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Manifestaciones Nemrolégicas y Psiquidtricas de las Enfermedades Fndécrinas
REVISION BIBLIOGRAFICA 'Y PRESENTACION DE CAS0OS CLINICOS

ROSAMARIA RODRIGUEZ RODRKFUEZ *

RESUMEN

El presente trabajo es una revisién bibliogrifica acerca de las manifestaciones neuroclégicas y
psiquidtricas de las endocrinopatias. Se describen someramente algunos casos para ilustrar aqueilos
pacientes endberinos, en quienes la sintomatologia neuroldgica y/o psiquidtrica ocults un trastorno
hormonal y metabdlico primario, de lo que resulta un diagnéstico erréneo y una terepéutica ineficaz
Finalmente, se hacen algunos comentarios en torno & los hallazgos encontrados en la literatura sobre este
terna '

SUMMARY
Neurelogical and Psychiatric Manifestations of Endocine Diseases

The present work is a literature review on neurclogical and psychiatric manifestations of the endocrine
pathology.

Sotne clinical cases are used to ilustrate endocrine patients in when the neurological and/or psychiatric
symptoms were prominent and mislead the clinicien to do diagnosis of disease of the nervous
system,giving it as a result, ineffective and some times dangerous therapy. The autor comment on what is
found in the literature on this poorly analized subject.

* Regidente de tercer afio de paiquiatrie. Hospital Psiquidtrico “Fray Bernardino Alvarez”, S.S.A
Residente de cuarto afio de psiquisiria, Hospital Psiquistrico Campestrs “Dr. Samue!l Ramirez Moreno®,
5.9.4



INTRODUCCION

Como una regla general, puede decirse que los padecimientos enddcrinos dan uger a un conjunto
de manifestaciones clinicas que le son caracter{sticos, permitiendo por este hecho integrar entidades
egpecificas, tales como los sindromes de Cuching, de Conn, las enfermedades de Besedow y Graves, de
Adisson, la Diabetes Mellitus, Acromegalia, Hiperparatiroidismo ¥ otras mis, (1)

Estos cuadros nosoldgicos estan constituidos por muy variadag alteraciones, lag cuales afecten
pricticamente todos los aparatos y sistermnas del organismo enfermo., Cuando la endocrinopatia es
diagnosticada correctamente log cambios en la esfera muscular y esquelética, asf como en la
cardiovascular, hemiétice, renal, del sisterna nerviosc centrel y periférico, etcéiers, pueden
fisiopatoldgicamente relacionarse el trastorno hormonal primario. En particular al sistema nervioso
central y perif2rice, estructuras donde siempre repercuten las perturbaciones de la funcidn enddcrina, de
tal manera que cuando una enfermedad glandular determinada es reconocida y las manifestaciones
neuropiticas o psiquidtricas son discretas, el médico relaciona 12 génesis del trastorno neuropsiquistrico
con el problema hormonal, permitiéndole esto establecer inferencias prondsticas, dependiendo de la
posible curacién o control de la endocrinopatia respectiva, Sin embargo, con relativa frecuencia la
expresién clinica del cuadro nervioso o mental predominan importantemente sobre el trastorno
metabdlico, dando lugar a que en forma equivocada dichos paciertes seen considerados como casos
neurcldgicos o psiquidtricos “puros® cusndo en realidad su perturbacién neuropsiquidtrica obedece,
primordialrnente, a patologla endocrinometabdlica especifica. (2;3)

En ¢l medio hospitalario donde trabajo, se presentan con algima frecuencia cierto tipo de
enfermos enddcrinos con alteraciones en los pardmetros cardiovasculares, gastrointestinales,
renales,ginecolégicos, agf como un rendimiento sociofamiliar y laboral deficiente a los cuales se les ha
etiquetedo en forma precipitada, sin la veloracién clinica pertinente, como casos de: “neurosis
cardiacas® o “sindromes de distonia neurovegetative® asi como “neurosis histéricas® o “neurosis
hipocondriacas®, etcétera. En fos cuales no se he valorade suficientemente 1a participacién endédcrina en
el proceso fisiopatolégico ¥ fisiopatogénico desencadenantes.

En resumen, el propdsito fundamental que persigo con este trabajo monogréfico es el de poner
en relieve la importancia de llevar a cabo una buena exploracidén clinics, un estudio endecrinolégico
adecuado en aquellos pacientes, presuntamente ruumerosos segin tengo conocimiento, en los que lag
manifestaciones neuropsiquiatricas enmascaran una patologla horrnonal da base, lo que puede conducir a
1n diagndstico errénec y auna terapéutica ineficaz. Que mmchas veces estan por afiog en tratamiento i
respuesta llegando 4 veces a ser pacientes “molestos®, desencadendndose finalmente alteraciones
neuropsiquidtricas dreméticas (estados psicéticos), en algunos de ellos.

A continuacién se analizaran los principales cuadros endocrinolégicos en lo referente a sus
repercusiones neuropsiquitricas mas caracteristicas, seguidos algunos de ellos de la descripcion somers
de casos clinicos ilustrativos.

Hagn notar que el orden de presentacidn de las endocrinopat{ss ex arbitrario, signiendo en forms
aproximada el indice que aparece en la mayorfa de los textos de endocrinologia clinica, con la excepcidn
de que dejo al 1iltimo el tépico del eje hipotélamo-adenohipofisis. Asf rnismo hago notar que no incluyo
en este egtudio el endlisis de estructiras glandulares, sisternas enddcrinos o cuadros sindrométicos cuya
consideracién en el campo de la fisiologia humsana normal y patolégics, si bien con amplia justificacién
es relativamente meva o poco conocida, como es la patologia del cuerpo pineal y otras,



TIROIDES

Hipotiroldismoe

Manifestaciones peiquistricas: Lag manifestaciones psiquicas de] mixedema llamaron la atencidn
desde 1888 peor un estudio presentado a la “Clinfcal Soclety” de Londres, relativo a 109 enfermos
hipotiroideos, en donde la mayoria de ellos tenisn alteraciones mentales, particularmente expresadas
como dificultades en &l aprendizaje ¥ de la memoria; tratindose de fas que ahora son comunmente
denominadas con el término genérico de “bradipsiquis®. E! 50% de esos casos mostraban ideas
delirarites y perturbaciones sensoperceptuales, tales como alucinaciones.(1;3)

Los rasgos psicopatolégicos del hipotiroidismo no tratado incluyen, ademnés de los citados:
letargia, torpeza mental, falta de iniciativa, depresidn, irritabilidad emocional, cuadros demenciales con
hipomania, melancolis, ideas de referencia de tipo paranoide, impotencia sexual y frigidez. (4;5) Aclaro
que dejo estos términog en el terreno sexual ya que no todos log médicos tienen presente las caterogrias
disgnésticas actuales en este rubro. A pertir de las primeras décadas de este siglo muchos autores han
reconocido dichos rasgos y algunos mds, con una frecuencia variable, por lo que enfatizan la importancia
de sopesar los sintomas psiquicos que pueden ser una espresidn aislada de hipofuncién tircidea. (6;12)

Hace pocos afios Whybrow ¥ sus colaboradores encontraron que el 76% de los hipotiroideos de
larga evolucién predominsban los sintomas mentales residuales, la depresién y las perhrbaciones de las
funciones cognoscitivas, como son: lamemoria, la orientacidn, la atencién y la abstraceién, (13)

Menifestaciones neurclégicas: Desde el punto de vista neurolégico, hay adindmiz generalizada o
limitada a la cinture pélvica o escapular, acompafiada de mialgias, contractures en infiltracién
mixedematosa; (4) as{ también, se encuentran paresias, parestesias distales (referidas como hormigueo,
enfumecimiento o sensacién de quermnadura). Cuando el hipotiroidismo progresa en severidad, puede
predisponer al coma, situacién de emergencia médicn, usualmerte irreversible y fatal; (15;16) dicho
cuadro puede ser desencadenado como resuftado del estres por hospitalizacién, snestesia o infeccién. La
pérdida del estado de vigilia se establece gradualmente en un periodo de horas, acompafiandose de
hipotermia profunds; todo lo cual se detiene y es reversible, cuando el tratamisnto opoteripico se instala
adecuadarnente y tempranamente, (17)

Se han descrito algunos cuadros, relativamente escagos, correspondientes a diversos tipos de
sindromes missteniformes asociados a hipotiroidismo. (18;22) Por otra parte, se han comunicado casos
aislados de degeneracién del cerebelo y del puente (protuberancis anular’y coincidentes con mixedems,
donde el tratamiento de la restitucidén gradual de tipo hormonal produjo mejoria del sindrome cerebeloso,

(ex))

Actuslmerte no sélo se reconoce como formando parte del cuadro hipotiroideo, el retardo en la
fase de relajacién de los reflejos musculares, sino también el llamado “sindrome del eansl del carpo”
(debido a la compresién mixedematosa del nervio mediano a la altura de la mufiece)que se caracteriza por
paresia o pariligiz y atrofia de los mitisculog de la regidn tenar. (14) Existe la opinidn de que la
neuropatia periférice y la ataxia son, respectivamente, resultantes de la infiltracién mcinosa de los
nervios de las extremidades superiores y de la scurmulacidn de glucdgeno en el cerébelo, y forman
también parte integrante del cuadro clinico del hipotiroidismo. (24;25)

Cuando e} hipotiroidismo se inicia in titero o en las primeras semsanas o meses después del
nacimiento, se configura el cuadro clinico que conocemos como: “Cretinismo®, cuyas caracteristicas
tan dramiticas y graves nunca han sido exageradas por el paideendocrinéloge. No es mi objetivo entrar
en detalles entorno & este campo; solo me limitare a referir al lector a trabajos més avtorizados. (1;2;109)

Jm
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Caso No. 1. FPsiconeurosis enmascarando un cuadre de mixedema

Paciente del sexc femenino, de 35 afios de edad, conun cuadro progresivo de més de cinco afios
de evolucién, caracterizado por astenia, adinamia, bradipsiquia, labilidad emocional, hiperorexia y
polifagia compulsiva; a estos sinfomas se sumaron posteriormente, apatfa creciente hasta abulia completa,
Siendo una mujer altamente calificada en su trebajo, entrd en serio conflicto anie sus probiemas de
eficiencia técnica y Tamiliar, 1o que la obligh a sorneterse a larga ssistencia psicoterapéutica y de
psicoférmacos, sin que hubiera una mejorfa ostensible al cabo de dos afios. Pasando a diversos servicios
especializados ya que comenzd a presentar constipacion intestinal, meteorismo y amenorrea secundaria;
se le encontreron cambios tréficos en la piel, ufiag ¥ cebello; perturbaciones en 1a voz, bradicardia y
problemnas en la audicién.  Siendo muevamente remitida al servicio de psiquistria como: “neurosis
cardigea®. En estas condiciones comenzarmos con la historia clinica completa asi como unz exploracién
fisica general ¥ neuropsiquidtrica ya que tenda el antecedente de no buens respuesta a psicoférmacos y
puicoterapia. Encontré discreta infiltracién mixedematosa asf como crecimiento del tiroides, més lo ya
mencionado en lineas superiores. Por lo que indiqué pruebas de laboretorio tales como’yodo protéico
que fué de: 2.1 ng %, lacaptacién por el tiroides deI(13l)alas 24 hrs fug del 6% de la dogis
adrninistrada, e hipercolesterolemia importante, Se inicia un esquerna inicial opoter&pxco ¥ se sigue con
esquemsa de psicofarmacos, obteniendo un notable alivio de sus manifestaciones psico-neurc-endderinas,
agl gradualmente ge fué ret:rando el esquema peicofarmacolégico hasta dejarlo unicamente con
tratarniento enddcrino.  Volviendo aima vida famitiar y lzboral satisfactoria,



Hipertiroidismo

Manifestaciones psiguidtricas: El enfermo hipertiroideo suele presentar sintomas muy variados
en la esfera psiquica: ansiedad, hipercinecis, labilidad emocional, hipomania y sgitacién france; o sea un
cuadro que se engloba generalmente con la denominacién de: “taquipsiquis”. Si la repercusidn
emocional es severa existe: confusién, ilusiones, alucinaciones y delirio; (5) sintomas que cuando ge.
asocien a depresién profunds, trastronos de la memoria, orientacién y juicio, pueden constituir un
sindrome esquizomorfo. (13} Recientemente Davis y sus colsboradores (26) informaron de tres adultos
varones que desarrollaron conductas entisociales y francemente delictivas, cometiendo robos y fraudes
aislados durente una crisis de hipertiroidismo. Ten importante ha sido considerada la ansiedad del
enfermo hipertiroideo, que algunos autores ingleses han llevado a cabo estudios tendientes a diferenciar
la evolucién clinica de este sintoma, frente a firmacos blogueadores de los receptores adrenérgicos tipo
beta. Sin embargo, 12 “ansiedad hipertiroldes”, no ha resultado ser de naturaleza distints a la ansiedad
neurdtica ni ha sido suceptible de remision, con terapéutica exclusiva a base de drogas antiadrenérgicas.
(27,28) En la literatura han aparecido frecuentemente articulos donde se asocia con hipertiroidismo,
diversos tipos de psicosis, (30} desérdenes del cardcter y distrubios emocionales, (29)

Manifestaciones peuroldgicas: Los trastormos neuroldgicos son reconocidos cada vez con miés
frecuencia en la enfermedad hipertiroidea, no siendo excepcional que enmascaren el padecimiento
primario. (14;31;35) Esto tiene importancia tanto diagndstica como terapéutica, pues en la mayorfa de
los casos, se puede encontrer alguna relacién entre ciertas alteraciones en los niveles de calcio sérico y
de potasio tisular as{ como a la sensibilidad s ls produccidn de wmines biowstives endégenas,  Las
perturbaciones neuromusculares son muy veriades; es comiin la adinamia y la atrofia muscular al igual que
los fenémenos paréticos, los que al intensificarse pueden simular un cuadro aparético ,(39) de miastenia
gravis (32) o de pardlisis periddica. (14;31)

Se publicé un caso clinico en el Instituto de Cardiologia de crisis tirotéxicas, aternando con
temporadas de hipertiroidismo apatético, el cual fallecié debido a necrosis visceral mualtiple. (11 5) Los
autores japoneses (36) han observado que la parslisis episédica o periddica de algunos hipertiroideos se
asocia francamente a hipocalemia. Por su perte los investigadores chinos (37) han llegado a demostrar
que en la pardlisis periddica del enfermo hipertircideo, existe estrecha correlacién entre el grado de
hipocalemia y la actividad de la bornba de calcio en la unién neuromuscular. Recientemente Dale {14) ha
presentado una breve revisién de estos sindromes neurolégicos, clasificandolos en tres grupos de
desdrdenes que afectan;

1. Al sisterna neuromuscular: {miopatia tirotdxica crénica, sindrome miasteniforme,
parélisis periddica hipocalemica)

2. Alas estructuras oculares: (exoftalmos, oftalmoplejia externa)
3. Al cerebro: (sindrome cerebral orgénico agudo)

Con respecto al sindrome miopético tirotdxico crénico, los clinicos japoneses han hecho
referencia a las severas contracturas musculares, que no estan asociadas a 1a elevacion del nivel del 4cido
lactico sanguineo y que ocurren después de realizar ejercicio isquemizante, (38) E! exoftalmos puede
ser unilateral, simulando un tumor orbitario o un meningioma del ala del esfenoides. Ocasionaimente, se
desarrolla el exoftalmos “maligno”, menifestado por edema conjuntival (quemosis), restriccion de los
movimientos oculares, edema de la papila Sptica, pérdida de la agudeza visual y cambios en la
campimetria; usualmenete hay un escotoma central. (14)

Se han observado severas alteraciones electrocardiogrificas que heblan de calcitopenia y en uno
de estos enfermos los trastornos musculares difusos llegaron a confundirlos con una fiebre reumética.

Estos sindromes miopéticos, neurolégicos y psiquidtricos, pueden ser la Gnica manifestacién
aparente del problema tiroideo, ocultdndolo cuando sélo existen los sgintomss atipicos de la
endocrinopatia citada,



Caso No. 2. “Esquizofrenia paranoide.”

Femenina de 30 afios de edad, casada con buen desempefio en sus labores (oficinista). Con
franca sintomatologia psiquitrica consistente en: ideas delirantes de dafio y referencia, errores de juicio,
aiteraciones en su taiante con tendericia a ia itritabilidad, suspicéz, con franco deteriors de su vida social
y familiar as{ como de su cuidado personal, con insommnio total de evolucién de 72 horas e hiporexia, en
momentos desconociendo a sumarido e hijos.

Comenzando de forma aguda su sintomatologfa psiquidtrica.  Su esposo la describe como: muy
eficiente, competente, buena esposay madre. En la exploracién clinica noté un discreto crecimiento en
16bulo derecho del tiroides y sin més datos que nos dejen sospechas de proceso endécrino,  Se le instala
medicacién psicotropa para yugular su estado psicético y se envian ante la sospecha de un problema
orgénico cerebral y hormonal: EEG y pruebas funcionales tircideas, asi como la rutina de lsboratorio
general.  Su recuperacién fué muy térpida persistiendo sintomnas residuales de su estado mental motivo
de consulta A la paciente no se le intemnd pero se le revisd durante varios dfas como paciente
ambulatoria ya que la familia se negaba 2 que se le internara en una institucién peiquisdtrica. Al tener log
resultados de los exémenes se reporté como eutiroides. Se envid gamagrama tiroideo, reportando
nédulo frio en 16bule derecho. Se realizé tipificacién de anticuerpos para T3 y T4 saliendo positivos por
lo que se canaliza a cirugia y endocrinologia para su manejo integral.  Siendo resecado, (biopsia
trasoperatoria) y reportado como : adenocarcinoms papilar. Procedieron a resecar la totalidad del
tiroides y se biopsiaron ganglios de la regidn, los cuales salieron negativos. Posteriormente a la cirugia
se retiraron paulatinamencte los psicoférmacos y se le instaurd una terapia hormonal. teniendo una franca
mejorfa. El diegndstico final fué: Adenocarcinoms papilar y Psicosis tirotéxica.
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PARATIROIDES

Hiperparatiroldismo

Manifestaciones psiquisitricas: Son bien conocidas las alteraciones mentales que ocurren en esta
entidad endéerina y en la revisién de Peterson (40) gjemplifica cleramente dicha situacién.  Este autor
encontrd en un grupo no seleccionado de pacientes con hiperparatiroidismo primaric antes de la
operacidn, en 9% de casos francamente psicéticos, otro 39% de casos con trastornos profundos de la
personalided y un 35% con cambios moderados de la misma; el 17% restante no tenfan alteraciones
psiquicas. En lamayoria de log casos lags manifestaciones mentales comenzaron con trastornos afectivos
caracterizados por pérdida de lu imicietive, de la espontaneidad y del interés; muchos de ellos estuvieron
angustiados,abilicos y deprimidosademds, en algnos twbo pérdida de la memoria  Los rasgos
psicéticos que presentaron fueron: desorientacién, delirio, confusisdn, fatiga, letargia, lasitud, discalculia,
desorientacién tridimencional y perseverancia; (41;43) alucinaciones (14) y pensamiento paranoide
{(44:45) configurando un sindrome orghnico cerebral atipico, (41) Agras y Oliveau (45) agruparon los
sintomas neuropsiquicos que son més frecuentes en el hiperparatoroidismo, comstituyendo tres
sindromes especificos:

1.) Psicosis tdxica

2.} Fora pseudoneirdtica

3.) Psicosis paranoide con rasgos depresivos,

Karpati y Frame (46) en una revisién de Petersen hallaron que los sintomas psiquidtricos como
Ia deprecién precdz, predominaban en un 10% de los enferrnos hiperparstiroideos y subrayaron la
importancia del disgndstico diferencial con arterioesclerosis cerebral difusa, tumor intracraneal,
hematoma subdural, hemorragia cerebral, uremia, psicosis alcoholica, Feocromocitoma, esclerosis lateral
amiotréfice, miositiz y padecimientos degenerativos de la médula espinal,

Es interesante el hallazgo en la valoracién de Petersen, ya que los enfermos agitados o violentos
al serles extirpado el adenoma paratiroideo y lograr la normalizacién del calcio sérico, mostraron
espectacular y stbita mejoria de su psicosis, Otro hecho significativo consistié en que la tasa de
calcernia por sf misma, resulté més importante que el aumento de paratohormona circulante, lo que fué
confirmado porque los cambios mentales se corrigieron cuando el celcio disminuyé mediante didlisis
peritoneal, mientras que los niveles de hormona paratiroidea permanecien elevados. (40)  Estos
resultados se hen podido replicar, en estudios de casos de hiperparatiroidismo primario de ocurrencia
familiar, (47)

Msanifesiaciones neurclégicas: Las més comunes en esta entidad endéerina som: flacidez o
debilidad muscular e hiperexitabilidad neuromuscular. (51) Este cuadro puede ser ten severo que impide
al paciente sentarse o incorporarse sin ayuda e inclusive, leventar un miembro fusrs de su cama. (52) El
grado de hipercalcernia llega a ser muy critico, hasta provocar confusién mental progresiva y coma
intermitente. (53)



Caso No. 3. Psicosis depresiva e hiperparafiroidismo primario.

Paciente femenina de 48 afios de edad, cuyo cuadro sintomético comprendia: astenia, adinamia,
epigastralgia, poliuria, nicturia, polifagia compulsiva y obesidad.  Concomitentemente desarrollé un
cuadro depresivo ansioso caracterizado por varias crisis de angustia de intensidad progresiva, seguidas de
periddos de melancolia profunda con intentos de suicidio y estados estuporosos, No mejorando con los
psicofdrmacos ni la psicoterapia. Sospechando problema metabédlico es valorada desde el punto de vista
endocrinolégico ¥ se encontréd hipercalcemia e hipofosfatemia con valores promedio de: 12.5 y 3 mg%
respectivamente; ademdés presentd hipercalciuria persistente aiin con dieta baja en calcio. La prucba de
cortisona resultd negativa y a! no lograr disminuir Ia hipercalemia con la administracién de esteroides,
El diagnéstico de hiperperatiroidismo primario fué confirmade cuando se le extirparon dos adenomas
parstiroideos. Evolucicnando clinicamente en forma satisfactoria tanto en la esfera psiquica como
metgbdlica

AL



Hipoparatiroldismo

Manifestaciones psiquistricas: En el hipoparatiroidismo, se han sefialado manifestaciones
mentales que aparecen en un 89% de los pacientes con insuficiencia idiopatica y hasta en el 98% de log
casos de hipoparatiroidismo post-quinirgico, Dichos trastornos psiquidtricos pueden liegar a configurar
un sindrome orgénico cerebral, con estado demencial avanzado o psicosis funcionales con rasgos
esquizomorfos. (14;48) Otras caracterfsticas consisten en irritabilidad emocional, perturbacién de la
memoria, confusién, agitacién, somnolencia y depresion. {14;49) A veces se observen reacciones
neurdticas como: ideas obsesivas, fobiae y tendencias a la hipomanfa. Estos trastornos son reversibles en
¢l 50% de los casos mediante calcioterapia, en el porcentaje restante las alteraciones psiquicas se
establecen en forma permanente. (50)

Lapersistencia de desérdenes mentales en pacientes de este tipo, se explica por los depdsitos de
calcio y otros cambios que ocurren en la estructura cerebral, los cuales son reversibles solo en algunos de
los pacientes. No es sorprendente que haya severas perturbaciones psiquicas tanto en la hipercalcernia
como en la hipocalcemia, en vista del importante papél que juega este ién en la dingmica celular, en lag
funciones enzimdticas, en la transmisién nerviosay en la permeabitidad de la membrana, @)

Manifestaciones neurolégicas: Desde que se cormunicaron hace algunos efios casos de sindromes
neuroldgicos asociados a disfuncién de los cordones o columnas (funiculos) laterales de la médula
espinal debidos a hipocalcernia (56) en la literatura se han descrito cuadron clnicos con participacién
extrapiramidal que se manifiestan como corecatetosis y temblor, cuando se calcifican los ganglios
basales; (57) o como ataxia cuando hay calcificacién del niicleo dentado del cerebelo, estando afectados
simuitaneamente los fimiculos laterales de la médula espinal. (56) Es interesente la suposicién de
Munter y Whisnant (57) de que la calcificacién de estss estructuras nerviosas y el hipoparatireidismo
idiopético, son alteraciones independientes que pueden tener un factor etiopatogénico comiin: encefalitis
¥/o enoxia prolongada que ataguen simultdneamente a lag gléndulas paratiroides, a log ganglios basales y al
hipotalamo,

Se han sugerido que la motilidad anormal que se presenta en el hipoperetiroidismo y que, como
#¢ ha sefialado se debe a calcificacién de los ganglios basales y se afecta la conexidn télamo-cortical,

Crisis epilépticas genuinas se refieren hasta en el 50% de los casos con hipoparatiroidismo
idiopético, las que han sido refractarias a los farmacos anticomiciales hebituales, pero que son reversibles
con la correccidn del disturbio metabdlico. (54) Ademds, estan bien identificadas las manifestaciones
hipocalcémicas del hipoparatiroidismo post-quinirgico: hiperexitabilided en musculo esquelético
(neurornuscular), parestesias, conlraciuras musculares, nfoclonias, lelinia y convulsiones. Mietftras se
instala este cuadro clinico, puede desarrollar el paciente hipertensién endocraneana y entonces encontar
edema de papila dptica, (14) Fonseca y Calverly (55) hen informado en dos casos de hipoparatiroidismo
que cursaron con convulsiones, corea, pérdida del estado de vigilia, crisis oculégires v torticolis.
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CORTEZA ADRENAL

Sindrome de Cushing

Manifestaciones psiquidtricas: Una proporcidn importante de casos con esta endocrinopatia,
cursa con cambios mentales de grado moderado & intenso. (14) La frecuencia de estas alteraciones es
nuy variable; algunos autores la estiman en un 5% y otros la consideran tan comin englobandola en un
60% de los enfermos. (58;65) E! tipo més hebitual de trastorno psiquidtrico es ia depresién que si es
profunda puede conducir al enfermo el suicidio. (2;62;65) En una revisién Dale menciona otras
manifestaciones frecuentes; insomnio, ansiedad, hipercinecia, agitacién, (14) Enlos casos mds graves se
encuentran sinfomnas esquizoides tales como: alucinaciones auditivas, ilusiones y delirios paranoides.
(14,62 Puden presentarse trastornos de la consciencia como: apatfa ¥ estupor alternando con angustia y
reaccién histeriforme. (61)

En e} sindrome de Cushing iatrégeno las elteraciones afectivas provocadas son clinicamente
distirtas a las causadas por hiperfuncién corticosuprarrenal; caracterizandose fundamentalmente dicho
sindromepor grados variables de euforia (66,68) Este efecto diferencial podria estar relacionado a que
e] caso citado, la accién psicopatogénica es desencadenada exclusivamente por un solo esteroide, sea este
natural o sintético, el cual siempre tiene un efecto antiflogistico preponderante, lo que induce en el
paciente cierta sensacién de bienestar,

Mmnifestaciones neurclgicas: En el drea neurclégica se han descrito que en ¢l sindrome de
Cushing se acornpafia frecuentemente de astenia ruscular difusa inespecifica (63;65) y algunos enfermos
presentan miopatia con atrofia moderada la que se expresa como temblor y ocssionalmente, como un
cuadro hemiplejico franco. (62) Este efecto es miés intenso y notable cuando el sindrome se debe a
hipercorticismo exégeno, lo que traduce una accidn meta-esteroidea &l utilizar derivados sintéticos.
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Caso No. 4. Reaccidn psicitica esquizoparanoide y sindrome de Cushing.

Paciente femenina de 30 afios de edad, en quien se hizo el diagndstico de sindrome de Cushing ante 1a
presencia de facies de “luna llens”, rubicundéz facial, “cuello de biifalo”{ “giba® cervical), estrias
cutdneas de coloracién vinosa, edema generalizado, amenorrea secundaria , hirsutismo e hipertensién
arterial, Con una curve de tolerancia 2 1z glucosa positiva ya con franca Disbetes Mellitus T-1 (insulino
dependiente; la excrecién urinaria de 17-hidroxiesteroides y 17-cetoesteroides estaba francamente
elevada y aunenté més al estimular con ACTE  La administracién de dexametasona (prueba de
supresién) redujo muy poco los niveles de corticoesteroides urinarios. Simulténeamente e} trastorno
endderinometabdlico, la enferma desarrolld un cuadro psicédtico caracterizado por: distimias, terrores
nocturnos, fuga de ideas, negativismo, mutismo parcial, ideas de dafio en forma episédica. Hubo verios
intentos de agresidn al personal as! como a familiares y también tentativas de suicidio, La exploracién
quirGrgica revelé la hiperplasie de ambas cortezas adrenales siendo parcticada adrenalectomnia bilateral
total. Su manejo post-operatoﬂo fué dificil y se requirié de psicofdrmacos aunados a la terapéutica
hormonal con cortisona, quedando libre de la sintornatologfa psicética y endécrina, fé espectacular que
la paciente no pudo recordar su conducta psiquica alterada, En valoraciones ultericres sélo queds
obesidad simple..
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Enfermedad de Addison

Manifestaciones psiquidtricag: A la enfermedad de Addison, se le ha singularizado desde su
descripcién hace més de cien afios por la presencia notable de astenia y adinamia, junto con las que se han
reconocido numerosas manifestaciones psicopatolégicas, cuya severidad sparentemente es proporcional
al grado de insuficiencia corticoedrenal. Marefidn y Ferndndez Noguera (69) hiciercn notar ia frecuencia
de estos enfermos de diversos estados de apatia o abuliz y depresién profunda, junto con
retraimiento,irritabilidad y negativismo, sintomas que al conjugarse producen un cuadro semejante s la
psicosis depresiva.

En otras casuisticas (70;72) se han encontrado que los trastornos mentales de los addisonianos
incluyen diversos rasgos neuréticos con depresién progresive, alternando con fases de mania o psicosis
paranoide y estados cataténicos. (14) Enrealidad como se dijo, el cortejo de sintomnas mentales en estos
enfermos fueron inicialmente referidos por el mismo Addison y otros clinicos del siglo pasado, 0
Desde entonces se han citado como hallazgos significativos: ideas delirantes, bradipsiquia, deterioro
intelectual, hipomnesia, insomnio, ilusiones y alucinaciones. En una revision més actualizeda hecha por
Drake (73) se relatan cagos de : “furia salvaje”, ansiedad, agitacién y atencién labil thipoprosexia). Los
enfermos més graves presentaron: tendencia al aislamiento, suspicacia, diversas slteraciones del juiio y
adopcién de posturas caprichosas, Ahora la mayor parte de estos pacientes presenten una dramitica
mejoria fisica y psiquica con el empleo de corticoesteroides. La crisis addisoniana raras veces observada
en nuestros dfas debido al diagnéstico temprano y al tratamiento adecuado, fué descrita por Marafién (69)
como dando lugar a distintas formas clinicas segin las disfunciones neurolégicas superiores que
ocasiona. Dicho autor diferenci las variantes principales signientes:

1. Formas psiquicas: que se acompafian de confussién mental, depresién o delirio.

2. Formas pseudomeningiticas: asociadas a convulsiones y paresias sin lesién meningea

demostrable,

3. Formas mioclénicas: ligadas a contracciones coreiformes o atetésicas generalizadas o
aisladas. Ocasionalmente se encuentran contracciones epileptiformes
acompafiadas de trastornos psiquicos.

4. Formas comatosas: que son pasajeras o fatales, dependiendo de le prontitud y energla det

tratamiento al que se somete el enfermo,

Manifestaciones neurolégicas: Reiterando lo de lineas superiores, enfatizo que al igual que lo
ocurrido en los sintomas psiguicos, los primeros endocrinélogos se interesaron también en dejar
constancia de las alteraciones neurolégicas. Tales como: convulsiones, paresias, cefalalgias, neuralgiag,
disestesias, lipotimies, actfenos, parslisis espinal espéstica, (70) temblor, teténia, rigidéz transitoria de la
nuca simulande pseudomeninguitis, edema de la papila éptica, sensacién ficticia de secrecitn oculonasal,
estados estuporosos y accidentes sincopales. /73)

Recienternente, Van Dellen y Pumnell (74) informaron de un caso de insuficiencia corticoadrenal

crénica asociado a disértria, trastornos de la deglucién y cuadripléjia flacide; donde la pardlisis y la
hipercalemia fiseron las menifestaciones iniciales de la endocrinopatia.
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Sindrome de Conn
{ Aldosteronismo primario)

Manifestac p El sindrome de Corm, puede acompatiarse también de alteraciones
peiquicas moderadag o pro , junto con log trastornos neurolégios que se describirdn mas adelante.
(75) El sintoma psiquico més comtin es la exitabilidad emocional; pero se refiere en la literatura,
ademds, depresién y conducta caprichosa. (76)

P .
HiCthatrcag;

Maenifestaciones neurolégicas: Es bien conocido que en el aldosteronismo primario asociado a
la hipertensién arterial, se presentan cuadros de irritabilidad neuromuscular, parestesias, teténia y de
paresias sfmples, que pueden llegar a episodios de crisis intermitentes de parilisis. La extirpacién del
adenoma curs la hipertensién arterial, elimina el trastorno electrolftico y mejora o cura las alteraciones
mentales y neuromusculares, (77)
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Caso No. 5. Newromiopatia e hiperaldosteronismo primario.

Femenina de 48 afios de edad, con hipertension arterial, vista por el endocrindlogo debido a la
aparicién repetida de lipotimiag, pérdida transitoria del estado de vigilia, adinamia, contracturas
rmisculares acompafiadas de espamo carpopedal y palpitaciones. El registro electrocardiogréfico mostré
alteraciones del ritmo, desnivel negdivo dol segmento RS-T v ensenchamiento del espacio QT Se le
administra inmediatamente potasio por va endovenosa yugulando las manifestaciones newomuscuiares y
se corrigieron las anommalidades electrocardiogrificas. La paciente contimid evolucionando
satisfactoriamente cuando se le siguié administrando potasio por via oral ya en forma crénica; observando
que cuando se le suspendfa este, reaparecia la hipocalemia y s¢ reinstalaba el cuadro clinico ya descrito.

La exploracién quirirgica reveld hiperplasia adrenal bilateral, reslizandole la adrenalectomia

subtotal, eliminandose permanentemente la hipertensidn arterial, el trastomo electrolitico y las
perturbaciones neuromusculares. (79)
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Sindrome adrenogenital

Manifestaciones psiquidtricas: El sindrome suprarrenogonadal, jog tumores wirilizantes de la
adrenal (o de origen ovérico) y la virilizacién iatrégena por el abuso de hormonas masculinas ocasionan
cambios profundog en 1a personslidad. (66} El origen del trastormo emocional es mixto: por un lado, la
severa aiteracién de ia apariencia personal debida a desfeminizacidn progresiva (imégen corporal
distorcionada); por otro, €l exceso de hormonas virilizantes que, entre varios efectos téxicos tienen la
facultad de provocar desdrdenes psicéticos. Por todo lo anterior se explican las manifestaciones
peicopatolégices cbservadas v el hecho de que estas desaparezcan, después de la sblacién el tumor o del
controi adecusdo de la hipersecrecién de hormones masculinizantes, ain anteg de que se logre la
desaparicién de la virilizacién misma,  Otro tanto se puede decir de las alteraciones mentales en caso de
pseudohermafroditismo.

Manifestaciones neurolégeas: Hunefeld y colaboradores (78) recientemente han informado de
un caso de hiperplasia adrenal congénita tipo: “perdedora de sal® en un lactante, que evoluciond con
crisis convulsivas tdnicas generalizadas, atrofia &ptica, anisocoria y nistagmus vertical rédpido. Al
fallecer, la autopsia reveld atrofia severa de la corteza cerebral y cercbeloga, con desmielinizacidn
extensa y gliosis de la sustancia blanca.
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Caro No, 5. Psiconeurosis depresiva y desfeminizacién de origen adrenocortical,

Paciente femenina de 20 afios de edad, hospitalizada por intento de suicidio, que presentaba
amenotrea primaria e hirsutismo moderado y progresivo,  El estudio paiquidtrico mostré profundss
alteraciones de personalidad que condicionaban relaciones familiares conflictivas, La exploracién fisica
reveld, la presencia de: desfeminizacion, con hipoplasia memaria e hipertricosis generalizada. Su tensisn
arterial era normal, as{ como los electrolitos séricos y con curva de tolerancia a la glucosa normal.  Se
encontraron 180mgr de 17-cetoesteroides en un volumen urinsrio de 24 hry, una vrografia excretora
permitié visualizar la imagen de una tumoracién situada sobre el polo superier del rifidn izquierdo. Al
ser intervenida quirtirgicamente se confirmd lo anterior y se extirpd dicha masa que resultd, desde el
punto de vista histopatolégico, benigna. Después de la operacidn, los valores de 17-cetoesteroides
wrinarics descendieron a niveles normales, se establecieron ciclos menstruales regulares y de
caracterfsticas normales, dismninuyé el acné e hirsutismo ademés con disminucién notable de las
manifestaciones psiquidtricas. (80)

17



MEDULA SUPRARRENAL Y SISTEMA ADRENERGICO

Feocromocitoma

Seha Hegado a considerar que el feccromocitoma es una condicién patoldgica pocs comtn, (81)
sin embargo, las caracteristicas clinicas del mismo comprenden algunos trastornos neurolégicos y
emocionales, que obligan a realizar y profundizar para hacer un diagnéstico diferencial con ciertas
entidades neuropsiquidtricas especificas.

Mznifestaciones peiquidtricag: En una revisién de 76 casos Gifford y sus colsboradores (82)
hallaron que el estado de tensién-ansiedad con alteraciones psicofuncionales referidas a diferentes
aparatos y sistemas, fué el probiema mas frecuente y dificil de controlar el el periédo preoperatorio.
Durante las crisis paroxisticas de gran actividad adrenérgica se presentan episodios de ansiedad que
pueden presentarse como aprehensién simple o sensacién de muerte inminente, (83) la cusl puede
persistir “flotante” en los periodos intercriticos. (84) Doust (85) relata dos cesos interesantes: el
primero se trata de: ® un hombre jéven, asténico, tengo, 14bil emovional y que sufria de colon irritable”; al
serle extirpado el tumor, desaparecié todo el cuadro neurdtico y psicofuncional vegetativo, El segundo
caso corresponde a un homosextual que presentd pérdida de pero, diarres, e hipertensién arterial, ademds
de “nerviosismo”® y “trauns” emocional, a consecuencia de haber sido sometido a juicio por intento de
corrupeidn;, después de la adrenalectomia mejoré “tremendamente”, aunque persistié la ansiedad En
algunos enfermos este sintoma se acompafia de temblor, palpitaciones, ndusea y diaforesis; que podria
confundirse con un estado agudo de msiedad; pero si a dicho cuadro se agrega cefalalgia pulsatil, esto es
un apoyo para pensar que ¢l conjunto de dichas manifestaciones es la expresién de un feocromocitoma.

Para Thomas y sus colaboradores (84) la presencia de cefalalgia severa es un caso de ansiedad
aguda y en ausencia de un fondo evidente de lsbilided emocional, también es sugestivo de
feocromocitoma.  Otros cambios mentales que pueden aparecer secundariamente son: confusién,
hipornnesia y anorexia. (81)

Manifestaciones neurolégicas:  La perturbacién de la funcién neurovegetative en forma
episddica o persistente es la manifestacién cardinal del feocromocitoma. (84) El campo de la patologia
que sborde el neurélogo, ofrece muchas condiciones sindrométicas que pueden ser reflejo de la
existencia de un twmor cromafin,.  Como no es el propdsito de este trabajo agotar las posibilidades
diferenciales entre feocromocitorna y el resto de Ia neuropatologle, solamente comentaré algunos de los
hallazgos del estudio de Thomas, el cual se puede considerar cldsico y que comprendid 100 pacientes
portadores de neoplasia, cuya edad variaba de 4 a 67 afios de edad. (84) La cefalalgia fué el sintoma més
frecuente (80%), con algunos caracteres que la etiqueten de origen vascular: paroxfstica, de aparicién
siibita, de gran intensidad, de tipo pungitivo, asociada a nduseas y vémito (42%), que despierta al paciente
en la madrugada y 1o obliga a levantarse, los esfuerzos fisicos la agravan, casi siempre es bilateral,
predominando en la regidn oceipital y frontal, siendo de corta duracidn, menos de una hora.  El temblor
generalizado ocirre en el (31%) y las anomalias visuales en el (11%), las que ocasionalmmte pueden
Hegar a ser crisis amauréticas, o los escotomas ser sincrénicos con log latidos cardiacos. La adinamia
aparece en el (28%) de los casos y la disartrie en el (3%6). Por filtimo en el ($94) de los pacientes se
registran crisis corwulsivas generalizadas. Cuando se trata de casuistica pediftrica, Stackpole y sus
colaboradores (86) han mencionado que la frecuencia de las convulsiones aumenta al (2296). Las
referencias mencionadas justifican llevar a cabo el diagnéstico diferencial entre el feocromocitoma y
verias entidades neurolégicas como son: diversos tipos de cefalalgias, tumores intracraneales, epilepsia
diencefalo-autondmica, encefalopatia hipertensiva, enfermedad arterial focal, etcétere. De acuerdo con
Thomas (84} considerc que a pesar de la rareza relativa de éste padecimiento, sus manifestaciones
clinicas pueden simmiar muchas otras enfermedades lo que obliga a descartarlos, siempre que se
encuentren sintomas sugestivos en un sindrome neurcldgico dado.
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PANCREAS
Diabetes mellitus

Manifestaciones psiquidtricas: Enuna revisién reciente hecha sobre algino de los temas que se
tratan también en éste trabajo, Williams (2) comenta que existe literstura muy amplia ! respacto de log
trastornos mentales asociados a dicha entidad  En el enfermo adulto no son frecuentes los cuadros
clinicos psocéticos francos; en cambio, en ¢l diabético juvenil con relativa facilidad pueden presentar
tragtornos de conducta como expresién de un fondo psiconeurdtico, condicionado por la dependencia
exagerada que desarrolla frente a sus padres, lo que puede determinar una personalidad emocionalmente
inestable con crisis histeriformes,  Siendo la Disbétes Mellitus una enfermedad tan frecuente, los
psiquidtras han tenido la oportunidad de hacer miltiples observaciones relativas a los rasgos psicoldgicos
¥ psicopatolégicos de estos pacientes; por lo que me veo obligada a comentar, sunque sea brevemente,
algunos de los conceptos vertidos en recientes monograflas, libros y revisiones escritas al respecto. A
diferencia de lo que ocurre en otrag endocrinopatfas, el cuadro clinico de la Diabétes Mellitus, casi nunca
se presta a confusidn con alguna entidad psiquidtrica definida ¢ no, en su inicio o evolucién  Sin
embargo, 1a historia natural de la enfermedad puede caracterizarse por ciertas alteraciones emocionales
que eventualmente, condicionan cambios varisbles en la personalidad, En las dos décadas anteriores a la
Segunda Guerra Mundial, Flanders Dumbar v sus colaboradores realizaron una serie de estudios con el
propésito de precisar algunos rasgos de personalidad “proplos” del diabético, principalmente de tipo
Juvenil.

Esta autora logré identificar ciertos mecanismog psicodinimicos, que operan sobre todo en la
fase sintomndtica de la enfermedad; (87) aunque si bien el concepto de: “personalidad diabética” no
obuwo evidencia clinica suficiente como para ser aceptado universalmente. En vista de estos
antecedentes otros investigadores consideraron que la enfermedad, como entidad especifica, no
determinan la aparicién o el desarrollo de manifestaciones psiquiatricas caracteristicas. (88;89) A pesar
de esto, en los Gltimos afios dentro del campo de fa diabetologia en los Estados Unidos de América, han
ido tomando forma la idea de que las pautas de comportamiento del diabético de control dificil pueden ser
motivadas por algin factor patogénico comin al resto de la sintomatologia de la enfermedad. (50)
splicendo pruebas psicolégicas Murawski y sus colaboradores , (92) a enfermos con o sin
complicaciones, controlados ¥ no controlados, encontraron en todos ellos sin distincién, componentes
depresivos e histeriformes. Es oportuno subrayar que en Alemania Occidental Creutzfeldt y Frerisch
(93) acerca de los casos cada vez més mamerosos, de disbéticos con hipoglucemia ficticia autoinducida
simulando insulinomas, engafio que ha llevado a practicar pancreatectomias parciales; fo que revela
trastornos graves de la personalidad en este tipo de pacientes cuyo prondstico es grave. Un hallazgo
reciente de gran interés lo ha sido la concurrencia peculiar de Esquizofrenia y Disbétes Mellitus asf como
el hecho conspicuo de que el tratamiento artipsicético con fenotiacinas desencadena e! trastormo
metsbdlico de los carbohidratos, seglin las observaciones de Marinow. (94) Previamente Dynes (95)
habia encontrado que las mujeres con Esquizofrenia Paranoide tratada, desarrollaban mis frecuenternente
hiperglicernia dirante el ayunn, qie loa demds Eaquizofrenicos de variedad diferente. Fste autor también
hallé que con excepcién de la obesidad, otras formas de complicaciones son més raras y menos severas
en los diabéticos psicdticos, que en aquellos no psicdticos. Ambos autores mencionados, dan a entender
que aparentemente la psicosis modifica fa respuesta clinica del enfermo frente al dismetabolfsmo de la
glucoss, lo que se traduce por un requerimiento menor de insulina es estos casos, Tengo la impresién
que los hechos resefiados en el pérrafo anferior, munque requieren de una veloracidn mas rigurosa,
significan, probablemente, que en la patogénesis de la psicosis esquizofrénica tienen una participacién,
hasta hace poco tiempo mal fimdamentada, la rupbira de la homeostdsis metabdlica glucidica. La
investigacion de estos fentmenos en el futuro inmediato parecen ser promiscriag en resultados
confirmatorios, segin se desprenden de numerosos estudios. (117)

Manifestaciones neurolégicas: Los efectos producidos por el desequilibrio metabdlico de la
Digbetes Mellitus en la esfera neuroldgica, sobre todo el coma cetoaciddtico y el hiperosmolar, son bien
conocidos. (14} Las complicaciones de la parte inferior del neuroeje y del sisterna nervioso periférico
rectben cada vez mds la atencién de los investigadores, de tal forma que la amplia expresién clinica de fa
llamada degde antigho: “neuropsatia diabétics” (14) hen permitido desglogar en nuestro medio diversas
entidades sindromdticas, como la denominada: “neuropatia visceral autonémiecs®. (96) Se han
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sstudiado a este respecto desde el punto de vista Farmacolégice, en relacidn 2 la impotencia gsexusl del
digbético y su posible tratamiento con L-Dopa. (97) No estd entre los fines propuestos de este trabajo
hacer una presentacidn detallada de la neuropatia diabética; sino mds bien dilucidar algunos conceptos
poco difundidos, pero que son de imporiancia prictica para el clinico,

Cusndo un disbético presenta impotencia sexual, esta no deberd ser considerada
indiscriminadamente como complicacién de la enfermedad; sobre todo si 22 de principio stibito, si esta
agociada a situacién de estres ¥ si es de presentecién intermiterte; (89) es decir que para que dicho
sintoma sea considerado como comnplicacidn de la endocrinopatia que estarmos tratando, debera ser de
comienzo incidioso, progrerivo y continuo; edemés de no estar ligado a conflictos emocionales. En las
mujeres ¢l equivalente es la anorgasmia, que segin Kolodny (98) ocurre en el 35.2% de las diabéticas,
El trastornio tiene un principio gradual y siempre es posterior a la instalacién de las manifestaciones
clinicas de la enfermedad enddcrine; ademds hay une gran correlacién clinica positiva entre el tiempo de
evolucién de la diabetes y la frecuencia del sintoma.  El citado autor piensa que la citada anorgasmia
resulta de la lesién nerviosa en éstas pacientes, por lo que acufié la denominacién de: “Disfuncién
Orgfismica Secumdaris® & Disbetes Mellitus, aplicable a este tipo de casos.

Es conveniente sefialar que la neuropatia disbética, cualquiera que sea su expresidn sintomética,
puede presentarse clinicarnente artes de que aparescan los primeros trastomos en el metabolismo de los
carbohidratos; siendo as{ e¢jemplificado desde hace verios lustros por Ellenberg con algunos casos de
enfermos adultos. (99) Recientemente se han confirmado el hallazgo de Wissendenger y Blaschoff.
(100) de que los diabéticos juveniles asintomsticos cursan con disminucidn en la velocidad de
conduccién de los nervios motores periféricos, perturbacidn que no siempre se correlaciona con la
duracién de la enfermedad y que es independiente del grado de control de fa glicernia. (101)

También ¢l sistema nervioso central puede estar afectado en los diabéticos, ya que con
frecuencia ceda vez més elevada se han hallado en estos enfermos diversos cuadros, los que pueden
simular con mayor o menos intensidad, lag entidades neurcldgices siguientes: Ataxia de Friedrichs,
Esclerosis Diseminada, Esclerosis Lateral Amiotréfica y Atrofia Optica (100)  Por altimo es
interesante consignar que Elliasson (100) piensa que la Disbétes Juwenil v la del adulto, no tienen los
mistos efectos sobre el sistemna nervioso; es posible que actuen distintos mecanismos patégenicos en
diferentes fases de la vida del paciente, dependiendo de su vulnerabilidad es decir de factores biolégicos
especificos. '
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Hiperinsulinismo

La condicién metabélica contraria a la Diabétes Mellitus: La hipoglicemia, también se acompafia
de un cortejo de manifestaciones neurolégicas y mertales que pueden ser permanentes,

Monifestaciones paiquidtrices: Es bien conocido que los pacientes con insulinomas tienen
alguna vez, por lo menos, perturbaciones psiquicas. (8) Con los epizodios hipoglicémicos agudos y
severog puede haber: ansiedad, conducta caprichosa y confusién mental, (102) 1o que puede progresar al
coma con o sin dafio cerebral permanente. (103)

El coma hipeglicémico, cualquicra que sea su causs, tiene menifestaciones clinicas con las
cuzles el neurdlogo y el psiquistra generalmente estan bien familiarizados. (104) Para mi objetivo, tiene
mis importancia referitme a la neuroglicopenia subagnda que ocurre por periodos sostenidos de
hipoglucernia, donde la conversacién espontines y la movilidad muscular estan disminuidas, hay
sormrmolencia pero el estado de alerta s preserva.  El patrén de conducta es parecido al de un aiccholico
con torpeza en la ejecucidn de sus labores habituales, Estas dificultades fincionales no corresponden a
los sintomas subjetivos de manera que €l paciente no se percata de dichas modificaciones conductuales o
desarrolla una actitud negativa frente a ellas y no trata de corregirlas, En esta forma de neuroglicopenia
soft tarok log sintornas autondmicos agudos tipicos o gon bastante moderados.  La neuroglicopenia
crénica ocurre después de episodios repetidos de hipoglicemia prolongada, lo que es el caso comin del
insulinorna; esta condicidn se expresa mediante cambios de personalidud insidiosos con hipommesia,
psicosis parenoide, deterioro mental ¥ demencia. (3) Desde hace mds de treinta afiog Crain y Thom
(103) comunicaron la frecuencia de sus hallazgos psiquidtricos en 193 pacientes con insulinoma:
ideacién delirante 30%, amnesia 28% e irritabilidad 11%, por lo que se le confundfo en un principio
como casog de epilépsia, tetania, nerviosidad, histeria, fumor cerebral o intoxicacién aleohdlica. En los
periodos intercriticos el comportamiento de estos enfermos puede ser normal, hasta que aparecen las
lesiones cerebrales irreversibles. Antes de que estas ocurran, el control de la glicemia puede normalizar
las funciones mentales; en cambio, después de episodios de hipoglicemia repetidos y prolongados, el
estado psiquico no se modifica en respuesta a la ingesta de alimertos o a la administracién de glucosa. Si
bien es cierto que la extirpacidn del tumor puede seguirse ocasionalmente de normoglucemis, ta mejoria
clinica es lerta ¥ el paciente nunca logra recuperarse totalmente del sindrome cercbral orghnico
establecido.

Manifestaciones neuroldgicas: Menos frecuentes que Jos sintomas y signos psiquicos. {3}
algunos enfermos con hipoglucemia exponténea presentan un sindrome neurolégico caracterizado por
atrofia de los misculos pequefios de las manos y pies, progresiva y simétrica (caquexia), asociada a
parcstenias que preseden & lm debilided de los miembros y a la hiporreflexia y fasciculaciones
concornitantes, (14) Puesto que, tanto los nervios periféricos como las células de las astas anteriores de
ia médula espinal estan involucrados. Mulder ¥ colaboradores (105) han propuesto el témino de:
“Neuropatia Hiperinsulinlea™ para llamar a esta alteraciin,
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EJE HIPOTALAMO-ADENOHIPOFISIS

La adenohipofisis y las diversas estructuras diencefalices, que en muchos agpectos forman una
entidad fisioldgica influyen directamente, bajo condiciones normales o patolégicas sobre el tiroides, 1a
corteza adrenal y ias génadas; asi como también en aigunos de ios drganos no enddcrinos durante ei
crecimiento ¥ desarrollo del individuo.

Clinicamente, la expresidn de estos efectos corresponde a cambios anatomofuncionales, més o
menos bien definidos, de lag glindulas mencionades o de los aparatos y sistemas involucrados. En los
capftulos anteriores, he hecho referencia a la patologia respectiva del tiroides y de la corteza suprarrenal,
per lo que ahora trataré de algunos padecimientos en los que participan lag glandulas restantes,

Tumores pituitarios

Segin Dale, (14) los tumores de la glandula pituitaria constituyen el 10% de todas las neoplasias
intracraneales. Las consecuencias locales y 1a repercusién nerviosa de una hipofisis en expansién son
cormmes a todos los tipos de tumor y sus manifestaciones clinicas m4s lamativas dependerin de 1
direccidn ¥ alcance de] tejido neoformado en su crecimiento. (106) En los pérrafoy siguientes se
pretende deslindar, lo que no es siempre posible, las manifestaciones psiquidtricas de las neurolégicas en
los casos de lesiones expansivas de la pituitaria.

Manifestaciones psiquistricas: Durante los primeros lustros de este giglo log clinicos aludieron
escasamente a las alteraciones mentales en la acromegalia; esto puede significar que la secrecidén
excesiva de hormona de crecimiento per se, no causa desérdenes en el psiquismo de los enfermos. (3)

En 1926, Dawidoff (110) publicd un estudio de 100 cesos de acromegalia, encontréndoles:
sommnolencia 42%, disminucién de la libido 38%, hipomnesia 7%, crisis uncinadas 7%. Si una gran masa
hipofisaria comprime o infiltra el hipot4lamo, puede provocar pertirbaciones del suefio, de la regulacién
de la temperatura corporal y profundos desdrdenes emocionales que pueden desencadenar reacciones de
furia {106) Las neoformaciones de mayor tamafio pueden producir altersciones de las funciones
cognoscitivas, presuntamente por aplastamiento de la porcidén basal del los lébulos frontales y
temporales. (14) Enfechareciente, Banna y colaboradores. (111) informaron de 71 casos de nifios con
craneofaringiorns, quienes ademds de presentar el cortejo clinico caracteristico de un sindrome de
hipertensién endocraneana, mostraren ser hipocinéticos, bradipsiquicos, agresivos, timidos y francamente
introvestidos,

Manifeslaciones neurolégicas:  En general, diversos autores estén de acuerdo en que la
cefalalgia es el sindrome mée frecuente y més precéz del adenoma ecwinéfilo responsable de la
acromegaliy. (107;108) Particularmente, Selye ha sefialado que se quejan de dolor de cabera, mas de las
tres cuartas partes de los enfermos afectedos de un tumor hipofisario, cualquiera que sez su naturaleza,
(106) Las colecciones de casos de acromegalia hechas en dpncas mifds recisdsy, ruwslnm que 1o
cefalalgia ocurre en una frecuencia que varia del 50% (108) al 74% (107) y segtin Dillén alcanza cifras
que oscilan enfre el 75% y el 87%. (109) La intensidad del dolor es cormmmente moderada y de
presentacién intermitente. (106) Su localizacidn es inconstante; asi Selye (106) ha encontrado que este
sintoina se sifua con frecuencia decreciente en las regiones siguienles: frontal, orbitaria, temporal,
indefinida, occipital, vértex craneal y generalizada. Por su parte Hamwi y colaboradores (107) en 27
pacientes, durante la fase activa de la enfermedad, sélo hallaron dos cagos de localizacién retrobulbar.

En contraposicién a estos datos, Dale (14) considera que la cefalalgia no es un sintoma
prominente en pacientes con lesiones expansives del drea hipotdlamo-pituitaria, a2 menos que dichas
masas lleguen a ser suficientemente grendes como para producir aumento de presién endocraneans;
siendo entonces el dolor caracteristico de ese sindrome. La pérdida de 1a visidn es otro de los sintornas
que aparece mis tempranamenete en pacieentes con neoplasias hipofisarias (106} por compresién del
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quiasmna dptico, de los nervios de las cintillas (tractos) épticos. De menera peculiar e} aplastamiento de
estay estructuras causa, en primer lugar, un defecto en la porcidn superior de una de ambas mitades
temporales del campo visual. (14) Cuando la hemianopsia bitemporal se ha establecido y la compresitn
de los nervios épticos progresa se producen escotomas, pérdida de la visidn en {os campos nasales y
finalmente emeurosis total. (106} Puesto que el crecimiento del tumor es caprichoso y dadas las
variantes anatémicas en su localizacidn del quissma éptico, es posible observar otros tipos de pérdida
visual; (106) asf Hemwi (107) ha encontrado variaciones importantes de ese signo: constriccién
concéntrica y defectos unilaterales en “rebanadas de pastel®. Tanto estos autores como Gordon y
colaboradores (108) consideran que no existe una correlacién directa entre el tamafio de la silla turca,
juzgado radiologicamente y del grado en el defecto visual desarrollado, (107) llegando a suceder que los
trastornos visuales ocurran en presencia de una silla turca “normal®, en el 3% de los casos, (108) La
lesién extensa del nervio éptico ocasiona atrofia de la papila, pero rara vez edema de la misma La
anisocoria se observa cuando la pérdida de la visién es mucho mayor, en un ojo que en otro.

En los padecimientos tumorales de la pituitaria, son més raros otros tipos de trastornos
neurolégicos.  Selye solemente hallé que se encontreban afectados, a parte de los nervios dpticos,
algunos de log peres creneales restantes en el 17% de los casos (106) Cuando la neoplasia se extiende
hacia airds del dorso de la silla turea ocurre diplopia y parélisis de }a musculatura extrinsecs ocular
debidag a la compresién de los nervios del motor ocular comiin (T par craneal), patético (IV) y motor
oculer externo (VD). {(14) En la serie de acromegilicos activos de Hamwi, {107) ge cita un caso con
parélisis del nmmisculo recto externo.

Hipogonadismo

Manifestaciones psiquistricas: la menopausia, que podrfa considerarse como una forma
“natural” de hipogonadismo, en gran parte de las mujeres se acompafia de perturbaciones psiquicas
moderadag o profundas; las cuales dependen parcialmente de los rasgos de personalidad y del modo de
respuesta emocional de cads paciente. Los sintomas psiquicos mis comunmente observados en esta
condicién son: irritabilidad emocional, palpitaciones paroxisticas, trastornos mnémicos y depresin de
origen mixto, Ocasionalmente, pueden presentarse cuadros psicéticos agudos de tipo melancélico
imvohitivo con tendencia ul suicidio, sobre todo si hay antecedentes de depresién en la edad madura y
juventud.  Laterapéutica con estrégenos ha resultado eficéz en corregir les alteraciones menopausicas en
las pacientes, cuando la sintomatologfa es leve; segin log resultados de la valoracién psiquidtrica en estos
casos por Michael y coleboradores, {112)

Otras formas nos permite suponer que la patogenia de dicha perturbacidn también e en alguna
medida, de naturaleza endécrina, En una posicién contraria y reciente, Achté (113) ha hecho énfasis
sobre la intensa predisponibilidad de la mujer que atraviesa por el periédo climatérico, para desarrollar
trastornos uwntales severos; asl mismo considera que la involucién de los genitales es un factor
contribuyente a la psicosis y a la atrofia cerebral que ocurre en esta fase de la vida fernening, sin embargo,
dicho autor mibraya que no puede responaabilizaree a los cambive hormonales, de ser ¢l privaen movens
de los desdrdenes psiquidtricos que aparecen consecuentemnente o concomitantemente. En mi opinidn
las manifestaciones psiquitricas, de la menopausia, sean ligeras ¢ intensas, requieren de un tratamiento
integral ¥ asi en el manejo de hormonoterapia y psicofdrmacos debe ser regulado por un grupo de
médicos especialistas de manera integral y que asistan a la paciente de acuerdo a las necesidades de 1a
misma,

Otras formas de dishrbio de la funcidn gonadal de la mujer adulta también se acompafiz de
manifestaciones psiquicas con frecuencia, sobre todo cuando son de larga evolucidn.  Puede haber
inestabilidad emocional, desarrollando una psiconeurosis a veces con reacciones conversivas debidas aun
sentimiento de inferioridad sexusal derivado de las irregularidades de las menstruaciones, de la esterilidad,
de la involucién de los rasgos sexuales secundarios, etcétera.  La falta de libido y anorgasmia secundaria
tampoco gon reras, pero suelen deberse a causas psfquicas més bien que a una produccién menor de
estogenos. (106)
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Durente el climaterio masculino pueden ser notorios algunos sintomas mentales como:;
nerviosismo, insommnio, irritabilidad emocional, hipoprosexia, depresién con sentimientos de inferioridad,
actitudes antisociales e intentos de suicidio. (106) Todos los tipos de hipogonadismo masculino se
agocien con trastornos peiquidiricos més o menos intensos. No obstante, también en estas condiciones
es muy dificil determinar cudles de estos sintomas son ef resultado de la insuficiencia hormonai y cuales
son al trauma psiquico (injuria narcisista). En general los eunucos carecen de iniciativa y de espiritu
combativo; a menudo son hipocondriscos, introvertidos y timidos, siempre buscando ia proteccidn de
otras personas, Muchos se vuelven sombrios, desconfiados y desarrollan rasgos esquizoides, (106)

Manifestaciones neurolégicas: En la bisqueda bibliogréfica que hice no encontré mencién en
ningnno de los articulos revisados, al respecto de las complicaciones newrolégicas de las variedades
diversas de la clasificacién de los sindromes de insuficiencia gonudal. Por lo que no acoto nada al
respecto, sunque se puede inferir que si hay cambios conductuales, hay cambios a nivel molecular o
neurobioquimico y por ende estructutales,

Hipergonadismo
Annque este término ha caido en desuso, con € pretendo designar un estado que cursa con secrecidn
excesiva de andrégenos o estrégenos provenientes de los testiculos o de los ovarios respectivamentse,

Manifestaciones pgiquidtricas: En forma arbitraria y por demés debatible, mencionaremos aqui
el estudio de Money ¥ Alexander {116) hecho en nifios con pubertar precédz, de etiologia varisble.

Dichot autores encontraron que sus casos mosiraban un coeficiente intelectual elevado,
impulsividad a presentar estallidos de furia y cepacidad exagerada pera imaginar y describir escenas
eréticas,

Manifestaciones neurolégicas: Aparentemente en la literatura médica no se ha hecho referencia -
especifica a las complicaciones neurolégicas consecutivas a fos sindromes de hipergonadismo,



COMENTARIO

La discusién del panorama abierto por la revisién bibliogréfica de articulos clésicos que se tlevd a
cabo y por la presentacidn de algunos casos clinicos, que a manera de ejemplo se resefiaron, puede ser
mis amplia,

Desde hace décadas, los clinicos encortraron frecuertemente que las enfermedades
neuroldgicas ¥y peiquidtricas desarrolladas coincidian con trastornos enddcrinometabdlicos en log
mismos pacientes. De esta manera, el médico en su prictica fué estableciendo inferencias, que los
Hewaron & sospechar la existencia de patologia enddcrina, cuendo se hallaben ante casos con alteracién
mental y/o neurolégica  Sin embargo, en aquel entonces, los procedimientos diagnédsticos de laboratorio
y gabinete estaban en una fase de deswrolio muy primitive, por lo que de hecho, el médico sélo podia
hacer especulaciones hipotéticas acerca de los factores etiopatogénicos en sus enfermos
neuropsiquidtricos. Pero a partir de que se sentaron las bages técnices para el avance del laboratorio
clinico, ya se cuentan con procedimientos que son cada vez més confiables para alcanzar ¢l diagnéstico
etiolégico. (1,2)

Con intenciones priicticas, dirigidas al médico internista, asi come al neurdlogo y al psiquidtra,
se hen degcrito las manifestaciones clinicas més evidertes en cada una de éstas éreas, donde aparecen las
entidades nosolégicas y nosogréficas principales de la patologia endécrina, sus manifestaciones clinicas
sobresalientes, para orientar al diagndstico.

Creo conveniente enfatizar que en algunog de estos padecimientos ocurren sintomas y signos que
pudieran considerarse errénemmente, como independienies y unicamente concurrenfes con la
endocrinopetia. Un ejemplo de esta circunstancia lo serfa el de la hipertensidn arterial sistémica Enla
actualidad, es bien conocido que el aumento de 1a presion arterial se presents en las enfermedades del
tiroides, hiperparatiroidismo, en los sindromes debidos a hipersecrecién de mineralocorticoides,
etedtera,

El neuropsiquistra, al igual que otros especialistas deberan estar familiarizados con las
caracteristicag clinicas relevantes de la nogografla endécring; de manera que cuando encuentren un caso
de hipertension arterial, serd neceserio precizer si se trata de un tipo primario o “eseneln”, o si es
secundaria a un trastorno hormonal secundario,

Finalmente, hago noter que Ia literatura relativa a los temas que se revisaron es muy extensa, y no
fui capiz de consultarla en forma més exhaustiva  Recientemente, Williams (2) y otros se hmn
encontrado en situacién similar, por lo que considerd que no se han definido adecuadamente el tipo de
desdrden nervioso o psiquico asociado a cada endocrinopatia, a pesar de que continuamente aparecen
publicaciones diversas en todas partes de] mundo,

Dee lo anterior resulta, que en la endocrinologia clinica existe una parte o capitulo reservado para
todo el conjunto de cuadros sindromsticos abigarrados, de caracteristicas confusas y de lirnites
imprecisos, los que por no estar todavia sistemstizados y bien estudiados, son arrastrados por 1o que
Hubble (1) denomina metaféricamerte, como : “El camién psicoendberine®. Asf el autor concluye que
si bien los trastormnos neuroldgicos y psiquidtricos consecutivos a endocrinopatias constituyen
padecirnientos en los que conocemos la etiologla, que aGn por precisar su patogenia exacta.
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