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

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.



Recuerdo fisiolégico

Estan formadas por estructuras diferentes que son la

- Médula suprarrenal )
Inervadas por el sistema
nervioso autbnomo

- Corteza suprarrenal |
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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,

noradrenalina (norepinephrine).
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QAumentan la concentracion de glucosa

QAumentan la destruccion de proteinas

QiInhiben la respuesta inflamatoria

QEstimulan el depdsito de grasa

QPotencian el efecto de las catecolaminas (efecto
permisivo)



=| estrés excesivo puede tener efectos
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Aldosterona: promueve la retencion de Na*y de H,0
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Aumento volumen plasma

Aumento presion arterial

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



228 m Unit 1V The Circulation

Decreased Arterial Pressure

Renin (kidney) )

Renin Substrate Angiotensin |

(Plasma protein)
Converting enzyme
(Lung)

Angiotensin |l

Anguotensunase
(Inactivated)

Renal Retention Vasoconstriction

of Salt and Water /

Increased Arterial Pressure

. Figure 19-9. Renin-angiotensin-vasoconstrictor mechanism
for arterial pressure control.
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 Enrespuesta a una situacion estresante como es el
ejercicio fisico o un peligro inminente, las ceélulas 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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aumento de la frecuencia cardiaca, vasoconstriccion,
broncodilatacion y aumento del metabolismo que son
respuestas muy fugaces.




asificacion de los trastornos suprarrenales

1.- Sindromes de Hipofuncion (Insuficiencia
Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
1.2 Sindrome de hipoaldosteronismo aislado

2.- Sindromes Mixtos de Hipofuncion e Hiperfuncion
Suprarrenal (sind.adrenogenital)

3.- Sindromes de Hiperfuncion Corticosuprarrenal

3.1 Sindrome de hipercortisolismo (sind.Cushing)
3.2 Sindrome de hipermineralocorticismo
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Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global

Etiopatogenia
- 1.1.1.1 Insuficiencia suprarrenal primaria  (tbc,
autoinmune,hemocromatosis, hongos)

(enf.Addison)

- 1.1.1.2 Insuficiencia suprarrenal secundaria
(trastorno hipofisario 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).



Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Fisiopatologia

1.1.2.1 Insuficiencia suprarrenal primaria
(enf.Addison):

(Cuando el 90% de la glandula se ha destruido)

- Exceso de ACTH , va a ser provocado por un exceso de POMC (precursora

| PP - I - Ay

de la ACTH), esto estlmula a los melanocitos y causa urg
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
involving the palms of the hand.
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Addison's disease:

- Note the generalised skin
pigmentation (in a Caucasion
patient) but especially the
deposition in the palmer skin
creases, nails and gums.

- She was treated many years
ago for pulmonary TB. What
are the other causes of this
condition?
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Cortlcosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Fisiopatologia

1.1.2.1 Insuficiencia suprarrenal primaria
(enf.Addison):
(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
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Corticosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Fisiopatologia

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

- Falta de mineralocorticoides _ causa un aumento de la pérdidas urinarias
de Na*y una retencion renal de K _*, (hiponatremia e hiperpotasemia), que
causa astenia y alteraciones neuromusculares __, ademas por la deplecion
hidrosalina causa una hipotension ortostatica




Cortlcosuprarrenal)

1.1 Sindrome de insuficiencia suprarrenal global
Fisiopatologia
1.1.2.1 Insuficiencia suprarrenal primaria

(enf.Addison):
(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 : disminuye la libido y afecta a la funcion inmunoldgica y la
calidad de vida
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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 por el sistema renina-angiotensina).



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 , vOmitos ,
dolor abdominal , hiperpotasemia e hipoglucemia . Es mortal si no se trata
Inmediatamente (sind.Waterhause-Friderichsen).




»Purpura fulminar

Sd. Waterhause-Friderichsen




Cortlcosuprarrenal)

1.2 Sindrome de hipoaldosteronismo aislado

- 1.2.1 Etiopatogenia

1.2.1.1 Hiporaldosteronismo primario (defecto intrinseco)

1.2.1.2 Hipoaldosteronismo debido a falta de angiotensina
(h.hiporreninémico)

1.2.1.3 Pseudoaldosteronismo (resistencia de los 6rganos
diana)

- 1.2.2 Fisiopatologia

tNa*y tH,0 tK*y acidosis metabolica al disminuir la eliminacion de K* e
H+... A veces hipotension ortostatica.
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2=Sindromes Mixtos de Hipofuncion
Suprarrenal (sindrome adrenogenital)

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.



3.1 Sindrome de hipercortisolismo

- Etiopatogenia
- Fisiopatologia y clinica

3.2 Sindromes de hipermineralocorticismo



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 hipofisario secretor de ACTH
(Cushing)

Terciario: hipersecrecion hipotalamica de CRH (tumoral o no)
Secrecidn ectopica de ACTH (ca. bronquial)
Secreciodn ectopica de CRH (tumor carcinoide)

Yatrégeno: uso cronico de ACTH o cortisol

N
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3.1 Sindrome de hipercortisolismo

- Fisiopatologia y clinica

Redistribucién de la grasa corporal y aumento del ¢ atabolismo
proteico. (La grasa tiende a acumularse en la cara, el cuello, el tronco
y abdomen, las extremidades adelgazan, ya que pierd en tejido
adiposo, los musculos se atrofian debido al catabol ISmo proteico). -
obesidad de localizacién troncular o central.

La cara adquiere un aspecto redondeado (en lunalle  na), el cuello se
ve corto debido al acumulo de grasa y una fosa supr  aclavicular
prominente.

Piel atréfica y débil, acné, hirsutismo, mala cicat  rizacion, estrias
vinosas, osteoporosis.

Intolerancia a la glucosa e hiperinsulinismo que pu eden desencadenar
DM.

Depresion, paranoia.

Puede aparecer HTA que puede desencadenar ICC
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y clinica

Thinming of hair
Red chaaks
Buffele hump

Supreclovieular—

Mpee Increosed bady
Branza skin and facial hair
Wiaight grin
™ Purple strice
1|"|I|1 ealramilias Pecakibici -
with muscle bdom
¥
sl Ecchymosis
resullirig fram
easy bruising
Thin :klu aned e
suhoutonecys
Trssua Shaw wound

healing



rdasiornos ae’la

3.1 Sindrome de hipercortisolismo
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Vello Facial
(Hirsutismo)

ucemia

obulos blancos
. [

Hematomas

3.1 Sindrome de hipercortisolismo

Cardiac hypertrophy
(hypertension)

Buffalo hump
Obesity

Adrenal tumor or
hyperplasia

Thin, wrinkled skin
Abdominal striae
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Sintomas

Dolor de cabeza y espalda
Cansancio
Falta de libido
Depresion
Irritabilidad
Baja Autoestima
Psicosis
Ansiedad

Debilidad muscular



3.2 Sindrome de hipermineralocorticismo

3.2.1 Hiperaldosteronismo primario o sindrome de
Conn

3.2.2 Hiperaldosteronismo secundario
(hiperreninémico)



3.2.1 Hiperaldosteronismo primario o sindrome de

Conn : tumores benignos o hiperplasia de la
corteza suprarrenal.

3.2.2 Hiperaldosteronismo secundario

(hiperreninemico): | volemia efectiva, {flujo
renal, pérdidas renales de Na+ (diureticos: sind.
Bartter)
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Hiperaldosteronismo

U

Clinica :

Retencion de Na *y H,O- tvolemia —-HTA
Hipernatremia
Hipopotasemia - debilidad muscular y poliuria

Alcalosis metabolica (por pérdidade H
produccion de NH ,* renal, intercambio celular de
H* con K*) - tetania.



Diferencias entre los tipos de aldosteronismo i

aldosterona renina HTA Edemas

Hiperaldosteronismo 12 1 ! Si No

Hiperaldosteronismo 2°

| Volemia efectiva ) 1 No Si

| Flyjo renal f 1 Si No

Pérdidas renales de Na+ 1 1 No No
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_Fisiologia de la médula suprarrenal

L Células cromafines postganglionares simpaticas
OSintesis de catecolaminas a partir del AA tirosina
OSecrecion estimulada por fibras preganglionicas
Qestrés — norepinefrina (30 %) y epinefrina (70 %)
OLigazén a receptores adrenérgicos celulares (o, f) inducen
los mismos efectos que el estimulo del SN Simpatico:
Q1Frecuencia y gasto cardiaco e Vasoconstriccion y 1TA
Q1Lipolisis (contrainsular) e Broncodilatacion
O1Metabolismo e Pupilodilatacion
0| Procesos no esenciales: digestivos, sexualidad

Tyrosine  Dihydroxyphenylalanine  Dopamine Horepinephrine Epinephrine
o (OPA)

H HO N HO  oH " HO  OH ;H
NH2 g HH2 HH2 HH2 @)\/HH
HO coon— HO coon ™ Hﬂ@\/ HO HO CH3
tyrozing DOPA, dopamine- i- phenylethanolamine-
Fredroxylaze

decarhoxylaze hyrasylaze N-methyltranzferase




Patologia de la médula suprarrenal
Hiperfuncion: Feocromocitoma

O Tumores de la médula secretores de catecolaminas
O Familiar asociado a otras adenomatosis endocrinas (MEN tipo
2)
Q Crisis hipertensivas por suelta catecolaminica masiva
0 Hemorragia subaracnoidea, infarto de miocardio, arritmias

O Cefalea, palpitaciones, enrojecimiento, gran ansiedad
O Episodios de sincopes hipotensivos ortostaticos

O Hiperglucemia

O Laboratorio: fcatecolaminas en sangre + métodos de imagen
(TAC, RNM, ygrafia con metayodo-benzil-guanidina o MIBG)

O Tratamiento quirurgico







Clasificacion

1.- Sindromes De Hipofuncién (Insuficiencia Corticos uprarrenal)
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 uprarrenal

3.- Sindromes de Hiperfuncién 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 é U HWET‘SEdad de DVIEdD

- 3.2.1.1 Etiopatogenia - ;
-3.2.1.2 Fisiopatologia La umversidad de Asturias

- 3.2.2 Hiperaldosteronismo secundario (hiperreninémico) Prof. LL.Oiez Janlla
- 3.2.2.1 Etiopatogenia Dpto. de Medicina
- 3.2.2.2 Fisiopatologia jidieziIuniovi.es




