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. Fisiologia corteza suprarrenal

Hiperfuncion de la corteza- Sindrome de
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Hipofuncion de la corteza
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Médula suprarrenal
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CRH: Hormona liberadora
de corticotropina

ACTH: Hormona
corticotropina
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GLUCOCORTICOIDES: ACCIONES

Metabolismo hidratos de carbono, proteinas y lipid
— 7T glicemia por aumento de gluconeogénes
— T lipolisis, T colesterol y triglicéridos
— 7 resistencia insulina, inhibe captacién de glucosa por tejidos ej
musculo, tej adiposo
— T depésito de tejido adiposo central
Piel, musculo y tejido conectivo
- sintesis colageno
- 1 sintesis proteinas miisculo
Hueso y metabolismo Ca
- 4 absorcién intestinal Ca
- Texcrecién renal Ca
- Inhibe osteoblastos

ACTH (Corticotropina)
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-AVP (arginina vasopresina)
potencia secrecion estimulada
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[T |0 CRH

-Estimula StAR, todas las

enzimas P, sintesis de
receptores LDL, HDL,
hiperplasia e hipertrofia SR

GLUCOCORTICOIDES: ACCIONES

Presion arterial y sistema renal
— T PA, Tsensibilidad a catecolaminas
TII, 4 vasodilatacién por NO
— Retencion de Na y agua
Sistema inmune
— Inmunosupresion, linfc

T e e

— Accion antiinflamatoria y antialérgica
Sistema nervioso central

- T excitabilidad neuronal
* Sist gastrointestinal
& — T secrecion HCI
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ALDOSTERONA ADOSTERONA:ACCIONES

sessveu s o

- , S T Reabsorcién
® -Secretada de zona glomerulosa o
0606 » renal de Na y
AlleAl -Principales estimulos son ¢ : /) H,0

Angiotensina II y potasio Texcrecién renal
de K

-ATII es estimulada por renina

-En forma menos importante
modulada por ACTH

SINDROME DE CUSHING:
ETIOLOGIA

1-TATROGENICO

HIPERFUNCION

2 - ACTH DEPENDIENTE
Enfermedad de Cushing : Adenoma hipofisiario
secretor de ACTH (70% de casos)
Secrecion ectdpica de ACTH

SUPRARRENAL Secrecion ectopica de CRH

3 - ACTH INDEPENDIENTE
Adenoma o carcinoma suprarrenal
Hiperplasia suprarrenal pigmentada primaria y otros




GLUCOCORTICOIDES SINDROME DE CUSHING
SINTETICOS - '
SIGNOS

Equivalencia de dosis > > L Cara del
% efecto HC A - Cara de luna

e b - Adiposidad centripeta
Hidrocortisona 20 mg 100% i NN o ; con joroba de bufalo
(Cortisol) Lo NESRLTY o - Piel delgada

: ) Y - Equimosis
- Estrias rosadas
- I Masa muscular

Glucocorticoide Dosis

Cortisona 25 mg 80%
Prednisona 5mg 400 %
Metilprednisolona 4 mg 500%
Dexametasona 0.75mg  2500%

SINDROME DE CUSHING SINDROME DE CUSHING

SIGNOS SINTOMAS
- Depresion o psicosis
- HTA - Hirsutismo
- Osteoporosis - Aumento de peso
- Diabetes - Fracturas
- Disminucion de - Debilidad muscular
crecimiento - Irregularidad menstrual
- Hipogonadismo




SINDROME DE CUSHING SINDROME DE CUSHING

ENFERMEDAD DE CUSHING:
SINDROME DE CUSHING RITMO CIRCADIANO

ESTUDIO
. Cortisol libre urinario
. Medicion ACTH

J Prueba de supresion con dexametasona
. Prueba de CRH




SINDROME DE CUSHING
NIVELES ACTH

ACTH ECTOPICO
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MICRODENOMA HIPOFISIARIO
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CUSHING PRIMARIO
= § |B. Adenoma suprarrenal izq.
s+ 1 |C. Hiperplasia macronodular
R ] masiva

D. Enfermedad suprarrenal

primaria nodular pigmentada



SINDROME DE CUSHING: PRUEBA DE SIND DE CUSHING: PRUEBA DE CRH
SUPRESION CON DEXAMETASONA

Dexamethasone suppression test

n cortisol 8 0 9 AM a las
ebe ser < 2 pg/dL (50 nmol/L)
Abreviado: 1 o 2 mg dexametasona a
+ las 24 hrs . Medicion cortisol
8 09 AM debe ser < 2 pg/dL

Dosis alta:

2 mg dexametasona cada 6 hrs

por 48 hrs

Nivel cortisol debe bajar menos de
50% de nivel inicial

Si hay disminucién es sugerente de
enfermedad de Cushing

Si no la hay (test -) sugiere ACTH
ectopico

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL
CLASIFICACION

HIPOFUNCION * Hipoadrenalismo primario o
Enfermedad de Addison

Causado por enfermedad en la glandula

SUPR A RREN A L suprarrenal

* Hipoadrenalismo secundario
Causado por deficiencia de ACTH




INSUFICIENCIA SUPRARRENAL
ETIOLOGIA

e Primaria: Enfermedad de Addison o ) < . -
A e\ < SIGNOS

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

Pérdida de peso
Hiperpigmentacion
Hipotension
Vitiligo

e Secundaria SINTOMAS
— Hipopituitarismo : ‘ T Fatlgablhdad
Corticoides ex6 S | e (SIS Anorexia

Enfermedad granulomatosa I W 7 actrol tine 3
Infarto postparto (Enf Sheehan) & Gastrointestinales
Mareos

ENFERMEDAD DE ADDISON ENFERMEDAD DE ADDISON

LABORATORIO
. Hiponatremia
J Hiperkalemia




INSUFICIENCIA SUPRARRENAL
ESTUDIO

Medicion ACTH plasmatica

Prueba de ACTH

Se mide cortisol a los 0 'y 30 min después de
inyeccion de ACTH. Nivel debe aumentar + 3
veces nivel basal o hasta 18-20 ug/dL

HSR: DEFICIT DE 21- HIDROXILASA
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HIPERPLASIA SUPRARRENAL
CONGENITA

¢ Sindromes hereditarios con alteracion en sintesis de
corticoesteroides por funcion alterada de diferentes
enzimas

» Existe disminucion de retroalimentacion negativa
sobre ACTH por disminucién de cortisol

* La forma mas frecuente es déficit de 21-hidroxilasa
(90%, 1 en 5000 a 15000 RN)

DEFICIT DE 21- HIDROXILASA
PRUEBA DE ACTH
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Hiperplasia Suprarrenal Congénita
HSR: DEFICIT 21- HIDROXILASA
CLINICAL SPECTRUM OF STERQID 21-HYDROXYLASE DEFICIENCY
= Gestafion  Birth Childhood Pubarty  Adulthood

sttt et
Trimester

Colesteroldesmolasa
Urogenital Sinus (SCC) CYPITA,
Labial Fusien

Scrotalization of Labia Majora ap Hidroxiesteroide
Clltaromegaly deshidrogenasa

Penile Enlargement

Precocious Adrenarche T
Bons Age Advancement . (cyp21)

Rapid Growth

Acne

Hirsutism : = 11p- Hidroxilasa
Menstrual Abnormalities (D)
Infertility

Hormal Growth and Sexual

Development

[ Classical Cangenital Adrenal Hypemlasia
=1 Non-clsgsical Congenital Adrenal Hyparplasia ALDOSTERONA




MEDULA SUPRARRENAL

Respuestas adrenérgicas

03 Receptor
Corazén B1

al

a B2

adiposo a2
Péncreas o2
B2

Piel o

Efecto

T Contractilidad
TFC
Vasocontriccién

Vasodilatacion
Dilatacion
T Sec. Renina

T Glicogenolisis

T Gluconeogénesis
{ Sec. Insulina
T Sec. Insulina
T Sudoracién

* Ocurrencia espéradica 90%

Ml * Autosomico dominante en

Sindromes MEN2A o 2B, enf
de von Hippel-Landau o
NeurofIbromatosis

* Hipertension arterial 90-100%

Episodios paroxisticos
- Cefalea
- Palpitaciones
- Diaforesis




