TEMA 22. PATOLOGIA DE LAS GLANDULAS
SUPRARRENALES

GLANDULAS SUPRARRENALES

Son dos pequefias glandulas situadas sobre los rifiones. Se distinguen en ellas 2 zonas: la
CORTEZA en el exterior y la MEDULA que ocupa la zona central.

La funcion de esta glandula es la de regular el metabolismo y mantener el organismo en
situaciones de estrés a través de la sintesis de corticoesteroides (principalmente cortisol) y

catecolaminas (adrenalina y noradrenalina).
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a) La capa mas externa — Glomerular: segrega los MINERALOCORTICOIDES, que
actuan sobre los electrolitos de los liquidos extracelulares (Na, K). Entre ellos
destacada la Aldosterona: facilita la retencién de aguda y sodio, la eliminacién de
potasio y la elevacion de la tensién arterial.

b) La capa intermedia — Fascicular: elabora los GLUCOCORTICOIDES. El mas
importante es la Cortisona: formacion de glucidos y grasas a partir de los aminoacidos
de las proteinas, por lo que aumenta su catabolismo. Disminuyen los linfocitos y
leucocitos. Aumenta la capacidad de resistencia al estrés.

c) Lacapa mas interna — Reticulada: segrega ANDROGENOCORTICOIDES o
GONADOCORTICOIDES estos son: los Andrégenos y Estrégenos. Entre los
andrégenos esté la testosterona, secretada también pro los testiculos. Los estrogenos
son secretados también pro los ovarios y por la placenta, ambos estan relacionados
con los caracteres sexuales masculinos y femeninos.

MEDULA SUPRARRENAL (IMP)

ADRENALINA ACCIONES

Incremento de la fuerza y frecuencia de la
contraccién cardiaca.

Dilatacion de los vasos coronarios.

Vasodilatacion general.

Incremento del gasto cardiaco.

Incremento de la glucogendlisis

(es el proceso por el cual el glucégeno presente en el
higado se trasforma en glucosa que pasa a la sangre)

NORADRENALINA ACCIONES

Incremento de la fuerza y frecuencia de la
contraccién cardiaca.

Dilatacion de los vasos coronarios.

Vasodilatacion general.

Descenso del gasto cardiaco.

Incremento de la glucogendlisis (aunque en
menor proporcion).



La MEDULA elabora las hormonas (CATECOLAMINAS), ADRENALINA y
NORADRENALINA. Influyen sobre el metabolismo de los glicidos, favoreciendo la
glucogendlisis (degradacion del glucégeno a glucosa), con lo que el organismo dispone en ese
momento de una mayor cantidad de glucosa; elevan la presion arterial, aceleran los latidos del
corazén y aumentan la frecuencia respiratoria.

- Son las “HORMONAS DE LA EMOCION’ porque se producen abundantemente en
situaciones de estrés, terror, ansiedad...

Funciones de las Catecolaminas:

- Higado:

o Activacion de la glucogendlisis y gluconeogénesis.
o Inhibicién de la sintesis de glucégeno.

- RifAén: Aumentan la produccion de la glucosa.

- Muasculo Esquelético: estimula la glucogendlisis.

- Musculo: la adrenalina disminuye el catabolismo proteico.

- Tejido adiposo: en el tejido adiposo blanco, la adrenalina libera glicerol y acidos
grasos libres a partir de triglicéridos almacenados en los adipocitos.

- Corazén: aumentan la FC, la fuerza y contraccion y velocidad de conduccién, lo que
nos lleva a un aumento del volumen sistdlico y aumento de la presion arterial sistélica y
diastdlica.

- Vasos sanguineos:

o Vasoconstricciéon en arteriolas y venas.
o Vasodilatacion en arteriolas (musculo y miocardio).
o Aumenta el flujo sanguineo en el miocardio, musculo esquelético e higado.

TRASTORNOS SUPRARRENALES

Funcion: hipofuncion o hiperfuncion.
FORMAS CLINICAS PATOLOGICAS:

Las alteraciones de la funcion de las glandulas suprarrenales pueden ser de 2 tipos por:

1. HIPOFUNCION: funcién inadecuada de la corteza con secrecion insuficiencia de
hormonas glucocorticoides o mineralocorticoides.
Tipos:
- INSUFICIENCIA SUPRARRENAL CRONICA: de tipo primario o ENFERMEDAD
DE ADDISON producida por pérdida progresiva de tejido suprarrenal.
- INSUFICIENCIA SUPRARRENAL SECUNCARIA: debido a una administracién
crénica de glucocorticoides o por produccion patolégica enddgena.
- INSUFICIENCIA SUPRARRENAL POR RESISTENCIA a corticoides. Es aguda:
situacion de urgencia grave.
2. HIPERFUNCION: de una o varias hormonas produce sindromes clinicos diferentes.
- VIRILISMO: produccién excesiva de andrégenos.
- SINDROME DE CUSHING: produccién excesiva de glucocorticoides.
- HIPERALDOSTERONISMO: produccién excesiva de aldosterona.

HIPOFUNCION

>ENFERMEDAD DE ADDISON:

Se trata de una enfermedad producida por la falta de secrecidon de las hormonas
corticosuprarrenales a causa de un proceso de destruccién crénica progresiva de ambas
glandulas suprarrenales.

Es una enfermedad infrecuente.



Etiologia—>
La insuficiencia suprarrenal cronica puede obedecer a diversas causas:

- TUBERCULOSIS SUPRARRENAL Y AFRENALITIS AUTOINMUNE

El predominio de una u otra causa varia con la incidencia de la tuberculosis en un determinado
pais. Asi, mientras que en Espafia la tuberculosis suprarrenal es la causa mas frecuente
de enfermedad de Addison (IMP), en el Reino Unido es mas frecuente la suprarrenalitis
autoinmune como causa de insuficiencia suprarrenal

- Ademas puede ser debida a otros procesos destructivos, entre los que cabe citar la
sarcoidosis y enfermedades infecciosas de origen micético.

Clinica~> Los sintomas se instauran de forma progresiva a partir del momento en que se
alcanza la destruccién del 90% del parénquima suprarrenal, destacando en primer lugar
sintomas generales tales como:

- Astenia

- Disminucién de la fuerza muscular

- Anorexia y adelgazamiento

- Vitiligo ( es una enf cutanea en la cual hay una pérdida de color(pigmento) cade
de areas de piel, ocasionando parches blancos e irregulares que se sienten como
piel normal).

- Hipotension arterial

- Pérdida de conciencia brusca como resultado de hipotensiones ortostaticas

- El sintoma mas caracteristico es la hiperpigmentacién progresiva que sufren
estos pacientes, que les da un aspecto bronceado

En casos avanzados de la enf o con motivo de infecciones intercurrente o de situaciones de
estrés, puede llegarse al estado de COMA ADDISIONIANO, con adinamia (agotamiento fuerza
vital), deshidratacién severa, hipotension y shock, situacion de extrema gravedad que no
diagnosticarse y tratarse a tiempo acaba con la vida del paciente.

Diagnéstico>

El diagndstico clinico es facil en los casos avanzados al observar la caracteristica
hiperpigmentacion cuténea tan llamativa, pero en estadios iniciales de la enf puede ser a
veces muy dificil.

Se sospecha ante todo paciente aquejado de astenia importante y de pérdida de peso no
explicable, especialmente si es del sexo femenino.

Se confirma mediane las determinaciones hormonales:

- El cortisol plasmatico basal estard muy disminuido (IMP).
- ACTH plasmatica estara muy por encima de los valores normales. (IMP)

En la enfermedad de Addison autoinmune es caracteristica la reduccién del tamafio de las
suprarrenales, mientras que en los casos de origen tuberculoso o neoplasico suele
apreciarse un aumento del tamafio glandular, con calcificaciones y conservacion de la
estructura en la tuberculosis.

Tratamiento—>

Es sustitutivo, administrando corticoides, por via oral generalmente o HIDROCOIRTISONA.
Para aproximarnos al ritmo nictemeral (nocturno) que tiene la secrecion normal de cortisol.

En los graves casos de “CRISIS ADDISONIANAS” administraremos los corticoides por via
intravenosa, ademas de las medidas generales de rehidratacion, control de la TA.

Si hay evidencia de la enf tuberculosa activa estableceremos tambien el TRATAMIENTO
ANTITUBERCULOSO adecuado.



HIPERFUNCION

->SINDROME DE CUSHING

El SINDROME DE CUSHING incluye todas aquellas situaciones clinicas producidas por un
aumento de los niveles circulante de esteroides de las glandulas suprarrenales. Este
exceso puede ser por causa EXOGENA (medicamentos ) o de naturaleza ENDOGENO. (IMP)

La ENFERMEDAD DE CUSHING (una forma de SC) consiste en una serie de alteraciones
debidas por un exceso (ENDOGENO) de produccién de corticoides suprarrenales causado un
ADENOMA BASOFILO HIPOFISIARIO PRODUCTOR DE ACTH. 70% de los casos. (IMP)

La enf de Cushing (tumor) es una forma del Sindrome de Cushing.

Causas posibles del sindrome de Cushing (IMP)->

- Causa endégena: produccion excesiva de cortisol (un glucocorticoide) debido a
una de las siguientes razones:
o Tumor de hipoéfisis (ENFERMEDAD DE CUSHING) 70% de los casos
endoégenos.
o Tumor suprarrenal: 15% de los casos endégenos. FEOCROCOCITOMA
(Médula Suprarrenal).
o Otras causas (o causas desconocidas): 15% de los casos enddégenos.
- Causa exdégena: medicamentos que contienen glucocorticoides (por ejemplo
hidrocortisona).

Epidemiologia:

La enfermedad de Cushing (Tumor) es la causa mas frecuente del SINDROME, es 50 6
veces mas frecuente que el sindrome de Cushing de origen suprarrenal.

Tiene una incidencia entre 1,2 y 2,4 casos por millon de habitantes y afio. En la MUJER tiene
una frecuencia de 3 a 8 veces mayor que en el VARON para desarrollarla.

La causa mas frecuente del enfermedad es un tumor en la hip&fisis (IMP).
Clinica:

Los sintomas y signos tipicos son rostro en forma de luna llena y obesidad troncal, facil
aparicién de hematomas y brazos y piernas delgados.

- Astenia marcada con debilidad y atrofia muscular, especialmente en las
extremidades.

- Obesidad faciotroncular. Las facies, redondeada y rojiza, adquiere un aspecto
tipico conocido como facies en luna llena.

- Acné en caray torax.

- Signos de virilizacién (hirsutismo) mas o menos marcados en la mujer.

- Ginecomastia Varén.

- Marcada fragilidad vascular capilar que explica la aparicién de equimosis al
minimo roce o traumatismo.

- Piel: estrias de color rojo vinoso localizadas preferentemente en abdomen, raiz
de muslos y brazos y cuadrante superoexterno de la glandula mamaria.

- Las estrias son el resultado del estiramiento rapido de la piel, el cual puede ocurrir
como consecuencia de la obesidad, las etapas de crecimiento, especialmente en la
adolescencia, el embarazo y otros causas, como el sindrome de Cushing.

- HTA casi constante.

- Trastornos menstruales en la mujer, tales como amenorrea secundaria u
oligomenorrea (reduccién n° de reglas cada 3 meses).

- Hiperglucemia, debida a las alteraciones del metabolismo de los hidratos de
carbono.



- Osteoporosis, debida a alteraciones del metabolismo proteico, no siendo
infrecuente encontrar pacientes con aplastamiento vertebral. En el caso de los
nifios existe una detencién o importante enlentecimiento del crecimiento.

- Son frecuentes las manias y a veces alucinaciones y delirios.(IMP)

Diagnostico:
El DCO CLINICO nos permite sospechar la presencia de la enf.

Se confirma el Dco mediante las determinaciones hormonales, que mostraran niveles
elevados de cortisol y de la ACTH.

Una vez confirmado el DCO HORMONAL practicaremos una radiografia de craneo y un TAC
cerebral en busc de un TUMOR HIPOFISIARIO. El TAC abdominal permite confirmar cuando
existe un tumor suprarrenal responsable del cuadro. La Gammagrafia suprarrenal informa del
grado de actividad de la glandula.

Tratamiento:

El diagnostico se basa en el antecedente del consumo de corticosteroides y/o en el hallazgo de
un aumento del nivel sérico de cortisol relativamente auténomo. El tto depende de la causa.

Tratamiento quirdrgico: extirpaciéon del adenoma suprarrenal productor del cortisol o del
tumor productor de ACTH.

Cuando lo anterior no es posible recurriremos a la quimioterapia o radioterapia.

FEOCROMOCITOMA

Es un tumor que se da en la médula de las glandulas suprarrenales.

Dada la naturaleza glandular del tejido estos tumores pueden producir secrecion hormonal,
gue produce una aumento de secrecién de catecolaminas. (IMP)

Raro (<1% de pacientes hipertensos):

- 90% Benigno.
- 90% Unilateral.
- 90% Adrenal.

Generalidades:

Es mas frecuente en adultos que en nifios, especialmente entre la cuarta y la quinta década de
la vida.

En adultos, aproximadamente un 80% de los tumores son unilaterales (afectan a una sola
glandula suprarrenal), un 10% son bilaterales y un 10% se producen en otros tejidos similares a
la medula suprarrenal pero que no se encuentran en la glandula.

Estos tejidos se hallan junto a las vértebras, en la bifurcacion de la aorta, el térax, el cuelloy la
vejiga urinaria.

Cuadro clinico (IMP):

- Dolor abdominal

- Palpitaciones

- Frecuencia cardiaca rapida
- Temblor en las manos

- Hipertensién arterial



Diagnéstico:
Se considera si:

- Cuadro clinico sugerente relacionado a ejercicio o estrés.
- Nifos con hipertension.

- Hipertensién severa rebelde al tratamiento.

- Pacientes con DM.

- Pacientes con otros tumores endocrinos.

Confirmacién diagnostica:

1. Noradrenalina y adrenalina plasmatica aumenta (tipos de catecolaminas).
- Registrar tension arterial, frecuencia cardiaca y cualquier sintoma.
2. Catecolaminas aumenta.
- Silos valores plasmaticos aumentan son normales o equivocos pero la sospecha
clinica es alta, las determinaciones plasmaticas repetidas son una alternativa.

Estudios adicionales:

- TAC.
- RM.
- Gammagrafia.

Tratamiento:

Pasa por la intervencién quirdrgico. Sin embargo, dadas las caracteristicas secretora del
tumor y las alteraciones en el control de la tension arterial que produce, con los consiguientes
riesgos durante la extirpacion quirdrgica, se debe realizar una preparacion farmacolégica
previa a la intervencion. (IMP)



