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Las glandulas suprarrenales o glandulas adrenales
son, en mamiferos, unas glandulas endocrinas, con
forma de triangulo que estan situadas encima de los
Rifiones.

Su funcion es la de regular las respuestas al estrés, a
través de la sintesis de corticosteroides y
catecolaminas, que son el cortisol y la adrenalina,
principalmente.




Estan formadas por estructuras diferentes que son la

Médula suprarrenal

Corteza suprarrenal |

iInervadas por el sistema
nervioso autbnomo




La corteza y la médula suprarrenal producen
diferentes hormonas

CATECOLAMINAS
(adrenalina)

GLUCOCORTICOIDES

: H. SEXUALES
(cortisol)

MINERALOCORTICOIDES
(aldosterona)
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Eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal. Los sitios principales de |z reguladion por retroalimentacian del cortisol en plasma se encuentran en
|= hipdfisis {1} v en el centro hipotalémico de liberacién de corticotropina {2). La regulacién por retroalimentacian del cortisol en plasma
sa produce también en el locus coeruleus/sistema simpdtico {3) y puede induir también 2 centros nerviosas supariores (4], También
puede existir un circuito de retroalimentacion corte gue consiste en la inhibicién de la CRH por la ACTH (3). Los neurctransmisores
hipotaldmecos influyen en la liberacion de CRH; los sistemas serotoninéngeco y colinérgsco estimulan la secrecicn de CRH y ACTH; es
probable que los agonistas adrenérgicos alfa v el dcido aminobutirico gamma (gamma-aminobutyric acid, GABA) inhiban la liberacién de
CRH. Los péptidos opidceos endorfina beta y encefalina inhiben |z secredén de CRH v ACTH, v fa vasopresina y la angiotensina 11 |2
sumentzn, CRH, hormona fiberadora de comicotropina; D-LPT, lipotropina beta: POMC, proopiomelanocortina; LC, locus coeruleus; NE,
noradrenzling (norepinephrine).




Respuesta al estrés —,

fisico (frio o calor intenso, trauma)
guimico (reduccion PO2, alteracion pH)
psicolégico (ansiedad, miedo)

Estrés

4/1\

Sistema nervioso
simpatico:
Noradrenalina
(estrés agudo)

Médula adrenal:
Catecolaminas
(estrés agudo)

-

*Glucosa para el cerebro

*Acidos grasos para musculo
*VVasoconstriccion periférica

<Aumento gasto cardiaco

- =

Corteza adrenal:
Cortisol
(estrés cronico)

Lucha, huida, reparacion




Efectos de los glucocorticoides:

Aumentan la concentracion de glucosa
Aumentan la destruccion de proteinas
Inhiben la respuesta inflamatoria
Estimulan el depdsito de grasa

Potencian el efecto de las catecolaminas (efecto per

MIsivo)




El estrés excesivo puede tener efectos
perjudiciales

diabetes

infecciones




Riesgo relativo

El estrés excesivo incrementa la probabilidad de
padecer enfermedades
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resfriado enfermedades cardiacas
5- 10+ Alto
estrés
4- 8-
34 Y
S 6
2 e Bajg)
estres
L m 7
O 0 I I I I
Sin estré Estrés Estrés en
e interpersonal el trabajo 1 3 S fom 9211 13

Duracion del estudio (afos)




Mineralocorticoides: aldosterona
Aldosterona: promueve la retencion de Na*y de agua

los tubulos renales

Aumento volumen plasma

Aumento presion arterial

La aldosterona es esencial para la vida y su carencia
produce shock circulatorio




* En respuesta a una situacion estresante como es el
ejercicio fisico o un peligro inminente, las células de la
MS producen catecolaminas a la sangre en una
relacion 70:30 epinefrina:norepinefrina.

» La epinefrina produce efectos importantes como el
aumento de la frecuencia cardiaca, vasoconstriccion,
broncodilatacion y aumento del metabolismo que son
respuestas muy fugaces.
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MS producen catecolaminas a la sangre en una
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1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
1.2 Sindrome de hipoaldosteronismo aislado

2.- Sindromes Mixtos de Hipofuncion e Hiperfuncion
Suprarrenal

3.- Sindromes de Hiperfuncion Corticosuprarrenal

3.1 Sindrome de hipercortisolismo
3.2 Sindrome de hipermineralocorticismo




1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Etiopatogenia

- 1.1.1.1 Insuficiencia suprarrenal primaria  (tbc,
autoinmune,hongos, SIDA)

- 1.1.1.2 Insuficiencia suprarrenal
secundaria (trastorno hipofisiario que afecte la
produccion de ACTH)

- 1.1.1.3 Insuficiencia suprarrenal terciaria :
(trastorno hipotalamico en la produccion y secrecion
de CRH - factor estimulante de la corticotropina-.

- 1.1.1.4 Resistencia familiar a los
glucocorticoides ( trastorno de un gen que sintetiza
la proteina receptora de los glucocorticoides).




1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Fisiopatologia

1.1.2.1 Insuficiencia suprarrenal primaria:
(Cuando el 90% de la glandula se ha destruido)

- Exceso de ACTH , va a ser provocado por un exceso de POMC (precursora
de la ACTH), esto estimula a los melanocitos y causa una hiperpigmentaciéon
en areas expuestas como cara cuello y manos, roce o
presion en las rodillas, codos, areas de sostén, cintura,
labios y mucosa oral.

(enf. de Addison....Insuf. suprarrenal primaria crénica)

Fig. 2 Addison's disease - hyporpigmentation
invalving the palms of the hand,




1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de
insuficiencia
suprarrenal
global

Fisiopatologia

1.1.2.1 Insuficiencia
suprarrenal
primaria:

(Cuando el 90% de la

glandula se ha

destruido)




1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Fisiopatologia

1.1.2.1 Insuficiencia suprarrenal primaria:
(Cuando el 90% de la glandula se ha destruido)

- Falta de cortisol _ provoca una disfuncion celular generalizada... cansancio y

debilidad muscular__, nauseas , vomitos , diarrea_(deshidratacion),
hipoglucemia , mala tolerancia al estrés




1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Fisiopatologia

1.1.2.1 Insuficiencia suprarrenal primaria:
(Cuando el 90% de la glandula se ha destruido)

- Falta de mineralocorticoides causa un aumento de la perdidas urinarias

de sodio una retencion renal de K, (hiponatremia e hiperpotasemia), que
causa astenia y alteraciones neuromusculares __, ademas por la deplecion
hidrosalina causa una hipotension ortostéatica




1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Fisiopatologia

1.1.2.1 Insuficiencia suprarrenal primaria:
(Cuando el 90% de la glandula se ha destruido)

- Falta de andrégenos suprarrenales

« enla mujer : disminucion vello axilar y pubiano, con disminucion de la
libido.

« en el hombre : disminuir la libido y afecta a la funcion inmunologica y la
calidad de vida




1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

Insuficiencia suprarrenal global primaria cronica




1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Fisiopatologia

1.1.2.2 Insuficiencia suprarrenal secundaria o
terciaria:

- No se produce hiperpigmentaciéon  (debido a que las concentraciones de
ACTH son indetectables.

- Las alteraciones hidroelectroliticas son menores (ya que la aldosterona
esta relativamente conservada pro el sistema renina-angiotensina).




1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Fisiopatologia

1.1.2.3 Insuficiencia suprarrenal aguda:

- La ausencia repentina de cortisol y aldosterona provoca nauseas , vVOmitos ,
dolor abdominal , hiperpotasemia e hipoglucemia . Es mortal si no se trata
Inmediatamente.




1.- Sindromes de Hipofuncidn (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.2 Sindrome de hipoaldosteronismo aislado

- 1.2.1 Etiopatogenia

1.2.1.1 Hiperaldosteronismo primario(defecto intrinseco)
1.2.1.2 Hiperaldosteronismo debido a falta de angiotensina

1.2.1.3 Pseudoaldosteronismo (resistencia de los 6rganos
diana)

- 1.2.2 Fisiopatologia

Aumento K'y acidosis metabolica al disminuir la eliminacion de K e
hidrogeniones... A veces hipotension ortostatica.




2.- Sindromes Mixtos de Hipofuncion e Hiperfuncion
Suprarrenal

El mas frecuente combina hipocortisonismo,
hipoaldosteronismo e hiperandrogenismo.

Aparece en la hiperplasia suprarrenal congénita, la
incapacidad para producir cortisol provoca una

elevacion de los niveles de ACTH e induce un
crecimiento difuso de las suprarrenales y estimula en
exceso la sintesis de andrdgenos.




3.- Sindromes de Hiperfuncion Corticosuprarrenal

3.1 Sindrome de hipercortisolismo

- Etiopatogenia
- Fisiopatologia y clinica

3.2 Sindromes de hipermineralocorticismo




3.- Sindromes de Hiperfuncion Corticosuprarrenal

3.1 Sindrome de hipercortisolismo
Excesiva actividad de los glucocorticoides sobre las células del organismo (si
es un problema crénico se denomina sindrome de Cush Ing).

- Etiopatogenia

1. Primario: adenoma suprarrenal, CA suprarrenal, hiperplasia
suprarrenal (no por ACTH)

Secundario: microadenoma hipofisiario secretor de ACTH
(Cushing)

Terciario: hipersecrecion hipotalamica de CRH (tumoral o no)
Secrecidn ectopica de ACTH (CA bronquial)
Secrecidn ectopica de CRH (carcinoide)

Yatrégeno: uso cronico de ACTH o cortisol

N

S




3.- Sindromes de Hiperfuncion Corticosuprarrenal

3.1 Sindrome de hipercortisolismo
- Fisiopatologia y clinica
Redistribucién de la grasa corporal y aumento del catabolismo proteico.
(La grasa tiende a acumularse en la cara, el cuello, el tronco y abdomen, las
extremidades adelgazan, ya que pierden tejido adiposo, los musculos se atrofian

debido al catabolismo proteico).  obesidad de localizacién troncular o central.

La cara adquiere un aspecto redondeado (en luna llena), el cuello se ve corto
debido al acumulo de grasa y una fosa supraclavicular prominente.

Piel atréfica y débil, mala cicatrizacion, estrias vinosa, osteoporosis.
Intolerancia a la glucosa e hiperisulinismo que pueden desencadenar DM.

Depresion, paranoia.

Puede aparecer HTA que puede desencadenar en ICC




3.- Sindromes de Hiperfuncion Corticosuprarrenal

3.1 Sindrome de
hipercortisolismo

- Fisiopatologia
y clinica
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3.1 Sindrome de hipercortisolismo




3.- Sindromes de Hiperfuncion Corticosuprarrenal

3.1 Sindrome
de hipercortisolismo




3.- Sindromes de Hiperfuncion Corticosuprarrenal

3.1 Sindrome de hipercortisolismo




Obesidad
Cara de luna llena
Acné
Joroba de buifalo
Vello Facial (Hirsutismo)
Marcas Purpuras
Glucemia

Glébulos Blancos altos
Hematomas

Hipertension

Ulceras







3.- Sindromes de Hiperfuncion Corticosuprarrenal

3.2 Sindrome de hipermineralocorticismo

3.2.1 Hiperaldosteronismo primario o sindrome de
Conn

3.2.2 Hiperaldosteronismo secundario
(hiperreninémico)




1.- Sindromes De Hipofuncion (Insuficiencia Corticos
0 1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global

- 1.1.1 Etiopatogenia ﬁ
- 1.1.1.1 Insuficiencia suprarrenal primaria

- 1.1.1.2 Insuficiencia suprarrenal secundaria
- 1.1.1.3 Insuficiencia suprarrenal terciaria
- 1.1.1.4 Resistencia familiar a los glucocorticoides

- 1.1.2 Fisiopatologia :%%
- 1.1.2.1 Insuficiencia suprarrenal primaria

- 1.1.2.2 Insuficiencia suprarrenal secundaria o terciaria
- 1.1.2.3 Insuficiencia suprarrenal aguda
0 1.2 Sindrome de hipoaldosteronismo aislado

- 1.2.1 Etiopatogenia
-1.2.1.1 Hiperaldosteronismo primario
- 1.2.1.2 Hiperaldosteronismo debido a falta de angiotensina
- 1.2.1.3 Pseudoaldosteronismo

- 1.2.2 Fisiopatologia

2.- Sindromes Mixtos de Hipofuncion e Hiperfuncion S

3.- Sindromes de Hiperfuncion Corticosuprarrenal
0 3.1 Sindrome de hipercortisolismo
- 3.1.1 Etiopatogenia
- 3.1.2 Fisiopatologia
0 3.2 Sindrome de hipermineralocorticismo
- 3.2.1 Hiperaldosteronismo primario o sindrome de Conn
- 3.2.1.1 Etiopatogenia
- 3.2.1.2 Fisiopatologia
- 3.2.2 Hiperaldosteronismo secundario (hiperreninémico)
- 3.2.2.1 Etiopatogenia
- 3.2.2.2 Fisiopatologia

uprarrenal)

uprarrenal




