglucemia.

J

Feocromocitoma. Tumor de células cromafines, normalmente suprarrenal, que segrega catecolaminas y causa

hipertensiéon persistente o paroxistica (paroxistica en el 45 %) F3¢. Otros sintomas: cefalea intensa,

sudoracion, palpitaciones, taquicardia, piel fria y pegajosa, nduseas y sensacién de muerte inminente 73¢. Las

crisis pueden desencadenarse al palpar el tumor, con cambios posturales, la induccién anestésica o los

betabloqueantes sin alfabloqueo previo; el diagndstico se hace con metanefrinas en plasma u orina 3¢,
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8. Diabetes insipida, SIADH y cirugia transesfenoidal

Diabetes insipida. El nombre actual de la central es deficiencia de arginina vasopresina: falta de vasopresina
(ADH) por un trastorno hipotalamo-hipofisario ™’. Cuando el rifién no responde a la ADH se llama resistencia
a la arginina vasopresina (diabetes insipida nefrogénica) 77738, Causas centrales frecuentes: la cirugia de la
hipéfisis o el hipotalamo (la mas frecuente) y el traumatismo craneal; nefrogénicas: farmacos como el Litio y
la hipercalcemia 2. No es lo mismo que la diabetes mellitus tipo 1 0 2, aunque las dos, sin tratar, dan sed

constante y miccién frecuente 732,

Clinica. Los Unicos sintomas de la deficiencia primaria de vasopresina son polidipsia y poliuria: la persona
puede beber enormes cantidades y excretar 3-30 Llitros al dia de orina muy diluida (densidad <1,005,
osmolalidad <200 mOsm/kg), casi siempre con nicturia ™’ La orina es muy diluida y palida "*2. Si no bebe lo
suficiente, aparecen deshidratacién, hipernatremia, hipotension y taquicardia; en la analitica, osmolalidad

urinaria baja y plasmatica alta ‘.

Tratamiento y cuidados. La central se trata con desmopresina (inyectable, aerosol nasal o comprimidos)
F37F38 El manejo incluye tratar la causa y asegurar que la persona beba lo suficiente para mantenerse
hidratada 7% la mortalidad se evita mientras tenga acceso al agua 7°. La enfermera vigila ingesta y diuresis,
peso diario (a la misma hora y con la misma bascula), constantes, nivel de conciencia, turgencia de la piel,
mucosas y analitica ™. Si se trata con vasopresina y el control de la sed no es normal, beber mas de lo que el

cuerpo necesita puede causar un desequilibrio electrolitico peligroso 732,

Diabetes insipida: neurohipofisis, poca ADH, no restringir el agua

La ADH se fabrica en el hipotalamo y se libera en la neurohipéfisis (posterior), no en la adenohipdfisis .
La diabetes insipida central es falta de ADH (el exceso es el SIADH) ™7F41 Se trata con desmopresina y
asegurando la hidratacion: la restriccion de liquidos es el tratamiento del SIADH, no de la diabetes

insipida F39,F40,F41.
~
EIR 2015 - 107 P9 - respuesta en el solucionario
Diabetes insipida: poliuria diluida y polidipsia
La Diabetes Insipida:
1. Es una enfermedad vinculada a la disfuncién de la hipdfisis anterior.
2. Se controla limitando la ingestién de liquidos.
3. Se manifiesta por polidipsia y la eliminacién de grandes volimenes de orina diluida.
4. Se origina en el pancreas.
5. Esta causada por la produccién excesiva de ADH (Vasopresina).
- J

SIADH (secrecion inadecuada de ADH). Retiene agua y produce hiponatremia, causa de casi todos sus
sintomas ™. El primer paso es limitar la ingesta de todos los liquidos, no solo del agua; si es grave, suero

salino al 3 % 1V, sin corregir el sodio demasiado deprisa por el riesgo de desmielinizacién osmética ™.

Cirugia hipofisaria transesfenoidal. Se llega a la hipéfisis a través del seno esfenoidal: por via endoscépica
endonasal o por via sublabial, con una incisién de una fosa canina a la otra bajo el labio superior, por
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encima de los dientes; esta via da con mas frecuencia entumecimiento de los incisivos superiores ™°. La

reconstruccién busca evitar los aumentos de presion intracraneal por esfuerzos como toser o agacharse F45 La

diabetes insipida es su complicacién endocrina mas frecuente (5-35 %)

F45

Recomendacion Qué dicen los hospitales del NHS F42F43F44
al alta
Nariz No sonarse durante 2-4 semanas (Southampton), 2 semanas (Cambridge) o 4

semanas (Sussex), porque puede sangrar (Southampton) o por el riesgo de que
una infeccién suba por la zona operada (Sussex)

Estornudos y tos Durante 4 semanas, con la boca abierta y sin taparse la nariz

Esfuerzos Nada de cargar peso, agacharse ni hacer fuerza (tampoco en el vater) durante

6 semanas: aumentan el riesgo de sangrado nasal y de fuga de liquido

cefalorraquideo
Postura para Cabeza elevada con almohadas (dos o tres, o un sillén reclinable); sin grados ni
dormir plazo concretos
Cuidado nasal Lavados nasales con suero salino cuatro veces al dia durante 6-8 semanas para

prevenir la infeccidn y favorecer la cicatrizacion; las costras pueden durar

semanas

Signos de alarma  Liquido claro y salado que gotea por la nariz o la garganta (rinolicuorrea);
mucha sed y orina muy abundante y clara (diabetes insipida)

EIR2020-017: el alta tras la cirugia transesfenoidal

La respuesta oficial de EIR2020-017 es la 1: el deshumidificador para mantener el ambiente seco NO
es una recomendacion del alta; ninguna de las fuentes oficiales consultadas recomienda secar el
ambiente, y lo que piden para la nariz son lavados con suero salino que previenen la infeccién, favorecen
la cicatrizacién y reducen las costras ™%F43, La clave da por recomendaciones vélidas las otras tres, y ahi
las fuentes actuales no coinciden del todo: los hospitales del NHS piden no sonarse en absoluto durante

2-4 semanas, no «sonarse con suavidad durante un mesy» F42F43F44. alavan |a cabecera con almohadas,

sin fijar 38° ni dos semanas %3, y el cuidado del cepillado dental solo tiene sentido en la via sublabial,

con la incisién por encima de los dientes F4°. La respuesta oficial es la 1.
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EIR 2020 -17 P5 - respuesta en el solucionario

Cirugia transesfenoidal: recomendaciones al alta

Entre las recomendaciones postoperatorias domiciliarias a un paciente intervenido de un adenoma
hipofisario mediante abordaje transesfenoidal NO se encuentra:

1. La utilizacién de deshumidificador en el dormitorio con el fin de mantener un ambiente seco y asi evitar
la irritacidn de las mucosas.
2. Elevar la cama 30° durante al menos 2 semanas después de la intervencion.

3. Sonarse la nariz con suavidad durante al menos 1 mes.

4. Evitar el cepillado de dientes hasta que haya cicatrizado la incisidon por encima de estos.
\_ J
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Todas las preguntas del tema (19)

De la mas reciente a la mas antigua. Las respuestas, en el solucionario.

EIR 2026 - 166 P1 - respuesta en el solucionario

En relacién con el Sindrome de Cushing, indique la opcién correcta:

1. Puede causar hipotension.

2. Puede producir hipoglucemias.

3. Provoca debilidad muscular.

4. La piel se vuelve mas fuerte y gruesa.

EIR 2025 -100 P2 . respuesta en el solucionario

;Qué pregunta resultarda mas apropiada a la hora de realizar una entrevista clinica a una persona
diagnosticada de hiperparatiroidismo?:

1. ;Tiene temblores en las manos?.

2. ¢ Tiene dolor en las articulaciones?.

3. ¢Ha tenido problemas de diarrea ultimamente?.

4. ;Nota alguna hinchazén en las piernas por las noches?.

EIR 2020 - 139 P3 - respuesta en el solucionario
Una de las estructuras fundamentales a proteger en cirugias de tiroides y paratiroides para evitar

complicaciones respiratorias es:

1. Nervios laringeos recurrentes.
2. Cartilago cricoides.
3. Ligamento tirohiohideo.

4. Musculo cricotiroideo.

EIR 2020 - 129 P4 . respuesta en el solucionario

Sefale la afirmacién correcta acerca de los efectos del cortisol:

1. Estimula el catabolismo proteico del musculo esquelético.

2. Estimula el sistema inmune aumentando las cifras de linfocitos circulantes en sangre.

3. Estimula la sintesis de glucégeno a nivel hepatico.

4. Su concentracion plasmatica tiene un ritmo circadiano y es maxima durante la primera parte de la

noche.
- J
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EIR 2020 -17 P5 - respuesta en el solucionario

Entre las recomendaciones postoperatorias domiciliarias a un paciente intervenido de un adenoma

hipofisario mediante abordaje transesfenoidal NO se encuentra:

1. La utilizacién de deshumidificador en el dormitorio con el fin de mantener un ambiente seco y asi evitar
la irritacion de las mucosas.

2. Elevar la cama 30° durante al menos 2 semanas después de la intervencion.

3. Sonarse la nariz con suavidad durante al menos 1 mes.

4. Evitar el cepillado de dientes hasta que haya cicatrizado la incisién por encima de estos.

-
-

EIR 2018 - 71 P6 - respuesta en el solucionario
En la valoracion de un paciente con hiperaldosteronismo crénico por enfermedad suprarrenal, se

evidenciara:

1. Hipertension arterial, edemas e hiperpotasemia.
2. Hipotensién arterial e hipopotasemia.
3. Hipertensién arterial, no edemas e hipopotasemia.

4. Hipotensién arterial, hiperpotasemia e hiperglucemia.

EIR 2016 - 26 P7 - respuesta en el solucionario

Una de las siguientes manifestaciones clinicas es propia del hipotiroidismo:

1. Intolerancia al calor.
2. Bradicardia.

3. Pérdida de peso.

4. Diarrea.

EIR 2015 -109 P8 - respuesta en el solucionario

Cambios fisicos visibles como la llamada “joroba de bufalo” o “cara de luna llena”, son manifestaciones de:

1. Sindrome de Wolff-Parkinson-White.
2. Sindrome de Korsakoff.

3. Sindrome de Bartter.

4. Enfermedad de Graves.

5. Sindrome de Cushing.
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EIR 2015 - 107 P9 - respuesta en el solucionario

La Diabetes Insipida:

1. Es una enfermedad vinculada a la disfuncién de la hipdfisis anterior.
2. Se controla limitando la ingestién de liquidos.
3. Se manifiesta por polidipsia y la eliminacién de grandes volimenes de orina diluida.

4. Se origina en el pancreas.

5. Esta causada por la produccion excesiva de ADH (Vasopresina).

EIR 2015 -106 P10 - respuesta en el solucionario

La tormenta tiroidea o crisis tirotdxica, es un estado de hipertiroidismo extremo caracterizado por:

1. Elevada prevalencia en pacientes con trastornos endocrinos.

2. Hipertermia, taquicardia, trastornos abdominales y neurolégicos, incluso crisis epilépticas, delirio y
coma.

3. Hipotermia, bradicardia y letargia.

4. No supone una situacidon de compromiso vital para el paciente con trastornos del sistema endocrino.

5. Hipertermia, bradicardia, trastornos abdominales y ausencia de sintomatologia neuroldgica.

EIR 2014 - 92 P11 - respuesta en el solucionario

A. C. estéa hospitalizada por presentar un cuadro de tirotoxicosis. ;Cual de estas medidas llevaria a cabo?

1. Abrigar a la paciente con mantas.

2. Proporcionar dieta hipocaldrica.

3. Animar a que realice ejercicio fisico aerdbico.

4. Controlar la frecuencia y caracteristicas del pulso.

5. Administrar ablandadores de heces con regularidad.

EIR 2014 - 89 P12 - respuesta en el solucionario
El diagndstico enfermero “Trastorno de la imagen corporal” pueden presentarlo personas con cambios
tegumentarios y de redistribucion de los depdsitos de grasa, asociados a:

1. Embarazo.

2. Hiperaldosteronismo.

3. Diabetes insipida.

4. Enfermedad de Addison.
5. Sindrome de Cushing.
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EIR 2014 - 88 P13 - respuesta en el solucionario

A una mujer de 55 afnos afectada de insuficiencia suprarrenal se le ha prescrito tratamiento con

corticoides. ¢Cudl de las siguientes instrucciones le proporcionaria en relacién con este tratamiento?

1. Tome el farmaco a primera hora de la manana.

2. Ingiera el farmaco antes de acostarse.

3. Excluya de la dieta los alimentos ricos en calcio y vitamina D.
4. Consuma una dieta baja en calorias y proteinas.

5. Vigile la disminucién de la presion arterial.

-
-

EIR 2014 -9 P14 - respuesta en el solucionario

La regulacion por retroalimentacidn negativa de la hormona tiroidea es como sigue:

1. Altas concentraciones de T3 y T4 libres circulantes que elevan la TRH.

2. Altas concentraciones de T3 y T4 libres circulantes que elevan la TSH.

3. Altas concentraciones de T3 y T4 libres circulantes que disminuyen la TRH.
4. TRH disminuida que eleva la TSH.

5. TSH disminuida que eleva la TRH.

EIR2013-9 P15 - respuesta en el solucionario

Las células tiroideas secretoras de calcitonina se denominan:

1. Células parafoliculares o células C.
2. Células tiroglobulares.

3. Tirocitos.

4. Tireocitos.

5. Tiroclastos.

EIR 2011- G4 P16 - respuesta en el solucionario
Alfredo tiene hipoparatiroidismo y usted debe estar alerta a las manifestaciones de hipocalcemia, para lo
cual debe explorar el signo de:

1. Babinsky.

2. Cullen.

3. Trousseau.

4. Grey-Turner.

5. Cheyne-Stokes.
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EIR 2010-40 P17 - respuesta en el solucionario

¢Cual de las siguientes caracteristicas corresponderia a una persona que padece hipertiroidismo?:

1. Esta nerviosa se queja de palpitaciones.
2. Hace dos deposiciones semanales.

3. Va muy abrigada, siempre tiene frio.

4. Dice no tener apetito.

5. Ha aumentado de peso en los ultimos dos meses.

EIR 2005 -14 P18 - respuesta en el solucionario

La hormona estimulante de los Melanocitos (MSH) se segrega por:

1. Adenohipéfisis.

2. Neurohipéfisis.

3. Glandula Pineal.

4. Corteza suprarrenal.
5. Médula suprarrenal.

EIR 2005 - 11 P19 - respuesta en el solucionario

Las células-C de la glandula tiroides secretan:

1. Adrenalina.

2. Noradrenalina.
3. Calcitonina.

4, Tiroxina.

5. Parathormona.
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Preguntas que también podrian ser de este tema (1)

La clasificacion automatica dudé entre este tema y otro.

EIR 2012 - 71 P20 - respuesta en el solucionario
Juana Lépez es una sefora de 55 afios que acude a la enfermera de atencién primaria. Esta preocupada
porque viene observando un crecimiento excesivo de pelo andrégenodependiente en zonas en que hasta
entonces no tenia. El problema que preocupa a la sefora Loépez se denomina:

1. Virilizacion.

2. Hipertricosis.

3. Androstedioma.

4. Hirsutismo.

5. Hormonal.
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Pendiente de verificar

EIR2020-017: no se ha encontrado ninguna fuente oficial abierta que recomiende un humidificador tras la
cirugia transesfenoidal, ni que fije «30° durante al menos 2 semanas», «sonarse con suavidad durante al
menos 1 mes» o «evitar el cepillado de dientes hasta que cicatrice la incisidon». Las paginas que hablan del
humidificador son de hospitales privados; la del Massachusetts General Hospital ya no existe y la de UCLH
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bloquea la lectura automatica. Buscar una guia de enfermeria neuroquirurgica de una sociedad (AANN) o de
un servicio de salud publico.

o La afirmacién clasica de que tomar el corticoide por la manana reduce la supresion del eje no se ha
verificado en fichas técnicas espafnolas: las de prednisona (Dacortin, Prednisona Cinfa, enero de 2026) dicen
repartir la dosis en varias tomas «después de las comidas y al acostarse» y reservan la dosis Gnica matinal
para «determinados casos». El tema solo trata la hidrocortisona sustitutiva.

* La guia de la Endocrine Society de 2016 sobre insuficiencia suprarrenal primaria no se ha leido completa (la
web de la revista bloquea la lectura automatica y PMC solo da el resumen); sus datos salen de la lista de

recomendaciones de la web de la Endocrine Society.
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